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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования 

Преждевременные роды (ПР) являются одной из основных причин 

перинатальной заболеваемости и смертности [20;133]. Ежегодно около 15 

миллионов детей в мире рождаются преждевременно [42;82;83].  

Преждевременный разрыв плодных оболочек (ПРПО) инициирует от 38 до 

92% от общего числа всех ПР [31;192]. ПРПО при недоношенной беременности 

может привести к реализации внутриутробной и материнской инфекции после 

длительного безводного периода (БВП) и к более продолжительной 

госпитализации [49;176]. 

Причина ПРПО полиэтиологична, многие факторы в настоящее время 

изучены, многие, вероятно, пока еще неизвестны [56]. ПР и ПРПО как 

иммунологическое осложнение беременности – одна из новейших концепций. 

Доказано, что эстрадиол (ЭС) и прогестерон (ПГ) оказывают влияние на 

иммунокомпетентные клетки, обеспечивая иммунную толерантность матери к 

плоду [8]. Известно, что при недостатке эндогенного ПГ происходит образование 

лимфоцитов, направленных на отторжение плодного яйца, и беременность 

прерывается преждевременно [95]. При повышении уровня ЭС и ПГ происходит 

стимуляция аутоиммунных реакций и выработка антител (АТ) на 

соответствующие гормоны [1]. Предполагается, что имеется взаимосвязь между 

образованием АТ к эндогенным стероидам и специфическими иммунными 

реакциями на гормоноподобные ксенобиотики (ГПК) окружающей среды, в 

частности, на бензо[а]пирен (БП), который распознается организмом, как 

стероидный гормон. Доказана роль образования АТ к ЭС, ПГ и БП в сыворотках 

крови беременных женщин с врождѐнными пороками развития плода (ВПРП) 

[11]. Имеются публикации о роли аутоантител (ААТ) к ПГ в генезе ПР, 

привычного невынашивания беременности, предменструального синдрома, 

дисменореи, аутоиммунных заболеваний [13;120].   

В современной литературе нет единой точки зрения о безопасной 

продолжительности безводного периода (БВП) и оптимальных сроках 
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родоразрешения, что диктует необходимость проведения комплексного 

сравнительного анализа подходов к ведению данного осложнения в зависимости 

от длительности БВП с учетом неонатальных и материнских исходов [149].  

Степень разработанности темы 

Изучены исходы беременностей, родов и осложнений у новорожденных при 

различной продолжительности БВП в зависимости от гестационного срока при 

ПРПО [21]. В настоящее время проведено множество исследований по выявлению 

факторов риска ПРПО при недоношенной беременности, однако отсутствует 

система прогнозирования данного осложнения, недостаточно данных о 

возможности прогнозирования ПРПО на основе клинико–анамнестических и 

иммунологических показателей [6;48]. 

Таким образом, изучение иммунологических особенностей, роли АТ к ЭС, 

ПГ и БП в генезе ПРПО при недоношенной беременности, создание 

компьютерной системы прогнозирования ПРПО в недоношенном сроке позволит 

более дифференцировано подходить к формированию групп риска для 

проведения расширенного мониторинга. Для определения тактики ведения таких 

пациенток крайне важным является необходимость установить наиболее 

безопасную продолжительность БВП для матери и ребенка. 

Цель исследования – разработать комплексный подход к прогнозированию 

и оптимизировать тактику ведения недоношенной беременности при 

преждевременном разрыве плодных оболочек.  

Задачи исследования: 

1. Изучить исходы беременности и родов при преждевременном разрыве 

плодных оболочек и недоношенной беременности в зависимости от длительности 

безводного периода. 

2. Оценить морфологические особенности последов при преждевременном 

разрыве плодных оболочек и недоношенной беременности в зависимости от 

длительности безводного периода. 
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 3. Определить уровень стероидных гормонов (прогестерона, эстрадиола), 

антител к ним и химическому канцерогену – бензо[а]пирену у женщин с 

преждевременным разрывом плодных оболочек в недоношенном сроке. 

 4. Выявить факторы риска преждевременного разрыва плодных оболочек 

при недоношенной беременности. 

5. Разработать комплексную программу прогнозирования ПРПО при 

недоношенной беременности, внедрить и оценить ее эффективность. 

Научная новизна 

Расширены представления о патогенезе и факторах риска 

преждевременного разрыва плодных оболочек при недоношенной беременности. 

Впервые установлено, что иммунологическими особенностями женщин с 

преждевременным разрывом плодных оболочек в сроке 22
+0

–36
+6

 недель являются 

наличие повышенного уровня антител IgA к эстрадиолу, соотношений антител 

IgA–бензо[а]пирен/IgA–прогестерон, IgA–эстрадиол/IgA–прогестерон и IgG–

бензо[а]пирен/IgG–прогестерон.  

Впервые выявлено, что факторами риска преждевременного разрыва 

плодных оболочек являются наличие антител IgA к эстрадиолу > 5 УЕ; 

соотношение IgA–эстрадиол/IgA–прогестерон > 2 и IgG–бензо[а]пирен/IgG–

прогестерон > 1 УЕ.  

Впервые показано влияние курения и использования печного отопления на 

риск преждевременного разрыва плодных оболочек через механизм действия 

ксенобиотиков, поскольку установлена статистически значимая сильная 

корреляционная взаимосвязь между наличием печного отопления и антителами 

IgG – БП, а также взаимосвязь средней силы между курением и уровнем IgA – БП. 

Теоретическая и практическая значимость работы 

 Теоретическое значение работы состоит в установлении клинико–

анамнестических и иммунологических особенностей женщин с преждевременным 

разрывом плодных оболочек при недоношенной беременности. 

Установлено, что с увеличением продолжительности безводного периода 

более 7 суток статистически значимо увеличивается частота инфекционных 
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осложнений у женщин в родах и в послеродовом периоде, а также у их 

новорожденных. Частота развития хориоамнионита в родах при 

продолжительности безводного периода более 7 суток составляет 26,2%; 

послеродового эндометрита – 11,5%. Частота инфицирования последа у женщин с 

продолжительностью безводного периода более 7 суток составляет 58,4%. 

Гематогенный путь инфицирования встречался в 19,7%, восходящий в 38,7%, в 

том числе мембранит (22,9%), хориоамнионит (22,9%), интервиллузит (59,0%) и 

фуникулит (32,8%). У женщин с безводным периодом более 7 суток 

статистически значимо чаще регистрируется гиперпластическая форма (24,6%) и 

субкомпенсированная степень плацентарной недостаточности (82,8%) 

относительно женщин с меньшей продолжительностью безводного периода. У 

новорожденных, рожденных женщинами с безводным периодом более 7 суток, 

частота внутриутробного инфицирования составляет 44,3%, в том числе 

врожденной пневмонии – 42,6%, менингоэнцефалита – 14,8%, конъюнктивита – 

9,8%, что значимо выше, чем у новорожденных, рожденных женщинами с 

меньшей продолжительностью безводного периода.  

Изучены факторы риска преждевременного разрыва плодных оболочек при 

недоношенной беременности. Установлено, что наиболее чувствительным 

(88,9%) и специфичным (99,6%) клинико–анамнестическим показателем является 

наличие преждевременных родов в анамнезе. С помощью метода бинарной 

логистической регрессии отобраны 10 наиболее значимых факторов, 

совокупность которых определяет риск преждевременного разрыва плодных 

оболочек при недоношенной беременности: место жительства, образование, 

индекс массы тела (ИМТ) до беременности, курение, наличие хронической 

железодефицитной анемии (ЖДА), наличие в анамнезе ПР и хламидиоза, наличие 

рецидивирующей угрозы выкидыша, истимико–цервикальной недостаточности 

(ИЦН) и бессимптомной бактериурии (ББ) в течение настоящей беременности. 

Разработанная компьютерная программа «Клинико–анамнестический прогноз 

преждевременного разрыва плодных оболочек» обладает чувствительностью 

85,3% и специфичностью – 76,5%. Комбинированное применение в группе риска 
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3-х иммунологических показателей: АТ IgA к эстрадиолу, соотношения IgA–

эстрадиол/ IgA–прогестерон, соотношения IgG–бензо[а]пирен/ IgG–прогестерон 

имеет  чувствительность – 86,5%, а специфичность – 83,1% в прогнозировании 

преждевременного разрыва плодных оболочек при недоношенной беременности. 

Методология и методы исследования 

Для достижения поставленной цели проведено ретроспективное 

исследование «случай–контроль», где были определены клинико–

анамнестические особенности женщин с ПРПО при недоношенной беременности.  

В проспективном когортном исследовании определены иммунологические 

особенности женщин с ПРПО при недоношенной беременности. 

В ретроспективном аналитическом исследовании определены особенности 

течения беременности, родов, послеродового периода, морфологической 

структуры плаценты и состояния новорожденных от женщин с различной 

продолжительностью БВП.  

 С помощью метода бинарной логистической регрессии, на основе 

полученных данных была разработана компьютерная программа «Клинико–

анамнестический прогноз ПРПО», которая в последующем была оценена на 

независимой выборке. 

Внедрение результатов в практику 

На основании проведенного исследования разработаны методические 

рекомендации «Преждевременный разрыв плодных оболочек при недоношенной 

беременности: факторы риска и система прогнозирования», которые внедрены в 

работу женских консультаций Кемеровской области (акт внедрения от 22 марта 

2017 года) и в учебный процесс кафедры акушерства и гинекологии № 2 ФГБОУ 

ВО КемГМУ Минздрава России (акт внедрения от 15 марта 2017 года). 

Положения, выносимые на защиту: 

1. Частота инфекционных осложнений у женщин в родах и послеродовом 

периоде, а также у их новорожденных увеличивается с удлинением 

продолжительности безводного периода. При длительности безводного периода 

более 7 суток статистически значимо увеличивается частота осложнений в родах, 
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хориоамнионита, послеродового эндометрита, оперативного родоразрешения, 

инфицирования последа и частота реализации внутриутробного инфицирования у 

новорожденных. 

2. Иммунологическими особенностями пациенток с преждевременным 

разрывом подных оболочек при недоношенной беременности являются наличие 

повышенного уровня антител IgA к эстрадиолу, повышенного уровня 

соотношений антител IgA–бензо[а]пирен/IgA–прогестерон, IgA–эстрадиол/IgA–

прогестерон и IgG–бензо[а]пирен/IgG–прогестерон. Установлена статистически 

значимая сильная корреляционная взаимосвязь между наличием печного 

отопления и антителами IgG – БП, а также взаимосвязь средней силы между 

курением и уровнем IgA – БП. 

3. Факторами риска преждевременного разрыва плодных оболочек помимо 

общеизвестных, является наличие антител IgA к эстрадиолу > 5 ЕД; соотношение 

антител IgA–эстрадиол/IgA–прогестерон>2 и IgG–бензо[а]пирен/IgG–прогестерон 

>1. Разработанная с применением бинарной логистической регрессии 

компьютерная программа прогнозирования преждевременного разрыва плодных 

оболочек при недоношенной беременности, основанная на оценке 10 клинико–

анамнестических факторов, обладает чувствительностью 85,3% и 

специфичностью 76,5%.  

Степень достоверности и апробация результатов 

Основные положения диссертационной работы были доложены на XVII 

Международной научно–практической конференции «Концептуальные подходы к 

решению репродуктивных проблем» (Россия, Кемерово, 2013), XI Всемирном 

конгрессе по перинатальной медицине (Москва, Россия, 2013), XVIII 

Международной научно–практической конференции «Внутриутробное детство – 

основа здоровья человека» (Россия, Кемерово, 2014), Научно–практической 

конференции молодых ученых и студентов с международным участием 

«Проблемы медицины и биологии» (Россия, Кемерово, 2013, 2014, 2016), XIX 

Региональной научно–практической конференции с международным участием 

«Достижения и проблемы репродуктивной медицины» (Россия, Кемерово, 2015), 
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III Общероссийском научно–практическом семинаре «Репродуктивный потенциал 

России: сибирские чтения» (Новосибирск, Россия, 2016), XXII Всероссийском 

конгрессе с международным участием и специализированной выставочной 

экспозицией «Амбулаторно–поликлиническая практика: диагностика, лечение, 

профилактика » (Москва, Россия, 2016), Международной конференции «Birth: 

Clinical Challenges in Labor and Delivery» (Пекин, Китай, 2016), XX Региональной 

научно–практической конференции с международным участием «Беременность – 

окно в будущую жизнь» (Россия, Кемерово, 2016), III Общероссийской 

конференции с международным участием «Перинатальная медицина: от 

прегравидарной подготовки к здоровому материнству и детству» (Россия, Санкт–

Петербург, 2017). 

 Апробация диссертации состоялась на межкафедральном совещании кафедр 

акушерства и гинекологии №1, №2 ФГБОУ ВО КемГМУ Минздрава России 

(Кемерово, 2017). 

  Публикации по теме диссертации 

Результаты исследований, проведенных на тему диссертации, 

опубликованы в 16 печатных работах, из них 3 – в журналах, рекомендованных 

Высшей аттестационной комиссией Министерства образования и науки 

Российской Федерации, зарегистрированы 2 программы прогнозирования для 

ЭВМ и 1 методические рекомендации. 

 Объем и структура диссертации. 

 Диссертация написана на 152 страницах машинописного текста, состоит из 

4 глав, введения, заключения, выводов и практических рекомендаций. Работа 

иллюстрирована 20 рисунками и 42 таблицами. Библиографический список 

состоит из 209 источников, из них отечественные – 64 и зарубежные – 145. 

 Личный вклад автора 

 Разработка дизайна исследования, анализ литературы, сбор, обработка, 

статистический анализ материала, оформление диссертации, выступления на 

региональных, российских и международных мероприятиях, подготовка 

публикаций по материалам диссертации в печать выполнены лично автором. 
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Глава 1. ОСОБЕННОСТИ ВЕДЕНИЯ НЕДОНОШЕННОЙ 

БЕРЕМЕННОСТИ, ОСЛОЖНЕННОЙ ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫМ 

РАЗРЫВОМ ПЛОДНЫХ ОБОЛОЧЕК (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

1.1 Особенности течения и исходы беременности и родов у женщин с 

преждевременными родами, осложненными преждевременным разрывом 

плодных оболочек 

 

ПРПО –  одна из важнейших проблем современного акушерства, так как 

является основной причиной ПР, высокого уровня перинатальной и младенческой 

заболеваемости и смертности [20;72;128;133;161].  

Ежегодно в мире по данным Всемирной Организации Здравоохранения 15 

миллионов детей рождаются преждевременно [42;82;83]. Уровень ПР в России 

составляет 5–10%, меняется от региона к региону, а в развитых странах в 

последние годы повышается в результате применения новых репродуктивных 

технологий [24;56]. 

ПРПО осложняет до 8% всех беременностей и является основной причиной 

развития спонтанных ПР в 30–51%, а в сроке, когда ПР начинаются до 26 недель 

беременности, доля ПРПО достигает 90–92 % [17;47;67;178; 192;193;199]. 

ПРПО при недоношенной беременности может привести к реализации 

внутриутробной и материнской инфекции после длительного БВП, 

продолжительной госпитализации для дальнейшего лечения матери и ребенка 

[33;43;48;49;68;142;177]. 

Длительное течение беременности на фоне выраженного маловодия при 

ПРПО сопровождается гипоплазией легких у плода, а ограничение подвижности 

приводит к развитию контрактур и ортопедических деформаций различной 

локализации [45; 67;78;107;108;139]. 

ПРПО – это разрыв оболочек до начала родовой деятельности. ПРПО может 

произойти как при недоношенной беременности, когда плод незрелый (ПР или 
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роды до 37 недель), так и при доношенной беременности (срочные роды (СР) или 

роды после 37 недель) [35;48]. 

ПРПО в недоношенном сроке не всегда приводит к развитию регулярной 

родовой деятельности, БВП может продолжаться дни и месяцы, и это, обычно, 

ведет к патологическому течению родов, крайне неблагоприятно воздействует на 

материнский организм и на состояние плода [45;59;138;149]. 

Принимая во внимание то, что у детей, рожденных раньше 34 недель, 

гипоплазия легких может привести к неонатальной смертности, выжидательная 

тактика в данном сроке является оправданной, а после 34 недель длительная 

выжидательная тактика (12–24 часа и более) не показана [20;27;201]. При ПР, 

осложненных ПРПО необходимо оценивать риски: 1) риск выжидательной 

тактики (пролонгирование беременности); 2) риск активно–выжидательной 

тактики (преиндукция, индукция родов); 3) риск активной тактики (оперативное 

родоразрешение путем кесарева сечения (КС), а также одновременно плодовые 

риски: недоношенность, неонатальный сепсис, легочная гипоплазия, 

респираторный дистресс – синдром (РДС), компрессия пуповины, материнские 

риски: преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты 

(ПОНРП), развитие хориоамнионита (ХА), послеродового эндометрита (ПЭ) и 

сепсиса [45; 67;91;93;103;107;108;111;121;189]. ХА при недоношенной 

беременности, осложненной ПРПО, наблюдается в 13–60% случаях, ПЭ 

наблюдается в 2–13% [107;151;198]. Кроме того, частота КС также возрастает 

после 72–часового БВП [67]. 

Основным критерием выбора тактики ведения при ПРПО в 22
+0

–36
+6 

недель 

является улучшение перинатальных исходов.  

В современной литературе нет единой точки зрения на вопрос о тактике 

ведения недоношенной беременности, осложненной ПРПО, сроках 

родоразрешения. С одной стороны выжидательная тактика позволяет увеличить 

срок гестации, значительно повысить выживаемость новорожденных, уменьшить 

частоту постнатальных осложнений и уровень инвалидизации, с другой стороны 
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продолжительный БВП после ПРПО увеличивает риск гнойно–септической 

инфекции (ГСИ) матери и плода [39;114]. 

По данным N. Al Riyami и соавт. (2013), внутриматочная инфекция, как 

известно, связана с неонатальными осложнениями, такими как 

внутрижелудочковые кровоизлияния (ВЖК), церебральный паралич, БЛД и 

смерть новорожденных. Более того, риск ХА и инфекционных осложнений для 

плода увеличивается в 10 раз с каждым днем БВП [99].  

Выработка акушерской тактики при ПРПО до 37 недель – сложная и 

неоднозначная задача. В случае выжидательной тактики в сроке беременности 34 

недель и более женщина должна быть родоразрешена не позднее, чем в 36 недель 

и 6 дней. В одном из проспективных рандомизированных исследований (120 

женщин с ПРПО в сроках беременности от 34
+0

–36
+6

недель) при выжидательной 

тактике частота ХА определена достоверно чаще (16%) в сравнении с активной 

тактикой (2%, p <0,05). Частота сепсиса при выжидательной тактике составила 

5% в сравнении с 0% при активной [86].  

Немаловажную роль при ПРПО играет количество околоплодных вод. По 

мнению S. Carroll и соавт. (2013), исходы родов у женщин при ПРПО в сроки 

беременности 28
+0

–34
+6

недель зависят от амниотического индекса (АИ) [86].  

При индексе амниотической жидкости менее 5см отмечено значительное 

укорочение БВП, более высокая частота КС, более низкая оценка состояния 

новорожденного на первой минуте рождения и более высокая частота 

неонатальной смертности в течение первой недели жизни [97;173;200]. В 

исследованиях зарубежных авторов пациенты с АИ менее 5см 

продемонстрировали статистически значимо менее продолжительный БВП, более 

высокий уровень развития ХА, родоразрешение путем КС и более низкую оценку 

новорожденных по шкале Апгар на первой минуте [71;97;152]. 

Исход родов при ПРПО зависит также и от продолжительности БВП [89]. P. 

Frenette и соавт. (2013) сравнили риски осложненного исхода родов у женщин с 

ПРПО при недоношенной беременности. В исследование были включены 4329 

женщин с ПРПО и сроком беременности от 24
+0

–33
+6 

недель. Оказалось, что 
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заболеваемость новорожденного, обусловленная недоношенностью, была 

значительно ниже при БВП 48–168 часов, чем при БВП ≤ 24 часов. 

Следовательно, отсрочка родоразрешения до 168 часов (7 дней) при ПРПО и 

недоношенной беременности может снизить частоту заболеваемости 

новорожденного вследствие недоношенности, не подвергая мать или 

новорожденного значительному риску инфекционных осложнений. Однако 

исследователи подчеркивают необходимость взвешенной оценки рисков развития 

инфекции у матери и плода. Была выявлена связь между развитием ХА в родах, 

длительным БВП и внутриутробным инфицированием (ВУИ) у новорожденного 

[159;173]. 

Зарубежными авторами доказано, что неонатальная смертность и легочная 

гипоплазия достоверно коррелируют с ранним гестационным возрастом плода на 

момент ПРПО и длительностью БВП более 14 дней, поскольку выше вероятность 

инфицирования оболочек восходящим путем 

[81;87;91;101;106;114;131;150;179;205]. По данным исследования E. Lorthe и 

соавт. (2017), выживаемость детей при БВП до 2– х суток– 93,5%, а более 14 

суток– 3,2% [114]. 

Таким образом, при ПРПО в недоношенном сроке все усилия должны быть 

направлены на безопасное пролонгирование беременности. Критериями 

эффективности той или иной тактики ведения при ПРПО следует считать 

прогрессирование беременности, отсутствие симптомов ХА и признаков 

нарушения состояния плода [33;52;207].  

Проведенная сравнительная оценка А.В. Михайлова и соавт. (2014) 

перинатальных исходов при активной и выжидательной тактике ведения 

недоношенной беременности, осложнившейся ПРПО, показала, что наиболее 

оправданной является выжидательная тактика, так как она способствует 

снижению частоты развития и тяжести РДС, ВЖК у недоношенных детей [10]. 

В исследовании G.L. Fernandes и соавт. (2012), где оценивались результаты 

выжидательной тактики при ПРПО в сроке < 28 недель, ХА был диагностирован у 

47%, мертворождение у 25,7%, неонатальная инфекция у 42,9%. Авторы сделали 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lorthe%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28081890
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вывод, что выжидательная тактика при ПРПО в сроке < 28 недель приводит к 

высокому уровню развития ХА и развития внутриутробного инфицирования 

(ВУИ) [169]. 

 По данным литературы, выживаемость детей, рожденных до 25–26 недели 

гестации, в течение месяца составляет 10–55% [57;147;148].  

H. Yu и соавт. (2015) ретроспективно изучили ранние перинатальные 

исходы у женщин при ПРПО<34 недель, которые находились на консервативно–

выжидательной тактике. БВП более 2 суток наблюдался в 62,5% беременностей, 

более 7 суток в 24,3% случаях беременностей. У женщин с многоплодной 

беременностью БВП был короче, чем у женщин с одноплодной беременностью (в 

среднем на 2 дня, р <0,001). По данным авторов, ХА развился в 17,8% случаев. 

Неонатальная смертность составила 7,4%, частота серьезных неонатальных 

осложнений – 40%, а госпитализация в отделение реанимации и интенсивной 

терапии новорожденных (ОРИТН) составила 72,9%. Многофакторный 

логистический регрессионный анализ в работе H. Yu и соавт. (2015) показал, что 

неонатальная заболеваемость и смертность зависят от гестационного возраста на 

момент ПРПО, БВП и выше при многоплодной беременности [153]. 

У беременных женщин с ПРПО в 22
+0

–36
+6

 интраамниотическая инфекция 

развивается в 15–30%, и в 2–13% в последующем реализуется в ПЭ [75;99].  

 В то же время в связи с незрелостью легочной ткани у недоношенных 

детей развивается РДС, при этой патологии недоношенные дети находятся 

длительно на искусственной вентиляции лѐгких (ИВЛ) с последующими 

неблагоприятными исходами [10;27;73;75;129].  

 Зарубежные авторы считают, что развитие сепсиса у новорожденных при 

ПРПО до 34 недель беременности статистически значимо чаще у женщин с 

положительным результатом полимеразно–цепной реакции (ПЦР) на такие 

инфекционные агенты, как Ureaplasma, Mycoplasma hominis, Chlamydia 

trachomatis и с клиническими признаками ХА [119;141;202]. 

C.W. Park и соавт. (2015) считают, что выжидательная тактика при ПРПО в 

недоношенном сроке является фактором риска развития хориодецидуита и ХА и в 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Park%20CW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26574743
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настоящее время успешно решается профилактическим (эмпирическим) 

назначением антибактериальной терапии (АБТ) широкого спектра действия [197]. 

Использование АБТ, по данным S. Kenyon и соавт. (2013), позволило 

снизить число случаев досрочного родоразрешения в течение 48 часов после 

ПРПО на 30%, в течение 7 дней – на 20%. А по данным 22–х исследований, 

включавших более 6000 женщин с ПРПО в недоношенном сроке, проведение АБТ 

достоверно снизило частоту ХА [107;122]. 

Некоторые авторы считают, что назначение АБТ при ПРПО позволяет не 

только отодвинуть срок начала родовой деятельности на 1–3 недели, увеличив 

гестационный возраст плода, но и снизить инфекционную заболеваемость 

новорожденных [33;137].  

В руководстве по заболеваниям, передающимся половым путем (2010г), 

авторы рекомендуют проведение профилактической АБТ всем беременным с 

ПРПО в недоношенном сроке [117;209].  

В 2016 году Phupong V и соавт. (2016) в своем исследовании показали, что 

женщины с БВП более 7 суток нуждаются в проведении АБТ статистически 

значимо чаще, чем при БВП менее 2 суток [155]. 

По данным отечественных авторов, ХА и ВУИ наиболее часто развивались 

в течение первых 4 суток после ПРПО у пациенток с наличием Streptococcus 

agalactiae B, Staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis по данным посева из 

цервикального канала [57]. 

Необходимость индивидуального принятия решения о тактике ведения 

беременности по мнению Buchanan S. L. (2010) диктуется тем, что ПРПО может 

обусловить такие неонатальные осложнения, как недоношенность, РДС плода, 

асфиксию, менингит, сепсис, пневмонию и смерть плода [159]. 

Выбор метода родоразрешения при недоношенной беременности и 

начавшихся ПР, осложненных ПРПО, порой представляет сложную задачу. 

Только 25% беременных на сроках 28
+0

–36
+6 

недель гестации родоразрешаются 

через естественные родовые пути, в 75% случаев беременность на указанных 

сроках завершается КС. Наиболее серьезным последствием родов для 
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недоношенного ребѐнка является родовая травма, которая при ПР встречается в 7 

раз чаще, чем при СР. КС снижает риск травматизации плода, но не исключает 

его [7;140].  

Активная тактика также характеризуется возможными рисками: 

необходимостью родовозбуждения, которое может осложниться увеличением 

частоты КС, рождением недоношенного ребенка с осложнениями (РДС, ВЖК, 

некротический энтероколит (НЭК), развитием септических осложнений у матери 

[156;159;171]. 

Однако преимуществом активной тактики является предупреждение 

инфекции. Выжидательная тактика сопряжена с риском инфекционных 

осложнений, прямо пропорционально зависящих от длительности безводного 

промежутка, и не может считаться оправданной, если она приводит к 

материнской и перинатальной заболеваемости [32;44;46].  

При сравнении результатов различных авторов оценки состояния 

новорожденных у женщин с ПРПО в недоношенном сроке выявлена некоторая 

разница в результатах исследования [68;148;151;182].  

В исследовании A. O. Adeniji и соавт. (2013) у женщин с ПРПО 

неонатальный сепсис встречался в 11,5%, мертворождение в 5,4%, а частота 

развития хориоамнионита 5,4% и достоверно коррелировала с БВП более 4 суток 

[68]. H. Soylu и соавт. (2010) в результате исследования неонатальных исходов у 

женщин с ПРПО в <32 недели и БВП >7 суток частота РДС составила 97,0%, 

пневмонии – 34%, сепсиса– 14,0%, неонатальной смертности – 24,0 %, что было 

значительно выше, чем в исследовании N. Al Riyami и соавт. (2013), где у женщин 

с ПРПО в сроке < 26 недель неонатальная смертность составила 16,0% [151;182]. 

В исследовании M. Kibel и соавт. (2016) у женщин с ПРПО<24 недель, которые 

находились на выжидательной тактике,  неонатальная смертность была 

зарегистрирована в 55,0%, а в 42% регистрировались такие неонатальные 

осложнения, как бронхолегочная дисплазия, ретинопатия новорожденных, 

родовая травма, которые в последующем в 23,3% приводили к летальному исходу 

[148]. L. A. Linehan и соавт. (2016) в своем исследовании у женщин с ПРПО <24 
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недель и БВП > 13 суток процент мертворождения составил  77,0%; НЭК в 20,0%; 

сепсис в 50,0%; РДС в 70% случаев [140]. 

M. W. Walker и соавт. (2014) считают, что БВП>28 дней ассоциируется с 

повышением смертности и снижением вероятности выживаемости в любом 

гестационном возрасте [113]. 

H.S. Ko и соавт. (2016) оценили гистологию плаценты и перинатальные 

исходы детей, рожденных женщинами с ПРПО в 22
+0

–36
+6

 недель. Средний 

гестационный возраст на момент ПРПО был 29,5 ± 3,4 недели. Частота 

гистологически подтвержденного ХА, воспалительной реакции у плода были в 

63,3% и в 25,3% соответственно. У женщин с клинической картиной ХА средний 

балл по шкале Апгар на 1 минуте у новорожденных был 5,1 (95% ДИ[1.24–20.19]) 

[157]. 

По данным исследования Н. В. Башмаковой и соавт. (2014), родоразрешение 

женщин с ПР, осложненными ПРПО, необходимо осуществлять только в 

стационарах 3–го уровня, так как при этом показатели выживаемости детей с 

экстремально низкой массой тела (ЭНМТ) возрастают до 70% и более [7].  

Таким образом, в настоящее время в мире нет единого мнения о безопасной 

продолжительности БВП, а высокий риск перинатальной и материнской 

патологии, потенциально связанной с ПРПО, диктует необходимость проведения 

комплексного сравнительного анализа различной продолжительности безводного 

промежутка с учетом постнатальных исходов и осложнений у матери. 

 

1.2 Роль половых стероидов, эндо– и экзобиотиков в патогенезе 

преждевременного разрыва плодных оболочек 

 

Вопрос о патогенезе ПРПО при недоношенной беременности 

рассматривается с разных позиций, однако недостаточно изученным остается 

вклад как эндогенных аутоиммунных, так и экзогенных механизмов в развитии 

данного осложнения [6;9;17]. 
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Стероидные гормоны, такие как ЭС и ПГ, играют важную роль в процессах 

гестации. Эстрогены обусловливают рост, созревание и овуляцию яйцеклетки, 

принимают участие в регуляции биосинтеза ПГ, оказывают воздействие на 

иммунокомпетентные клетки, регулируют биохимические процессы в миометрии, 

повышают уровень маточно–плацентарного кровотока и объем циркулирующей 

крови, подготавливают организм беременной к родам. Благодаря нормальному 

уровню ПГ еще до оплодотворения происходят децидуальные превращения 

эндометрия, васкуляризация эндометрия, формирование пиноподий и подготовка 

к имплантации, а также полноценная (за счет физиологического влияния на 

биохимические, гормональные, гемостазиологические и иммунные механизмы) 

инвазия трофобласта в материнские спиральные артерии (феномен плацентации) 

[25;26;58]. После оплодотворения ПГ обеспечивает иммунную толерантность 

организма матери к развивающемуся плоду, участвует в регуляции фетальных 

пептидных гормонов и поддерживает гомеостаз беременности [8]. 

Стероидные гормоны способны конвертировать в своих предшественников, 

кроме ПГ, продукты которого могут быть превращены в другие стероидные 

гормоны, но не могут заново участвовать в синтезе самого ПГ [25;26;58]. Баланс 

между производством и деградацией этих гормонов является окончательным 

элементом для поддержания нормальной беременности [136]. 

Низкое содержание эндогенного ПГ с ранних сроков гестации приводит к 

развитию таких прогестеронзависимых клинических проблем беременности, как 

ПР, самопроизвольный аборт, привычное невынашивание, преэклампсия 

[25;26;110;185]. Кроме того, по данным D. Kumar и соавт. (2015), ПГ и его 

производные участвуют в предотвращении ПРПО [174]. 

Значительная часть необъяснимых ПР может быть связана с агрессивным 

иммунным ответом матери по отношению к плоду. В присутствии достаточного 

количества ПГ реакция иммунной системы направлена на обеспечение 

иммунологической толерантности матери. Результаты исследований последних 

лет указывают, что центральную регуляторную роль во многих процессах во 

время гестации могут играть стероидные гормоны, в частности ПГ [95]. 
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  I. Hudić и соавт. (2014–2016) придерживаются мнения, что ПГ опосредует 

свое действие через белок, под названием прогестерон – индуцированный 

блокирующий фактор (ПИБФ), синтезируемый лимфоцитами беременной. ПИБФ 

опосредует иммуномодулирующие и антиабортивные эффекты ПГ [26;95;110]. 

Антиабортивный эффект ПГ проявляется в ингибировании Т–лимфоцитов, 

участвующих в реакции отторжения плода (Th1) путем активации 

иммуносупрессорного Th2–ответа. В I триместре беременности ЭС и ПГ 

подавляют активационный апоптоз Тh2–лимфоцитов, в III триместре – только ПГ. 

Th2 клетки, в свою очередь, продуцируют противовоспалительные интерлейкины 

(ИЛ) 4, 6, 10, которые блокируют провоспалительный и цитотоксический эффект, 

вызванный Th1–лимфоцитами и обуславливают доминирование гуморального 

иммунитета над клеточным. Согласно теории иммунотрофизма успешность 

пролонгирования беременности зависит от баланса про– и 

противовоспалительных цитокинов. При нормальном уровне эндогенного ПГ и 

ЭС соотношение антагонистических клеток Th1/Th2 доминирует в сторону Th2 и 

беременность развивается благополучно, а при недостатке данных гормонов и 

преобладании Th1–иммунного ответа беременность прерывается преждевременно 

[28;50;110]. 

Согласно данным отечественных авторов ПГ участвует как в 

специфических, так и в неспецифических реакциях организма. Благодаря 

сбалансированному действию стероидных гормонов предупреждаются 

антифетальные иммунные реакции и в то же время обеспечивается достаточный 

уровень антимикробной резистентности организма матери [26;50;79]. 

Общеизвестно, что продукция ПГ в течение беременности увеличивается, 

достигая максимума к 37–й неделе, а после 37–38 недели секреция ПГ резко 

снижается, но возрастает продукция ЭС, сенсибилизирующих миометрий к 

тономоторным эндогенным и экзогенным веществам [25;26;95]. 

Половым стероидам принадлежит важная роль также в регуляции родовой 

деятельности. ПГ и ЭС обладают способностью двустороннего 

трансплацентарного перехода. Недостаточная эстрогеновая насыщенность 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hudi%C4%87%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22032897
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hudi%26%23x00107%3B%20I%5Bauth%5D
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женского организма во время беременности может приводить к ПРПО и 

отсутствию начала родовой деятельности. У женщин с ПРПО и низким уровнем 

ЭС меньше шансов к самостоятельному развитию родов по сравнению с 

женщинами с нормальным эстрогеновым фоном [3]. 

В патогенезе ПРПО И. А. Аржаева и соавт. (2014) предполагают 

недостаточно зрелый метаболизм ПГ и ЭС плацентой, что способствует 

возникновению миометрального прогестеронового блока. Это проявляется 

гиперпрогестеронемией и снижением концентрации ЭС в крови женщины с 

ПРПО [3]. 

По данным литературы, эффективная родовая деятельность при ПРПО у 

первобеременных женщин зависит от исходного содержания и соотношения 

половых стероидных гормонов. При ПРПО процесс индукции родов 

характеризуется постепенным снижением содержания ПГ, соотношения ПГ/ЭС, 

увеличением уровня ЭС, достигающего наибольшей выраженности к моменту 

рождения плода. Высокий уровень ПГ в крови обеспечивает гиперполяризацию 

мембран клеток и, как следствие этого, релаксацию мускулатуры матки, снижение 

ее возбудимости [15;19]. 

Превышение физиологических уровней гормонов выше критического 

порога может привести к стимуляции соответствующих аутоиммунных реакций. 

Кроме того, сами эстрогены являются усилителями гуморального иммунитета и 

могут поддерживать аутоиммунитет, повышая активацию B–лимфоцитов, 

основное значение которых связано с продукцией ААТ к гормонам, имеющим 

важнейшее значение для нормального развития беременности: ЭС, ПГ 

[1;18;51;132].  

Иммуносупрессия является физиологическим механизмом, подавляющим 

иммунный ответ организма матери на чужеродные ему антигены (АГ) плода как 

на тканевом, так и на системном уровне, обеспечивающем нормальное развитие и 

функционирование системы мать–плацента – плод в течение всего периода 

гестации. Причиной репродуктивных осложнений и потерь могут явиться 

иммунологические как алло – так и аутоиммунные реакции, что также вероятно 
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может являться одной из причин ПРПО при недоношенной беременности. 

Изучение факторов и механизмов, ответственных за эти изменения, – актуальная 

проблема репродуктивной иммунологии, и важнейшим направлением 

исследований в рамках данного вопроса является анализ роли репродуктивных 

гормонов и антител [4;19]. 

В середине XX века впервые стали упоминать о производстве АТ против 

стероидных гормонов, с тех пор накопилось большое количество доказательств, 

которые демонстрирует практическую значимость определения АТ против 

стероидных гормонов в клинических и лабораторных условиях. Разработка 

иммунологического анализа для измерения стероидных гормонов в крови и 

других жидкостей организма, ААТ к ним, а также локализация их рецепторов в 

клетках и тканях имеют большое значение в частности во время беременности 

[1;19]. 

Согласно представленным данным К.А. Гладковой (2013) до 80% 

репродуктивных потерь, особенно ранних, обусловлено иммунологическими 

нарушениями [13]. 

ААТ способны вырабатываться ко всем антигенам организма, оказывая 

воздействие на молекулярном уровне на все системы, в том числе и 

репродуктивную. Естественные ААТ в норме также взаимодействуют с клетками 

собственного организма, однако контролируются механизмом антигенного 

гомеостаза [38]. Решающим фактором в развитии патологического процесса 

является не сам факт наличия ААТ, а их количество, специфичность и 

аффинность, которые превышают допустимые границы. Обычно у здоровых 

людей продукция и концентрация ААТ поддерживается в относительно узких 

диапазонах. Если их количество слишком велико, это может стать причиной 

патологии [13].  

Наличие ААТ к гормонам, играющим основную патогенетическую роль, не 

редкость при таких заболеваниях, как антифосфолипидный синдром, 

аутоиммунный тиреоидит, аутоиммунный васкулит, астма, мигрень, дерматит и 

дисменорея [120]. При избытке ААТ к гормонам наблюдается целый ряд 
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клинических проявлений: недостаточность II фазы менструального цикла (МЦ), 

неадекватная реакция на стимуляцию овуляции, синдром резистентных яичников, 

преждевременная менопауза. Более того, имеются данные о роли ААТ к ПГ в 

генезе предменструального синдрома, рвоты беременных [65;76;189].  

При появлении ААТ их действие ведет к нарушениям ранней имплантации, 

некрозам и воспалению в децидуальной оболочке, нарушению образования 

фибриноида, избыточному отложению фибрина [18; 55;77;112].  

Нарушение аутоиммунной толерантности к собственным тканям способно 

привести к целому ряду проблем репродукции, в том числе к осложнениям во 

время беременности, ПР, привычному невынашиванию, бесплодию и ВПРП 

[38;77]. 

По данным Ж.А. Мандрыкиной (2010) стойкое увеличение АТ к 

стероидным гормонам приводит в 60 % случаев к неблагоприятным исходам 

беременности [23]. 

Предрасполагающими факторами развития аутосенсибилизации к ПГ у 

женщин с привычным невынашиванием беременности в анамнезе являются: 

отягощенный аллергологический анамнез, самопроизвольные и искусственные 

прерывания беременности, искусственное прерывание первой беременности 

[13;53;120]. A.M. Itsekson и соавт. (2011) считают, что повышенная 

чувствительность к ПГ может быть частью иммунного ответа на 

гиперчувствительность к ЭС [189].  

По данным И.В. Менжинской и соавт. (2015), у пациенток с 

аутосенсибилизацией к ПГ отмечается развитие гипоплазии хориона в I триместре 

беременности, в ряде случаев плацентарной недостаточности (ПН) с задержкой 

внутриутробного развития плода (ЗВУРП) в последующем. Беременность у 

женщин с АТ к ЭС и ПГ часто осложнялась ранним угрожающим выкидышем 

(50%) и ПР (30,8%), активацией внутрисосудистого свертывания крови во время 

беременности (57,7%) и в послеродовом периоде (73,1%). По данным авторов, 

риск развития неблагоприятного исхода в цикле ЭКО у женщин с АТ к ЭС в 2,5 

раза выше, чем у женщин без них [1].  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bernstein%20IL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21417747
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Itsekson%20AM%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Itsekson%20AM%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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По данным литературы, увеличение количества АТ IgA и IgG к стероидным 

гормонам может способствовать реакциям отторжения эмбриона и повышать риск 

ПР в 2,5 раза [18;104;120;123;189]. 

Таким образом, наличие ААТ к ПГ и ЭС делает актуальной изучение 

проблемы влияния патологической аутосенсибилизации на репродуктивную 

функцию женщины. Возможно, понимание механизмов иммунологического 

взаимодействия во время беременности позволит определить место и роль АТ к 

гормонам в генезе репродуктивных потерь [13;120]. 

Общеизвестно, что экологическая обстановка также оказывает роль на 

иммунные реакции организма, течение и исходы беременности [129]. Это в 

большей части связано с развитием промышленного производства, в частности 

угольной промышленности, что является актуальным для Кемеровской области. 

Полициклические ароматические углеводороды (ПАУ) широко распространены в 

виде канцерогенных загрязняющих веществ, выбрасываемых в окружающую 

среду при естественных и антропогенных процессах горения (табачный дым; 

сжигание древесины, угля или других биомасс, автомобильный транспорт, 

асфальт, каменно – угольные смолы). БП – основной мутаген табачного дыма, 

прототип канцерогенных ПАУ, является очень мощным трансплацентарным 

канцерогеном и самым распространенным изучаемым экзогенным ксенобиотиком 

[115]. 

Основными пищевыми источниками БП и других ПАУ являются копчѐные 

продукты, масла и жиры – основные источники холестерина, матрицы для синтеза 

всех стероидных гормонов. БП вызывает дисбаланс в секреции стероидных 

гормонов, влияет на экспрессию их рецепторов и генов, приводит к изменениям в 

эндометрии, оказывает токсическое действие в различных тканях, включая 

плаценту, ингибирует пролиферацию трофобластических клеток [94;98;125]. 

Благодаря наличию гормоноподобных свойств БП относится к группе ГПК. 

При длительном воздействии или, действуя совместно с другими 

ксенобиотиками, ГПК способны вызвать нарушения эндокринной функции 

организма путем связывания с рецепторами к половым стероидам, чаще всего – с 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gimenez%20LG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26701680
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Crowell%20SR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24769260
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эстрогеновыми рецепторами, проявляя как стимулирующее, так и блокирующее 

действие [29;61]. 

Беременные женщины подвергаются воздействию ПАУ и, соответственно, 

риску воздействия этих токсинов. БП вызывает мутации в структуре ДНК, что 

может способствовать ЗВУРП или других аномалий развития через воздействие 

на плацентарные клетки [80;92]. 

Под действием БП в шейке матки уменьшается число внутриэпителиальных 

макрофагов, являющихся важнейшей частью Т–лимфоцитарного клеточно–

опосредованного иммунитета, который участвует в фетопротективных реакциях 

[37]. 

К. С. Красильникова и соавт. (2011) в своих исследованиях говорят о 

наличие иммунохимического дисбаланса ААТ к ПГ, ЭС и БП при ВПРП. В 

исследовании авторов повышенными значениями соотношений уровней АТ к  БП, 

ПГ и ЭС характеризовались женщины с ВПРП, по сравнению с женщинами, у 

которых ВПРП не регистрировалось. По мнению авторов, причина таких 

результатов – нарушение гормональной регуляции. При высоких значениях 

соотношений уровней АТ к ксенобиотику / эндобиотику возрастают 

относительные риски возникновения патологии плода (в 2 – 7 раз) [34]. 

Таким образом, изучение влияния АТ к –ЭС, –ПГ и –БП при недоношенной 

беременности, осложненной ПРПО, является актуальным и, возможно, позволит 

выявить дополнительные факторы риска, оценить влияние окружающей среды на 

риск возникновения ПРПО в 22
+0

–36
+6

недель. 

 

1.3 Факторы риска и современные подходы к прогнозированию 

преждевременного разрыва плодных оболочек 

 

Многочисленные исследования по факторам риска ПРПО в 22
+0

–36
+6

 

недель, доказывают полиэтиологичность этого осложнения [168].  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brand%C3%A3o%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26352946
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По мнению российских авторов, прогнозирование ПРПО целесообразно 

проводить до наступления беременности, однако в настоящее время не 

существует единой комплексной системы прогнозирования [40]. 

По данным литературы, существуют материнские и маточно–плацентарные 

факторы риска, которые могут привести к ПРПО в недоношенном сроке [12;100]. 

Лишь в последние годы стали проводиться исследования о связи патологической 

сенсибилизации к ПГ с осложненным течением беременности [40]. 

По данным исследования A. O.Adeniji и соавт. (2013), ПРПО встречается 

чаще у повторнородящих женщин, что противоречит результатам исследования 

N. Al Riyami и соавт. (2013), которые утверждают, что женщины в возрасте от 30 

лет и старше, а также нерожавшие женщины подвержены повышенному риску 

ПРПО в недоношенном сроке [68;165;181].  

К материнским факторам можно отнести низкое социально–экономическое 

положение женщины, незарегистрированный брак, наличие тяжелой 

экстрагенитальной патологии, системные заболевания соединительной ткани, 

антифосфолипидный синдром, маточное кровотечение во время настоящей 

беременности, трахелэктомия в анамнезе [21;31;66;143;145]. 

Материнские факторы, связанные с инфекцией, такие как: хронический 

пиелонефрит, хронический тонзиллит, хронический бронхит, кариес, 

носительство комплекса трансплацентарных инфекций (TORCH), ВИЧ–

инфицирование, хронический гепатит, туберкулез, фоновые заболевания шейки 

матки, воспалительные заболевания органов малого таза ( ВЗОМТ), острая 

респираторно– вирусная инфекция (ОРВИ) и ББ во время беременности – также 

могут приводить к ПРПО. По данным литературы, бактериальный вагиноз (БВ) 

выявляется чаще у женщин с ПРПО [11;16;41;47;60;63;64;69;70;90;154;166]. 

По данным Thakur VS.(2014), курение матери является одним из факторов 

риска ПРПО при недоношенной беременности и развития бронхолегочной 

дисплазии (БЛД) у новорожденных. Авторы предполагают пренатальное 

воздействие канцерогенного ксенобиотика БП, который находится в компонентах 

сигаретного дыма и приводит к повышенной восприимчивости плодных оболочек 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Genovese%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27608890
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baldwin%20EA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26644969
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baldwin%20EA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26644969
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baldwin%20EA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26644969
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thakur%20VS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24657529
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и лѐгких новорожденных к кислород – опосредованному повреждению 

внутриутробно [116;208]. 

Кроме этого, дефицит массы тела, а также избыточная масса тела и 

ожирение до беременности, ПР в анамнезе, аборты, выкидыши, ЭКО, 

недостаточное потребление меди, аскорбиновой кислоты и нарушение белково–

минерального гомеостаза,– все это может привести к ПРПО в недоношенном 

сроке [84;127;151;167;180;186]. Согласно данным зарубежных авторов, ПРПО в 

анамнезе увеличивает риск «рецидива» ПРПО при последующей беременности 

практически в три раза [67;172]. 

К маточно–плацентарным факторам можно отнести аномалии развития 

матки, наличие миомы тела матки, эндометриоза в анамнезе, ПОНРП 

[43;144;158;190;191]. 

С 20–недели беременности происходит снижение синтеза коллагена и 

выработки коллагенпродуцирующих ферментов (лилоксидазы), что ведет к 

разрушению амниона и снижению сопротивляемости мембран. Ускоряют 

разрушение коллагена матричные металлопротеиназы (ММП), в основном типа 

1,8,9 (специфические ингибиторы роста ткани). Одним из прогностических 

функционально–морфологических признаков развития ПРПО в 22
+0

–36
+6

недель 

является повышение экспрессии ММП–1 и снижение экспрессии ингибитора 

МПП–1 в плодных оболочках [43;134;173;175;206]. Прогностическим признаком, 

по данным S. Makieva и соавт. (2016), у женщин с ПРПО в недоношенном сроке 

является повышение активности ММП–9 в шейке матки [193]. При исследовании 

D.A. Enquobahrie  и соавт. (2016) гена–кандидата экспрессии ММП–9 в 

амниотических оболочках выявлена положительная связь с ПРПО в 

недоношенном сроке [85]. 

При недоношенной беременности одной из известных причин ПРПО 

является истмико–цервикальная недостаточность (укорочение шейки матки 

<2,5см во II триместре беременности), что ведѐт к выпячиванию плодного пузыря 

и преждевременному излитию околоплодных вод (ПИОВ). Наиболее 

распространѐнным патогенетическим механизмом ПРПО при недоношенной 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Masho%20SW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23706121
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhou%20Q%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25200254
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhou%20Q%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25200254
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhou%20Q%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25200254
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Aris%20IM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28029224
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hiersch%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26395238
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Soydinc%20HE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23983595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dorfeuille%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27120475
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Makieva%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28209491
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Enquobahrie%20DA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26507872
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беременности является инфицирование нижнего полюса плодного пузыря, чему 

также способствует истмико–цервикальная недостаточность (ИЦН) [22;102;162]. 

Трансвагинальное сканирование оценки длины шейки матки используется как 

скрининговый метод выявления ИЦН для прогнозирования возникновения ПР и 

ПРПО [12;176]. 

По данным литературы, многоплодная беременность (7–10% беременностей 

двойнями осложнены ПРПО), интраамниотическая инфекция (ХА), многократные 

бимануальные влагалищные исследования (но не осмотр в стерильных зеркалах 

или трансвагинальное УЗИ) могут тоже быть причинами ПРПО [67;69;126]. 

При ПРПО в клетках хориона, амниона, децидуа вырабатываются 

провоспалительные цитокины, они способствуют повышенной выработке 

утеротонинов и ремоделируют миометрий. По данным литературы, одними из 

маркеров прогнозирования ПРПО является повышение уровня IL–8, IL–6, 

фактора некроза опухоли в сыворотке крови, околоплодных водах и влагалищном 

содержимом [43;66;121;146;206]. 

A. Y. Gursoy и соавт. (2016) считают, что одним из прогностических 

показателей ПРПО в недоношенном сроке является определение в I триместре 

уровня цистатина C– белка с низкой молекулярной массой, ингибитора протеаз, 

уровни которого были значительно выше у женщин с ПРПО [195].  

C. Gezer  и соавт. (2016) считают, что измерение уровней мочевины и 

креатинина во влагалищном содержимом является быстрым и надежным тестом 

для диагностики, а также для прогнозирования ПРПО в недоношенном сроке. 

Оптимальные значения для диагностики ПРПО были: для мочевины > 6,7 мг / дл 

и для креатинина > 0,12 мг / дл [204].  

Согласно данным гистологического исследования плаценты, изменения 

воспалительного характера намного чаще обнаруживаются при наличии 

длительного БВП, поэтому можно предположить ведущую роль инфекционного 

фактора в генезе ПРПО [40]. Так, по данным исследований, инфекции у женщин с 

ПРПО регистрируются в 50 % случаев [52]. Основными инфекционными 

агентами при ПРПО зарубежные авторы считают грамм – отрицательные 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Care%20AG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24186101
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Malinowski%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22379942
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kayem%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28160689
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dorfeuille%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27120475
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gursoy%20AY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26356356
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gezer%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27160546
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Enterobacteriaceae, Streptococcus группы B, Escherichia coli и Klebsiella spp. 

[179;194].  

I. Musilova и соавт (2016) считают, что присутствие S. agalactiae во 

влагалищном содержимом и амниотической жидкости встречается примерно у 

каждой десятой женщины с ПРПО в недоношенном сроке [188]. 

V. Nunes и соавт. (2016) считают, что для прогнозирования ПРПО 

немаловажным является измерение толщины плодных оболочек с помощью 

ультразвукового исследования (УЗИ), в том числе эластографии и МРТ [100]. A. 

S. D’souza и соавт. (2016) предлагают измерять толщину миометрия. Кроме того, 

авторы доказали, что чем больше толщина миометрия на передней стенке и 

нижнем сегменте матки, тем продолжительнее БВП при ПРПО в недоношенном 

сроке [101]. 

J. Rzanek–Głowacka и соавт. (2011) провели оценку взаимосвязи 

бактериальной флоры цервикального канала беременных с ПР, осложненными 

ПРПО ранее 32 недель, и крови новорожденного. В результате 

микробиологического исследования, отделяемого из цервикального канала у 

обследуемых женщин, выявили Staphylococcus epidermidis у 27%, Escherichia coli 

у 19%, Streptococcus группы B у 10,8%, Enterococcus faecalis у 8,1%. В результате 

бактериологических исследований крови новорожденных выявили: 

Staphylococcus epidermisis у 13,5%, Staphylococcus haemolyticus у 10,8%, Klebsiella 

pneumoniae у 10,8%, Pseudomonas aeruginosa  у 8,1%. В 97,3% случаев у 

новорожденных выявлена врожденная инфекция в виде пневмонии. При 

гистологическом исследовании плаценты у данной группы пациентов в 67,5% 

случаев имел место ХА. Исследователи пришли к выводу, что у новорожденных, 

рожденных женщинами с ПР, осложненными ПРПО, выявлены врожденные 

инфекции идентичные материнским [118]. 

Колонизация Chlamydia trachomatis в половых путях на ранних сроках 

беременности, по данным A. Ahmadi и соавт. (2016), связана с ПР и ПРПО [196]. 

Однако, по данным S. Nakubulwa и соавт. (2015), Chlamydia trachomatis играет 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zeng%20LN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25510681
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Musilova%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25923242
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nunes%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27938341
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ahmadi%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27141466
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nakubulwa%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26475265
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роль в возможности развития ПРПО при недоношенной беременности лишь в 

сочетании с Trichomonada vaginalis и БВ [105]. 

Некоторые зарубежные авторы считают, что измерение уровня ПГ слюны и 

длины шейки матки в совокупности являются хорошими прогностическими 

факторами для развития ПР и ПРПО [164;183; 192;195]. 

Среднее значение ПГ слюны, по данным В. Priya и соавт. (2013), 

значительно ниже у женщин с ПР по сравнению с женщинами, родившими в срок. 

Уровень ПГ максимально снижен у женщин, которые родили менее чем в 34 

недели беременности [184]. 

Уровень анти–ПГ АТ является наиболее информативным в прогнозе 

пролонгирования беременности по данным Ж.А. Мандрыкиной (2010). При 

осложненном течении беременности согласно исследованиям автора средний 

уровень ААТ к ПГ в 1,5–2 раза выше по сравнению с физиологической нормой 

[23]. 

Таким образом, предпосылки для ПРПО и досрочного прерывания 

беременности создает тесное переплетение социально–биологических факторов, 

инфекционных и неинфекционных факторов [10]. 

А создание комплексной системы прогнозирования позволит более 

дифференцированно подходить к выделению группы риска по ПРПО в 

недоношенном сроке для проведения соответствующих профилактических 

мероприятий.  

Резюме. 

Таким образом, ПРПО продолжает оставаться актуальной проблемой 

современного акушерства, осложняя до 8% всех беременностей и до 92% ПР. На 

протяжении многих лет вопрос о патогенезе ПРПО при недоношенной 

беременности рассматривается с разных позиций, однако недостаточно 

изученным остается вклад как эндогенных аутоиммунных, так и экзогенных 

механизмов в развитии данного осложнения. Установлено, что ЭС и ПГ играют 

важную роль при беременности и родах, обеспечивая иммунологическую 

толерантность матери. В последние годы стали проводиться исследования о связи 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nakubulwa%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26475265
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Maged%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25048747
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Priya%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23551599
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Priya%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23551599
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патологической сенсибилизации к стероидным гормонам и осложненного течения 

беременности. Установлено, что избыточное количество АТ к ЭС и ПГ могут 

приводить к ПР, привычному невынашиванию, бесплодию, ВПРП и неудачным 

попыткам ЭКО. Более того, предполагается, что образование АТ к эндогенным 

стероидам взаимосвязано со специфическими иммунными реакциями на 

низкомолекулярные ксенобиотики окружающей среды, которые при попадании в 

организм способны конкурентно связываться с рецепторами стероидных 

гормонов и проявлять блокирующее или стимулирующее действие. Однако не 

установлена роль АТ к стероидным гормонам и химическому канцерогену БП при 

ПРПО в недоношенном сроке, что, возможно, позволило бы расширить 

представления о патогенезе ПРПО, роли окружающей среды в развитии этого 

осложнения, а также выделить дополнительные факторы риска, устранение 

которых могло бы способствовать пролонгированию беременности.  

Установлено, что основными факторами риска ПРПО являются ПР и/или 

ПРПО в анамнезе, тяжелые экстрагенитальные заболевания у матери, 

хронические инфекции, социальные проблемы, ЭКО, аномалии развития матки, 

миома, ПОНРП, ИЦН. Однако ведущим фактором риска ПРПО остаются 

инфекции: при гистологическом исследовании последов в 40% случаев 

регистрируются воспалительные изменения. Несмотря на пристальное внимание к 

проблеме ПРПО, отсутствует комплексная компьютерная программа 

прогнозирования этого осложнения, которая позволила бы более 

дифференцированно подходить к формированию группы риска. Более того, в 

настоящее время в мире также нет единого мнения о безопасной 

продолжительности БВП для матери и плода. С одной стороны тактика ведения 

при ПРПО и недоношенной беременности должна зависеть от срока 

беременности, когда для ребенка имеет значение каждая неделя. С другой 

стороны необходимо оценивать риски развития инфекции у матери и плода. С 

этих позиций актуальным является изучение исходов беременности и родов для 

матери и ребенка в зависимости от продолжительности БВП.  
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Таким образом, оценка факторов риска при ПРПО, включая определение 

уровня эндо– и экзобиотиков, с разработкой комплексной компьютерной системы 

прогнозирования и установления «безопасного» БВП при недоношенной 

беременности являются актуальными задачами, решение которых будет 

способствовать улучшению исходов беременности у этой категории пациенток. 

 

ГЛАВА 2 МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ КЛИНИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1 Дизайн и методология исследования 

 

Исследование проводилось на базе родового отделения и отделения 

патологии беременности Государственного бюджетного учреждения 

здравоохранения Кемеровской области «Областной клинический перинатальный 

центр им. Л.А.Решетовой» с 2012 по 2016 годы и одобрено Этическим Комитетом 

ФГБОУ ВО «Кемеровский государственный медицинский университет» 

Минздрава России. 

Исследование проведено в 4 этапа, каждый из которых представлен на 

рисунке 2.1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1 ЭТАП: Оценка факторов риска ПРПО при недоношенной беременности, 

n=454: пациентки с ПР, осложненными ПРПО (I группа, n=227), пациентки 

со срочными родами без ПРПО (II группа, n=227). 

Ретроспективное исследование «случай – контроль». 
 

2 ЭТАП: Оценить уровни ЭС и ПГ, АТ к ЭС, ПГ, БП у женщин с ПРПО в 

22
+0

-36
+6

 недель (III группа, n=68)  и у женщин без ПРПО в 22
+0

-36
+6 

недель 

(IV группа, n=81). 

Проспективное когортное исследование. 
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Рисунок 2.1 – Основные этапы исследования. 

   

На первом этапе работы с целью определения факторов риска ПРПО при 

недоношенной беременности методом целенаправленной выборки проведено 

ретроспективное аналитическое исследование случай–контроль (2012–2016 годы). 

На данном этапе проанализированы истории родов и карты наблюдения 

беременных у 227 женщин с ПРПО при недоношенной беременности (I группа) и у 

227 женщин со срочными родами без ПРПО (II группа).  

 Критерии включения в I группу: недоношенная беременность (22
+0

–36
+6 

недель), осложнѐнная ПРПО, добровольное согласие на участие в исследовании. 

Критерии исключения из I группы: доношенная беременность, 

своевременное излитие околоплодных вод (СИОВ – при раскрытии маточного 

зева на 5–6см и более) [47], тяжелая экстрагенитальная патология (СД 

декомпенсированный, артериальная гипертензия декомпенсированная), тяжелая 

преэклампсия, отказ от участия в исследовании. 

 Критерии включения во II группу: доношенная беременность, СР, СИОВ 

(при раскрытии маточного зева на 5–6см и более) [47], добровольное согласие на 

участие в исследовании. 

Критерии исключения из II группы: недоношенная беременность (22
+0

–

36
+6

 недель), ПРПО, тяжелая экстрагенитальная патология (СД 

4 ЭТАП: Разработка, внедрение комплексной программы прогнозирования 

ПРПО при недоношенной беременности  на независимой выборке(n = 200). 

Метод бинарной логистической регрессии 

3 ЭТАП: Сравнительный анализ течения беременности, родов, 

послеродового периода, морфологических особенностей последа, состояния 

новорожденных у женщин при ПРПО в 22
+0

-36
+6 

недель (n=188). В 

зависимости от продолжительности БВП выделены три группы: V группа- 

до 2 суток (n=62); VI группа - от 2 до 7 суток (n=65); VIIгруппа- более 7 

суток (n=61). 

Ретроспективное аналитическое исследование. 
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декомпенсированный, артериальная гипертензия декомпенсированная), тяжелая 

преэклампсия, отказ от участия в исследовании. 

На втором этапе оценивались уровни гормонов (ЭС, ПГ); АТ к ЭС, – ПГ и 

БП. Сыворотка крови была забрана у 199 женщин. При ретроспективном 

формировании групп на основании наличия/отсутствия ПРПО в сроки 22
+0

–36
+6 

недель проводилось проспективное когортное исследование у 149 женщин (50 

женщин были исключены из исследования согласно критериям исключения). 

Таким образом, в III группу вошли женщины с ПРПО в сроке 22
+0

–36
+6 

недель (68 

женщин). IV группу составили женщины без ПРПО в 22
+0

–36
+6

 недель (81 

женщина). 

Критерии включения в III группу: недоношенная беременность (22
+0

–36
+6

 

недель), осложнѐнная ПРПО, добровольное согласие на участие в исследовании. 

Критерии исключения из III группы: доношенная беременность, СИОВ 

(при раскрытии маточного зева на 5–6см и более) [47], беременность, 

наступившая с помощью вспомогательных репродуктивных технологий (ЭКО, 

ИКСИ)/ стимуляции овуляции, привычное невынашивание беременности в 

анамнезе, наличие системных аутоиммунных заболеваний, тяжелая 

экстрагенитальная патология (СД декомпенсированный, артериальная 

гипертензия декомпенсированная), тяжелая преэклампсия, отказ от участия в 

исследовании. 

Критерии включения в IV группу: срок беременности на момент забора 

крови 22
+0

–36
+6

 недель, СИОВ (при раскрытии маточного зева на 5–6 см и более) 

[47], добровольное согласие на участие в исследовании. 

Критерии исключения из IV группы: срок беременности на момент 

забора крови 37 недель и более, ПРПО в 22
+0

–36
+6

недель, беременность, 

наступившая с помощью вспомогательных репродуктивных технологий (ЭКО, 

ИКСИ)/ стимуляция овуляции, привычное невынашивание беременности в 

анамнезе, наличие системных аутоиммунных заболеваний, тяжелая 

экстрагенитальная патология (СД декомпенсированный, артериальная 
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гипертензия декомпенсированная) тяжелая преэклампсия, отказ от участия в 

исследовании. 

На третьем этапе работы проведен сравнительный анализ течения 

беременности, родов, морфологических особенностей последа, состояния 

новорожденных у женщин с недоношенной беременностью, осложненной ПРПО, 

в зависимости от продолжительности БВП. Выполнено ретроспективное 

аналитическое исследование 188 женщин с ПРПО в сроках 22
+0

–36
+6

 недель, 

которым проводилась выжидательная тактика ведения ввиду отсутствия 

противопоказаний.  

В зависимости от продолжительности БВП были выделены три группы: V 

группа– продолжительность БВП составляла до 2 суток (62 женщины);VI– от 2 до 

7 суток (65 женщин); и в VII группе– БВП составлял более 7 суток (61 женщина).  

 Критерии включения в V группу: недоношенная одноплодная 

беременность (22
+0

–36
+6

 недель), осложнѐнная ПРПО, продолжительность БВП до 

2–х суток, добровольное согласие на участие в исследовании. 

 Критерии исключения из V группы: доношенная многоплодная 

беременность, СИОВ (при раскрытии маточного зева на 5–6см и более) [47], 

тяжелая экстрагенитальная патология (СД декомпенсированный, артериальная 

гипертензия декомпенсированная), тяжелая преэклампсия, антенатальная гибель 

плода, продолжительность БВП более 2–х суток, отказ от участия в исследовании. 

 Критерии включения в VI группу: недоношенная одноплодная 

беременность (22
+0

–36
+6

 недель), осложнѐнная ПРПО, продолжительность БВП от 

2–х до 7 суток, добровольное согласие на участие в исследовании. 

Критерии исключения из VI группы: доношенная многоплодная 

беременность, СИОВ (при раскрытии маточного зева на 5–6см и более) [46], 

тяжелая экстрагенитальная патология (СД декомпенсированный, артериальная 

гипертензия декомпенсированная), тяжелая преэклампсия, антенатальная гибель 

плода, продолжительность БВП менее 2–х суток и более 7 суток, отказ от участия 

в исследовании. 



37 

  

 Критерии включения в VII группу: недоношенная одноплодная 

беременность (22
+0

–36
+6

 недель), осложнѐнная ПРПО, продолжительность БВП 

более 7 суток, добровольное согласие на участие в исследовании. 

 Критерии исключения из VII группы: доношенная многоплодная 

беременность, СИОВ (при раскрытии маточного зева на 5–6см и более) [47], 

тяжелая экстрагенитальная патология (СД декомпенсированный, артериальная 

гипертензия декомпенсированная), тяжелая преэклампсия, антенатальная гибель 

плода, продолжительность БВП менее 7 суток, отказ от участия в исследовании. 

На четвертом этапе на основе полученной информационной базы 

разработана компьютерная программа прогнозирования ПРПО при недоношенной 

беременности с использованием бинарной логистической регрессии. Были 

построены 2 модели прогнозирования, основанные на клинико–анамнестических 

и иммунологических факторах. Информативность разработанных программ 

прогнозирования ПРПО в 22
+0

–36
+6

 недель была оценена проспективно на 

независимой выборке из 200 женщин.  

 

2.2 Материалы исследования. Общая характеристика материала 

исследования 

 

Характеристика пациенток I и II групп. Средний возраст в I группе 

составил 28,63±0,79 лет, во II группе – 28,97±0,73 лет (р=0,297).  

Срок беременности на момент включения в исследование в среднем 

составлял в I группе – 31 неделя (интеркварт. размах 29–34 недели); в IV – 38 

недель (интеркварт. размах 37–41 неделя) (р<0,001). 

Социальная характеристика женщин I и II групп представлена в таблице 2.1. 

 

Таблица 2.1 – Краткая социально–гигиеническая характеристика 

Показатель Группы женщин Р 

I (n=227), II (n=227) 
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Абс. % [95% ДИ] Абс. %[95% ДИ] 

Место жительства 

Село/деревня 44 19,6[14,2–24,5] 12 5[2,4–8,2] <0,001 

Город 183 80,6[75,5–85,8] 215 94,7[91,8–97,6] <0,001 

Образование 

Неполное 

среднее 

27 11,8[7,7–16,1] 9 3,9[1,4–6,5] 0,003 

Среднее 49 21,8[16,2–26,9] 30 13,2[8,8–17,6] 0,026 

Средне–спец. 56 24,6[19,1–30,3] 76 33,4[27,3–39,9] 0,049 

Высшее 95 41,8[35,4–48,3] 112 49,3[42,8–55,8] 0,132 

Профессия 

Учащиеся 16 7,2[3,7–10,4] 10 4,6[1,7–7,1] 0,301 

Служащие 79 34,6[28,6–40,9] 93 40,9[34,6–47,4] 0,209 

Рабочие 56 24,7[19,1–30,3] 40 17,6[12,7–22,6] 0,085 

Домохозяйки 76 33,5[27,3–39,6] 84 37[30,7–43,3] 0,493 

Семейное положение 

Замужем 124 54,6[48,1–61,1] 148 65,2[59,0–71,4] 0,028 

Сожительство 74 32,7[26,5–38,7] 69 30,4[24,4–36,4] 0,689 

Одинокая 29 12,7[8,4–17,1] 10 4,6[1,7–7,1] 0,003 

Вредные привычки 

Курение 59 25,9[20,3–31,7] 30 13,2[8,8–17,6] <0,001 

Наблюдение в женской консультации во время настоящей беременности 

Наблюдалась 213 93,8[90,7–96,9] 226 99,6[98,7–100,0] 0,002 

Не 

наблюдалась 

14 6,2[3,0–9,3] 1 0,4[0–1,3] 0,002 

 

 Женщины I группы в сравнении с женщинами II группы чаще являлись 

жительницами села/деревни и были менее образованны. У большинства женщин 

обеих групп был постоянный партнер, но в I группе было больше одиноких 
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женщин и статистически значимо меньше зарегистрированных в браке, чем во II 

группе. Количество куривших женщин в I группе было статистичсеки значимо 

больше, чем во II группе. Женщины с ПРПО чаще не наблюдались в женской 

консультации по сравнению с женщинами без ПРПО. 

Основные антропометрические показатели женщин I и II групп указаны в 

таблице 2.2. 

 

Таблица 2.2 – Основные антропометрические показатели 

Показатель
 

Группы женщин Р 

I (n=227) II (n=227) 

M±m M±m 

Рост, см 161,4±0,01 165,2±0,01 0,039 

Вес до беременности, кг 79,02 ±2,1 66,2±2,6 <0,001 

ИМТ до беременности, кг/м
2
 28,5±0,8 23,9±0,1 0,002 

 

При изучении основных антропометрических показателей женщин двух 

групп выявлено, что средний рост в I группе был статистически значимо ниже, 

чем во II группе. Средний вес до беременности у пациенток I группы был 

статистически значимо выше, чем во II группе. Таким образом, избыточная масса 

тела у пациенток I группы встречалась статистически значимо чаще по сравнению 

с женщинами II группы.  

Особенности соматического анамнеза женщин I и II групп представлены в 

таблице 2.3.  

 

Таблица 2.3 – Особенности соматического анамнеза 

Показатель Группы женщин Р 

I (n=227) II (n=227) 

Абс %[95% ДИ] Абс %[95% ДИ] 

Носительство 212 93,4[90,2–96,6] 182 80,2[74,9–83,4] <0,001 
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TORCH инфекций 

Экстрагенитальные заболевания 

Экстрагенитальные 

заболевания  

225 99,1[97,9–100,0] 212 93,4[90,2–96,6] 0,003 

Носоглотки 13 5,7[2,7–8,7] 11 4,8[2,1–7,6] 0,831 

Органа зрения 35 15,4[10,7–20,1] 41 18,1[13,1–23,1] 0,532 

ССС 49 21,6[16,2–26,9] 52 22,9[17,4–28,4] 0,821 

ЖКТ 37 16,3[11,5–21,1] 27 11,9[7,7–16,1] 0,473 

МВС 50 22,0[16,6–27,4] 45 19,8[14,6–25,0] 0,641 

ДС 12 5,3[2,4–8,2] 9 3,9[1,4–6,5] 0,664 

Эндокринные 15 6,6[3,4–9,8] 10 4,4[1,4–4,7] 0,412 

ОДА 10 4,4[1,4–4,7] 10 4,4[1,4–4,7] 1,0 

ЦНС 4 1,8[0,05–3,5] 7 3,1[0,8–5,3] 0,543 

Крови 38 16,7[11,9–21,6] 4 1,8[0,05–3,5] <0,001 

Аутоиммунные 11 4,8[2,1–7,6] 4 1,8[0,05–3,5] 0,111 

 

Женщины I группы значимо чаще были носителями TORCH– инфекций и 

страдали статистически значимо чаще от заболеваний крови.  

 Особенности менструального цикла (МЦ) у женщин I и II групп отражены в 

таблице 2.4. 

 

Таблица 2.4 – Особенности МЦ  

Признак Группы женщин Р 

I (n=227) II (n=227) 

Ме   Интеркварт. 

размах 

Ме 

 

  Интеркварт. 

Размах 

Средний возраст 

менархе, лет 

14 13–15 13 12–14 0,185 

Длительность 28 27–30 28 28–30 0,305 
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МЦ, дней 

Длительность 

менструации, 

дней 

5 4–7 5 4–7 1,0 

 

 Средний возраст менархе, длительность менструальных цикла МЦ и 

кровотечения не имели статистически значимых отличий в обеих группах. 

Особенности акушерско–гинекологического анамнеза у женщин I и II групп 

представлены в таблице 2.5. 

 

Таблица 2.5 – Особенности акушерско–гинекологического анамнеза 

Признак Группы женщин Р 

I (n=227) II (n=227) 

Абс. %[95% ДИ] Абс. %[95% ДИ] 

Гинекологические 

заболевания 

89 39,2[32,9–

45,6] 

99 43,6[37,2–

50,1] 

0,389 

Рубец на матке 

(после КС, 

миомэктомии) 

26 11,5[7,3–15,6] 20 8,8[5,1–12,5] 0,408 

Оперативное 

лечение на 

придатках 

16 7,0[3,7–10,4] 10 4,4[1,7–7,1] 0,410 

 

Частота гинекологических заболеваний статистически значимо не 

различалась в обеих группах.  

После ЭКО беременность наступила в 3,1% в I группе и в 2,2% во II 

(р=0,764). Стимуляция клостилбегитом проводилась у 2,2% женщин I группы и у 

2,2% во II группе, статистически значимых отличий между группами не выявлено 

(p=1,0). 
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В таблице 2.6 отражены паритет беременности и родов у женщин I и II 

групп. 

 

Таблица 2.6 – Паритет беременностей и родов у женщин 

Показатель Группы женщин Р 

 I (n=227) II (n=227) 

Ме   интеркварт. 

размах 

Ме 

 

  интеркварт. 

Размах 

Средний возраст 

начала половой жизни 

17 

 

16–18 18 

 

17–19 0,004 

Среднее кол–во 

беременностей 

3 2–4 3 2–4 0,075 

Среднее кол–во родов 2 2–4 2 2–4 0,485 

 

Женщины I группы имели более ранний половой дебют, чем пациентки II 

группы. Паритет беременностей и родов статистически значимых различий не 

имел. 

Особенности течения настоящей беременности у женщин I и II групп 

представлены в таблице 2.7. 

 

Таблица 2.7 – Особенности течения настоящей беременности  

Признак Группы женщин Р 

 I (n=227) II (n=227) 

Абс. %[95% ДИ] Абс. %[95% ДИ] 

Инфекции во 

время 

беременности 

 

78 

 

 

34,4[28,2–40,5] 

 

 

79 

 

 

34,8[28,6–40,9] 

 

 

0,999 

 

Гестационная 

анемия 
114 50,2[43,7–56,7] 95 41,9[35,4–48,3] 0,093 
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ИЦН 24 10,6[6,6–14,6] 1 0,4[0,4–1,3] <0,001 

Преэклампсия 5 2,2[0,3–4,1] 10 4,4[1,7–7,1] 0,294 

Рецидивирующая 

угроза выкидыша 
104 

45,81 

[89,29–118,71] 
40 

17,62  

[28,75–51,25] 
<0,001 

 

Инфекции во время беременности встречались одинаково часто в обеих 

группах. Женщины I группы статистически значимо чаще имели ИЦН во время 

беременности и находились на стационарном лечении по поводу угрозы 

прерывания настоящей беременности.  

Таким образом, женщины с ПРПО были чаще жительницами сельской 

местности, состояли в незарегистрированном браке, были менее образованны и 

курили, имели меньший рост и избыток массы тела до беременности, чаще 

являлись носителями TORCH–инфекций, имели в анамнезе экстрагенитальные 

заболевания, более ранний сексуальный дебют, ИЦН и рецидивирующую угрозу 

выкидыша во время настоящей беременности. 

 Характеристика пациенток III и IV групп. Средний возраст в III группе– 

28,97±0,7 лет и был статистически меньше чем IV в группе – 31,49±0,6 лет 

(р=0,048).  

Срок беременности на момент включения в исследование в среднем 

составил в III группе– 32 недели (интеркварт. размах 28–34 недели); в IV– 

32недели (интеркварт. размах 29–33 недели) (р=0,852). 

Социальная характеристика женщин III и IV групп представлена в таблице 

2.8. 

 

Таблица 2.8 – Краткая социально–гигиеническая характеристика 

Показатель Группы женщин Р 

III (n=68) IV (n=81) 

Абс. %[95% ДИ] Абс. %[95% ДИ] 

Место жительства 
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Село/деревня 33 48,5[28,6–37,4] 15 18,5[10,9–19,1] <0,001 

Кемерово 20 29,4[15,9–24,0] 28 34,6[22,9–33,0] 0,621 

Другой город 15 22,1[11,3–18,7] 38 46,9[32,7–43,3] 0,003 

Образование 

Неполное 

среднее 

7 10,3[4,3–9,7] 1 1,2[0–2,2] 0,039 

Среднее 21 30,9[16,9–25,1] 10 12,4[6,5–13,5] 0,011 

Средне–спец. 22 32,4[17,9–26,1] 35 43,2[29,8–40,2] 0,539 

Высшее 18 26,5[14,1–21,9] 35 43,2[29,8–40,2] 0,053 

Профессия 

Учащиеся 1 1,5[0–2,1] 1 1,2[0–2,2] 1,0 

Служащие 1 1,5[0–2,1] 1 1,2[0–2,2] 1,0 

Рабочие 44 64,7[39,8–48,2] 54 66,8[49,0–58,9] 0,938 

Домохозяйки 22 32,4[17,9–26,1] 25 30,9[20,1–29,9] 0,986 

Семейное положение 

Замужем 42 61,8[37,7–46,3] 64 79,0[59,7–68,3] 0,035 

Не замужем 26 38,2[21,7–30,3] 17 20,9[12,7–21,3] 0,034 

Вредные привычки 

Курение 10 14,7[6,9–13,1] 8 9,9[4,9–11,1] 0,518 

Наблюдение в женской консультации во время настоящей беременности 

Наблюдалась 67 98,5[65,9–68,0] 81 100[81–81] 0,930 

Не 

наблюдалась 

1 1,5[0–2,1] 0 0 0,931 

 

 Женщины III группы по сравнению с женщинами из IV группы чаще 

являлись жительницами села/деревни, были менее образованны и состояли в 

незарегистрированном браке. Статистически значимых отличий в 

профессиональной деятельности, наличии вредных привычек между группами не 

выявлено. 
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Основные антропометрические показатели женщин III и IV групп указаны в 

таблице 2.9. 

 

Таблица 2.9 – Основные антропометрические показатели 

Показатель
 

Группы женщин Р 

III (n=68) IV (n=81) 

M±m M±m 

Рост, см 165,4±0,01 164,2±0,01 0,235 

Вес до беременности, кг 66,4 ±2,2 69,0±0,8 0,424 

ИМТ до беременности, кг/м
2
 24,3±0,7 25,7±0,8 0,342 

 

При изучении основных антропометрических показателей женщин двух 

групп статистически значимых различий не выявлено.  

Особенности соматического анамнеза женщин III и IV групп наглядно 

отражены в таблице 2.10.  

 

Таблица 2.10 – Особенности соматического анамнеза 

Показатель Группы женщин Р 

III (n=68) IV (n=81) 

Абс %[95% ДИ] Абс %[95% ДИ] 

Носительство 

TORCH–инфекций 

62 91,2[87,5–94,9] 58 71,6[65,7–77,5] 0,041 

Экстрагенитальные заболевания 

Экстрагенитальные 

заболевания 

68 100[68–68] 80 98,8 [78,8–81,0] 1,0 

Носоглотки 3 4,4[1,2–4,8] 4 4,9[1.7–6,3] 1,0 

Заболевания органа 

зрения 

14 20,6[10,4–17,6] 21 25,9[16,4–25,6] 0,459 

ССС 9 13,2[6,0–11,9] 21 25,9[16,4–25,6] 0,056 
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ЖКТ 9 13,2[6,0–11,9] 12 14,8[8,3–15,7] 0,789 

МВС 19 27,9 [15,0–22,9] 30 37,0[24,9–35,1] 0,256 

ДС 3 4,4[1,2–4,8] 4 4,9[1,7–6,3] 1,0 

Эндокринная 1 1,5[0–2,1] 4 4,9[1,7–6,3] 0,486 

ОПА 4 5,9[1,9–6,1] 1 1,2[0–2,2] 0,484 

ЦНС 2 2,9[0,5–3,5] 4 4,9[1,7–6,3] 0,486 

Заболевания крови 18 26,5[14,1–21,9] 25 30,9[20,1–29,9] 0,580 

 

Проанализировав полученные данные, выявлено, что носителями TORCH– 

инфекций статистически значимо чаще были женщины III группы. Статистически 

значимых отличий относительно экстрагенитальных заболеваний не выявлено.  

Особенности акушерско–гинекологического анамнеза у женщин III и IV 

групп отражены в таблице 2.11. 

 

Таблица 2.11 – Особенности акушерско–гинекологического анамнеза  

Признак Группы женщин Р 

III (n=68) IV (n=81) 

Абс. %[95% ДИ] Абс. %[95% ДИ] 

Гинекологические 

заболевания 

48 71,6[43,9–

52,0] 

54 66,7[49,0–

58,9] 

0,637 

Рубец на матке 

(после КС, 

миомэктомии) 

6 8,8[3,5–8,5] 21 25,9[16,4–

25,6] 

0,014 

Оперативное 

лечение на 

придатках 

1 1,5[0–2,1] 3 3,7[1,0–4.9] 0,741 

 

Факт наличия гинекологических заболеваний в анамнезе не имел 

статистически значимых отличий в обеих группах. 
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Однако выявлено, что женщины с рубцом на матке после кесарева 

сечения/миомэктомии статистически значимо чаще преобладали в IV группе по 

сравнению с III. 

В таблице 2.12 отражены паритет беременности и родов у женщин III и IV 

групп. 

 

Таблица 2.12 – Паритет беременностей и родов 

Показатель Группы женщин Р 

 III (n=68) IV (n=81) 

Ме   Интеркварт. 

размах 

Ме 

 

  Интеркварт. 

размах 

Средний возраст 

начала половой жизни 

17 

 

17–18 18 

 

17–19 0,070 

Среднее кол–во 

беременностей 

3 2–4 3 2–5 0,313 

Среднее кол–во родов 2 1–2 2 0–2 0,052 

 

При анализе паритета беременностей и родов статистически значимых 

отличий между группами не выявлено.  

Особенности течения настоящей беременности у женщин III и IV групп 

представлены в таблице 2.13. 

 

Таблица 2.13 – Особенности течения настоящей беременности 

Признак Группы женщин Р 

III (n=68) IV (n=81) 

Абс. %[95% ДИ] Абс. %[95% ДИ] 

Инфекции во 

время 

беременности 

 

22 

 

 

32,8[17,9–26,1] 

 

 

10 

 

 

12,4[6,5–13,5] 

 

 

0,006 
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Гестационная 

анемия 

14 20,9[10,4–17,6] 22 27,3[17,3–26,7] 0,480 

ИЦН 11 16,2[7,7–14,3] 5 6,2[2,5–7,5] 0,089 

Угрожающий 

выкидыш 
33 48,5[28,6–37,4] 35 43,2[29,8–40,2] 0,629 

 

Инфекции во время беременности статистичсеки значимо чаще встречались 

у женщин III группы по сравнению с IV. Статистически значимых отличий в 

отношении гестационной анемии, ИЦН, угрозы выкидыша между группами не 

выявлено.  

В среднем срок родов у женщин составил в III группе– 32 недели 

(интерварт. размах 29–33 недель); в IV– 38 недель (интерварт. размах 36–39 

недель). 

При проспективном анализе течения родов выявлено, что в IV группе 25 

женщин (30,9%) родили преждевременно, а 56 женщин (69,1%) – в срок. При 

анализе сроков родов в IV группе выявлено, что 56 женщин в среднем родили в 

39,8 недель (интеркварт. размах 38–40 недель), а 25 – женщин в сроке 33,8 

(интеркварт. размах 32–36 недель). Средний срок забора крови в группах не 

различался и составил в IV группе СР –31 неделю (интеркварт. размах 30–32 

недели); в IV группе с ПР – 30 недель (интеркварт. размах 29–31 неделя) 

(р=0,645). 

Процент ПР статистически значимо был выше в III группе и составил 

100,0%, в IV– 30,9% (р<0,001). СР были у 69,1% женщин IV группы (р<0,001). 

Таким образом, женщины с ПРПО в 22
+0

–36
+6

 недель (III группа) по 

сравнению с женщинами без ПРПО в аналогичном сроке (IV группа) были чаще 

жительницами сельской местности, состояли в незарегистрированном браке, были 

менее образованны, чаще являлись носителями TORCH–инфекций, чаще имели 

инфекцию во время настоящей беременности.  

Характеристика пациенток V, VI, VII групп. На третьем этапе 

исследования 188 женщин с ПРПО при недоношенной беременности в 
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зависимости от длительности БВП были разделены на три группы. В V группу 

включены 62 женщины с продолжительностью БВП до 2 суток; в VI группу – 65 

женщин с БВП от 2 до 7 суток; в VII группу – 61 женщина с БВП 7 суток и более.   

Средний возраст женщин в V группе составил 28,6±0,8 лет, в VI группе – 

28,1±0,7 лет, в VII – 28,9±0,7 лет, и статистических различий в возрасте между 

группами не выявлено (рV–VI=0,445; рVI–VII=0,838; рV–VII=0,297).  

Средний рост составил 161±0,1см; 163±0,1см и 163±0,1см в группах 

соответственно (рV–VI=0,079; рVI–VII=0,647; рV–VII=0,071). ИМТ до беременности в 

V группе – 24,7±0,9 кг/м
2
; в VI – 24,1±0,8 кг/м

2
; в VII – 23,7±0,5 кг/м

2
, 

статистически достоверных различий между группами не выявлено (рV–VI=0,621; 

рVI–VII=0,885; рV–VII=0,407).  

Средняя продолжительность БВП достоверно различалась между группами 

и составила в V группе  – 25,73±1,69 часов; в VI группе – 86,83±4,28 часов; в VII – 

281,07± 17,67 часов (рV–VI<0,001; рVI–VII<0,001; рV–VII<0,001). 
Средние показатели АИ на момент госпитализации составили в V группе – 

3 (интеркварт. размах 1,3–5); в VI – 5 (интеркварт. размах 3–7); в VII– 3 

(интеркварт. размах 1,8–5) (рV–VI<0,001; рVI–VII<0,001; рV–VII <0,001). 

Средний срок на момент ПРПО в нашем исследовании составил в V группе 

30,6 недель (интеркварт. размах 29-33 недель), в VI - 30,8 недель (интеркварт. 

размах 29-33 недель), в VII –  29,3 недель (интеркварт. размах 28-32 недели) (рV–

VI= 0,916; рVI–VII=0,005; рV–VII=0,012). На момент родов срок беременности 

составил в V группе 30,6 недель (интеркварт. размах 29-33 недель), в VI - 30,9 

недель (интеркварт. размах 29-33 недель), в VII –  30,7 недель (интеркварт. размах 

29-33 недели) (рV–VI= 0,725; рVI–VII=0,798; рV–VII=0,909). 

Количество женщин в группах в зависимости от гестационного срока на 

момент ПРПО отображено на рисунке 2.2. 
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Рисунок 2.2 – Распределение женщин в зависимости от срока гестации в V, 

VI и VII группах. 

 

Статистически значимых отличий между распределеним женщин в 

зависимости от гестационного срока не было. 

Социально–гигиеническая характеристика женщин V, VI и VII групп 

представлена в таблице 2.14. 

 

Таблица 2.14 – Краткая социально–гигиеническая характеристика 

Показатель 

 

V группа 

(БВП<2 

суток) 

(n=62) 

VI группа 

(БВП от 2 

до 7 суток) 

(n=65) 

VII группа 

(БВП>7 

суток) 

(n=61) 

Р 

% [95% ДИ] % [95% ДИ] % [95% ДИ] 

Место жительства 

Город 50,0 

[37,6–62,4] 

47,7 

[35,7–59,6] 

80,3 

[70,4–90,3] 

рV–VI=0,920; 

рVI–VII<0,001; 

рV–VII=0,001. 
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Село/деревня 50,0 

[37,6–62,4] 

57,31 

[40,4–64,3] 

14,75 

[5,9–23,7] 

рV–VI=0,920; 

рVI–VII<0,001; 

рV–VII=0,001. 

Вредные привычки 

Курение 25,8 

[14,9–36,7] 

33,8 

[22,5–45,2] 

24,6 

[13,8–35,4] 

рV–VI=0,428; 

рVI–VII=0,347; 

рV–VII=1,0. 

Наблюдение в женской консультации во время настоящей беременности 

Наблюдалась 93,55 

[45,12–70,88] 

89,23 

[45,12–

70,88] 

100 

[47,91–74,09] 

рV–VI=0,584; 

рVI–VII=0,025; 

рV–VII=0,131. 

Не наблюдалась 6,45 

[0,11–7,89] 

10,77 

[1,88–12,11] 

0 

0 

рV–VI=0,584; 

рVI–VII=0,025; 

рV–VII=0,131. 

 

Городскими жительницами являлось статистически значимое большее 

количество женщин VII группы в отличие от V и VI. Жительниц села 

статистически значимо больше в V и в VI группе по сравнению с VII. Женщины 

VI группы по сравнению с VII реже наблюдались в женской консультации. 

Особенности соматического анамнеза женщин V, VI, VII групп наглядно 

отражены в таблице 2.15. 

 

Таблица 2.15 – Особенности соматического анамнеза 

Показатель 

 

V группа 

(БВП<2 

суток) 

(n=62) 

VI группа 

(БВП от 2 

до 7 суток) 

(n=65) 

VII группа 

(БВП>7 

суток) 

(n=61) 

Р 

% [95% ДИ] %[95% ДИ] %[95% ДИ] 
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Носительство 

TORCH инфекций 

88,7 

[80,8-96,6] 

86,2 

[77,9-94,4] 

93,4 

[87,2-99,7] 

рV–VI=0,863; 

рVI–VII=0,294; 

рV–VII=0,549. 

Экстрагенитальные заболевания 

Экстрагенитальные 

заболевания 

32,3 

[20,6–43,9] 

33,8 

[22,5–45,2] 

39,3 

[27,1–51,6] 

рV–VI=1,0; 

рVI–VII=0,647; 

рV–VII=0,527. 

Носоглотки  6,5 

[0,3–12,5] 

1,5 

[0–4,5] 

4,9 

[0–10,3] 

рV–VI=0,816; 

рVI–VII=0,302; 

рV–VII=0,531. 

Заболевания органа 

зрения 

16,1 

[6,9–25,3] 

10,8 

[3,3–18,2] 

19,7 

[9,7–29,6] 

рV–VI=0,532; 

рVI–VII=0,254; 

рV–VII=0,782. 

ССС 16,1 

[6,9–25,3] 

15,4 

[6,7–24,0] 

19,7 

[9,7–29,6] 

рV–VI=0,582; 

рVI–VII=0,782; 

рV–VII=0,969. 

ЖКТ 16,1 

[6,9–25,3] 

15,4 

[6,7–24,0] 

19,7 

[9,7–29,6] 

рV–VI=1,0; 

рVI–VII=0,691; 

рV–VII=0,782. 

МВС 25,8 

[14.9–36,7] 

29,2 

[18,3–40,1] 

36,1 

[24,0–48,1] 

рV–VI=0,816; 

рVI–VII=0,302; 

рV–VII=0,531. 

ДС 3,2 

[0–7,6] 

6,2 

[0,4–11,9] 

8,2 

[1,3–15,1] 

рV–VI=0,720; 

рVI–VII=0,921; 

рV–VII=0,425. 

Эндокринная 3,2 

[0–7,6] 

10,8 

[3,3–18,2] 

6,6 

[0,3–12,8] 

рV–VI=0,193; 

рVI–VII=0,623; 

рV–VII=0,646. 

ОДА 3,2 6,2 4,9 рV–VI=0,720; 
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[0–7,6] [0,4–11,9] [0–10,3] рVI–VII=1,0; 

рV–VII=0,985. 

ЦНС 0 4,6 

[0–9,6] 

1,6 

[0–4,8] 

рV–VI=0,262; 

рVI–VII=0,658; 

рV–VII=0,994. 

Заболевания крови 12,9 

[4,6–21,3] 

23,1 

[12,9–33,2] 

13,1 

[4,6–21,6] 

рV–VI=0,211; 

рVI–VII=0,226; 

рV–VII=1,0. 

 

При анализе данных соматического анамнеза статистически значимых 

отличий между носительством TORCH–инфекций и экстрагенитальными 

заболеваниями не выявлено. 

Особенности гинекологического анамнеза женщин V, VI, VII групп 

отражены в таблице 2.16. 

 

Таблица 2.16 – Особенности акушерско–гинекологического анамнеза 

Показатель 

 

V группа 

(БВП<2 

суток) 

(n=62) 

VI группа 

(БВП от 2 до 

7 суток) 

(n=65) 

VII группа 

(БВП>7 

суток) 

(n=61) 

р 

% [95% ДИ] % [95% ДИ] % [95% ДИ] 

Гинекологические 

заболевания 

48,4 

[35,9–60,8] 

56,9 

[45,1–68,8] 

49,2 

[36,6–61,7] 

рV–VI=0,434; 

рVI–VII=1,0; 

рV–VII=0,490. 

Рубец на матке 

(после КС, 

миомэктомии) 

9,7 

[2,3–17,0] 

9,2 

[2,3–16,2] 

13,1 

[4,6–21,6] 

рV–VI=1,0; 

рVI–VII=0,623; 

рV–VII=0,752. 
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Оперативное 

лечение на 

придатках 

0 0 1,6 

[0–4,8] 

рV–VI=1,0; 

рVI–VII=0,981; 

рV–VII=0,981. 

 

Наличие гинекологических заболеваний, наличие рубца на матке и 

оперативное лечение на придатках в анамнезе не имели статистически значимых 

отличий в группах. 

После ЭКО беременность наступила у 1,6% в V группе (рV–VI=1,0; рVI–

VII=1,0; рV–VII=1,0). Стимуляция овуляции клостилбегитом проводилась в V 

группе– 1,6%; в VI– 17% и не проводилась в VII группе (рV–VI=0,009; рVI–VII=0,003; 

рV–VII=1,0). 

В таблице 2.17 отражены паритет беременности и родов у женщин V, VI, 

VII групп. 

 

Таблица 2.17 – Паритет беременностей и родов 

Показатель 

 

V группа 

(БВП<2 

суток) 

 (n=62) 

VI группа  

(БВП от 2 до 

7 суток) 

(n=65) 

VII группа 

(БВП>7 

суток) 

(n=61) 

Р 

Ме 

(интеркварт. 

размах) 

Ме 

(интеркварт. 

размах) 

Ме 

(интеркварт. 

размах) 

Средний 

возраст начала 

половой жизни 

18 

(17–18) 

17 

(17–18) 

17 

(17–18) 

рV–VI=0,841; 

рVI–VII=0,568; 

рV–VII=0,686. 

Среднее кол–во 

беременностей 

2 

(1–4) 

3 

(1–4) 

3 

(2–5) 

рV–VI=0,194; 

рVI–VII=0,408; 

рV–VII=0,165. 

Среднее кол–во 2 2 2 рV–VI=0,561; 
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родов (1–3) (1–3) (1–2) рVI–VII=0,909; 

рV–VII=0,485. 

 

При анализе паритета беременностей и родов статистически значимых 

отличий в группах не выявлено. 

Таким образом, женщины VII группы с наиболее продолжительным БВП 

статистически значимо чаще являлись городскими жительницами. Женщины VI 

группы реже наблюдались в женской консультации по сравнению с женщинами V 

группы. У женщин V группы беременность статистически значимо чаще 

наступила после стимуляции клостилбегидом по сравнению с женщинами VI и 

VII групп. 

 

2.3 Методы исследования 

 

2.3.1 Методы анализа медицинской документации 

 

Для сбора информации проанализирована первичная медицинская 

документация 791 женщины: обменная карта беременной УФ 113/У, история 

родов УФ 096/У, история развития новорожденного УФ 097/У, журналы 

гистологического исследования плаценты. Были оценены социально–

гигиенические особенности; особенности соматического анамнеза, особенности 

гинекологического и репродуктивного анамнеза, особенности течения 

беременности, родов, послеродового периода, а также результаты клинико–

лабораторных, инструментальных и морфологических исследований. Путем 

выкопировки данных из истории развития новорожденного УФ 097/У были 

проанализированы: оценка по шкале V. Apgar (1952) на 1–й и 5–й минутах жизни; 

антропометрические показатели (рост, вес) новорожденного; состояние ребенка 

на момент рождения и в течение всего периода госпитализации. 

Полученные данные заносились в единую компьютерную базу.  
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2.3.2 Методы клинического обследования 

 

 Проводилось общеклиническое, антропометрическое и специальное 

акушерское исследование. Оценивались данные объективного исследования: рост, 

масса тела, вычислялся индекс массы тела (ИМТ) по формуле: ИМТ= масса тела 

(кг)/рост (м
2
), результат интерпретировался в соответствии с рекомендациями 

Всемирной Организации Здравоохранения (ВОЗ,1997). 

 

2.3.3 Лабораторные и микробиологические методы исследования 

 

Общий анализ крови (ОАК) новорожденных на 1 и 5 сутки проводился на 

автоматических гематологических анализаторах Meredith MD–7600 

(Великобритания) и ADVIA 2120i (США) в режиме автоматической аспирации с 

определением уровней эритроцитов, тромбоцитов, лейкоцитов (палочкоядерных, 

сегментоядерных нейтрофилов, лимфоцитов) и уровня гемоглобина. Также 

оценивался уровень С–реактивного белка (СРБ) на 3 сутки, который измерялся на 

анализаторе Ellipse AMS (Италия). 

 После рождения последа с его наружней поверхности производился забор 

материала для микробиологического исследования. 

Материал для исследования собирали на стерильный ватный тампон и сразу же 

отправляли в микробиологическую лабораторию для немедленного посева. При 

невозможности выполнить это требование взятый материал хранили в 

холодильнике, но не более двух часов.  

Затем в 1–ые сутки после забора, используя штриховую технику посева, 

материал наносили на плотные питательные среды (кровяной агар, желточно – 

солевой агар, среду Эндо) для количественной оценки возбудителя и полужидкую 

среду обогащения (сахарный бульон) для качественной оценки на основные 

возбудители ГСИ. Все пробы инкубировали при температуре 37º С в течение 24 

часов. После суточной инкубации на 2–3 день проводили просмотр 

биологического материала, осуществляли фиксацию промежуточных результатов. 
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Из полужидких сред обогащения делали дополнительные высевы на среды для 

первичного выделения (5%–ный кровяной агар, желточно – солевой агар, среда 

Эндо и пр.) и выполняли микроскопию. На 4–й день исследования проводили 

видовую идентификацию микроорганизмов.  

При отсутствии роста на питательных средах в течение первых трех суток 

регистрировали отрицательный результат. 

Полученные данные заносились в единую компьютерную базу.  

 

2.3.4 Исследования гормонального статуса и иммунологических показателей 

 

Забор крови осуществлялся согласно этическим стандартам в соответствии 

с Хельсинской декларацией 2000 г. и «Правилами клинической практики в 

Российской Федерации», утвержденными Приказом Минздрава РФ № 266 от 

19.06.2003 г. Все лица, участвовавшие в исследовании, дали информированное 

письменное согласие на участие. 

Кровь забирали из периферической вены, затем с целью получения 

сыворотки проводилось центрифугирование на 2000 оборотах в течение шести 

минут. Сыворотку отбирали в аликвоты по 500 мкл, замораживали и хранили при 

–20°С в морозильных камерах.  

Концентрацию эстрадиола (ЭС) и прогестерона (ПГ) определяли с помощью 

коммерческих наборов «ИммуноФА–Эстрадиол» и «ИммуноФА–Прогестерон» 

(«Иммунотех», г. Москва) согласно инструкции по применению. Принцип метода 

основан на конкуренции ЭС/ПГ из измеряемой пробы и ЭС/ПГ, меченного 

пероксидазой хрена, за центры связывания специфичных к ЭС/ПГ АТ, 

иммобилизованных на поверхности лунок полистиролового планшета. 

Количество связавшегося конъюгата выявляют с помощью субстрата 3,3`,5,5`–

тетраметилбензидина (ТМБ). Интенсивность окраски продуктов ферментативной 

реакции окисления субстрата обратно пропорциональна концентрации ЭС/ПГ, 

содержащегося в анализируемом образце. 



58 

  

 Для определения уровня гормонов (ЭС и ПГ) в лунки иммунологического 

полистирольного планшета, сенсибилизированного АТ к гормону (ЭС/ПГ), 

вносили в дублях калибровочные пробы (по 25мкл при определении ЭС и 20 мкл 

при определении ПГ), начиная с минимальной концентрации. Затем в остальные 

лунки планшета вносили в дублях контрольную и исследуемую сыворотки (25 

мкл при определении ЭС и 20 мкл при определении ПГ). Далее в дублях в лунки 

вносили по 100 мкл конъюгата ЭС/ПГ c пероксидазой хрена, перемешивали на 

шейкере в течение 2–3 минут и инкубировали при 37°С в течение 1 ч. 

Конъюгаты гормонов вносили в лунки полистирольного планшета в той же 

последовательности, что и калибровочные пробы, контрольную сыворотку и 

исследуемые образцы. После инкубации с конъюгатом планшеты промывали 4 

раза натрий–фосфатным буфером (PBS), содержащим Tween 20. После этого в 

лунки в дублях вносили по 100 мкл. субстратного буфера, содержащего ТМБ, 

инкубировали 10–15 минут, реакцию останавливали стоп–буфером, внося по 100 

мкл. в каждую лунку.  

Регистрацию оптической плотности проводили на фотометре («Пикон», 

Россия) при длине волны 450 нм. Были построены калибровочные графики 

зависимости оптической плотности от концентрации ЭС/ПГ в калибровочных 

пробах, рассчитывались средние арифметические значения показателей 

оптической плотности контрольной сыворотки и исследуемых образцов, затем по 

калибровочному графику определяли концентрацию ЭС/ПГ. При построении 

калибровочного графика и определении содержания ЭС/ПГ в исследуемых 

образцах с помощью автоматического анализатора иммуноферментных реакций 

использовался кусочно–линейный метод аппроксимации. 

 Иммуноанализ IgA и IgG АТ к ЭС, ПГ и бензо[a]пирену (БП) проводили с 

помощью неконкурентного иммуноферментного анализа (ИФА). В качестве 

антигена на полистирольные иммунологические планшеты были 

иммобилизованы конъюгаты БП, ЭС, ПГ с бычьим сывороточным альбумином 

(БСА) в концентрации 2 мкг/мл.  
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Конъюгат БП–БСА был получен по методу ФГБНУ ФИЦ УУХ СО РАН, 

Института экологии человека СО РАН, г. Кемерово [61]. Конъюгат ЭС–БСА был 

получен путем присоединения БСА к эстрадиолхинонам, полученным окислением 

ЭС солью Фреми.     

Коньюгат ПГ–БСА был получен путем конъюгации гемиглутарата 21–

гидроксипрогестерона и БСА карбодиимидным способом. Сенсибилизацию 

планшетов проводили при комнатной температуре в течение ночи.  

Для оценки фонового связывания с белком в отдельные лунки вносили 

неконъюгированный БСА. Далее для блокировки свободных мест на пластике во 

все лунки вносили по 250 мкл блокирующего раствора (натрий–фосфатный буфер 

PBS, содержащий 0,5% БСА и 0,05% Tween 20) и инкубировали в течение 30 мин 

при комнатной температуре.  

Сыворотки крови разводили блокирующим раствором: для определения IgA–

АТ к БП, ЭС, ПГ сыворотку разводили 1 : 20, IgG–АТ – 1 : 100. В лунки вносили 

по 100 мкл разведенной сыворотки крови, инкубировали при 37 °С на шейкере в 

течение 1 ч.  

Для проявления связавшихся Ig в лунки вносили по 100 мкл конъюгата АТ 

кролика против Ig человека c пероксидазой хрена («Novex», США), инкубировали 

при 37°С на шейкере в течение 1 ч. После каждого этапа инкубации планшеты 

промывали 4–5 раз PBS, содержащим 0,05% Tween 20. 

Регистрацию адсорбированных на планшете АТ проводили с помощью 

субстратного буфера, содержащего тетраметилбензидин («Био Тест Системы», 

Россия), на фотометре («Пикон», Россия) при длине волны 450 нм. Уровни АТ 

выражали в относительных единицах и вычисляли по отношению связывания АТ 

с конъюгатом Х–БСА (за вычетом фонового связывания с БСА) к БСА по 

формуле № 2.1: 

                      IgA (G)–Х= (OD Х–БСА–OD БСА)/ODБСА                                                      (№ 2.1)                                                                         

где Х= БП, ЭС, ПГ; OD Х–БСА – связывание АТ с конъюгатом гаптен – БСА, 

OD БСА – связывание с БСА.  
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Таким образом, уровень АТ показывает, во сколько раз связывание с 

гаптеном (БП, ЭС, ПГ) превышает связывание с белком–носителем.  

Исследование проводилось на базе лаборатории иммунохимии ФГБНУ ФИЦ 

УУХ СО РАН, Института экологии человека СО РАН, г. Кемерово (заведующая 

лабораторией иммунохимии, к. фарм.н. Е.Г. Поленок) (n=149). 

 

   2.3.5 Морфологическое исследование плаценты 

 

Плацента подвергалась макро – и микроскопическому исследованию.  

Основными этапами приготовления гистологического препарата являлись: взятие 

материала, фиксация объекта 10% формалином, дегидратация спиртами 

возрастающих концентраций, заливка в парафин, изготовление парафиновых 

блоков с тканью, резка на микротоме стальными ножами (толщина срезов 4-15 

мкм), монтаж срезов на предметное стекло, депарафинизация в ксилоле, 

окрашивание гематоксилином и эозином, заключение окрашенных срезов в 

консервирующую среду под покровное стекло.  

При патоморфологическом исследовании выявляли признаки наличия 

воспалительных изменений, пути и стадии инфицирования; признаки 

плацентарной недостаточности (ПН), ее форму и уровень компенсации; 

оценивали структурно-функциональное состояние и компенсаторно–

приспособительные изменения [14].  

Воспалительные изменения в последе были представлены гематогенной 

инфекцией: базальным децидуитом, десквамативно-фибринозным 

интервиллузитом, продуктивным виллузитом (лимфоцитарно–плазмоцитарная и 

лимфоцитарно-лейкоцитарная инфильтрация в децидуальной оболочке, 

появление фибрина, лимфоцитов и макрофагов в межворсинчатом пространстве, 

эндоваскулит и продуктивное воспаление в строме ворсин), и восходящей 

инфекцией: экссудативным хориодецидуитом, мембранитом, плацентарным 

хориоамнионитом, субхориальным интервиллузитом и фуникулитом 

(лейкоцитарная инфильтрация разной степени выраженности в одном или во всех 
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слоях плодной оболочки и хориальной пластине плаценты, межворсинчатом 

русле субхориального пространства, в стенке пупочных сосудов и вартоновом 

студне). Стадия инфицирования зависела от уровня поражения [14].  

Гипопластическая форма ПН характеризовалась отсутствием 

дифференцировки терминальных ворсин, наличием гипоплазии, гипертрофии и 

деформации ворсин, ангиоматоза, полнокровия ворсин с эктазией магистральных 

вен (при компенсации) и относительным малокровием со спазмом артериол 

стволовых ворсин (при субкомпенсации). При гиперпластической форме ХПН 

отмечалась гиперемия, гиперваскуляризация, гипертрофия и гиперплазия 

терминальных ворсин. При субкомпенсированной гипертензионной ПН  – 

отмечался выраженный спазм артериол, капилляризация стволовых и 

промежуточных ворсин, выраженная эктазия вен, малокровие терминальных 

ворсин, а также  - склеротические изменения стромы ворсин хориона, малокровие 

терминальных ворсин, спазм виллезных сосудов промежуточных и стволовых 

ворсин. 

Морфологическими критериями компенсированной формы ПН являлись – 

наличие зрелых ворсин, соответствующих гестационному сроку, увеличение 

количества терминальных ворсин хориона с признаками усиленного ветвления и 

функциональной гиперемии, увеличение числа функционирующих капилляров, 

истончение покровного хориального эпителия, увеличение площади синцитио–

капиллярных мембран, полнокровие посткапиляров и венул. 

Субкомпенсированная форма была представлена образованием 

терминальных ворсин с участками незрелых форм, фиброзными изменениями 

стромы, малокровием и спазмом сосудов стволовых ворсин, с участками 

кровоизлияния.  

Декомпенсированная форма ПН характеризовалась недоразвитием 

терминальных ворсин; промежуточными дифференцированными ворсинами с 

большим количеством капилляров; малокровием капилляров стволовых ворсин, 

спазмом артериол, инфарктами в центральной и парацентральных зонах 

плаценты; резким расширением магистральных вен. 
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Исследование проводилось на базе ГБУЗ «Кемеровское областное 

патологоанатомическое бюро» (руководитель – к. м. н. А.Ю. Бураго) (n=188). 

 

2.3.6 Статистическая обработка данных 

 

Для статистической обработки данных использовались пакеты прикладных 

программ Microsoft Office Excel 2003 (лицензионное соглашение 74017–640–

0000106–57177), StatSoft Statistica 6.1 (лицензионное соглашение 

АXXR009Е747530FAN25) и SPSS 17, модуль Binary logistic regression. 

Распределение признака на симметричное или асимметричное оценивали с 

помощью W критерия Шапиро–Уилка [50]. 

Данные исследования представлялись с использованием абсолютных и 

относительных показателей (доли, %). При симметричном распределении для 

описания материала исследования использовались среднее значение (М) и 

стандартное отклонение (S) признаков; при асимметричном распределении – 

медиана (Me) и   интерквартильный размах (25–й и 75–й квартили). 

 Проверка статистической гипотезы о равенстве средних в двух независимых 

группах по признакам, измеренным количественно, при асимметричном 

распределении проводилась с помощью непараметрического критерия Манна 

Уитни(Mann–Whitney U–test) при уровне значимости p<0,05.  

Относительные величины оценивали с помощью критерия хи–квадрат (ч2, 

df=1). Если число ожидаемого явления меньше 10, хи–квадрат (χ2) рассчитывался 

с поправкой Йейтса. Если число ожидаемого явления меньше 5 применялся 

двусторонний точный критерий Фишера р (Fisher exact p). Сравнение 

относительных частот проводилось путем сравнения 95% доверительного 

интервала (ДИ).  

Для оценки эффекта воздействия каждого конкретного фактора на риск 

возникновения ПРПО применяли величину отношения шансов (ОШ) [50].  

Взаимосвязи между уровнями специфичных АТ к БП, –ЭС, –ПГ оценивали 

с помощью коэффициента корреляции рангов Спирмена r (при ненормальном 
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распределении признака). Значения коэффициента корреляции изменяются от –1 

до 1 [50]. Значения близкие к 1/–1 характеризуются линейной зависимостью 

признаков друг от друга; значения, приближающие к нулю, характеризуются 

отсутствием связи между исследуемыми признаками. В зависимости от значения r 

классификация силы корреляции оценивалась: |r| ≤ 0,25 – корреляция слабой 

силы;0,25 < |r| < 0,75 –корреляция умеренной силы; |r| ≥ 0,75 –корреляция сильной 

силы. В зависимости от знака (+ или –) перед r cвязь была положительной или 

отрицательной. При положительном значении r связь прямая, при отрицательном 

– обратная. Определение доли вариабельности зависимости признаков друг от 

друга вычисляли с помощью доли объяснимой дисперсии по формуле r
2
 ×100 (%). 

Для выявления пороговых значений уровней АТ (cut–off) был проведен 

ROC–анализ и рассчитаны величины AUC, характеризующие прогностическую 

значимость показателей. 

Для создания компьютерной программы прогнозирования использовался 

пакет прикладных программ SPSS 17, модуль Binary logistic regression. После 

выявления наиболее статистически значимых клинико–анамнестических 

факторов, методом бинарной логистической регрессии рассчитывали вероятность 

наступления события (ПРПО) в 22
+0

–36
+6

 недель по формуле (№ 2.2). 

,                                       (№ 2.2)                                                             

где z=b1*x1+b2*x2+…+bn*xn+a 

x1– значения независимых переменных; 

b1– коэффициенты; 

а– некоторая константа, в данном случае а = –2,222 

z= –0,662*b1– 0,291*b2+ 0,112*b3+ 2,273*b4+ 2,762*b5+ 4,063*b6+1,935*b7+ 

2,853*b8+ 2,122*b9+ 2,444*b10– 2,222 

Значения р изменяется в пределах от 0 до 1, при р<0,5 (0–4,999) вероятность 

наступления события (ПРПО при недоношенной беременности)– низкая; если 

р≥0,5 (0,5–1,0), то вероятность ПРПО в 22
+0

–36
+6

 недель. 

Вероятность наступления события (ПРПО в 22
+0

–36
+6

 недель) составляет 

99%. 
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Аналогичным способом, с использованием вышеописанных методов 

разработана модель прогнозирования ПРПО на основе наиболее значимых 

иммунологических показателей. 

 С помощью метода логистической регрессии рассчитана вероятность 

наступления события (ПРПО при недоношенной беременности) по формуле  

(№ 2.3). 

                                                        ,                                                      (№2.3)              

где z=b1*x1+b2*x2+…+bn*xn+a 

а– константа, в данном случае а= 2,121 

z= –0,523*b1+ 0,550*b2– 0,068*b3– 0,012*b4+2,121.  

 

Глава 3. ФАКТОРЫ РИСКА, ИСХОДЫ БЕРЕМЕННОСТИ И РОДОВ У 

ЖЕНЩИН С ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫМИ РОДАМИ, ОСЛОЖНЕННЫМИ 

ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫМ РАЗРЫВОМ ПЛОДНЫХ ОБОЛОЧЕК 

3.1 Факторы риска ПРПО при недоношенной беременности 

 

Для установления факторов риска проведена оценка 276 клинико–

анамнестических показателей, установлено статистически значимое влияние на 

ПРПО 22 факторов (таблица 3.1).  

Таблица 3.1 – Факторы риска ПРПО 

Факторы риска ПРПО в 

22
+0

–36
+6 

недель 

Частота 

наличия 

фактора,% 

ОШ [95% ДИ] χ2 Р 

I 

группа 

II 

группа 

Социально–гигиенические факторы 

Отсутствие наблюдения в 

женской консультации 

6,2 0,4 14,9[1,9–113,9] 14,9 0,002 

Место жительства – 

село/деревня 

19,6 5 4,7 [2,4–9,4] 58,5 <0,001 
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Отсутствие образования 11,8 3,9 3,3 [1,5–7,1] 18 0,004 

Незарегистрированный 

брак 

12,7 4,6 3,2 [1,5–6,7] 11,6 0,003 

Курение 

 

 

25,9 13,2 2,3 [1,4–3,8] 10,9 <0,001 

Экстрагенитальные заболевания 

Хроническая ЖДА 14,1 1,8 9,2 [3,2–26,3] 21,9 <0,001 

ИМТ≥25 кг/м
2
 33,9 20,7 1,9 [1,3–2,9] 11,2 0,002 

Особенности инфекционного анамнеза 

Хламидиоз 13,2 1,3 11,4 [3,4–37,8] 22,1 <0,001 

Сифилис 6,2 1,3 4,9 [1,4–17,3] 6,1 0,013 

Гепатит С 8,8 3,1 3,1 [1,3–7,3] 5,7 0,020 

Носитель TORCH 93,4 80,2 2,9 [2,0–4,3] 61,1 <0,001 

Особенности акушерско–гинекологического анамнеза 

Миома тела матки до 5см 21,1 2,2 11,9 [4,6–30,5] 37,7 <0,001 

Эндометриоз в анамнезе 3,5 0,4 8,3 [1,0–66,6] – 0,043 

ВЗОМТ 18,5 10,1 2,0 [1,2–3,5] 5,8 0,02 

Особенности репродуктивного анамнеза 

ПР в анамнезе 17,6 0,4 48,3 [6,6–354,9] 38,7 <0,001 

Аборты в анамнезе 46,3 30,4 1,9 [1,3–2,8] 11,4 <0,001 

Повторные роды 57,3 41,9 1,9 [1,3–2,7] 10,2 <0,01 

Повторная беременность 70,5 59,9 1,6 [1,1–2,4] 5,1 0,020 

Особенности течения настоящей беременности 

ИЦН 10,6 0,4 26,7 [3,6–199,3] – <0,001 

ББ 22,0 3,5 7,7 [3,6–16,7] 33,2 <0,001 

Обострение ВПГ 4,4 0,9 5,2 [1,1–23,9] – 0,040 

Угрожающий выкидыш 2 

и более раз  

22,9 8,8 3,5 [1,9–6,4] 17,6 <0,001 

 

К факторам риска, определяющим возможность развития ПРПО при 

недоношенной беременности, относятся такие социально–значимые, как 

некомплаентность пациенток (отсутствие наблюдение в женской консультации в 

течение беременности) (ОШ=14,9), проживание в сельской местности (ОШ=4,7), 

низкий уровень образования (ОШ=3,3), незарегистрированный брак (ОШ=3,2) и 

курение (2,3). 



66 

  

К экстрагенитальным заболеваниям, которые повышающим риск ПРПО в 

недоношенном сроке, относятся хроническая железодефицитная анемия (ЖДА) и 

избыточная масса тела до беременности. Женщины с хронической ЖДА в 

анамнезе (ОШ=9,2) и избыточной массой тела до беременности (ОШ=1,9) 

подвержены риску ПРПО при недоношенной беременности. 

Хламидиоз в анамнезе (ОШ=11,4), сифилис (ОШ=4,9), гепатит С (ОШ=3,1), 

а также носительство TORCH– инфекций (ОШ=2,9),– являются факторами риска 

ПРПО в сроке 22
+0

–36
+6

недель.  

Из акушерско–гинекологического анамнеза выявлено 3 фактора риска 

ПРПО – наличие миомы тела матки (ОШ=11,9), эндометриоза (ОШ=8,3), ВЗОМТ 

в анамнезе (ОШ=2,0).  

Наличие в анамнезе ПР (ОШ=48,3), абортов (ОШ=1,9), повторных родов 

(ОШ=1,9) и повторной беременности (ОШ=1,6) также являются факторами риска 

ПРПО.  

Из особенностей течения настоящей беременности факторами риска ПРПО 

являются ИЦН (ОШ=26,7), БВ (ОШ=7,7), обострение ВПГ во время беременности 

(ОШ=5,2) и рецидивирующая угроза выкидыша (ОШ=3,5). 

Таким образом, выявлены 22 статистически значимых клинико–

анамнестических фактора риска ПРПО при недоношенной беременности, среди 

которых наиболее значимыми являются ПР в анамнезе и наличие ИЦН. 

3.2 Особенности течения беременности, родов и послеродового периода 

у женщин с ПРПО в 22–36,6 недель в зависимости от продолжительности 

безводного периода 

 

Проведена оценка особенностей течения беременности, родов и 

послеродового периода у женщин с ПРПО в недоношенном сроке, в зависимости 

от продолжительности БВП в V, VI и VII группах.  

 Частота осложнений I,II,III триместров беременности в V, VI и VII группах 

представлена в таблице 3.2. 



67 

  

Таблица 3.2 – Частота осложнений беременности 

Показатель 

 

V группа 

(БВП<2 

суток) 

(n=62) 

VI группа 

(БВП 2–7 

суток) 

 (n=65) 

VII группа 

( БВП>7 

суток) 

(n=61) 

Р 

% [95% ДИ] % [95% ДИ] % [95% ДИ] 

Частота 

осложнений 

86,7 

[78,8–95,4] 

89,2 

[81,8–96,7] 

90,2 

[82,7–97,6] 

рV–VI=0,934; 

рVI–VII=0,888; 

рV–VII=0,871. 

I триместр 

 

38,7 

[26,6–50,8] 

41,5 

[29,7–53,3] 

40,9 

[28,6–53,3] 

рV–VI=0,898; 

рVI–VII=0,920; 

рV–VII=0,920. 

II триместр 

 

75,8 

[65,1–86,5] 

56,9 

[45,1–68,8] 

57,4 

[44,9–69,8] 

рV–VI=0,039; 

рVI–VII=0,899; 

рV–VII=0,048. 

III триместр 

 

85,2 

[76,7–94,3] 

87,7 

[79,8–95,6] 

90,2 

[82,7–97,6] 

рV–VI=0,939; 

рVI–VII=0,999; 

рV–VII=0,471. 

  

Осложнения во время настоящей беременности во втором триместре чаще 

встречались в V группе по сравнению с VI и VII (рV–VI=0,039; рVI–VII=0,899; рV–

VII=0,048).  

Особенности течения беременности у женщин V, VI и VII групп 

представлены в таблице 3.3. 

 

Таблица 3.3 – Особенности течения беременности 

Показатель V группа 

(БВП<2 

суток) 

VI группа 

(БВП 2–7 

суток) 

VII группа 

( БВП>7 

суток) 

Р 
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(n=62)  (n=65) (n=61) 

%[95% ДИ] % [95% ДИ] %[95% ДИ] 

Угроза выкидыша 51,6 

[39,2–64,1] 

43,1 

[31,2–54,9] 

50,8 

[38,3–63,4] 

рV–VI=0,434; 

рVI–VII=0,490; 

рV–VII=1,0. 

Предлежание 

плаценты 

1,6 

[0–4,7] 

1,6 

[0–4,5] 

1,6 

[0–4,8] 

рV–VI=1,0; 

рVI–VII=1,0; 

рV–VII=1,0. 

ЗВУРП, в т.ч 

 

 

I степень 

 

 

II степень 

14,5 

[5,7–23,3] 

9,2 

[2,3–16,2] 

13,1 

[4,6–21,6] 

рV–VI=0,519; 

рVI–VII=0,623; 

рV–VII=1,0. 

3,2 

[0–7,6] 

7,7 

[1,3–14,1] 

11,5 

[3,5–19,5] 

рV–VI=0,477; 

рVI–VII=0,676; 

рV–VII=0,161. 

11,3 

[3,4–19,2] 

1,5 

[0–4,5] 

1,6 

[0–4,8] 

рV–VI=0,060; 

рVI–VII=1,0; 

рV–VII=0,074. 

ББ 12,9 

[4,6–21,2] 

18,5 

[9,2–27,7] 

26,2 

[15,2–37,3] 

рV–VI=0,390; 

рVI–VII=0,295; 

рV–VII=0,062. 

Преэклампсия 1,6 

[0–4,7] 

0 1,6 

[0–4,8] 

рV–VI=0,981; 

рVI–VII=0,975; 

рV–VII=1,0. 

Отеки 6,5 

[0,3–12,6] 

6,2 

[0,4–11,9] 

4,9 

[0–10,3] 

рV–VII=1,0; 

рVI–VII=1,0; 

рV–VII=1,0. 

Протеинурия 1,6 

[0–4,7] 

0 1,6 

[0–4,8] 

рV–VI=0,981; 

рVI–VII=0,975; 

рV–VII=1,0. 
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Гестационная 

артериальная 

гипертензия 

1,6 

[0–4,7] 

7,7 

[1,3–14,1] 

0 рV–VI=0,234; 

рVI–VII=0,082; 

рV–VII=1,0. 

ОРВИ 19,4 

[9,5–29,2] 

20 

[10,5–29,2] 

31,2 

[19,5–42,8] 

рV–VI=1,0; 

рVI–VII=0,220; 

рV–VII=0,197. 

Гестационная 

анемия 

58,1 

[45,8–70,3] 

41,5 

[29,7–53,3] 

63,9 

[51,9–75,9] 

рV–VI= 0,094; 

рVI–VII=0,021; 

рV–VII=0,630 

Тромбинемия 4,8 

[0–10,2] 

3,1 

[0–7,2] 

3,3 

[0–7,7] 

рV–VI=0,097; 

рVI–VII=0,181; 

рV–VII=0,978. 

ИЦН 12,9 

[4,6–21,3] 

6,2 

[0,4–11,9] 

11,5 

[3,5–19,5] 

рV–VI=0,321; 

рVI–VII=0,459; 

рV–VII=1,0. 

Изосенсибилиза–

ция по АВО 

4,5 

[0–10,2] 

3,1 

[0–7,2] 

14,8 

[5,9–23,7] 

рV–VII=0,957; 

рVI–VII=0,047; 

рV–VII=0,124. 

Изосенсибилиза–

ция по  

Rh–фактору 

0 1,5 0 рV–VII=1,0; 

рVI–VII=1,0; 

рV–VII=1,0. 

Гестационный СД 3,2 

[0–7,6] 

3,1 

[0–7,2] 

1,6 

[0–4,8] 

рV–VII=1,0; 

рVI–VII=1,0; 

рV–VII=1,0. 

Гестационный 

пиелонефрит 

6,5 

[0,3–12,6] 

10,8 

[3,3–18,2] 

9,8 

[2,4–17,3] 

рV–VII=0,584; 

рVI–VII=1,0; 

рV–VII=0,722. 

Тазовое 

предлежание 

14,5 

[5,7–23,3] 

6,2 

[0,4–11,9] 

3,3 

[0–7,7] 

рV–VI= 0,209; 

рVI–VII=0,735; 
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рV–VII=0,064. 

ПОНРП 3,2 

[0–7,6] 

1,5 

[0–4,5] 

0 рV–VI= 1,0; 

рVI–VII=1,0; 

рV–VII=1,0. 

 

 При анализе особенностей течения беременности в группах выявлено, что 

гестационная анемия и изосенсибилизация по системе АВО у женщин VII группы 

встречались статистически значимо чаще, по сравнению с VI группой.  

Инфекции во время настоящей беременности у женщин в V, VI и VII 

группах представлены в таблице 3.4. 

 

Таблица 3.4 – Инфекции во время настоящей беременности 

Показатель V группа 

(БВП<2 

суток) 

(n=62) 

VI группа 

(БВП 2–7 

суток) 

 (n=65) 

VII группа 

( БВП>7 

суток) 

(n=61) 

Р 

%[95% ДИ] %[95% ДИ] %[95% ДИ] 

Трихомониаз 6,5 

[0,3–12,6] 

6,2 

[0,4–11,9] 

3,3 

[0–7,7] 

рV–VI= 1,0; 

рVI–VII= 0,691; 

рV–VII=0,735. 

БВ 6,5 

[0,3–12,6] 

23,1 

[9,2–27,7] 

16,3 

[7,1–25,7] 

рV–VI= 0,019; 

рVI–VII= 0,475 

рV–VII=0,149. 

Кандидозный 

вульвовагинит 

11,3 

[3,4–19,2] 

7,7 

[1,3–14,1] 

8,2 

[1,3–15,1] 

рV–VI= 0,698; 

рVI–VII= 1,0; 

рV–VII=0,784. 

Сифилис 1,6 

[0–4,7] 

1,5 

[0–4,5] 

2,6 

[0–7,7] 

рV–VI= 1,0; 

рVI–VII=1,0;  

рV–VII=1,0. 
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Обострение ВПГ 1,6 

[0–4,7] 

1,5 

[0–4,5] 

11,5 

[3,5–19,5] 

рV–VI= 1,0; 

рVI–VII=0,067; 

рV–VII=0,057 

 

Относительно инфекций во время беременности, статистически значимые 

различия выявлены лишь в отношении БВ, который встречался статистически 

значимо чаще у женщин VI группы по сравнению с V группой. 

Частота родов путем операции КС в исследуемых группах представлена на 

рисунке 3.1. 

22,6

54,1% **

32,3% *

V группа VI группа VII группа 

     (БВП <2 суток)                        (БВП 2-7 суток)                       (БВП >7 суток)    

* – рVI–VII<0,05; ** – рV–VII<0,001. 

Рисунок 3.1 – Частота родов путем КС в зависимости от продолжительности 

БВП. 

 

Частота родов путем КС возрастала с увеличением продолжительности БВП 

и была самой высокой у женщин VII группы (54,1%) по сравнению с V (22,6%) и 

VI (32,3%) группами (рV–VI=0,303; рVI–VII=0,028; рV–VII<0,001). Соответственно 

объѐм кровопотери (ОК) в среднем был также самым высоким в VII группе–340,3 

мл (интеркварт. размах 200–500 мл) по сравнению с V –281,5 мл (интеркварт. 

размах 150–400 мл) и VI–318 мл (интеркварт. размах 150–450 мл) группами (рV–

VI=0,256; рVI–VII=0,222; рV–VII=0,019). 
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Структура показаний к оперативному родоразрешению в V, VI и VII 

группах представлены в таблице 3.5. 

 

Таблица 3.5 – Структура показаний к оперативному родоразрешению 

Показатель V группа 

(БВП<2 

суток) 

(n=62) 

VI группа 

(БВП 2–7 

суток) 

 (n=65) 

VII группа 

( БВП>7 

суток) 

(n=61) 

Р 

% [95% ДИ] %[95% ДИ] %[95% ДИ] 

Угрожающее 

состояние плода 

3,2 

[0–7,6] 

9,2 

[2,3–16,2] 

8,2 

[1,3–15,1] 

рV–VI= 0,306; 

рVI–VII=1,0; 

р V–VII=0,425 

Истончение 

рубца на матке 

3,2 

[0–7,6] 

1,5 

[0–4,5] 

3,3 

[0–7,7] 

рV–VI=0,967; 

рVI–VII=0,956; 

р V–VII=1,0. 

Отсутствие 

биологической 

готовности 

родовых путей 

11,3 

[3,4–19,2] 

15,4 

[6,7–24,0] 

16,4 

[7,1–25,7] 

рV–VI= 0,678; 

рVI–VII=1,0; 

рV–VII=0,578. 

АРД, не 

поддающиеся 

коррекции 

9,7 

[2,3–17,0] 

15,4 

[6,7–24,0] 

24,6 

[13,8–35,4] 

рV–VI=0,484; 

рVI–VII=0,284; 

р V–VII=0,050. 

Тазовое 

предлежание 

плода 

14,5 

[5,7–23,3] 

6,2 

[0,4–11,9] 

3,3 

[0–7,7] 

рV–VI= 0,209; 

рVI–VII=0,735; 

рV–VII=0,064. 

ПОНРП 3,2 

[0–7,6] 

1,5 

[0–4,5] 

0 рV–VI= 1,0; 

рVI–VII=1,0; 

рV–VII=1,0. 
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 При анализе показаний к КС между группами статистически значимых 

различий не выявлено.  

Частота развития ХА в родах при ПРПО в зависимости от 

продолжительности БВП представлена на рисунке 3.2. 

1,5% *
3,2%

26,2% **

V группа VI группа VII группа

     (БВП <2 суток)                        (БВП 2-7 суток)                       (БВП >7 суток)    

* – рVI–VII<0,001; ** – рV–VII<0,001. 

Рисунок 3.2 – Частота развития ХА в зависимости от продолжительности 

БВП 

 

Частота развития ХА в родах статистически значимо чаще 

регистрировалось в VII группе – у 26,3% пациенток по сравнению с V и VI (рV–

VI=0,498; рVI–VII<0,001; рV–VII<0,001).  

Другие осложнения родов в V, VI и VII группах представлены в таблице 3.6. 

 

Таблица 3.6 – Осложнения родов в зависимости от продолжительности БВП 

 

Показатель 

V группа 

(БВП<2 

суток) 

(n=62) 

VI группа 

(БВП 2–7 

суток) 

 (n=65) 

VII группа 

( БВП>7 

суток) 

(n=61) 

Р 

% [95% ДИ] % [95% ДИ] %[95% ДИ] 

Осложненные 

роды 

12,9 

[4,6–21,2] 

23,1 

[12,9–33,2] 

32,8 

[21,0–44,6] 

рV–VI=0,315; 

рVI–VII=0,159; 

рV–VII=0,012 
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Травмы мягких 

тканей родовых 

путей 

12,9 

[4,6–21,2] 

10,8 

[3,3–18,2] 

3,3 

[0–7,7] 

рV–VI=0,920; 

рVI–VII=0,199; 

рV–VII=0,105. 

Гипотоническое 

кровотечение 

1,6 

[0–4,7] 

0 1,6 

[0–4,8] 

рV–VI=0,981; 

рVI–VII=0,975; 

рV–VII=1,0. 

 Плотное 

прикрепление 

плаценты и 

дефект последа 

13,1 

[4,6–21,2] 

16,9 

[7,9–25,9] 

26,2 

[11,0–31,6] 

рV–VI=0,728; 

рVI–VII=0,293; 

рV–VII=0,062. 

 

 Осложненные роды были статистически значимо чаще у женщин VII 

группы по сравнению c V группой.  

Частота применения профилактики РДС с применением 

глюкокортикостероидов (ГКС) в V, VI и VII группах изображена на рисунке 3.3. 

74,2%
80,0% *

100,0% **

0% * 0% **

12,9% #
12,9%

20,0% *

0% **

V группа VI группа VII группа

проведена проведена не полностью не проведена

                                    (БВП<2 суток)                                  (БВП 2-7 суток)                         ( БВП>7 суток)   

 

# – рV–VI<0,05; * – рVI–VII<0,05; ** – рV–VII<0,05. 

Рисунок 3.3 – Частота применения профилактики РДС  

 

Профилактика РДС– расстройств проведена в 74,2% случаев в V группе, в 

VI– в 80%, в VII– в 100% случаев (рV–VI= 0,571; рVI–VII<0,001; рV–VII <0,001). РДС– 

профилактика проведена не полностью у 12,9% женщин в V группе (рV–VI=0,009; 

рVI–VII=1,0; рV–VII=0,013). Профилактика РДС не проводилась в 12,9% случаев в V 
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группе и в 20% в VI, и статистически значимо различна между группами (рV–

VI=0,402; рVI–VII<0,001; рV–VII=0,013). 

АБТ с целью профилактики ГСИ проведена в 83,9% в V группе и в 100% 

случаев в VI и VII группах (рV–VI=0,003; рVI–VII=1,0; рV–VII=0,003). 

 Частота осложнений послеродового периода у женщин в V, VI и VII 

группах представлена в таблице 3.7. 

 

Таблица 3.7 – Частота осложнений послеродового периода в зависимости от 

продолжительности БВП 

Показатель V группа 

(БВП<2 

суток) 

(n=62) 

VI группа 

(БВП 2–7 

суток) 

 (n=65) 

VII группа 

( БВП>7 

суток) 

(n=61) 

Р 

%[95% ДИ] %[95% ДИ] %[95% ДИ] 

Расхождение 

послеоперационных 

швов 

0 

 

4,6 

[0–9,6] 

8,2 

[1,3–15,1] 

рV–VI=0,262; 

рVI–VII=0,648; 

рV–VII=0,068. 

ПЭ 0 

 

4,6 

[0–9,6] 

11,5 

[3,5–19,5] 

рV–VI=0,262; 

рVI–VII=0,276; 

рV–VII=0,020. 

Инструментальная 

ревизия полости 

матки 

4,8 

[0–10,2] 

10,8 

[3,3–18,2] 

21,3 

[11,0–31,6] 

рV–VI=0,364; 

рVI–VII=0,172; 

рV–VII=0,016. 

Гистероскопия 0 3,1 

[0–7,2] 

11,5 

[3,5–19,5] 

рV–VI=0,498; 

рVI–VII=0,138; 

рV–VII=0,016. 

 

 У пациенток VII группы статистически значимо регистрировался ПЭ, 

проводилась инструментальная ревизия полости матки и гистероскопия 

относительно пациенток VI группы. 
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 Таким образом, с увеличением продолжительности БВП более 7 суток 

статистически значимо увеличивалась частота осложнений в родах, возрастал ОК, 

увеличивалась частота ХА, ПЭ, частота родоразрешения путем операции КС, 

гистероскопии и инструментальной ревизии полости матки в послеродовым 

периоде. 

 

3.3 Уровень эстрадиола и прогестерона, антител к ним и бензо[а]пирену у 

женщин с преждевременными родами, осложненными 

преждевременным разрывом плодных оболочек 

 

Проведен анализ уровня стероидных гормонов (ЭС, ПГ) и АТ Ig классов A и 

G к данным гормонам и БП. Количественные данные уровней ЭС и ПГ, антител Ig 

классов А и G к ЭС, ПГ и химическому канцерогену БП у женщин III и IV групп 

отражены в таблице 3.8. 

 

Таблица 3.8 – Характеристика исследуемых лабораторных данных 

Показатель III группа  

ПРПО в 22
+0

–36
+6

 

недель (n=68) 

IV группа 

без ПРПО в 22
+0

–36
+6

 

недель (n=81) 

P 

Ме   Интеркварт. 

размах 

Ме   Интеркварт. 

Размах 

ЭС, нмоль/л 49,1 31,6–70,8 42,9 28,4–66,4 0,088 

ПГ, нмоль/л 441 362–501 431 342,5–497,5 0,416 

Ig A ЭС 5,6 3,9–7,6 4 3,2–5,5 0,002 

Ig A ПГ 2,9 2,2–4,5 3,1 2,3–4,2 0,766 

Ig A БП 4,4 2,9–6,9 3,8 2,7–5,2 0,188 

Ig G ЭС 8,6 5,5–14,1 9,8 4,1–13,7 0,511 

Ig G ПГ 5,6 2,9–8,8 5,3 2,8–9,5 0,986 

Ig G БП 7,9 3,9–13,6 7,3 3,9–10,5 0,219 
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У женщин III группы выявлен статистически значимо более высокий 

уровень АТ IgA к ЭС по сравнению с женщинами IV группы.  

При анализе гормонального статуса, уровней АТ IgA к ПГ, БП и IgG к ЭС, 

ПГ, БП у женщин III группы и IV групп статистически значимых различий не 

выявлено.  

В таблице 3.9 представлены сравнительные характеристики 

количественных данных уровней ЭС и ПГ, АТ Ig классов А и G к ЭС и ПГ и 

химическому канцерогену БП у женщин IV группы, родивших срочно и 

преждевременно без ПРПО (данные проспективного исследования). 

 

Таблица 3.9 – Краткая характеристика исследуемых лабораторных данных у 

женщин IV группы в зависимости от срока родов 

Показатель 

IV группа (n=81) 

Р 

СР без ПРПО (n=56) ПР без ПРПО (n=25) 

Ме 
Интеркварт. 

Размах 

Ме 

 

Интеркварт. 

размах 

ЭС, нмоль/л 43,2 29,5–61,4 41,4 26,7–69,4 0,526 

ПГ,нмоль/л 432,3 351,3–497,5 426,5 318–469,5 0,701 

Ig A ЭС 4,3 3,4–5,6 3,8 3–4,9 0,402 

Ig A ПГ 3,2 2,5–4,6 2,7 2–3,7 0,089 

Ig A БП 3,0 1,9–4,7 4,2 3,1–5,7 0,020 

Ig G ЭС 8,0 3,7–12,9 10,7 4,3–13,9 0,595 

Ig G ПГ 6,1 2,9–9,9 4,9 2,7–9,5 0,624 

Ig G БП 7,4 4,3–10,8 7,1 3,5–10,6 0,546 

В IV группе выявлены статистически значимые более высокие значения IgA 

к БП у пациенток с ПР относительно женщин со СР (p=0,020). 
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При анализе уровней гормонов (ЭС и ПГ) и АТ статистически значимых 

отличий между группами не выявлено.  

В таблице 3.10 приведены сравненительные характеристики исследуемых 

лабораторных данных у женщин с ПР, осложненными ПРПО в 22
+0

–36
+6

 недель 

(III группа) и женщин со СР и ПР без ПРПО 22
+0

–36
+6 

недель (IV группа). 

 

Таблица 3.10 – Сравнительная характеристика лабораторных данных у женщин III 

и IV групп 

Исследуемый 

фактор 

III группа– 

ПР+ПРПО 

(n=68) 

IV группа  

р* 

 

р# СР без 

ПРПО *  

(n=56) 

ПР без 

ПРПО #  

(n=25) 

Ме Ме Ме 

ЭС,нмоль/л 49,11 43,20 41,41 0,183 0,113 

ПГ,нмоль/л 441 432,25 426,5 0,557 0,402 

Ig A ЭС 5,55 4,30 3,83 0,009 0,014 

Ig A ПГ 2,98 3,20 2,70 0,367 0,379 

Ig A БП 4,42 3 4,2 0,025 0,664 

Ig G ЭС 8,60 8 10,74 0,349 0,746 

Ig G ПГ 5,58 6,05 4,9 0,802 0,693 

Ig G БП 7,95 7,35 7,1 0,335 0,259 

 

При сравнении данных женщин IV группы, которые родили в срок и 

преждевременно без ПРПО, и женщин III группы выявлены статистически 

значимые различия между уровнем АТ IgA к ЭС (p*=0,009 и p# =0,001). При 

анализе данных уровня АТ Ig класса А к БП выявлены статистические значимые 

отличия между III группой и женщинами IV группы, которые родили в срок (p* 

=0,025). 
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Уровни гормонов (ЭС и ПГ); АТ IgA к ПГ; АТ IgG к ЭС, ПГ и БП в группах 

статистически значимо не отличались.  

Проанализированы взаимосвязи исследуемых АТ IgA и IgG к ЭС, ПГ, БП и 

уровней гормонов (ЭС и ПГ) в группах. Выявлены медианы соотношений АТ 

IgA–БП/ЭС в III группе– 0,9 (интеркварт. размах 0,7–1,3); в IV– 0,9 (интеркварт. 

размах 0,6–1,2) и эти показатели статистически значимо не отличались (р=0,241). 

В отношении АТ IgA–БП/ПГ медианы составили 1,1 (интеркварт. размах 0,9–1,6) 

и 1,4 (интеркварт. размах 1,0–1,9) в группах соответственно, и статистически 

значимо отличались между собой (р<0,001). Показатели соотношения медиан АТ 

IgA–ЭС/ПГ составляли в III группе – 1,3 (интеркварт. размах 1,1–1,5), в IV группе 

– 1,7 (интеркварт. размах 1,3–2,3) и также статистически значимо различались 

между собой (р<0,001). На рисунке 3.4 это наглядно представлено.  
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* – p≤0,05; ** – p<0,001. 

Рисунок 3.4 – Медианы соотношений АТ IgA–БП/ЭС; IgA–БП/ПГ и IgA–ЭС/ПГ в 

III и IV группах. 

 

Проанализированы медианы соотношений АТ Ig класса G к ЭС, ПГ и БП в 

группах, которые представлены на рисунке 3.5.  
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Рисунок 3.5 – Медианы соотношений IgG–БП/ЭС; IgG–БП/ПГ и IgG–ЭС/ПГ в III 

и IV группах. 

 

Медиана соотношения АТ IgG–БП/ЭС составила в III группе – 0,9 

(интеркварт. размах 0,7–1,2), что статистически значимо не отличалось от 

медианы IV группы – 0,9 (интеркварт. размах 0,6–1,2; р=0,389). Медиана 

соотношения АТ IgG–БП/ПГ была статистически значимо выше в III группе–1,6 

(интеркварт. размах 1,1–1,9), по сравнению с IV группой–1,3 (интеркварт. размах 

0,9–1,6; р=0,02). При анализе медианы соотношений АТ IgG–ЭС/ПГ в III группе – 

1,6 (интеркварт. размах 1,4–2,1), в IV – 1,4 (интеркварт. размах 1,1–1,9) 

статистической значимости между группами не выявлено (р=0,052). 

Медиана соотношения уровня гормонов ПГ/ЭС в III группе составила 9,0 

(интеркварт. размах 6,1–12,1), в IV–8,9 (интеркварт. размах 6,5–15,4), и 

статистической значимости между группами не выявлено (р=0,269). 

С помощью ROC–анализа определили критические точки – границы между 

нормой и патологией по выявленным значениям уровней АТ и гормонов в 

исследуемых группах. Рассчитали величину AUC для каждого маркера и риски 

возникновения ПРПО (OR) при определенных уровнях АТ, превышающих или не 

достигающих этих критических точек (таблица 3.11). 
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Таблица 3.11 – Частота встречаемости низких (≤) и высоких (>) уровней АТ к –

ЭС, –ПГ и –БП у женщин III (ПРПО в 22
+0

–36
+6 

недель) и IV (без ПРПО в 22
+0

–

36
+6 

недель) групп. 

АТ/ Соотношение 

АТ 

III группа, 

n / % 

IV группа, 

n / % 

Χ
2
, 

Р 

OШ 

[95% ДИ] 

AUC 

IgA–ЭС≤ 5 

IgA–ЭС> 5 

26/38,2 

42/61,8 

55/67,9 

26/32,1 

11,9 

<0,001 

0,3 [0,1–0,6] 

3,4 [1,7–6,7] 

 

0,69 

IgA–ПГ≤ 3 

IgA–ПГ> 3 

35/51,5 

33/48,5 

39/48,1 

42/51,9 

0,06 

0,811 

0,9 [0,5–1,7] 

1,1 [0,6–2,2] 

 

0,52 

IgA–БП≤ 5 

IgA–БП> 5 

41/60,3 

27/39,7 

59/72,8 

22/27,2 

2,1 

0,147 

0,6 [0,3–1,1] 

1,8 [0,9–3,5] 

 

0,56 

IgG–ЭС ≤ 7 

IgG–ЭС> 7 

24/35,3 

44/64,7 

33/40,7 

48/59,3 

0,26 

0,609 

0,8 [0,4–1,5] 

1,3 [0,6–2,5] 

 

0,54 

IgG–ПГ ≤ 5 

IgG–ПГ> 5 

29/42,6 

39/57,4 

39/48,1 

42/51,9 

0,26 

0,613 

0,8 [0,4–1,5] 

1,3 [0,7–2,4] 

 

0,52 

IgG–БП≤ 10 

IgG–БП> 10 

39/57,4 

29/42,6 

59/72,8 

22/27,2 

3,28 

0,070 

0,5 [0,3–0,9] 

1,9 [1,0–3,9] 

 

0,54 

IgA–ЭС/IgA–ПГ≤ 2 

IgA–ЭС/IgA–ПГ> 2 

43/63,2 

25/36,8 

72/88,9 

9/11,1 

12,4 

<0,001 

0,2 [0,09–0,5] 

4,7 [1,9–10,9] 

 

0,85 

IgA–БП/IgA–ЭС≤ 1 

IgA–БП/IgA–ЭС> 1 

47/69,1 

21/30,9 

50/61,7 

31/38,3 

0,59 

0,441 

0,7[0,4–1,4] 

1,4 [0,7–2,7] 

 

0,84 

IgA–БП/IgA–ПГ≤ 1 

IgA–БП/IgA–ПГ> 1 

16/23,5 

52/76,5 

32/39,5 

49/60,5 

3,62 

0,057 

0,5 [0,2–0,9] 

2,1 [1,0–4,3] 

 

0,92 

IgG–ЭС/IgG–ПГ≤ 2 

IgG–ЭС/IgG–ПГ> 2 

50/73,5 

18/26,5 

63/77,8 

18/22,2 

0,17 

0,681 

0,8 [0,4–1,7] 

1,3 [0,6–2,7] 

 

0,67 

IgG–БП/IgG–ЭС≤ 1 

IgG–БП/IgG–ЭС> 1 

44/64,7 

24/35,3 

56/69,1 

25/30,9 

0,16 

0,690 

0,8 [0,4–1,6] 

1,2 [0,6–2,4] 

 

0,99 

IgG–БП/IgG–ПГ≤ 1 

IgG–БП/IgG–ПГ> 1 

10/14,7 

58/85,3 

25/30,9 

56/69,1 

4,51 

0,034 

0,4 [0,2–0,9] 

2,6 [1,1–5,6] 

 

0,86 

ПГ/ ЭС ≤ 9 34/50 41/50,6 0,02 0,9 [0,5–1,9]  
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ПГ/ ЭС > 9 34/50 40/49,4 0,881 1,0 [0,5–1,9] 0,44 

ЭС ≤ 50 

ЭС > 50 

35/51,5 

33/48,5 

49/60,5 

32/39,5 

0,71 

0,399 

0,7 [0,4–1,4] 

1,4 [0,7–2,7] 

 

0,58 

ПГ ≤ 400 

ПГ > 400 

25/36,8 

43/63,2 

34/42 

47/58 

0,23 

0,632 

0,8 [0,4–1,6] 

1,2 [0,6–2,4] 

 

0,54 

 

Повышенный уровень АТ IgA–ЭС >5 наблюдался статистически значимо 

чаще в III группе по сравнению с IV, уровень AUC составил 0,69. Это говорит о 

том, что данный показатель является хорошими классификатором, а OR= 3,4. У 

пациенток III группы обнаружены повышенные соотношения АТ IgA–ЭС/IgA–

ПГ> 2 в три раза чаще, чем у женщин IV группы, при этом AUC=0,85 и OR=4,7. 

Пороговое соотношение АТ IgG–БП/IgG–ПГ> 1 довольно часто встречается в 

обеих группах, однако в III группе данный уровень соотношения АТ встречался 

статистически значимо чаще, чем в IV с высоким уровнем AUC= 0,86 и OR=2,6. 

Выявив повышенные уровни АТ IgA–ЭС, соотношения АТ высоких 

пороговых значений IgA–ЭС/IgA–ПГ и IgG–БП/IgG–ПГ, которые статистически 

значимо чаще встречались у женщин с ПРПО, мы сравнили медианы 

статистически значимых АТ и их соотношений, при высоких пороговых 

показателях (таблица 3.12). 

 

Таблица 3.12 Медианы АТ при статистически значимо высоких пороговых 

показателях у женщин III (с ПРПО в 22
+0

–36
+6 

недель) и IV (без ПРПО в 22
+0

–36
+6 

недель) групп 

Показатель IgA–ЭС ≤ 5 IgA–ЭС > 5 

Ме АТ Ме IgA–ЭС Ме IgA–ЭС 

III группа 3,7 6,7 

IV группа 3,6 7,8 

Р 0,731 0,541 

Показатель IgA–ЭС/IgA–ПГ ≤ 2 IgA–ЭС/IgA–ПГ > 2 
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Ме АТ Me IgA–ЭС Ме IgA–ПГ Me IgA–ЭС Ме IgA–ПГ 

III группа 5,5 3,9 5,6 2,1 

IV группа 3,9 3,2 3,4 2 

Р 0,010 0,051 0,639 0,938 

Показатель IgG–БП/IgG–ПГ ≤ 1 IgG–БП/IgG–ПГ > 1 

Ме АТ IgG–БП IgG–ПГ IgG–БП IgG–ПГ 

III группа 3 4,3 9,6 5,9 

IV группа 6 7,4 7,7 4,2 

Р 0,068 0,228 0,154 0,363 

 

При высоком соотношении IgA–ЭС > 5 выявлено, что медиана IgA–ЭС в III 

группе меньше (6,7 УЕ), чем в IV (7,8 УЕ), однако статистически достоверной 

разницы не выявлено (р=0,541). При соотношении IgA–ЭС ≤5 медиана IgA–ЭС III 

группы (3,7 УЕ) статистически не отличалась от медианы IV группы (3,6 УЕ) 

(р=0,731). 

При IgA–ЭС/IgA–ПГ > 2 выявлено, что у женщин III группы медиана АТ 

IgA–ЭС (5,6 УЕ) выше, чем у женщин IV группы (3,4 УЕ), однако разница между 

ними статистически не значима (р=0,639). Медиана АТ IgA–ПГ также не 

отличалась между группами (р=0,938). При сравнении АТ IgA–ЭС/IgA–ПГ > 2 с 

IgA–ЭС/IgA–ПГ ≤ 2 видно, что медиана уровня АТ IgA–ЭС практически не 

изменяется при изменении пороговых значений в группах и статистически 

значимо больше у женщин III группы (р=0,010), однако отчетливо видно 

снижение уровня IgA–ПГ, вероятно, за счет этого повышается соотношение IgA–

ЭС/IgA–ПГ. 

В соотношении IgG–БП/IgG–ПГ > 1 медиана АТ IgG–БП и IgG–ПГ не 

отличается между группами (р=0,154 и р=0,363 соответственно). При 

соотношении АТ IgG–БП/IgG–ПГ ≤ 1 медианы АТ IgG–БП и АТ IgG–ПГ 

статистически значимо не отличаются в группах (р=0,068 и р=0,228 

соответственно). При сравнении медиан АТ IgG–БП/IgG–ПГ > 1 и IgG–БП/IgG–

ПГ ≤ 1 видно, что значительно повышается медиана АТ IgG–БП в III группе (с 3 
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УЕ до 9,6 УЕ) и в IV (с 6 УЕ до 7,7 УЕ), уменьшается медиана IgG–ПГ (с 7,4 до 

4,2 УЕ) в IV группе и повышается в III группе (с 4,3 до 5,9 УЕ), чем объясняется 

повышение соотношения АТ IgG–БП/IgG–ПГ.  

Исходя из предположения о том, что в норме иммунные реакции на 

низкомолекулярные ксено– и эндобиотики определенным образом 

сбалансированны, а при ПРПО в недоношенном сроке этот баланс может быть 

нарушен, мы провели корреляционный анализ между уровнями исследуемых АТ 

разных классов и гормонов у женщин с ПРПО в 22
+0

–36
+6

 недель и без ПРПО. В 

таблице 3.13 представлен проведенный корреляционный анализ исследуемых АТ 

классов A и G между собой в III и IV группах. 

 

Таблица 3.13 – Корреляционный анализ антител 

Корреляционны

й анализ АТ/АТ 

 

 

III группа  

ПР+ПРПО 

(n=68) 

IV группа (n=81) 

IV группа  

СР+ПР без 

ПРПО (n=81) 

СР без 

ПРПО* 

(n=56) 

ПР без 

ПРПО # 

(n=25) 

X Y rs(p) 

y=α*x+b 

rs(p) 

y=α*x+b 

rs(p) 

y=α*x+b 

rs(p) 

y=α*x+b 

IgА–

БП 

IgА–

ЭС 

0,51 (<0,001) 

y=0,5*х+3,4 

0,43 (<0,001) 

y=0,9*х+1,5 

0,43 (<0,001) 

y=0,6х+2,3 

0,37 (0,067) 

y=0,7х+2,1 

IgА–

БП 

IgА–

ПГ 

0,71 (<0,001) 

y=0,5*х+1,1 

0,60 (<0,001) 

y=0,7*х+0,7 

0,51 (<0,001) 

y=0,6*х+1,4 

0,68 (<0,001) 

y=1,0*х–0,3 

IgА–

ЭС 

IgА–

ПГ 

0,65 (<0,001) 

y=0,6*х–0,2 

0,72 (<0,001) 

y=0,8*х–0,05 

0,79 (<0,001) 

y=0,8*х+0,2 

0,59 (0,002) 

y=0,8*х–0,4 

IgG–

БП 

IgG–

ЭС 

0,82 (<0,001) 

y= 0,6*х+4,3 

0,78 (<0,001) 

y= 0,7*х+3,6 

0,75 (<0,001) 

y= 0,8*х+3,0 

0,86 (<0,001) 

y= 0,6*х+3,8 

IgG–

БП 

IgG–

ПГ 

0,83 (<0,001) 

y= 0,5*х+1,3 

0,84 (<0,001) 

y= 0,7*х+0,8 

0,81 (<0,001) 

y= 0,8*х+0,6 

0,91 (<0,001) 

y= 0,7*х+0,9 

IgG– IgG– 0,91 (<0,001) 0,88 (<0,001) 0,87 (<0,001) 0,75 (<0,001) 
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ЭС ПГ y= 0,7*х–0,8 y= 0,7*х–0,2 y= 0,7*х–0,04 y= 0,8*х–0,3 

Примечание:rs– коэффициент корреляции по Спирмену 

  

У женщин с ПРПО при недоношенной беременности выявлена 

статистически значимая сильная положительная связь между соотношением АТ Ig 

класса G: IgG–БП и IgG–ЭС (коэффициент корреляции Спирмена r=0,82, р<0,001, 

при этом доля объясняемой дисперсии равна 67,2%). Также выявлена 

статистически достоверная сильная положительная связь между АТ IgG–БП/IgG–

ПГ (коэффициент корреляции Спирмена r=0,83, р<0,001, доля объясняемой 

дисперсии равна 68,9%) и положительная сильная связь в соотношении АТ IgG–

ЭС/IgG–ПГ (коэффициент корреляции Спирмена r=0,91, р<0,001, при этом доля 

объясняемой дисперсии равна 82,8%).  

В отношении АТ Ig класса A (рисунок 3.6) в III группе выявлена 

статистически значимая умеренная положительная связь: IgA–БП/IgA–ЭС 

(коэффициент корреляции Спирмена r=0,51, р<0,001, доля объясняемой 

дисперсии равна 26,0%); IgA–БП/IgA–ПГ (коэффициент корреляции Спирмена 

r=0,71, р<0,001, доля объясняемой дисперсии равна 50,4%) и IgA–ЭС/IgA–ПГ 

(коэффициент корреляции Спирмена r=0,65, р<0,001, доля объясняемой 

дисперсии равна 42,3%).  

У женщин IV группы также выявлена статистически значимая сильная 

положительная связь в соотношении АТ Ig класса G: IgG–БП/IgG–ЭС 

(коэффициент корреляции Спирмена r=0,78, р<0,001, доля объясняемой 

дисперсии равна 60,8%). Данные, отражающие графики корреляций III и IV 

групп, наглядно отображены на рисунке 3.6. 
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Рисунок 3.6 – Корреляция IgG–БП/IgG–ЭС 

 

Также выявлена сильная положительная связь между IgG–БП/IgG–ПГ 

(коэффициент корреляции Спирмена r=0,84, р<0,001, доля объясняемой 

дисперсии равна 70,6%). На рисунке 3.7 показаны графики корреляции IgG–

БП/IgG–ПГ в III и IV группах. 

 

Рисунок 3.7 – Корреляция IgG–БП/IgG–ПГ  

 

При анализе соотношения АТ IgG–ЭС/IgG–ПГ в IV группе обнаружена 

положительная сильная связь (коэффициент корреляции Спирмена r=0,88, 

р<0,001, при этом доля объясняемой дисперсии равна 77,4%).  

В отношении АТ Ig класса A в IV группе аналогично III группе выявлена 

статистически значимая положительная связь умеренной силы: IgA–БП/IgA–ЭС 

(коэффициент корреляции Спирмена r=0,43, р<0,001, доля объясняемой 
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дисперсии равна 18,5%). На рисунке 3.8 представлены графики соотношения IgA–

БП/IgA–ЭС с уравнениями корреляции в в III и IV группах. 

 

Рисунок 3.8 – Корреляция IgA–БП/IgA–ЭС  

 

При анализе соотношения IgA–БП/IgA–ПГ в III группе выявлена 

статистически значимая положительная связь умеренной силы (коэффициент 

корреляции Спирмена r=0,60, р<0,001, доля объясняемой дисперсии равна 36,0 

%), аналогично данным IV группы. На рисунке 3.9 представлены графики 

соотношения IgA–БП/IgA–ПГ с уравнениями корреляции в III и IV группах. 

 

Рисунок 3.9 – Корреляция IgA–БП/IgA–ПГ  

 

В отношении корреляции АТ IgA–ЭС/IgA–ПГ выявлена положительная 

статистически значимая связь (коэффициент корреляции Спирмена r=0,72, 

р<0,001, доля объясняемой дисперсии равна 51,8 %).  
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В IV группе у женщин со СР выявлена статистически значимая сильная 

связь IgA–ЭС/IgA–ПГ (коэффициент корреляции Спирмена r=0,79, р<0,001, доля 

объясняемой дисперсии равна 62,4 %); IgG–БП/IgG–ПГ (коэффициент корреляции 

Спирмена r=0,81, р<0,001, доля объясняемой дисперсии равна 65,6%) и 

положительная сильная связь в соотношении IgG–ЭС/IgG–ПГ (коэффициент 

корреляции Спирмена r=0,87, р<0,001, при этом доля объясняемой дисперсии 

равна 75,7%). В отношении других соотношений АТ у женщин IV группы со СР 

выявлена умеренная положительная связь: IgG–БП/IgG–ПГ (коэффициент 

корреляции Спирмена r=0,75, р<0,001, доля объясняемой дисперсии равна 56,3 

%); IgA–БП/IgA–ЭС (коэффициент корреляции Спирмена r=0,43, р<0,001, доля 

объясняемой дисперсии равна 18,5%); IgA–БП/IgA–ПГ (коэффициент корреляции 

Спирмена r=0,51, р<0,001, доля объясняемой дисперсии равна 26,0 %) 

В группе IV у женщин, родивших преждевременно, выявлена 

положительная сильная статистически значимая связь в отношении IgG : IgG–

БП/IgG–ЭС (коэффициент корреляции Спирмена r=0,86, р<0,001, доля 

объясняемой дисперсии равна 73,9 %); также выявлена сильная положительная 

связь между IgG–БП/IgG–ПГ (коэффициент корреляции Спирмена r=0,96, 

р<0,001, доля объясняемой дисперсии равна 92,2%) и положительная сильная 

связь в соотношении IgG–ЭС/IgG–ПГ (коэффициент корреляции Спирмена 

r=0,75, р<0,001, при этом доля объясняемой дисперсии равна 56,3 %).  

В отношении Ig класса A в IV группе аналогично III группе выявлена 

статистически значимая положительная связь умеренной силы: IgA–БП/IgA–

ЭС(коэффициент корреляции Спирмена r=0,37, р<0,001, доля объясняемой 

дисперсии равна 13,7%); IgA–БП/IgA–ПГ (коэффициент корреляции Спирмена 

r=0,68, р<0,001, доля объясняемой дисперсии равна 46,2%) и IgA–ЭС/IgA–ПГ 

(коэффициент корреляции Спирмена r=0,59, р<0,001, доля объясняемой 

дисперсии равна 34,8 %). 

Проведен корреляционный анализ соотношений АТ и гормонов между 

собой в III и IV группах (таблица 3.14). 
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Таблица 3.14 – Корреляционный анализ АТ и гормонов 

АТ/гормон  

ЭС/ПГ 

 

 

III группа 

(n=68) 

IV группа (n=81) 

IV группа 

(n=81) 

IV группа – СР 

(n=56) 

IV группа – ПР 

(n=25) 

X Y rs(p) 

y=α*x+b 

rs(p) 

y=α*x+b 

rs(p) 

y=α*x+b 

rs(p) 

y=α*x+b 

IgА–БП ЭС 0,15 (0,228) 

y=1,2*х+47,0 

–0,06 (0,580) 

y=–0,7*х+51,1 

–0,06 (0,652) 

y=–0,7*х+51,5 

–0,17 (0,415) 

y=–0,9*х+50,6 

IgА–БП ПГ 0,05 (0,693) 

y=1,6*х+430,6 

0,08 (0,466) 

y=0,7*х+415,6 

0,10 (0,442) 

y=1,6*х+430,6 

0,08 (0,690) 

y=–4,6*х+428,8 

IgА–ЭС 

 

ЭС –0,01 (0,925) 

y=–0,7*х+58,1 

–0,08 (0,462) 

y=–0,8*х+52,1 

–0,10 (0,460) 

y=–0,7*х+52,0 

–0,11 (0,606) 

y=–0,9*х+51,8 

IgА–ЭС ПГ 0,16 (0,193) 

y=7,6*х+393,3 

–0,04 (0,709) 

y=–0,9*х+423,1 

–0,08 (0,562) 

y=–0,8*х+425,8 

0,07 (0,746) 

y=–1,1*х+416,6 

IgА–ПГ 

 

ЭС –0,01 (0,932) 

y=–0,6*х+56,1 

0,11 (0,321) 

y=–0,4*х+49,4 

0,18 (0,173) 

y=0,4*х+46,8 

– 0,04 (0,859) 

y=–1,2*х+51,7 

IgА–ПГ 

 

ПГ 0,12 (0,346) 

y=1,9*х+432,3 

0,14 (0,202) 

y=0,7*х+416,1 

0,09 (0,510) 

y=3,3*х+408,9 

0,37 (0,070) 

y=–2,4*х+419,9 

IgG–БП ЭС 0,27 (0,028) 

y=1,0*х+43,2 

–0,19 (0,074) 

y=–0,5*х+51,7 

–0,17 (0,209) 

y=–0,7*х+54,1 

–0,17 (0,188) 

y=–0,2*х+48,8 

IgG–БП ПГ 0,21 (0,089) 

y=1,9*х+419,7 

–0,03 (0,798) 

y=0,1*х+417,5 

–0,03 (0,849) 

y=0,2*х+420,6 

–0,03 (0,884) 

y=0,1*х+410,1 

IgG–ЭС 

 

ЭС 0,21 (0,086) 

y=0,7*х+46,2 

–0,21 (0,064) 

y=–0,8*х+55,9 

–0,22 (0,090) 

y=–0,9*х+56,9 

–0,24 (0,249) 

y=–0,7*х+53,9 

IgG–ЭС ПГ 0,29 (0,015) 

y=3,8*х+399,6 

–0,01 (0,909) 

y=–1,0*х+428,1 

–0,05 (0,708) 

y=–1,7*х+434,2 

0,08 (0,712) 

y=–0,2*х+413,1 

IgG–ПГ 

 

ЭС 0,16 (0,203) 

y=0,8*х+48,1 

–0,14 (0,227) 

y=–0,7*х+52,8 

–0,13 (0,343) 

y=–0,9*х+54,6 

–0,21 (0,307) 

y=0,9*х+31,8 

IgG–ПГ 

 

ПГ 0,19 (0,111) 

y=4,0*х+412,2 

–0,02 (0,892) 

y=–0,3*х+420,8 

–0,01 (0,924) 

y=–0,3*х+424,3 

0,03 (0,899) 

y=–0,3*х+413,3 
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ЭС ПГ 0,39 (0,001) 

y=1,7*х+346,5 

0,27 (0,013) 

y=1,3*х+356,4 

0,26 (0,052) 

y=1,3*х+358,9 

0,23 (0,022) 

y=1,2*х+351,3 

Примечание:rs– коэффициент корреляции по Спирмену 

 

Следует отметить, что только в III группе выявлена статистически значимая 

связь умеренной силы в отношении АТ IgG–БП/ЭC (коэффициент корреляции 

Спирмена r=0,27, р=0,028, доля объясняемой дисперсии равна 7,3 %); IgG–ЭС/ПГ 

(коэффициент корреляции Спирмена r=0,29, р=0,015, доля объясняемой 

дисперсии равна 8,4 %) и статистически значимая умеренная положительная связь 

в соотношении гормонов ЭС/ПГ (коэффициент корреляции Спирмена r=0,39, 

р=0,001, доля объясняемой дисперсии равна 15,2 %). Также статистически 

значимая умеренно положительная связь между гормонами ЭС/ПГ выявлена в IV 

группе (коэффициент корреляции Спирмена r=0,27, р=0,013, доля объясняемой 

дисперсии равна 7,3 %) и в IV группе СР (коэффициент корреляции Спирмена 

r=0,26, р=0,013, доля объясняемой дисперсии равна 6,8 %). В остальных случаях 

статистически значимой связи между исследуемыми АТ и гормонами не 

выявлено. 

Проведен корреляционный анализ наличия АТ к БП в зависимости от 

курения и проживания в селе (печного отопления) (таблица 3.15). 

 

Таблица 3.14 – Корреляционный анализ курения, проживания в селе (печного 

отопления) и АТ к БП. 

 

Показатели n rs P 

курение  & IgA – БП 149 0,72 0,007 

проживание в селе &  IgG - БП 149 0,82 0,008 

 

Выявлена выявлена статистически значимая сильная связь между 

проживанием в селе (наличие печного отопления) и АТ IgG – БП, в отношении 
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корреляционной зависимости курения и IgA – БП выявлена статистически 

значимая корреляционная взаимосвязь средней силы. 

Таким образом, в результате проведенного исследования установлено, что 

иммунологическими особенностями женщин с ПРПО в 22
+0

–36
+6

 недель являются 

наличие повышенного уровня АТ IgA к ЭС, повышенного уровня соотношений 

антител IgA–БП/ IgA –ПГ и IgA–ЭС/ IgA–ПГ и IgG–БП/ IgG– ПГ. Фактором риска 

ПРПО можно считать наличие АТ IgA к ЭС > 5 ЕД; соотношения IgA–ЭС/ IgA–

ПГ>2 и IgG–БП/ IgG– ПГ >1. Наличие АТ к БП можно считать одним из 

факторов, запускающих патогенез ПР. 

3.4 Морфологические особенности последа при ПРПО в зависимости от 

продолжительности безводного периода 

 

Проанализировано 188 результатов морфологического исследования 

последов в зависимости от продолжительности БВП. Медиана массы последа при 

БВП до 2 суток (V группа) составила 440 г (интеркварт. размах 390–520 г), при 

БВП от 2 до 7 суток (VI группа) – 480 г (интеркварт. размах 380–540 г), а при БВП 

более 7 суток (VII группа) медиана – 450 г (интеркварт. размах 400–537 г); 

статистически значимые различия выявлены между V и VI; V и VII группами (рV–

VI=0,029; рVI–VII=0,538; рV–VII=0,002). 

Морфологические признаки ПН в V группе выявлялись в 80,6% (95% ДИ 

70,8–90,5), в VI– в 66,2% (95% ДИ 54,8–77,5), в VII – в 95,1 (95% ДИ 89,7–100) 

(рV–VI=0,029; рVI–VII=0,538; рV–VII=0,002).  

Формы ПН в V, VI и VII группах представлены на рисунке 3.10.  
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* – рVI–VII<0,05; ** – рV–VII<0,05. 

Рисунок 3.10 – Формы ПН  

 

Гиперпластическая форма ПН статистически значимо выявлялась в VII 

группе – 24,6 % (95% ДИ 36,6–61,7) в отличие от V – 19,4 % (95% ДИ 9,5–29,2) и 

VI групп – 20% (95% ДИ 10,4 –29,5)(рV–VI=1,0; рVI–VII=0,001; рV–VII=0,001).  

Гипертензионная форма ПН встречалась у 1,6% (95% ДИ 0–4,7) пациенток 

V группы (рV–VI=0,981; рVI–VII=1,0; рV–VII=1,0); гипопластическая – у 4,8% (95% ДИ 

0–10,2) пациенток V группы (рV–VI=0,227; рVI–VII=1,0; рV–VII=0,249). 

Смешанная форма ПН регистрировалась в V группе у 33,9% (95% ДИ 22,1–

45,7), в VI у 33,9% (95% ДИ 22,5–45,2), в VII у 45,9 % (95% ДИ 33,4–58,4) 

женщин (рV–VI= 1,0; рVI–VII= 0,319; рV–VII =0,238). 

Степень компенсации ПН в V, VI и VII группах представлены на рисунке 

3.11. 

 

* – рVI–VII<0,05; ** – рV–VII<0,05. 
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Рисунок 3.11 – Степень компенсации ПН 

 

Компенсированная ПН статистически значимо чаще встречалась в V группе 

по сравнению с VI и VII группами (рV–VI= 0,807; рVI–VII= 0,001; рV–VII <0,001). 

Субкомпенсированная форма ПН статистически значимо чаще встречалась в VII 

группе по сравнению с V и VI группами (рV–VI=0,245; рVI–VII<0,001; рV–VII <0,001). 

Декомпенсированная форма ПН в группах не встречалась. 

При анализе воспалительных изменений в последе выявлено, что их частота 

при БВП более 7 суток была статистически значимо выше, чем при БВП до 2–х 

суток (рV–VI=0,262; рVI–VII=0,493; рV–VII=0,045). Характеристика инфекционно-

воспалительных изменений последов V, VI и VII группах представлена в таблице 

3.16. 

 

Таблица 3.16 – Характеристика инфекционно-воспалительных изменений в 

последе в зависимости от продолжительности БВП 

Показатель V группа 

(БВП<2 

суток) 

(n=62) 

VI группа 

(БВП 2–7 

суток) 

 (n=65) 

VII группа 

( БВП>7 

суток) 

(n=61) 

Р 

%[95% ДИ] %[95% ДИ] %[95% ДИ] 

Инфицирование 

последа 

22,6 

[12,2–32,9] 

 

30,8 

[19,7–41,8] 

 

58,4 

[28,6–53,3] 

 

рV–VI=0,262; 

рVI–VII=0,043; 

рV–VII=0,035. 

Гематогенный путь инфицирования  

Гематогенное 

инфицирование 

9,7 

[2,3–17,0] 

15,4 

[6,7–24,0] 

19,7 

[9,7–29,6] 

рV–VI=0,484; 

рVI–VII=0,689; 

рV–VII=0,189. 

Децидуит 

базальный 

9,7 

[2,3–17,0] 

15,4 

[6,7–24,0] 

19,7 

[9,7–29,6] 

рV–VI=0,484; 

рVI–VII=0,689; 
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рV–VII=0,189. 

Интервиллузит 

парабазальный 

8,1 

[1,3–14,8] 

7,7 

[1,3–14,1] 

4,9 

[0–10,3] 

рV–VI=1,0; 

рVI–VII=0,786; 

рV–VII=0,733. 

Виллузит 4,8 

[0–10,2] 

7,7 

[1,3–14,1] 

6,6 

[0,3–12,8] 

рV–VI=0,768; 

рVI–VII=1,0; 

рV–VII=0,986. 

Восходящий путь инфицирования 

Восходящее 

инфицирование 

12,9 

[4,6–21,2] 

15,4 

[6,7–24,0] 

38,7 

[27,1–51,6] 

рV–VI=0,888; 

рVI–VII=0,004; 

рV–VII=0,002. 

Восходящее инфицирование  

1 стадия 

Хориодецидуит 

(париетальный) 

53,2 

[31,2–55,9] 

53,8 

[41,9–65,8] 

57,4 

[44,9–69,8] 

рV–VI=0,663;  

рVI–VII=0,823; 

рV–VII=0,406. 

Мембранит 3,2 

[0–7,6] 

9,2 

[2,3–16,2] 

22,9 

[12,4–33,5] 

рV–VI=0,306; 

рVI–VII=0,063; 

рV–VII=0,003. 

Восходящее инфицирование  

2 стадия 

ХА 

(плацентарный) 

0 10,8 

[3,3–18,2] 

22,9 

[12,4–33,5] 

рV–VI=0,031; 

рVI–VII=0,113; 

рV–VII<0,001. 

Интервилузит 

(субхориальный) 

30,6 

[19,2–42,1] 

46,2 

[34,2–58,1] 

59,0 

[46,7–71,4] 

рV–VI=0,107;  

рVI–VII=0,206; 

рV–VII=0,003. 

Восходящее инфицирование  

3 стадия 
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Фуникулит 12,9 

[4,6–21,2] 

21,5 

[11,7–31,4] 

32,8 

[21,0–44,6] 

рV–VI=0,294; 

рVI–VII=0,222; 

рV–VII=0,016. 

 

 

У женщин VII группы по сравнению с женщинами из V и VI групп 

преобладала частота инфицирования последа. В структуре инфицирования 

последа гематогенным путем статистически значимых отличий не выявлено.  

Восходящий путь инфицирования статистически значимо чаще 

регистрировался у женщин VII группы в отличие от V и VI групп. В структуре 

восходящего инфицирования у женщин VII группы статистически значимо чаще 

выявлялась 2 и 3 степени инфицирования последа по сравнению с V группой, а 1 

степень инфицирования встречалась статистически значимо чаще, чем в V и VI 

группах. 

Гистологически подтвержденный плацентарный ХА встречался 

статистически значимо чаще у женщин VI группы по сравнению с V и в VII 

группе по сравнению с V группой. 

Субхориальный интервиллузит (рисунок 3.12) также выявлялся чаще у 

женщин VII группы по сравнению с V.  

 

Рисунок 3.12 – Субхориальный интервиллузит (увеличение х40) 

1. Скопление большого количества лейкоцитов в субхориальной зоне 

2. Скопление рассеянных лейкоцитов в хориальной пластине 
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3. Сосуд с резким расширением просвета 

 

Мембранит встречался практически в 7 раз чаще у женщин VII группы по 

сравнению с V.  

Фуникулит (рисунок 3.13) также выявлялся в VII группе чаще, чем в V 

группе.  

 

Рисунок 3.13 – Сосудисто-стромальный фуникулит (увеличение х40) 

1. просвет пупочной артерии 

2. нейтрофильная инфильтрация в стенке пупочной артерии 

3. нейтрофильная инфильтрация в вартоновом студне 

4. отѐк стромы пуповины 

 

Частота других воспалительных изменений между группами не различалась. 

Кроме воспалительных изменений проанализированы такие признаки, как 

преждевременное созревание ворсин и персистенция незрелых форм. 

Преждевременное созревание ворсин встречалось в V группе в 3,3% (95% ДИ 0–

7,6), в VI – в 30,2% (95% ДИ 18,6–40,1%) и в VII – в 4,9% (95% ДИ 0–10,3), 

статистически достоверная разница выявлена между V и VI, а также между V и 

VII группами (рV–VI<0,001; рVI–VII<0,001; рV–VII=1,0). 

Персистенция незрелых форм выявлена в V группе в 21,3% (95% ДИ 10,8–

31,1), в VI группе – в 12,3% (95% ДИ 4,4–20,2), в VII – в 3,3% (95% ДИ –1,2–7,7), 

статистически значимые различия выявлены между V и VII группами (рV–

VI=0,267; рVI–VII=0,125; рV–VII=0,007). 
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 Результаты бактериологического исследования с поверхности последов в V, 

VI и VII группах в зависимости от продолжительности БВП представлены в 

таблице 3.17. 

 

Таблица 3.17 – Данные бактериологического исследования последов в 

зависимости от продолжительности БВП 

Показатель>10
5 

V группа 

(БВП<2 

суток) 

(n=62) 

VI группа 

(БВП 2–7 

суток) 

 (n=65) 

VII группа 

( БВП>7 

суток) 

(n=61) 

Р 

% [95% ДИ] %[95% ДИ] %[95% ДИ] 

Микрофлора 

выделена 

27,4 

[16,3–38,5] 

 

26,2 

[15,6–36,7] 

 

34,4 

[22,5–46,3] 

 

рV–VI=1,0;  

рVI–VII=0,416; 

рV–VII=0,519. 

Staphylococcus 

haemolyticus  

3,2 

[0–7,6] 

3,1 

[0–7,2] 

1,6 

[0–4,8] 

рV–VI=1,0;  

рVI–VII=1,0; 

рV–VII=0,307. 

Staphylococcus 

epidermidis 

6,5 

[0,3–12,6] 

3,1 

[0–7,2] 

11,5 

[3,5–19,5] 

рV–VI=0,634;  

рVI–VII=0,141; 

рV–VII=0,510. 

Staphylococcus 

warneri 

0 1,5 

[0–4,5] 

0 рV–VI=1,0;  

рVI–VII=1,0; 

рV–VII=1,0. 

Enterococcus  

durans 

3,2 

[0–7,6] 

4,6 

[0–9,6] 

4,9 

[0–10,3] 

рV–VI=1,0;  

рVI–VII=1,0; 

рV–VII=0,985. 

Enterococcus 

faecalis 

6,5 

[0,3–12,6] 

6,2 

[0,4–11,9] 

13,1 

[4,6–21,6] 

рV–VI=1,0;  

рVI–VII=0,307; 

рV–VII=0,349. 
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Escherichia  

Coli 

3,2 

[0–7,6] 

4,6 

[0–9,6] 

4,9 

[0–10,3] 

рV–VI=1,0;  

рVI–VII=1,0; 

рV–VII=0,985. 

Klebsiella 

pneumoniae 

4,8 

[0–10,2] 

3,1 

[0–7,2] 

1,6 

[0–4,8] 

рV–VI=0,957;  

рVI–VII=1,0; 

рV–VII=0,624. 

 

 Микрофлора выделена в 27,4%; 26,2% и 34,4% в группах соответственно. 

Установлено, что наиболее часто выделяются грамм+ бактерии: Staphylococcus 

epidermidis и Enterococcus faecalis. 

Таким образом, с увеличением БВП увеличивалась частота инфицирования 

последа и преобладала у женщин с продолжительностью БВП более 7 суток, в том 

числе инфицирование последа 2 и 3 степени, хориоамнионит, интервиллузит, 

мембранит, фуникулит в отличие от женщин с меньшей продолжительностью 

БВП. При анализе результатов бактериологического исследования последов 

установлено преобладание Staphylococcus epidermidis и Enterococcus faecalis в 

группах. У женщин с БВП более 7 суток статистически значимо чаще 

регистрировался гиперпластический вариант и субкомпенсированная форма ПН 

относительно женщин с меньшей продолжительностью БВП. У женщин с БВП от 

2 до 7 суток статистически значимо чаще регистрировался хориоамнионит 

относительно женщин с продолжительностью БВП менее 2 суток. 

 

3.5 Состояние новорожденных у женщин с преждевременными родами, 

осложненными преждевременным разрывом плодных оболочек 

 

Проведен анализ состояния новорожденных у женщин с ПРПО в 

недоношенном сроке в зависимости от продолжительности БВП. 

Все новорожденные родились живыми. Мальчиков в V группе было 58,1% 

(95% ДИ 45,2–70,9%), девочек– 41,9% (95% ДИ 30,4–53,4%), в VI группе 

мальчиков– 52,3% (95% ДИ 39,9–64,7%), девочек– 47,7% (95% ДИ 39,9–64,7%), в 
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VII– 63,9% (95% ДИ 50,6–77,2%) и 36,1 (95% ДИ 25,3–46,9%) соответственно (рV–

VI= 0,772; рVI–VII= 0,256; рV–VII =0,508). 

В таблице 3.18 представлена продолжительность госпитализации 

новорожденных, рожденных женщинами из V, VI и VII групп с различной 

продолжительностью БВП. 

 

Таблица 3.18 – Продолжительность госпитализации новорожденных V, VI и VII 

групп 

Количество дней V группа 

(БВП<2 

суток) (n=62) 

VI группа 

(БВП 2–7 

суток) 

 (n=65) 

VII группа 

( БВП>7 

суток) 

(n=61) 

Р 

Ме 

(интеркварт. 

размах) 

Ме 

(интеркварт. 

размах) 

Ме 

(интеркварт. 

размах) 

Общее 20 

(15–34) 

20 

(14–27) 

27 

(17–46) 

рV–VI=0,302; 

рVI–VII=0,002; 

рV–VII =0,001. 

Отделение 

новорожденных 

3 

(0–1) 

2 

(1–2) 

4 

(2–4) 

рV–VI= 0,996; 

рVI–VII= 0,769 

рV–VII =0,763. 

ОРИТН 2 

(1–5) 

2 

(2–5) 

5 

(2–11) 

рV–VI= 0,894; 

рVI–VII<0,001; 

рV–VII<0,001. 

ОПН 15 

(12–25) 

16 

(12–25) 

18 

(13–29) 

рV–VI= 0,759; 

рVI–VII=0,047; 

рV–VII =0,078. 

 

С увеличением БВП у женщин увеличивалась продолжительность 

госпитализации их детей, новорожденные из VII группы статистически значимо 
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длительнее находились в ОРИТН по сравнению с новорожденными из V и VI 

групп и в отделении патологии новорожденных (ОПН) по сравнению с 

новорожденными из VI группы.  

Антропометрические показатели новорожденных V, VI и VII групп 

представлены в таблице 3.19. 

 

Таблица 3.19 – Антропометрические показатели новорожденных V,VI и VII групп 

Показатель V группа 

(БВП<2 

суток) (n=62) 

VI группа 

(БВП 2–7 

суток) 

 (n=65) 

VII группа 

( БВП>7 

суток) 

(n=61) 

Р 

Ме 

(интеркварт. 

размах) 

Ме 

(интеркварт. 

размах) 

Ме 

(интеркварт. 

размах) 

Масса тела при 

рождении, г 

1650 

(1450–1900) 

1700 

(1435-2070) 

1660 

(1305-1950) 

рV–VI=0,219; 

рVI–VII=0,381; 

р V–VII=0,706. 

Рост при 

рождении, см 

41 

(34–44) 

41 

(34–44) 

42 

(33–44) 

рV–VI=0,432; 

рVI–VII=0,558; 

рV–VII=0,168. 

Окружность 

головы, см 

29 

(26–31) 

29 

(27–30) 

28 

(26–30) 

рV–VI=0,509; 

рVI–VI=0,067; 

рV–VII =0,330. 

Окружность 

груди, см 

27 

(24–28) 

27 

(25–28) 

26 

(24–27) 

рV–VI= 0,633; 

рVI–VII=0,161 

рV–VII=0,359. 

 

Статистически значимых отличий в антропометрических показателях у 

новорожденных между группами не выявлено. 
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Оценка новорожденных по шкале Апгар на 1 минуте составила в V 7 баллов 

(интеркварт. размах 7–7б.), в VI – 7 баллов (интеркварт. размах 7–7б.), в VII – 6 

баллов (интеркварт. размах 5–6 б.) и статистически значимо была ниже в VII 

группе по сравнению с V и VI группами (рV–VI=0,996; рVI–VII<0,001; рV–VII=0,007). 

На 5–й минуте оценка новорожденных по шкале Апгар составила в V группе 7 

баллов (интеркварт. размах 7–8 б.); в VI группе – 8 баллов (интеркварт. размах 7–

8 б); в VII группе – 7 баллов (интеркварт. размах 6–8 б.), при этом также выявлена 

статистически значимая разница между VI и VII группами (рV–VI=0,202; рVI–

VII<0,001; рV–VII=0,089). 

Следует отметить, что процент детей, нуждающихся в респираторной 

поддержке в VII группе был статистически значимо выше в сравнении с V и VI 

группами и составил 18,7%; 17,6%; и 32,5% в группах соответственно (рV–

VI=0,795; р VI–VII= 0,049; рV–VII=0,042).  

Средняя продолжительность респираторной поддержки составила 4,3±0,5; 

11,7±0,5; 26,2±0,6 дней в группах соответственно и была статистически значимо 

больше у новорожденных VII группы по сравнению с V и VI и в VI по сравнению 

с V (рV–VI=0,039; рVI–VII=0,042; рV–VII=0,008).  

Распределение видов респираторной поддержки у новорожденных V,VI и 

VII групп представлено в таблице 3.20. 

 

Таблица 3.20 – Частота респираторной поддержки новорожденных V,VI и VII 

групп 

Показатель 

 

V группа 

(БВП<2 

суток)  

(n=62) 

VI группа 

(БВП 2–7 

суток) 

 (n=65) 

VII группа 

( БВП>7 

суток) 

(n=61) 

Р 

Ме 

(интеркварт. 

размах) 

Ме 

(интеркварт. 

размах) 

Ме 

(интеркварт. 

размах) 
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ИВЛ, дней 2 

(0–3) 

5 

(4–6) 

11 

(8–12) 

рV–VI= 0,236; 

рVI–VII= 0,009; 

р V–VII =0,004. 

СРАР, дней 2 

(1–3) 

4 

(3–5) 

15 

(13–16) 

рV–VI= 0,236; 

рVI–VII= 0,049; 

р V–VII =0,004. 

 

Тенденция к увеличению продолжительности респираторной поддержки 

была прямо пропорциональна увеличению БВП. Так, у детей, рожденных 

женщинами с БВП более 7 суток, статистически значимо больше 

продолжительность пребывания на ИВЛ по сравнению с новорожденными, 

рожденными женщинами с меньшей продолжительностью БВП. Средняя 

продолжительность респираторной поддержки аппаратом CPAP также была 

больше у новорожденных в VII группе по сравнению с V и VI группами. 

Результаты ОАК на 1–е и 5–е сутки и СРБ на 3 сутки у новорожденных V,VI 

и VII групп представлены в таблице 3.21. 

Таблица 3.21 – Результаты ОАК на 1–е и 5–е сутки и СРБ на 3 сутки жизни у 

новорожденных V,VI и VII групп  

Показатель V группа 

(БВП<2 

суток) 

(n=62) 

VI группа 

(БВП 2–7 

суток) 

 (n=65) 

VII группа 

( БВП>7 

суток) 

(n=61) 

Р 

Ме 

(интеркварт. 

размах) 

Ме 

(интеркварт. 

размах) 

Ме 

(интеркварт. 

размах) 

1 сутки 

Лейкоциты, 

(*10
12 

/л) 

В т.ч 

14,2 

(11,0–20,3) 

 

12,3 

(9,2–16,92) 

 

16,1 

(12,7–25,2) 

 

рV–VI= 0,026; 

рVI–VII<0,001; 

рV–VII=0,043. 
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палочкоядерные, 

% 

 

 

сегменто-

ядерные, % 

 

 

лимфоциты,% 

 

2(0–3) 

 

 

 

43(42–45) 

 

 

 

41(39–43) 

 

2(0–4) 

 

 

 

44(43–45) 

 

 

 

42(40–43) 

 

18(16–19) 

 

 

 

40(38–42) 

 

 

 

32(30–34) 

 

рV–VI= 0,076; 

рVI–VII<0,001; 

рV–VII<0,001. 

 

рV–VI= 0,756; 

рVI–VII=0,061; 

рV–VII=0,671. 

 

рV–VI= 0,068; 

рVI–VII<0,001; 

рV–VII<0,001. 

Эритроциты, 

(*10
9 
/л) 

4,7 

(4,1–5,2) 

5,1 

(4,6–5,4) 

4,6 

(3,9–5,1) 

рV–VI= 0,029; 

рVI–VII=0,002; 

рV–VII=0,293. 

Гемоглобин, г/л 183 

(162–199) 

185 

(167–200) 

166 

(140–191) 

рV–VI= 0,545; 

рVI–VII=0,003 

рV–VII=0,008. 

Тромбоциты, 

(*10
9 
/л) 

264 

(206–305) 

288 

(205–348) 

271 

(232–315) 

рV–VI= 0,122; 

рVI–VII= 0,138 

р V–VII =0,794. 

5 сутки 

Лейкоциты, 

(*10
12 

/л) 

В т.ч 

 

палочкоядерные, 

% 

 

11,2 

(9,3–13,1) 

 

 

0(0–1) 

 

 

11,3 

(9,7–16,2) 

 

 

4(3–6) 

 

 

13,5 

(10,2–20,1) 

 

 

19(17–20) 

 

 

рV–VI= 0,393; 

рVI–VII=0,013; 

рV–VII =0,089. 

 

рV–VI= 0,076; 

рVI–VII<0,001; 

рV–VII<0,001. 
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сегменто-

ядерные, % 

 

 

лимфоциты, % 

 

36(34–38) 

 

 

 

42(40–44) 

 

44(42–46) 

 

 

 

48(46–50) 

 

42(40–43) 

 

 

 

31 (29–33) 

 

рV–VI= 0,053; 

рVI–VII=0,651; 

рV–VII=0,055. 

 

рV–VI= 0,291; 

рVI–VII<0,001; 

рV–VII<0,001. 

Эритроциты, 

(*10
9 
/л) 

4,4 

(4,0–5,0) 

4,6 

(4,8–5,0) 

4,4 

(4,1–4,9) 

рV–VI= 0,213; 

рVI–VII= 0,839 

р V–VII =0,107. 

Гемоглобин, г/л 168 

(153–183) 

169 

(153–185) 

155 

(144–166) 

рV–VI= 0,747; 

рVI–VII=0,001; 

рV–VII=0,003. 

Тромбоциты, 

(*10
9 
/л) 

342 

(248–400) 

342 

(283–400) 

334 

(270–459) 

рV–VI=0,783; 

рVI–VII=0,862; 

рV–VII=0,686. 

СРБ, мг/л 

 3 сутки 

2 

(1,8–2,9) 

2,4 

(1,8–4,2) 

3,2 

(2,8–11,5) 

рV–VI= 0,166; 

рVI–VII<0,001; 

рV–VII<0,001. 

 

Проанализированы показатели ОАК (уровень лейкоцитов, эритроцитов, 

гемоглобина, тромбоцитов) у новорожденных на 1 и 5 сутки. 

На 1 сутки уровень лейкоцитов статистически был значимо выше в VII 

группе относительно V и VI групп. При анализе лейкоцитарной формулы, 

выявлено, что количество палочкоядерных нейтрофилов у новорожденных VII 

группы ниже, чем в V и VI группах. Количество лимфоцитов у новорожденных 

VII группы было статистически значимо ниже, чем в V и VI группах. 

Уровень эритроцитов также был ниже в VII группе, однако статистически 

достоверные различия выявлены между V и VI; VI и VII группами. Средний 
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уровень гемоглобина крови у новорожденных статистически значимо ниже в VII 

группе по сравнению с V и VI группами.  

Уровень лейкоцитов на 5 сутки имел тенденцию к снижению по сравнению 

с 1 сутками, однако медиана уровня лейкоцитов также оставалась самой высокой 

у новорожденных VII группы и статистически значимо больше, чем в VI группе. 

При анализе лейкоцитарной формулы выявлено, что медиана палочкоядерных 

нейтрофилов на 5 сутки имела тенденцию к незначительному увеличению в VI и 

VII группах, но продолжала оставаться статистически значимо выше у 

новорожденных VII группы. Относительно сегментоядерных нейтрофилов 

статистически значимых отличий в группах не выявлено. 

Процент сегментоядерных нейтрофилов на 5 сутки в сравнении с 1 сутками 

имел тенденцию к уменьшению в V группе, статистически значимых различий не 

выявлено. Уровень лимфоцитов наоборот увеличивался у новорожденных V и VI 

групп, но снижался у детей VII группы. 

Уровень эритроцитов незначительно снизился по сравнению с 1 сутками 

после рождения, однако статистически достоверной разницы между группами не 

выявлено. Уровень гемоглобина также снизился по сравнению с 1 сутками и был 

самым низким у новорожденных VII группы по сравнению с новорожденными из 

V и VI групп. Уровень тромбоцитов статистически значимо в группах не 

различался, но повышался к 5 суткам после рождения.  

При анализе СРБ у новорожденных на 3 сутки выявлено, что самый 

высокий уровень СРБ был у новорожденных VII группы по сравнению с V и VI 

группами. 

Частота реализации ВУИ новорожденных V, VI и VII групп представлена в 

таблице 3.22. 

 

Таблица 3.22 – Частота реализации ВУИ новорожденных V, VI и VII групп 

Показатель 

 

V группа 

(БВП<2 

VI группа 

(БВП 2–7 

VII группа 

( БВП>7 

Р 
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суток) 

(n=62) 

суток) 

 (n=65) 

суток) 

(n=61) 

%  

[95% ДИ] 

%  

[95% ДИ] 

%  

[95% ДИ] 

ВУИ 22,6 

[12,2–32,9] 

29,2 

[18,3–40,1] 

44,3 

[31,8–56,7] 

рV–VI=0,303; 

рVI–VII=0,118; 

рV–VII=0,018. 

Пневмония 22,6 

[12,2–32,9] 

23,1 

[12,9–33,2] 

42,6 

[30.2–55,0] 

рV–VI=1,0; 

рVI–VII=0,034; 

рV–VII=0,031. 

МЭ 0 3,1 

[0–7,2] 

14,8 

[5,9–23,7] 

рV–VI=0498; 

рVI–VII=0,045; 

рV–VII=0,005. 

Конъюнктивит 0 3,1 

[0–7,2] 

9,8 

[2,4–17,3] 

рV–VI=0,498; 

рVI–VII=0,237; 

рV–VII=0,040. 

НЭК 0 1,5 

[0–4,5] 

1,6 

[0–4,5] 

рV–VI=1,0; 

рVI–VII=1,0; 

рV–VII=0,994. 

Неонатальный 

кандидоз 

9,7 

[2,3–17,0] 

7,7 

[1,3–14,1] 

5 

[0–10,3] 

рV–VI=0,935; 

рVI–VII=0,804; 

рV–VII=0,522. 

Сепсис, ранняя 

неонатальная 

смерть 

0 0 8,2 

[1,3–15,1] 

рV–VI=1,0; 

рVI–VII=0,057; 

рV–VII=0,071. 

 

С увеличением продолжительности БВП увеличивался процент реализации 

ВУИ. Так, врожденная пневмония, менингоэнцефалит (МЭ) статистически 

значимо чаще встречалась у новорожденных, рожденных женщинами с БВП 
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более 7 суток (VII группа) по сравнению с V и VI группами. Проявления ВУИ в 

виде конъюнктивита выявлены у VII группы статистически чаще, чем в V группе.  

Таким образом, с увеличением продолжительности БВП более 7 суток 

увеличивается частота реализации ВУИ у новорожденных (пневмонии, МЭ, 

конъюнктивита), продолжительность госпитализации и респираторной 

поддержки. Новорожденные с БВП более 7 суток имели более низкие показатели 

по шкале Апгар на 1 и 5 минутах, более высокий уровень лейкоцитов и более 

низкие показатели гемоглобина на 1 и 5 сутки жизни, высокие значения СРБ на 3 

сутки относительно новорожденных, рожденных женщинами с меньшей 

продолжительностью БВП. 

Резюме 

С увеличением продолжительности БВП увеличивалась частота 

инфекционных осложнений у женщины и новорожденного, воспалительных 

изменений в последе. 

 У женщин с БВП более 7 суток относительно женщин с меньшей 

продолжительностью БВП увеличивалась частота осложнений в родах и 

послеродовом периоде (ХА, ПЭ, КС, гистероскопии, инструментальной ревизии 

полости матки), ВУИ у новорожденных (пневмонии, МЭ, конъюнктивита), 

инфицирования последа и субкомпенсированной формы ПН.  

У женщин с БВП от 2 до 7 суток ХА в родах регистрировался статистически 

значимо чаще в отличие от женщин с продолжительностью БВП менее 2 суток. 

При оценке 276 клинико–анамнестических показателей установлено 

статистически значимое влияние на риск ПРПО при недоношенной беременности 

22 факторов. Из них социально–гигиенических – 5, экстрагенитальных 

заболеваний – 2, инфекционных – 4, факторов из акушерско–гинекологического 

анамнеза – 3, репродуктивно–значимых данных анамнеза – 4 и течения 

беременности – 4.  

Иммунологическими особенностями пациенток с ПРПО при недоношенной 

беременности являются наличие повышенного уровня АТ IgA к ЭС, повышенного 

уровень соотношений АТ IgA–БП/ IgA–ПГ; IgA–ЭС/ IgA–ПГ и IgG–БП/ IgG– ПГ. 
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Факторами риска ПРПО можно считать наличия АТ IgA к ЭС > 5 ЕД; 

соотношения IgA–ЭС/ IgA–ПГ>2 и IgG–БП/ IgG–ПГ >1. Наличие АТ к БП можно 

считать одним из факторов, запускающих патогенез ПР. Установлена 

статистически значимая сильная корреляционная взаимосвязь между наличием 

печного отопления и АТ IgG – БП, а также взаимосвязь средней силы между 

курением и уровнем АТ IgA – БП. 

В связи с чем особую актуальность приобретает разработка комплексного 

подхода прогнозирования ПРПО в недоношенном сроке, что дает возможность с 

помощью современных компьютерных технологий определить совокупность 

факторов, ведущих к развитию данного осложнения. 

 

ГЛАВА 4 КОМПЛЕКСНАЯ ПРОГРАММА ПРОГНОЗИРОВАНИЯ 

ПРЕЖДЕВРЕМЕННОГО РАЗРЫВА ПЛОДНЫХ ОБОЛОЧЕК И 

НЕКОТОРЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЕЕ ВНЕДРЕНИЯ 

 

4.1 Комплексная программа прогнозирования преждевременного разрыва 

плодных оболочек при недоношенной беременности 

При анализе полученных клинико–анамнестические данных была 

разработана программа с использованием системы прогнозирования для 

выделения группы риска по ПРПО. 

Вероятность наступления события (ПРПО) позволяет прогнозировать метод 

логистической регрессии в зависимости от значений имеющихся факторов. 

В результате анализа факторов риска с помощью метода бинарной 

логистической регрессии были определены 10 наиболее значимых: место 

жительства, образование, ИМТ до беременности, курение, хроническая ЖДА, ПР 

в анамнезе, хламидиоз в анамнезе, угроза выкидыша ≥2 раз в настоящей 

беременности, ИЦН и ББ в настоящей беременности. 

Результаты бинарной логистической регрессии в рамках прогнозирования 

ПРПО в недоношенном сроке беременности представлены в таблице №4.1. 
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Таблица 4.1 Основные результаты бинарной логистической регрессии, 

прогнозирующей ПРПО в 22
+0

–36
+6

 недель беременности 

Показатель В Станд.ошибка χ
2 

Вальда 

Знч. 

Место жительства –0,662 0,200 10,919 0,001 

Образование –0,291 0,078 13,772 0,000 

ИМТ до беременности 0,112 0,031 13,113 0,000 

Курение 2,273 0,338 34,322 0,000 

Хроническая ЖДА 2,762 0,509 29,473 0,000 

ПР в анамнезе 4,063 1,072 14,362 0,000 

Хламидиоз в анамнезе 1,935 0,898 4,643 0,031 

Угроза выкидыша≥2 

(настоящая беременность) 

2,853 0,503 32,208 0,000 

ИЦН (настоящая беременность) 2,122 0,990 4,595 0,032 

ББ (настоящая беременность) 2,444 0,493 24,597 0,000 

Константа –2,222 0,824 7,267 0,007 

 

 Диалоговые окна программы прогнозирования ПРПО при недоношенной 

беременности на основе совокупности клинико–анамнестических факторов 

представлены на рисунке № 4.1. 
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Рисунок 4.1 – Диалоговые окна компьютерной программы 

 

Диалоговые окна программы прогнозирования ПРПО при недоношенной 

беременности на основе совокупности иммунологических факторов представлены 

на рисунке № 4.2. 

  

  

Рисунок 4.2 – Диалоговые окна компьютерной программы 

  

Глава 4.2 Сравнительная оценка информативности клинико–

анамнестических факторов риска и иммунологических маркеров в 

прогнозировании преждевременного разрыва плодных оболочек при 

недоношенной беременности 

 

На основании определения клинико–анамнестических, иммунологических 

факторов и компьютерной программы прогнозирования, проведен сравнительный 

анализ их информативности. 
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Программа, основанная на определении клинико–анамнестических 

факторов обладала высокой чувствительностью (85,3%) и специфичностью (76,5 

%). Сравнительная оценка каждого фактора программы приведена на рисунке 4.3. 

65,2%

37,9%

93,9%

64,8%

99,6%

97,4%

89,1%

97,4%

99,1%

96,9%

59,5%

26,9%

47,6%

88,9%

57,3%

23,8%

77,9%

87,7%

44,1%

62,5%

Образование

Место жительства

Курение

Индекс массы тела

Преждевременные роды в анамнезе

Хроническая железодефицитная анемия

Хламидиоз в анамнезе

Угроза выкидыша≥ 2 раз (настоящая

беременность)

Истмико-цервикальная недостаточность

(настоящая беременность)

Бессимптомная бактериурия (настоящая

беременность)

Чувствительность Специфичность

 

Рисунок 4.3 – Сравнительная характеристика информативности прогнозирования 

ПРПО на основе отдельных клинико–анамнестических факторов 

 

Такой фактор, как преждевременные роды в анамнезе, обладал наибольшей 

чувствительностью (88,9%) и специфичностью (99,6%). 

Фактором, обладающим наименьшей чувствительностью (23,8%) была 

угроза выкидыша в настоящей беременности 2 и более раз; а наименьшей 

специфичностью (44,1%) обладал такой социально–значимый фактор, как 

образование. 

Программа, основанная на определении иммунологических факторов, 

обладала чувствительностью 67,6 %, но низкой специфичностью 53,0 %. 
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На рисунке 4.4 приведен сравнительный анализ информативности 

иммунологических факторов для прогнозирования ПРПО. 

79,1%

46,6%

79,1%

79,2%

53,4%

99,5%

45,3%

35,7%

Антитела IgA к

Эстрадиолу,УЕ

Антитела IgA к

Прогестерону,УЕ

Антитела IgG к

Бензо[а]пирену,УЕ

Эстрадиол,

нмоль/л

Чувствительность Специфичность

 

Рисунок 4.4 – Сравнительная характеристика информативности прогнозирования 

ПРПО на основе отдельных иммунологических факторов. 

 

        На рис. 4.4 видно, что чувствительность отдельных иммунологических 

факторов варьирует от 46,6% до 79,2%, а специфичность от 35,7% до 99,5%. 

        Обе программы тестированы на независимой выборке (200 женщин). 

Результаты приведены в таблице 4.2. 

Таблица 4.2 – Тестирование программ на независимой выборке 

Клинико–анамнестические 

факторы  

Признак есть Признака нет Всего 

ПР+ПРПО в 22
+0

-36
+6

 недель (есть) 58 10 68 

ПРПО в 22
+0

-36
+6

 недель (нет) 31 101 132 

Всего 89 111 200 

Иммунологические факторы Признак есть Признака нет Всего 

ПР+ПРПО в 22
+0

-36
+6

 недель (есть) 46 22 68 

ПРПО в 22
+0

-36
+6

 недель (нет) 62 70 132 

Всего 108 92 200 
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       Группа риска по ПРПО в недоношенном сроке, выделенная с помощью 

программы, основанной на определении клинико–анамнестических факторов, 

была протестирована на программе с определением иммунологических факторов. 

Результаты представлены в таблице 4.3. 

 

Таблица 4.3 Тестирование выделенной группы риска по клинико–

анамнестическим факторам на программе, основанной на определении 

иммунологических показателей 

Клинико–анамнестические факторы и 

иммунологические факторы 

Признак 

есть 

Признака нет Всего 

ПР+ПРПО в 22
+0

-36
+6

 недель (есть)  46 2 48 

ПР+ПРПО в 22
+0

-36
+6

 недель (нет) 18 5 23 

Всего 64 7 71 

 

      Чувствительность данного способа прогнозирования ПРПО составила 95,8%, а 

специфичность – 21,7%. Ввиду низкой специфичности выявлено, что программа, 

основанная на определении иммунологических факторов, не является 

дополнением программы, основанной на клинико–анамнестических данных. 

       Таким образом, программа прогнозирования ПРПО в недоношенном сроке, 

основанная на определении некоторых иммунологических факторов, ввиду 

низкой специфичности не может быть рекомендована к рутинному применению 

для выделения группы риска по ПРПО в недоношенном сроке. 

При анализе иммунологических факторов риска выявлено, что определение 

в группах высоко риска АТ IgA к ЭС > 5 ЕД обладает чувствительностью 74,0%, 

специфичностью 69,2%; IgA-ЭС/ IgA-ПГ > 2 чувствительность 88,1%, 

специфичность 66,0%; IgG-БП/ IgG-ПГ>1 чувствительность 60,2%, 

специфичность 85,3%. При одновременном определении трех факторов 

чувствительность составляет 86,5%, а специфичность 83,1%. 
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        На основе полученных данных разработан алгоритм прогнозирования ПРПО 

в недоношенном сроке (рисунок 4.5) с целью выделения групп риска по данному 

осложнению. 

 

 

  

  

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 4.5 – Алгоритм прогнозирования и ведения пациенток с риском ПРПО  

 

Скрининг с использованием программы, основанной на определении клинико-анамнестических 

факторов в 12 недель 

Высокий риск ПРПО Низкий риск ПРПО 

Устранение управляемых 

факторов риска 

Наблюдение  

(приказ №572н) 

Скрининг с использованием программы, основанной на определении клинико-анамнестических 

факторов в 22 недели 

Исследование антител IgA к эстрадиолу; соотношений 

антител IgA–эстрадиол/ IgA–прогестерон и IgG–

бензо[а]пирен/ IgG– прогестерон 

Тест на определение ПСИФР-1 

 

 

 

Расширенный антенатальный 

мониторинг 

Цервикометрия 1 

раз/месяц 

Положительный 

Положительный 

Наблюдение женщин из отдаленных районов на койках 

сестринского ухода  

до 34 недель беременности  

 

≥25 мм <25 мм 

Решение вопроса о назначении гестагенов, введении акушерского пессария 

Высокий риск ПРПО Низкий риск ПРПО 

Наблюдение  

(приказ №572н) 

Высокий риск ПРПО Низкий риск ПРПО 

Наблюдение  

(приказ №572н) 

Наблюдение  

(приказ №572н) 

Цервикометрия 1 раз/месяц 

<25 мм 

≥25 мм 

Отрицательный 

 

Госпитализация в стационар 

 

Наблюдение  

(приказ №572н) 
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 Разработанный алгоритм предполагает проведение скрининга с 

использованием  программы, основанной на определении клинико-

анамнестических факторов, в сроке 12 недель беременности. При выявлении 

высокого риска целесообразно устранение факторов риска с повторной 

переоценкой риска в 22 недели. При наличии высокого риска согласно программе, 

основанной на оценке клинико-анамнестических факторов, целесообразно 

проводить исследование антител IgA к эстрадиолу; соотношений антител IgA–

эстрадиол/IgA–прогестерон и IgG–бензо[а]пирен/IgG–прогестерон. При 

подтверждении высокого риска ПРПО в недоношенном сроке беременности 

следует проводить расширенный антенатальный мониторинг: цервикометрию 

ежемесячно,  при выявлении укорочения шейки матки - тест на определение 

протеина-1, связывающего инсулиноподобный фактор роста (ПСИФР-1). При  

положительном тесте пациентка должна быть маршрутизирована в стационар, 

специлизированный на оказании помощи при преждевременных родах, при 

отрицательном тесте – наблюдение на койках сестринского ухода. Ведение 

пациенток с низким риском ПРПО целесообразно проводить согласно приказу 

572н. 

Таким образом, разработанный в результате проведенного исследования 

комплексный динамический подход позволяет более дифференцированно 

подходить к формированию группы риска и проведению профилактических 

мероприятий ПРПО. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

ПРПО при недоношенной беременности остается основной причиной ПР, 

высокого уровня перинатальной и младенческой заболеваемости и смертности 

[133].  

Основным принципом оказания своевременной медицинской помощи при 

ПРПО в недоношенном сроке является выделение группы риска, в связи с этим 

особую значимость приобретает поиск совокупности факторов для 

прогнозирования данного осложнения, что позволит уменьшить риск 

неблагоприятных исходов как у матери, так и у новорожденного. 

В результате проведенного исследования при оценке 276 клинико–

анамнестических показателей установлено статистически значимое влияние на 

риск ПРПО при недоношенной беременности 22 факторов. Наиболее значимыми 

из них являются наличие в анамнезе ПР (ОШ=48,3), ИЦН (ОШ=26,7), хламидиоз 

в анамнезе (ОШ=11,4), хроническая ЖДА (ОШ=9,2), ББ (ОШ=7,7), место 

жительства – сельская местность (ОШ=4,7), рецидивирующий угрожающий 

выкидыш (ОШ=3,5), низкий уровень образования (ОШ=3,3), курение (ОШ=2,3), 

избыточная масса тела (ОШ=1,9). 

Подобные факторы риска ранее выделялись и другими авторами [10;16;40;60; 

63;69;70;90;116;127;144;151;154;157;158;166;176;191]. 

В настоящее время продолжается активное изучение патогенеза ПРПО при 

недоношенной беременности, однако не до конца определена роль 

иммунологических факторов в возникновении этого осложнения [40]. 

Предполагается, что одной из наиболее значимых причин репродуктивных 

потерь является повышенное антителообразование к стероидным гормонам [13]. 

До настоящего времени не изучено влияние экологической обстановки, а именно, 

влияние канцерогенных ГПК на риск ПРПО при недоношенной беременности. К 

одним из наиболее известных ГПК относится БП, который вызывает дисбаланс в 

секреции стероидных гормонов, влияет на экспрессию их рецепторов и генов, 

приводит к изменениям в эндометрии, оказывает токсическое действие в 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Choi%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26812854
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различных тканях, включая плаценту, ингибирует пролиферацию 

трофобластических клеток [94;98;125].  

В результате проведенного исследования выявлено, что наличие АТ к БП 

можно считать одним из факторов, запускающих патогенез ПР. А 

иммунологическими особенностями пациенток с ПРПО при недоношенной 

беременности являются наличие повышенного уровня АТ IgA к ЭС, повышенного 

уровня соотношений антител IgA–БП/IgA–ПГ, IgA–ЭС/IgA–ПГ и IgG–БП/IgG–

ПГ. Фактором риска ПРПО можно считать наличия АТ IgA к ЭС > 5 ЕД; 

соотношения IgA–ЭС/ IgA–ПГ>2 и IgG–БП/ IgG– ПГ >1. Наличие АТ к БП можно 

считать одним из факторов, запускающих патогенез ПР. 

Ранее было доказано, что БП в организме беременной женщины вызывает 

мутации в структуре ДНК, воздействует на плацентарные клетки, а при 

повышенном уровне АТ к БП увеличивается риск патологии плода в 2–7 раз 

[34;80;92]. 

К. С. Красильникова и соавт. (2011) в своих исследованиях говорят о 

наличие иммунохимического дисбаланса ААТ к ПГ, ЭС и БП при ВПРП [11]. 

A.M. Itsekson и соавт. (2011) доказали, что предшествующие 

самопроизвольные выкидыши сопровождаются иммунногормональным стрессом 

и, вероятно, являются причиной выработки ААТ против стероидов. По данным 

литературы выявлено, что повышенная сенсибилизация к ПГ увеличивает риск 

ПР в 2,5 раза, влечет за собой нарушения процессов имплантации, формирования 

трофобласта и в принципе нормального течения беременности 

[13;104;120;123;187]. 

В настоящее время существуют две тактики ведения недоношенной 

беременности, осложненной ПРПО, – родоразрешение в ближайшие часы после 

излития околоплодных вод в целях снижения риска развития ГСИ у матери и 

плода, либо пролонгирование беременности для достижения большей 

морфофункциональной зрелости плода [10]. С одной стороны длительный БВП 

увеличивает риск ГСИ у матери и ребенка, с другой стороны пролонгирование 

беременности и рождение более зрелого ребенка позволяют значительно 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Itsekson%20AM%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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увеличить выживаемость новорожденных и уменьшить частоту постнатальных 

осложнений. Однако в современных источниках литературы нет единой точки 

зрения на вопрос о безопасной продолжительности БВП и сроках 

родоразрешения, что требует дополнительного изучения и своевременного 

определения тактики ведения таких женщин. 

В настоящем исследовании выявлено, что с увеличением 

продолжительности БВП более 7 суток статистически значимо увеличивается 

частота родоразрешения путем операции КС, частота инфекционных осложнений 

в родах, послеродовом периоде, у новорожденного, воспалительных изменений в 

последе, частота проведения гистероскопии и инструментальной ревизии полости 

матки в послеродовым периоде, продолжительность применения АБТ 

относительно женщин с меньшей продолжительностью БВП. Полученные данные 

сопоставимы с результатами, представленными другими авторами 

[7;65;111;155;159]. 

Частота развития ХА в родах в зависимости от продолжительности БВП 

составила 1,5 – 26,2%; ПЭ 0 – 11,5%. У женщин с БВП от 2 до 7 суток ХА в родах 

развивался статистически значимо чаще и чаще назначалась АБТ для 

профилактики ГСИ в отличие от женщин с БВП до 2 суток. 

По данным N. Al Riyami и соавт. (2013), у женщин с ПРПО в недоношенном 

сроке ХА в родах регистрировался в 13 – 60% случаев, ПЭ в 2–13% [99].  

В исследовании О.В. Макарова и соавт. (2014) выявлено, что при БВП от 2 

до 7 суток в сроке до 31 недели, риск ХА не увеличивается, однако при 

аналогичном БВП и сроке более 31 недели риск развития ХА значительно 

увеличивается [48]. В работе П.В. Козлова (2010) при увеличении БВП более 2 

суток в сроке беременности более 31 недели риск развития ГСИ у матери 

увеличивается в 2,1 раза [21]. 

A. Ekin и соавт. (2014) считают, что результаты родов при ПРПО в 

недоношенном сроке статистически значимо зависят от гестационного возраста, 

однако в любом гестационном возрасте увеличение БВП более 3 суток 

ассоциируется с развитием ХА, ПОНРП, не влияя на неонатальные исходы [152]. 
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Гистологическое исследование плаценты остается золотым стандартом для 

диагностики ХА [207]. Анализ результатов гистологического исследования 

последов показал, что с увеличением БВП более 7 суток увеличивалась частота 

восходящего инфицирования последа (ХА, интервиллузита, мембранита, 

фуникулита) и субкомпенсации ПН в отличие от женщин с меньшей 

продолжительностью БВП. При анализе бактериологического исследования с 

поверхности последов преобладала условно–патогенная флора: Staphylococcus 

epidermidis и Enterococcus faecalis. 

 При этом структура микроорганизмов и уровень инфицирования не 

зависели от продолжительности БВП. 

Частота ХА в нашем исследовании была прямо пропорциональна 

продолжительности БВП и по данным гистологического исследования составляла 

от 0 до 22,9%. У женщин с БВП от 2 до 7 суток ХА по данным гистологического 

исследования регистрировался статистически значимо чаще относительно 

женщин с продолжительностью БВП менее 2 суток. По данным H.S. Ko (2016), 

при ПРПО в 29±3,4 недели ХА, по данным гистологического исследования, 

регистрировался в 63,3% [157]. 

Главным критерием эффективности той или иной тактики ведения 

беременности, осложненной ПРПО, является улучшение перинатальных исходов. 

При анализе состояния новорожденных установлено, что с увеличением БВП 

более 7 суток увеличивается частота реализации ВУИ у детей (пневмонии, МЭ, 

конъюнктивита) относительно новорожденных, рожденных женщинами с 

меньшим БВП. Новорожденные, рожденные женщинами с БВП более 7 суток, 

нуждались в наиболее продолжительной госпитализации и респираторной 

поддержке, имели более низкие показатели по шкале Апгар на 1 и 5 минутах, 

более высокий уровень лейкоцитов и более низкие показатели гемоглобина крови 

на 1 и 5 сутки жизни, более высокие значения СРБ на 3 сутки в отличие от 

новорожденных, рожденных женщинами с меньшим БВП. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ko%20HS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27145920
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Новорожденные от матерей с БВП менее 2 суток и от 2 до 7 суток по 

сравнению с новорожденными, рожденными женщинами с БВП более 7 суток, 

характеризовались более высокими антропометрическими показателями.  

Уровень перинатальной смертности при БВП более 7 суток в нашем 

исследовании составил 8,2%. 

В исследованиях G.L. Fernandes и соавт. (2012) уровень перинатальной 

смертности в связи с ВУИ при БВП от 1 до 3 суток составлял 3,57 %, в то время 

как при БВП более 3 суток – 5,6 % [169]. 

По данным H. Yu и соавт. (2015), при ПРПО в сроке менее 34 недель 

беременности и с БВП от 2 до 7 суток ХА развивался в 17,8%; неонатальная 

смертность составила 7,4%, а госпитализация новорожденных в ОРИТН –72,9% 

[153].  

В нашем исследовании пневмония у детей, рожденных женщинами с ПРПО 

встречалась в 22,6 – 42,6% в зависимости от продолжительности БВП. В 

исследовании H. Soylu и соавт. (2010) у детей, рожденных женщинами с ПРПО в 

менее 32 недели беременности и БВП более 7 суток, частота пневмонии составила 

34% [182]. 

В ходе проведенного исследования на основании клинико–анамнестических 

факторов была разработана компьютерная программа прогнозирования ПРПО в 

недоношенном сроке. Программа прогнозирования ПРПО обладает высокой 

информативностью (чувствительность – 85,3%, а специфичность 76,5%), 

выявление АТ IgA к ЭС > 5 ЕД; соотношений АТ IgA–ЭС/ IgA–ПГ>2 и IgG–БП/ 

IgG– ПГ >1 (чувствительность составляет 86,5%, а специфичность 83,1%) могут 

быть использованы для выявления групп высокого риска по ПРПО в 

недоношенном сроке с целью своевременной организации медицинской помощи 

и устранения управляемых факторов риска.  

Таким образом, в результате проведенного исследования разработан 

комплексный подход к прогнозированию ПРПО, основанный на компьютерном 

анализе клинико–анамнестических и иммунологических данных с целью 

формирования группы риска для проведения своевременной организации 
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медицинской помощи и устранения управляемых факторов риска. Разработанная 

компьютерная программа «Клинико–анамнестический прогноз ПРПО», 

обладающая достаточно высокой прогностической ценностью (чувствительность - 

85,3%, специфичность – 76,5%). Кроме того, определена продолжительность 

относительно «безопасного» БВП, что позволяет оптимизировать тактику ведения 

пациенток с недоношенной беременностью и ПРПО. 
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ВЫВОДЫ 

1. С увеличением продолжительности безводного периода более 7 суток 

статистически значимо увеличивается частота осложнений в родах (32,8%), 

хориоамнионита (26,2%), послеродового эндометрита (11,5%), родоразрешения 

путем операции кесарева сечения (54,1%), проведения гистероскопии (11,5%) и 

инструментальной ревизии полости матки (21,3%) в послеродовом периоде. У 

новорожденных, рожденных женщинами с безводным периодом более 7 суток, 

частота внутриутробного инфицирования составляет 44,3%, в том числе 

врожденной пневмонии – 42,6%, менингоэнцефалита – 14,8%, конъюнктивита – 

9,8%, что значимо выше, чем у новорожденных, рожденных женщинами с 

меньшей продолжительностью безводного периода.  

2. Частота инфицирования последа увеличивается с удлинением безводного 

периода и составляет у женщин с безводным периодом более 7 суток 58,4%, 

статистически значимо чаще регистрируется плацентарный хориоамнионит 

(22,9%), субхориальный интервиллузит (59,0%), мембранит (22,9%), фунникулит 

(32,8%), гиперпластическая форма (24,6%) и субкомпенсированная степень 

плацентарной недостаточности (82,8%) относительно женщин с меньшей 

продолжительностью безводного периода.  

3. У женщин с преждевременным разрывом плодных оболочек при недоношенной 

беременности регистрируется повышенный уровень антител IgA к эстрадиолу, 

повышенный уровень соотношений антител IgA–бензо[а]пирен/IgA–прогестерон, 

IgA–эстрадиол/IgA–прогестерон и IgG–бензо[а]пирен/IgG–прогестерон, а наличие 

антител к бензо[а]пирену можно считать одним из факторов, запускающих 

патогенез преждевременных родов.  

4. Основными клинико-анамнестическими факторами риска преждевременного 

разрыва плодных оболочек при недоношенной беременности являются  

преждевременные роды в анамнезе (ОШ=48,3), истмико–цервикальная 

недостаточность во время беременности (ОШ=26,7), хламидиоз (ОШ=11,4) и 

хроническая железодефицитная анемия в анамнезе (ОШ=9,2), бессимптомная 

бактериурия во время беременности (ОШ=7,7), проживание в сельской местности 
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(ОШ=4,7), рецидивирующая угроза выкидыша (ОШ=3,5), низкий уровень 

образования (ОШ=3,3), курение (ОШ=2,3), избыточная масса тела (ОШ=1,9); 

иммунологическими факторами - наличие АТ IgA к эстрадиолу > 5 УЕ (ОШ=3,4); 

соотношение IgA–эстрадиол/ IgA–прогестерон>2 (ОШ=4,7) и соотношение IgG–

бензо[а]пирен/ IgG– прогестерон >1 (ОШ=2,6). 

5. Разработанная компьютерная программа «Клинико–анамнестический прогноз 

ПРПО» протестирована на независимой выборке и обладает чувствительностью 

85,3%, специфичностью– 76,5%. Комбинированное применение в группе риска 3-

х иммунологических показателей: антител IgA к эстрадиолу, соотношения IgA–

эстрадиол/ IgA–прогестерон>2, соотношения IgG–бензо[а]пирен/ IgG– 

прогестерон, имеет чувствительность – 86,5%,  специфичность – 83,1%. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. При планировании беременности для профилактики преждевременного 

разрыва плодных оболочек при недоношенной беременности следует 

корригировать массу тела, хроническую железодефицитную анемию, 

бактериальный вагиноз. Следует обратить внимание на уменьшение 

воздействия бензо[а]пирена (исключить активное и пассивное курение, 

печное отопление и т.д.). 

2. Для прогнозирования риска преждевременного разрыва плодных оболочек в 

недоношенном сроке беременности целесообразно использовать 

компьютерную программу «Клинико–анамнестический прогноз ПРПО» и 

определять антитела IgA к эстрадиолу, IgA и IgG к прогестерону, Ig A и IgG 

к бензо[а]пирену. 

3. Пациентки с высоким риском преждевременного разрыва плодных 

оболочек в недоношенном сроке беременности согласно программе 

«Клинико–анамнестический прогноз ПРПО» и при наличии антител IgA к 

эстрадиолу > 5 УЕ; соотношения IgA–эстрадиол/ IgA–прогестерон>2 и 

соотношение IgG–бензо[а]пирен/ IgG– прогестерон >1 и проживающие в 

отдаленных районах, нуждаются в расширенном антенатальном уходе. 

4.  Подход к выбору продолжительности пролонгирования беременности при 

преждевременном разрыве плодных оболочек в недоношенном сроке 

должен быть индивидуальным, однако его увеличение более 7 суток должно 

проводиться под четким контролем и быть строго обоснованным. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

ААТ – аутоантитела 

АИ – амниотический индекс 

АБТ  – антибактериальная терапия 

АГ – антигены 

АИ – амниотический индекс 

АРД – аномалии родовой деятельности 

АТ – антитела 

БВ – бактериальный вагиноз 

БВП – безводный период 

БЛД – бронхолегочная дисплазия  

БП – бензо[а]пирен 

ББ – бессимптомная бактериурия 

ВОЗ – Всемирная Организация Здравоохранения 

ВЗОМТ – воспалительные заболевания органов малого таза 

ВПГ – вирус простого герпеса 

ВПРП – врожденные пороки развития плода 

ВУИ – внутриутробное инфецирование 

ВЖК – внутрижелудочковое кровоизлияние 

ГКС – глюкокортикостероиды 

ГПК – гормоноподобные ксенобиотики 

ГСИ – гнойно–септическая инфекция 

ДС – дыхательная система 

ЖДА – железодефицитная анемия 

ЖКТ – желудочно–кишечный тракт 

ЗВУРП – задержка внутриутробного развития плода 

ИВЛ – искусственная вентиляция лѐгких 

ИЛ – интерлейкины 

ИМТ – индекс массы тела 

ИФА – иммуноферментный анализ 
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ИЦН – истмико–цервикальная недостаточность 

КС – кесарево сечение 

МВС – мочевыделительная система 

ММП – матричные металлопротеиназы  

МЭ – менингоэнцефалит 

МЦ – менструальный цикл 

НЭК – некротический энтероколит 

ОАК – общий анализ крови 

ОДА – опорно–двигательный аппарат 

ОК – объѐм кровопотери 

ОПН – отделение патологии новорожденных 

ОРВИ – острая респираторно–вирусная инфекция 

ОРИТН – отделение реанимации и интенсивной терапии новорожденных 

ПАУ – полициклические ароматические углеводороды 

ПГ – прогестерон 

ПИБФ – прогестерон – индуцированный блокирующий фактор 

ПИОВ – преждевременное излитие околоплодных вод 

ПН – плацентарная недостаточность 

ПОНРП – преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты 

ПР – преждевременные роды 

ПРПО – преждевременный разрыв плодных оболочек 

ПСИФР-1- протеин-1, связывающего инсулиноподобный фактор роста 

ПЦР – полимеразно–цепная реакция 

ПЭ – послеродовый эндометрит 

РДС – респираторный дистресс–синдром 

СД – сахарный диабет 

СИОВ – своевременное излитие околоплодных вод 

СР – срочные роды 

СРБ – С–реактивный белок 

ССС – сердечно–сосудистая система 
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ХА – хориоамнионит  

ЦНС – центральная нервная система 

ЭС – эстрадиол  

ЭКО – экстракорпоральное оплодотворение 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

 

СРАР – (от англ. Constant PositiveAirwayPressure) — режим 

искусственной вентиляции лѐгких c постоянным положительным давлением. 

TORCH – трансплацентарные инфекции 

Th- Т-хэлперы 
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