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Резюме. В статье приведены литературные данные последних лет о причинах возникновения, особенностях течения,
новых методах ранней диагностики, тактике ведения преждевременных родов в зависимости от гестационного сро&
ка. В обзоре отражена современная классификация преждевременных родов, особенности отечественной и зарубеж&
ной лечебной тактики, направленной на предотвращение преждевременных родов. Рассмотрены перинатальные исхо&
ды для выживших детей с экстремально низкой массой тела при рождении. Правильное ведение осложненных родов
имеет существенное значение для улучшения перинатальных исходов.
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Summury. The paper presents the recent literature data about the reasons of occurrence, features of the course, new
methods of early diagnostics, tactics of conducting premature birth depending on gestational age. The review considers the
modern classification of premature birth, the features of the domestic and foreign management directed to prevention of
premature birth, the perinatal outcomes for the survived children with extremely low weight of a body at birth. Correct
management of complicated labor is of great importance in improving perinatal outcomes.
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Преждевременные роды (ПР) являются ведущей

причиной перинатальной заболеваемости и смертнос&

ти в мире [23,55,62]. Эффективность предотвращения

преждевременных родов невелика, несмотря на боль&

шое количество научных исследований в этой области.

Данная проблема заслуживает всестороннего изучения

и совершенствования диагностических и лечебных ме&

роприятий, направленных на снижение количества ПР.

Частота ПР в развитых странах колеблется от 6 до 12%

[13,16,23] и за последние 10 лет имеется тенденция к

повышению [31]. Для менее развитых стран характер&

на более высокая частота ПР, в среднем она составляет

11&22%. В России частота ПР ниже (4,5&5%) [23], что

связано с отсутствием единой классификации начала

исчисления ПР. Дискуссионным моментом является

срок начала исчисления ПР, так как перинатальная смер&

тность тем выше, чем меньше срок гестации. Обычно

минимальный срок беременности считают равным 22&24

нед., что соответствует массе плода 500 г (ВОЗ). В России

этот срок составляет 28 нед., а масса плода – 1000 г.

Преждевременными, согласно классификации ВОЗ,

считаются роды, произошедшие с 22 до 37 полных не&

дель беременности с массой плода от 500 г (22&27 нед. –

очень ранние ПР, 28&33 нед. – ранние ПР, 34&37 нед. –

преждевременные роды). Эта классификация основа&

на на том, что этиология ПР, особенности тактики ве&

дения и исходы ПР различны на этих этапах беремен&

ности [23]. Есть похожая классификация в соответствии

с гестационным возрастом новорожденных, где выде&

ляют 4 группы недоношенности: глубокая недоношен&

ность (до 28 нед. – около 5%), тяжелая недоношенность

(28&31 нед. – около 15%), недоношенность средней сте&

пени (32&33 нед. – около 20%), близко к сроку (34&36

нед. – 60&70%). Согласно приказу Минздрава России

№318 от 04.12.1992 г. рекомендована следующая терми&

нология: все дети с массой тела <2500 г – это новорож&

денные с малой массой. Среди них выделяют группы:

дети с низкой массой тела при рождении (2500&1500 г),

дети с очень низкой массой тела при рождении (1500&

1000 г), дети с экстремально низкой массой тела при

рождении (<1000 г) [32]. В России самопроизвольное

прерывание беременности в сроки от 22 до 27 нед. не

относят к ПР, а родившегося ребенка в случае смерти

не регистрируют и данные о нем не вносят в показате&

ли перинатальной смертности, если он не прожил 7 дней

после родов. При таких самопроизвольных прерывани&

ях беременности в акушерских стационарах предпри&

нимают меры к выхаживанию глубоконедоношенного

ребенка [13,23].

В современной классификации различают ПР само&

произвольные, с предшествующим излитием около&

плодных вод (25&30% случаев) или начинающиеся с ре&

гулярной родовой деятельности при целом плодном

пузыре (40&45% случаев) и индуцированные ПР (25&

30%) [13,23,76]. Самопроизвольные ПР – это синдром

с многочисленными предрасполагающими факторами

и причинами, включая инфекцию, гипоксию плода,

эндокринные/паракринные изменения плаценты и

оболочек плода. Индуцированные ПР приходятся на

долю ситуаций, требующих завершения беременности

по медицинским показаниям со стороны матери и/или

плода путем родовозбуждения или кесарева сечения при

сроке беременности менее 37 нед. [76]. Эта классифи&

кация предполагает также различие в тактике ведения

родов. В клинико&диагностическом плане выделяют

угрожающие, начинающиеся и начавшиеся ПР.

Этиология ПР остается неизвестной и методы пре&

дотвращения отсутствуют [42]. Факторы риска ПР в

настоящее время хорошо изучены. Однако 30&50% ПР

происходят без видимой причины [10,59]. Наиболее

значимыми факторами риска развития идиопатических

ПР являются социально&демографические и медицин&
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ские. К социально&демографическим относятся следу&

ющие факторы: низкое социально&экономическое по&

ложение, неблагоприятные условия труда (воздействие

бензола), психо&эмоциональный стресс [4], интенсив&

ное курение (более 10 сигарет в день), употребление

наркотиков, возраст младше 17 и старше 34 лет, нацио&

нальная принадлежность [1,13,23,48,49]. Медицинские

факторы, существующие до беременности: ПР в анам&

незе (одни ПР в анамнезе увеличивают риск их повтор&

ного возникновения в 4 раза, 2 ПР – в 6 раз) [36,61],

привычное невынашивание, отягощенный акушерский

анамнез, высокий паритет родов, аномалии мочеполо&

вой системы, экстрагенитальные заболевания, низкий

индекс массы тела, генетическая детерминированность

(низкий вес матери при рождении, аллельная принад&

лежность женщины по гену GPIIIA) [2,12].

 Имеют значение и медицинские факторы, возник&

шие при данной беременности: многоплодная беремен&

ность (около 30% ПР), многоводие, маловодие, истми&

ко&цервикальная недостаточность, кровотечение в до&

родовом периоде, патология плаценты (предлежание,

отслойка), преждевременный разрыв плодных оболо&

чек (25&38% случаев), гипер& и гипотензия, преэкламп&

сия, анемия, фето&плацентарная недостаточность [2],

врожденные пороки развития (ВПР) плода, изосенси&

билизация, тромбофилические нарушения [54], инфек&

ции (бессимптомная бактериурия, b&стрептококк, хла&

мидиоз, бактериальный вагиноз [3], хориодецидуаль&

ный воспалительный синдром (ХВС)) [3,9,10,22,23].

Высказаны гипотезы, согласно которым локальное вос&

паление хориона и децидуальной оболочки вблизи шей&

ки матки (с инфекцией и воспалением в полости амни&

она или без них – ХВС), а так же персистирование ус&

ловно&патогенной микоплазменно&вирусной микро&

флоры в эндометрии служит ведущей, но недооцени&

ваемой причиной выкидышей во II триместре и ран&

них ПР [28,34,41,73]. В 15&25% случаев производится

плановое досрочное родоразрешение при артериальной

гипертонии беременных, внутриутробной задержке раз&

вития, врожденных аномалий у плода, сопутствующих

заболеваний у беременных [2,13,59]. В настоящее вре&

мя установлено, что в большинстве случаев причины

недовынашивания беременности являются сочетанны&

ми, действующими по различным, но часто перекры&

вающимся патофизиологическим путям [15]. ПР опти&

мально рассматривать как полиэтиологический симп&

томокомплекс, в развитии и реализации которого при&

нимают участие важнейшие системы организма жен&

щины в результате их взаимодействия формируется па&

тологический ТН1 клеточный ответ на антигены тро&

фобласта в эндометрии и следующий за ним каскад ме&

стных патологических реакций, приводящих к недовы&

нашиванию беременности [27].

Прерывание беременности в сроки 22&27 нед. обус&

ловлено чаще всего инфекцией (около 30% случаев)

[9,15] и пороками развития плода, определяемыми к

этому сроку гестации. При сроке беременности 28&33

нед. чрезвычайно высок процент показанных ПР в свя&

зи с тяжелыми экстрагенитальными заболеваниями и

осложненным течением беременности (гестоз, плацен&

тарная недостаточность). Хорошо известно, что в ос&

нове этой патологии лежат тромбофилические наруше&

ния, приобретенные и врожденные. ПР в 34&37 нед.

приближаются по исходам родов к своевременным ро&

дам [16,58,73].

Первое место в диагностике ПР занимает оценка

жалоб беременной, объективной оценке сократитель&

ной активности матки и изменения состояния шейки

матки и нижнего маточного сегмента в динамике, оце&

ненное при мануальном исследовании трансвагиналь&

ном ультразвуковом исследовании (эффективность

30%) [6,7,23,52]. Диагноз преждевременного начала

родовой деятельности можно поставить при обнаруже&

нии на фоне регулярных схваток раскрытия шейки мат&

ки более чем на 2 см либо ее укорочения более чем на

80% [1,23]. Для ранней диагностики преждевременной

родовой деятельности предложено применение непре&

рывной регистрации сократительной активности мат&

ки (эффективность – 60%) и определение биохимичес&

ких маркеров ПР (цитокины, фибронектин плода, эла&

стаза, протеаза, фосфолипаза, пролактин, хорионичес&

кий гонадотропин (ХГЧ), эстриол, металлопротеина&

за, a&фетопротеин (aФП) в сыворотке крови матери и

др.) [19,42,46,51,56,63,70,75,77].

Вторым по значимости маркером ПР является оп&

ределение фетального фибронектина (fFN) в шеечно&

вагинальном секрете после 22&24 нед. беременности.

Риск ПР повышен при уровне fFN выше 50 нг/мл (у 60%

беременных роды могут произойти через 7&14 дней). За

рубежом этот тест уже становится скрининговым ме&

тодом ранней диагностики ПР, особенно в сочетании с

другими маркерами [42,43,57,75].

В качестве других маркеров ПР предложено опре&

деление кортикотропин релизинг гормона (КТР). Уро&

вень КРГ примерно в 2&3 раза выше у беременных с сим&

птомами угрозы ПР на 20&36 нед., у которых роды про&

исходят в течение 24 ч [6,23,50,66]. Считают, что соче&

танное определение концентрации в плазме крови КРГ

и aФП или сочетание повышенных уровней aФП и ХГЧ

служит наиболее эффективным диагностическим тес&

том [45,51,60]. В дополнение к этим маркерам фибро&

нектин или фактор, стимулирующий колонии грануло&

цитов, могут быть маркерами неминуемых родов [63].

Уровень иммунореактивного β&ХГЧ в синцитиотрофоб&

ластах при ПР также коррелировал с его содержанием

в сыворотке [60].

Новыми маркерами являются цитокины (наиболее

информативны TNFa в крови, IL&6 в цервикальной сли&

зи, как маркер внутриутробного инфицирования)

[67,68]; Toll&подобные рецепторы (TLR), обусловлива&

ющие первичный воспалительный ответ на возбудите&

лей вирусных и бактериальных инфекций [18]; протеи&

ны, связывающие инсулин&подобный фактор роста

(ФБСИФР&1 и БСИФР&1) в цервикальном канале, как

маркеры преждевременного разрыва плодного пузыря

(ПРПП) и ПР при целом пузыре [25,56,70].

Непрерывно ведется поиск новых биохимических

маркеров ПР. Используют определение в III триместре

беременности в периферической венозной крови кон&

центрацию нитрат&ионов и при ее значении 1,15 мкМ/л

или выше диагностируют угрозу ПР [19,30]; после 20

нед. гестации определяют относительное содержания

Т&лимфоцитов, несущих на своей поверхности струк&

туры, реагирующие с альфа2&микроглобулином фер&

тильности (Т&АМГФ&РОК) и при показателях менее

20% прогнозируются угрожающие ПР. Используют оп&
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ределение эстриола слюны (уровень выше 2,1 нг/мл в

21&25 нед. повышает риск ПР) [25,46].

Другие исследования включают культивирование бак&

терий или вирусов из амниотической жидкости, окраши&

вание по Граму, количественное определение иммуногло&

булинов или цитокинов и полимеразную цепную реак&

цию (ПЦР) для детекции микробной ДНК [3,35].

Новая стратегическая задача состоит в выяснении

того, как подход типа «первичной профилактики» (вы&

явление и устранение факторов риска среди всех жен&

щин, планирующих беременность, с целью профилак&

тики невынашивания) может снизить частоту ПР, бла&

годаря чему повысится эффективность практического

применения токолитической терапии при помощи ана&

логов окситоцина или других препаратов [73]. Вторич&

ная профилактика проводится женщинам из группы

риска, при наличии нескольких отягощающих факто&

рах (например, профилактическое наложение шва при

невынашивании и многоплодной беременности). Тре&

тичная профилактика проводится после начала родо&

вой деятельности, чтобы отсрочить роды и улучшить

прогноз для новорожденного.

Особенностью течения ПР является наличие моно&

тонного ритма схваток, с отсутствием увеличения чис&

ла схваток и их продолжительности в активной фазе

первого периода родов [23]. Тактика ведения ПР опре&

деляется сроком гестации. Целью лечения является

предотвращение ПР, пролонгирование беременности

при угрозе ее прерывания, преждевременном разрыве

плодных оболочек с использованием всего арсенала

имеющихся средств, подавление сократительной актив&

ности матки, улучшение состояния плода при подго&

товке к родам (индукция созревания легочной ткани

плода) для того, чтобы улучшить клинические исходы

у новорожденных, которые тем лучше, чем больше срок

гестации [8,16].

В нашей стране угрожающие ПР признают показа&

нием для госпитализации [24,29], с соблюдением по&

стельного режима с преимущественным положением

пациентки на левом боку (немедикаментозное лечение).

По данным зарубежных исследований, длительный по&

стельный режим, используемый как единственный ме&

тод лечения, не дает положительных результатов [39].

Рекомендуется режим bed rest (чередование периодов ак&

тивного отдыха с периодами полного покоя 3 раза в день).

Из медикаментозных средств, предпочтение отда&

ют токолитической терапии [13]. Токолитики – это

группа препаратов с разным механизмом действия,

подавляющих сократительную активность матки [1, 64,

65]. Наибольшее применение в современных условиях

получили бета&адреномиметики, эффективность их

применения составляет 86% [43]. Признана способ&

ность бета&миметиков эффективно задерживать роды

на 24&48 ч, что делает точность постановки диагноза ПР

еще более важной из&за значительных побочных эффек&

тов этих препаратов в отношении как матери, так и пло&

да [37]. Бета&адреномиметики можно использовать для

отсрочки родоразрешения при проведении профилак&

тики респираторного дистресс&синдрома (РДС) плода

глюкокортикоидами или при необходимости перевода

роженицы в перинатальный центр, где есть возмож&

ность оказания высококвалифицированной помощи

недоношенным новорожденным [13,25]. В США после

34 нед. беременности токолитические средства не на&

значают, поскольку дети рождаются жизнеспособными,

а риск осложнений токолитической терапии значитель&

но превосходит пользу от ее применения [64,65]. Из всех

препаратов только бета&миметик ритодрин одобрен

FDA в качестве токолитического средства, хотя в США

широко применяют тербуталин [1]. В нашей стране при&

меняют гексопреналин, сальбутамол, фенотерол [25].

Препаратом второй очереди среди токолитиков яв&

ляется магния сульфат [13,25], он назначается при не&

переносимости или наличии противопоказаний для

бета&миметиков. Механизм его токолитического дей&

ствия заключается в уменьшении концентрации ионов

кальция в цитоплазме мышечных клеток, в результате

чего снижается возбудимость и сократимость миомет&

рия. Самый серьезный побочный эффект сульфата маг&

ния – угнетение дыхания и падение мышечного тону&

са. Исход беременности для плода более благоприят&

ный (меньше внутрижелудочковых кровоизлияний

(ВЖК), церебральных кровоизлияний).

Также в качестве токолитических средств использу&

ют блокаторы кальциевых каналов, из которых хорошо

изучен и наиболее часто применяется нифедипин. Этот

препарат селективно блокирует сокращения матки. При

сравнении действия нифедипина с бета&адреномиме&

тиками выявлен более выраженный токолитический

эффект с меньшими побочными эффектами [25]. Для

терапии угрожающих преждевременных родов исполь&

зуются нестероидные противовоспалительные препа&

раты (индометацин), ингибирующие синтез простаг&

ландинов. Это лечение патогенетически обосновано,

так как известно, что существенная роль в развитии

родовой деятельности принадлежит простагландинам

[25]. В большинстве случаев токолитические средства

назначаются в качестве монотерапии. Лечение обычно

начинают с бета&адреномиметиков или сульфата маг&

ния. В случае отсутствия эффекта препарата в макси&

мальной дозе, его заменяют другим с иным механиз&

мом действия [1].

В последнее время для терапии угрозы ПР широко

используется препарат трактоциле. Его токолитический

эффект обусловлен блокадой окситоциновых рецепто&

ров матки. Его преимущество над бета&агонистами свя&

зано с отсутствием кардиоваскулярных побочных эф&

фектов у беременных. Однако трактоциле доступен

только на европейском рынке, и его недостатком явля&

ется то, что данный препарат необходимо вводить толь&

ко инфузионным способом [31,47].

В терапии ПР в России стал также использоваться

микронизированный прогестерон, по химической

структуре полностью идентичный эндогенному проге&

стерону, чем и обусловлены все основные клинико&био&

логические, фармакологические и метаболические эф&

фекты лекарственного средства [11]. Микронизирован&

ная форма обеспечивает оптимальную всасываемость

и биодоступность. Влияние микронизированного про&

гестерона на матку при угрозе ПР обусловлено не

столько прямым действием прогестерона, сколько спе&

цифическими свойствами его метаболитов, образую&

щихся при пероральном пути введения за счет группы

бета&метаболитов – 5&бета&прегнандиона и 5&бета&пре&

гнанолона, которые обладают токолитическим эффек&

том. Данный эффект обеспечивается за счет ингибиции



31

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 3

связывания эндогенного окситоцина с рецепторами

матки (5&бета&прегнандион), а также рецепторами се&

ротонина, ацетилхолина, простагландина&Е2 (5&бета&

прегнанолон) [32].

Доказана эффективность применения кортикосте&

роидных препаратов (бетаметазона, дексаметазона, гид&

рокортизона) в дородовом периоде при высоком риске

ПР в плане снижения риска развития РДС, кровоизли&

яния в желудочки головного мозга у недоношенных и

детской смертности [40,55]. Установлено, что назначе&

ние глюкокортикоидов перед ПР в сроках 28&34 нед.

значительно уменьшает частоту смертности новорож&

денных и заболеваемости из&за РДС, ВЖК и некроти&

зирующего энтероколита (НЭК).

Кроме этого требуется коррекция патологических

изменений, явившихся причиной ПР. Однако перед на&

значением серьезных препаратов необходимо критичес&

ки оценить каждую конкретную клиническую ситуацию

и решить вопросы: имеется ли повышенная вероятность

того, что рождение ребенка произойдет в пределах оп&

ределенного периода, и насколько оправданы попытки

задержать роды, учитывая причины преждевременного

повышения активности матки [37,62]. В некоторых си&

туациях, например, при гипоксии плода или инфекции,

такая задержка может, фактически, быть губительной для

плода, и впоследствии, для новорожденного [6].

Несмотря на большое количество методов терапии,

вопрос о лечении больных с угрозой ПР нельзя считать

решенным, так как показатель частоты этой патологии

не имеет тенденции к снижению [16]. Продолжаются

поиск и разработка новых методов лечения.

Выбор способа обезболивания ПР во многом огра&

ничен наличием недоношенного плода, выраженной

гипоксией, высокой степенью риска родов. Общеприз&

нанна роль длительной эпидуральной анестезии (ДЭА)

в обезболивании родов [5]. Опубликованные данные

свидетельствуют о том, что ДЭА является методом вы&

бора при ведении ПР, преимуществами которого явля&

ются не только адекватное обезболивание и стабильная

гемодинамика, но и нормализация сократительной де&

ятельности матки, маточно&плацентарного кровообра&

щения, релаксация мышц тазового дна, защита внут&

риутробного плода от гипоксических повреждений

ЦНС. Применение ДЭА при преждевременных родах

позволяет добиться существенного снижения перина&

тальной смертности среди новорожденных с массой

менее 2500 г за счет сокращения перинатальных потерь

среди глубоконедоношенных детей с массой при рож&

дении от 1000 до 2000 г [5,17].

Выжидательная тактика ведения ПР может приме&

няться, если параметры сократительной деятельности

матки роженицы соответствуют физиологическим. С

целью уменьшения травматизма в периоде изгнания

пособие оказывают без защиты промежности с пальце&

вым расширением влагалища, при высокой, ригидной,

рубцово&измененной промежности производят ее рас&

сечение [14].

В последние годы активно обсуждаются вопросы ро&

доразрешения женщин с глубоко недоношенным пло&

дом (с массой тела от 500 до 1000 г), в связи с тем, что в

этой группе 3&е место в структуре перинатальной смер&

тности занимают родовые травмы. Многими авторами

[20,21,33,71] рекомендуется проведение абдоминально&

го родоразрешения этой группе женщин в связи с ос&

ложнениями, связанными с задержкой внутриутробно&

го развития, преждевременным излитием околоплод&

ных вод, тазовым предлежанием плода, выпадением

петель пуповины в том случае, если возможности нео&

натальной службы позволяют выхаживать глубоко не&

доношенных детей [33]. Иногда родоразрешение путем

кесарева сечения в сроке до 32 нед. является последним

шансом для беременной в плане возможности иметь

ребенка, а досрочное оперативное родоразрешение яв&

ляется единственным способом сохранить жизнь и здо&

ровье матери [14,21,71]. Проведено изучение биомеха&

низма родов глубоко недоношенным плодом и сдела&

ны выводы, что определенного успеха в профилактике

родовой травмы можно достичь при ведении родов в

сгруппированном положении женщины (при приведе&

нии коленей к подбородку, аналог положения на кор&

точках), когда несколько меняется направление провод&

ной оси родового канала [26].

Профилактика ПР является чрезвычайно сложной

и трудно решаемой проблемой. Общепринято более

активное ведение дородового периода у беременных с

отягощенным социальным анамнезом, хотя эффектив&

ность его в плане снижения числа ПР не доказана [10].

Профилактика недоношенности заключается в рацио&

нальном ведении женщин с самого начала беременно&

сти [16], определении маркеров, угрожающих ПР, в

группах высокого риска с учетом сроков гестации. Бо&

лее детальное обследование и лечение женщин с высо&

ким инфекционным индексом позволяет снизить про&

цент ПР инфекционного генеза. Применение антиби&

отиков при преждевременном отхождении околоплод&

ных вод сопровождается статистически значимым про&

лонгированием беременности и уменьшает риск разви&

тия инфекции у новорожденного, но не влияет на пе&

ринатальную смертность [53]. Улучшению течения бе&

ременности и состояния плода способствует своевре&

менная диагностика и лечение плацентарной недоста&

точности. Своевременное выявление ИЦН и ее коррек&

ция, включающая истморафию, использование акушер&

ского пессария приводит к статистически значимому

снижению частоты преждевременных родов (при сро&

ке беременности < 33 нед.) [10].

Исходы родов для недоношенных определяются

сроком гестации, а также особенностями течения ПР

[62]. Большинство осложнений как у матери, так и у

плода обусловлены нарушением сократительной дея&

тельности матки [14]. На первом месте среди перина&

тальной заболеваемости находится внутриутробная

пневмония и другие инфекции. В основе пневмонии

чаще всего лежит ателектаз легких и болезнь гиалино&

вых мембран [16]. В структуре перинатальной заболе&

ваемости и смертности основное место занимает синд&

ром дыхательных расстройств (до 54%), гипоксия, по&

ражение головного мозга в виде ВЖК и перивентрику&

лярной лейкомаляции (до 30,2%), а также генерализо&

ванная инфекция [17]. При экстремально низкой мас&

се тела более 70% выживших новорожденных развива&

ются адекватно, а у 12&27% детей имеются тяжелые пси&

хоневрологические нарушения, требующие специаль&

ного длительного наблюдения и лечения. Слепота и

тяжелые нарушения зрения развиваются у 1&8% детей,

а миопия и гиперметропия отмечаются впоследствии у
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25&67% детей, рожденных до 28 недели, как последствия

перенесенной ретинопатии недоношенных [44,69,72,

74]. После 28 недель выживаемость прогрессивно воз&

растает и превышает 95%, снижается заболеваемость.

Таким образом, основной путь предупреждения пери&

натальных потерь и тяжелой инвалидизации заключа&

ется в увеличении гестационного срока и массы тела

при рождении [17].
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