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Частота преждевременных родов (ПР) составляет от 5 до 12% в год и имеет тенденцию к по-
вышению за последние 20 лет. Несмотря на постоянное совершенствование знаний о причинах и ме-
ханизмах развития ПР, до сих пор мир не может справиться с проблемой ПР, которая имеет гораздо 
больший диапазон неопределенностей [30; 31]. Одной из наиболее веских причин в развитии ПР 
является цервико-вагинальная инфекция, к которой относится дисбиоз влагалища. Дисбиоз влага-
лища — одно из самых частых инфекционных заболеваний среди женщин фертильного возраста. 
Одной из причин развития дисбиоза влагалища является отсутствие анатомического соотношения 
между составляющими тазовой диафрагмы, которое может произойти как при нормальных родах, 
так и при родах с видимыми и невидимыми травмами промежности [2]. Учитывая рост частоты ПР 
и травм промежности в родах, выявление причинно-следственной связи в этом вопросе является 
актуальным и нерассмотренным на данный момент. 
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ПР — основная проблема перинатологии в РФ и в мире, которая, в свою оче-
редь, является основной причиной перинатальной смертности и заболеваемости 
и на которую приходится 75—80% случаев смерти новорожденных [35]. Проблема 
ПР является показателем здоровья населения в целом и второй причиной детской 
смертности до 5 лет во всем мире. 

Несмотря на постоянное совершенствование знаний о причинах и механиз-
мах развития ПР, частота этой проблемы за последние 40 лет остается стабильной 
во всех странах мира [10] и составляет около 12—13% в США и 5—7% в европей-
ских странах. Во Франции почти 130 000 родов (1,5%) происходит до 32 недели, 
7000 (0,8%) на 32—33 и 40 000 (5%) между 34 и 36 неделями. Неонатальная смерт-
ность распределилась соответственно на 10%, 2—3% и 0,5% среди недоношенных 
детей, рожденных при очень, умеренно и поздних ПР соответственно [1]. В США 
за 2013 г. доля очень ранних ПР (меньше 28 нед.) составила 6,4%, ранних ПР — 
10,5%, умеренных ПР (от 32 до 33 нед.) — 13%, поздних ПР — 71%. Дети, кото-
рые все-таки остаются живыми, часто и долго болеют, а многие из них требуют 
пожизненного лечения. Так, Институтом Медицины США в 2005 г. были под-
считаны ежегодные расходы, которые направлены на оказание медицинской по-
мощи в ПР и последующем выхаживании недоношенных детей до 5 лет, которые 
составили 26 млрд долларов. 

Вышесказанное требует тщательного понимания эпидемиологии, понимания 
в изучении факторов риска и патогенеза ПР. Необходимы прогрессивные подходы 
к изучению этой давней нерешенной проблемы на уровне общественного здраво-
охранения, чтобы в дальнейшем иметь возможность ее профилактики и не до-
пустить перехода в «эпидемию» [10]. 
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Одним из аспектов в изучении эпидемиологии ПР является расовая и этниче-
ская принадлежность женщин. Это несоответствие является наиболее очевидным 
в США, где в 2013 г. темнокожие женщины, родившие до 37 нед. беременности, 
составили 16,3% по сравнению с женщинами со светлой кожей — 10,2%; веду-
щей гипотезой здесь является социально-экономическое неравенство: бедность, 
образование, стресс [10]. 

Причин в развитии ПР огромное множество. Так, вероятность развития ПР 
у курящих женщин и принимающих наркотические вещества в исследованиях анг-
лийских ученых (M. Black et al., 2013) была высокой. Беременности у этих женщин 
сопровождались фетоплацентарной недостаточностью (ФПН), внутриутробной 
задержкой роста плода, постоянными угрозами выкидыша и глубокими тромбо-
зами [3]. Маркерами же самой ФПН, по мнению ученых из Бостона (M.E. Parker 
et al. 2014), подтвержденной при помощи УЗИ и гистологического исследова-
ния, явились гестоз, отслойка нормально расположенной плаценты [26]. Таким 
образом, сама ФПН ведет к развитию ПР. 

Treloar S.A. (2000) и его продолжатели показали, что существует генетическая 
предрасположенность к развитию ПР [37]. Manuck T.A. et al. (2015) и его коллеги 
обнаружили, что генетическая вариация в 7 хромосоме была связана со спонтан-
ными ПР среди афроамериканских женщин [10; 20]. Китайские исследователи 
(Chung S.D. et al., 2013) связывают развитие ПР с мочекаменной болезнью [6]. 

Однако основными причинами развития ПР являются инфекция, преждевре-
менное излитие околоплодных вод, истмико-цервикальная недостаточность, при 
этом, по мнению многих авторов, в основе большинства ПР прямо или опосредо-
ванно лежит инфекционный процесс [34]. 

Например, еще вчера вряд ли акушеру-гинекологу пришла бы в голову мысль 
связать состояние периодонта с видовым составом не только микрофлоры вла-
галища, но и с микробной обсемененностью плаценты, а также с риском возник-
новения ПР. Однако сегодня можно твердо считать доказанным фактом, что бак-
териальная композиция периодонта полностью соответствует микробиому 
плаценты [24]. К этой же концепции пришли и ученые Румынии (2014), которые 
продемонстрировали влияние стоматологической инфекции в развитии хорио-
амнионита. 

Передача микробов, их токсинов и продуктов распада попадает в кровоток 
и ведет к заселению плодных оболочек, вследствие чего возникает хориоамнио-
нит. Доказательствами послужили гистологическое и бактериологическое иссле-
дование плодных оболочек и амниотической жидкости после родов. Воспалитель-
ный процесс в оболочках запускает механизм развития ПР, повышается синтез 
интерлейкинов и простагландинов, которые вызывают сокращения матки. Показа-
но, что повышение ИЛ-6 можно считать маркером ПР [33]. 

Потенциалом для снижения уровня недоношенных детей и ПР является скри-
нинг и лечение мочеполовой инфекции, данные были представлены в рандоми-
зированном клиническом исследовании. Но на сегодняшнее время в рекомендаци-
ях не отражены эти данные, так как недостаточно доказательств. На данном этапе 
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существует необходимость в дальнейших исследованиях, чтобы подтвердить 
или опровергнуть более ранние данные оптимальных сроков выявления инфекции 
мочеполовой системы при беременности и дать более точную количественную 
оценку отдельных мочеполовых инфекций во вклад развития ПР [8]. 

Развитие метаболомики предполагает выявление конкретных белков, «запус-
кающих» созревание и структурные изменения шейки матки. Известные под раз-
личными названиями белки, в том числе белки острой фазы воспаления, способны 
вызвать патохимический процесс преждевременного созревания, укорочения 
и раскрытия маточного зева. В докладе Р. Ромеро (FIGO-2012) и его статье, опуб-
ликованной в 2013 г., преположена роль вагинально вводимого прогестерона как 
средства, препятствующего преждевременному созреванию и укорочению шей-
ки матки [28]. 

Отдельными учеными проведены исследования, которые на животных про-
демонстрировли «шеечную» этиологию в развитии спонтанных ПР. Три основных 
элемента необходимы для самопроизвольных родов: ремоделирование шейки 
матки, децидуальная активация и маточные сокращения. На сегодняшний день 
неизвестны молекулярные механизмы, с помощью которых эти элементы взаи-
модействуют, тем не менее, путь к рождению начинается и заканчивается шейкой 
матки и размягчение шейки матки начинается сразу же после зачатия. 

Ремоделирование шейки матки изучалось на грызунах, выявлено, что фаза 
смягчения шейки матки характеризуется увеличением коллагена и снижением бел-
ков, которые образуют поперечные сшивки между клетками коллагена. В допол-
нение этому разрушению сшивок между клетками коллагена и, соответственно, 
размягчению шейки матки способствуют внутриклеточные белки, которые ре-
гулируют образование коллагена и взаимодействие между клетками и внутри-
клеточным матриксом (например тромбоспадином 2 и тенасцином С). 

Исследования показали, что фаза созревания шейки матки характеризуется 
увеличением диаметра волокон коллагена и расстояния между волокнами, а также 
прямые коллагеновые волокна переходят в волнистые, увеличивается синтез гиа-
луроновой кислоты, поток и активация иммунных клеток, которые способствуют 
увеличению матриксных металлопротеиназ, ферментов которые разрушают кол-
лаген в плодных оболочках, тем самым запуская развитие ПР [38]. 

Согласно некоторым данным внутриматочная инфекция является причиной 
ПР в 25—40% [23]. 

Ранние ПР связаны непосредственно с внутриматочными вмешательствами, 
к ним относятся хирургическое удаление плодного яйца кюреткой при абортах. 
Также процедуры, касающиеся лечения предраковых заболеваний шейки матки, 
ведут к спонтанным ПР. Поэтому, по мнению австралийских ученых (2012), по-
тенциалом для снижения частоты ПР являются предотвращение хирургического 
аборта и вакцинация против вируса папилломы человека [39]. 

Польскими учеными (Kuć P. et al., 2012) проанализирована экспрессия 15 ге-
нов, кодирующих рецепторы и белки-переносчики, которые участвуют в механиз-
ме действия токолитических препаратов, атозибана, нифедипина, целекоксиба 



 Вестник РУДН. Серия: Медицина, 2016, № 2 

184 

на молекулярном уровне при ПР у пациенток с преждевременным разрывом плод-
ных оболочек. Было выявлено, что наличие инфекции половой системы влияет 
на экспрессию этих генов и тем самым на эффективность токолитических пре-
паратов [18]. 

По мнению ученых из Дании (Joergensen J.S. 2014), неопровержима причаст-
ность инфекции как основной причины в развитии ПР. Отсутствие нормальной 
флоры в половых органах и кишечном тракте на ранних сроках беременности 
является причиной ПР, так что логично, по их мнению, рассматривать приме-
нение антибиотиков как профилактику для предотвращения развития ПР [14]. 
A.L. Princel et al. (2014) также указывают на причинно-следственную связь ПР 
и цервико-вагинальной инфекции [21; 27]. Однако G.G. Donders et al. (2009), ука-
зывая на патогенетически значимую роль нарушения влагалищного нормоценоза 
в недонашивании, отмечают, что его коррекция не снижает частоту ПР, хотя спо-
собствует его восстановлению [9]. 

Инфекции, ассоциированные с беременностью, родами и послеродовым пе-
риодом, представляют угрозу как для беременности, так и для плода [22]. Дис-
биоз влагалища — наиболее часто встречаемое инфекционное заболевание среди 
сексуально активных женщин в возрасте от 18 до 45 лет. Практически каждая 
современная женщина хотя бы раз в течении жизни перенесла его. По данным 
различных авторов, частота возникновения дисбиоза влагалища варьирует от 30 
до 60—80% в структуре воспалительных заболеваний половых органов. Среди 
гинекологических пациенток БВ выявляется с частотой до 60%. По частоте 
в структуре воспалительных заболеваний половых органов у женщин репродук-
тивного возраста дисбиоз влагалища составляет 40—60%, у беременных жен-
щин — 20—25% [2]. 

Эффект выявления и лечения нарушений вагинальной флоры в развитии ПР 
остается спорным, однако японскими учеными был отмечен сдвиг условно-па-
тогенной флоры в патогенную при ПР [11]. 

Опыт английских ученых (N.A. Cooper et al., 2014.) показывает, что назначе-
ние пробиотиков снижает частоту ПР. Пробиотики эффективны в лечении бак-
териального вагиноза, который является триггером в развитии ПР [7], однако Re-
becca M. Brotmana (PNAS-2011) утверждает, что связь между изменениями во вла-
галищной флоре и развитием ПР недостаточно изучена [13; 4]. 

По мнению Хамошиной М.Б. (2012), вполне обоснована тактика поддержания 
и восстановления нормоценоза влагалища до зачатия и во время беременности. 
Но, несмотря на очевидность поддержания нормальной флоры во влагалище как 
одной из превентивных методик в профилактике недонашивания, нет четкости 
в понимании, что ведет к нарушению нормоценоза, какие изменения биоценоза 
влагалища в динамике допустимы [16]. 

Этиология ПР остается неизвестной и методы предотвращения отсутствуют, 
однако факторы риска изучены хорошо, и известно, что роль нарушения нормо-
ценоза влагалища занимает совсем не последнюю роль. Причин развития дис-
биоза влагалища бесконечное множество, это и частая смена полового партнера, 
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дисбиозы кишечника, бесконечные спринцевания, использование спермицидов 
и комбинированных оральных контрацептивов [24]. 

К одной далеко немаловажной причине рецидивирующих дисбиозов влага-
лища, болезней шейки матки, зияние половой щели, которые являются одними 
из проявлений синдрома несостоятельности тазового дна (сНТД). До настоящего 
времени нет четкого представления об этиологии НТД. Ряд авторов считают, что 
одним из главных факторов являются роды через естественные родовые пути [29]. 

Kamisan A.I. et al (2015) полагают, что роды через естественные родовые пути 
существенно влияют на тазовую диафрагму: образуются микроразрывы в мышце, 
поднимающей анус (МПА), и увеличение расстояния между частями МПА — про-
исходит перерастяжение, которое формирует тем самым грыжу тазового дна или 
несостоятельность мышц тазового дна (НМТД) [15]. Однако Hsieh W.C. et al (2014) 
в своем исследовании показали, что причиной развития НМТД являются разрывы 
промежности III—IV степени, и предотвращение этого видят в проведении эпи-
зиотомии, которая сама может послужить причиной серьезной травмы промеж-
ности [12]. 

Мышцы тазового дна подлежат изменению как во время беременности, так 
и после вагинальных родов и кесарева сечения [29], другие заявляют, что ни бере-
менность, ни акушерская травма не влияет на развитие синдрома НТД, и описыва-
ют развитие синдрома НТД после неосложненных родов или у женщин, которые 
не имели беременности в анамнезе [36]. 

M. Chojnacki et al. (2015) считают, что в развитии НМТД участвуют скрытые 
травмы МПА, которые наиболее сложно подвергаются выявлению, это является 
проблемой диагностики [5]. Такой же точки зрения придерживается и Крижанов-
ская А.Н. (2010), говоря, что невидимые повреждения тазовой диафрагмы могут 
затрагивать и все пучки мышц, поднимающих задний проход, фасции промежно-
сти и нарушать иннервацию. Дефект указанных структур является сутью синдрома 
НТД, который, в первую очередь, проявляется зиянием половой щели, влекущее 
за собой рецидивирующие дисбиозы, хронические воспалительные заболевания 
органов малого таза, сексуальную дисфункцию [25]. 

Поэтому, кроме снижения факторов риска в развитии травмы промежности, 
есть данные о положительной роли тренировки мышц тазового дна как до и во вре-
мя беременности, так и после родов [17]. 

Несмотря на существенные успехи в лечении травм мягких тканей родовых 
путей, инфицированные осложнения наблюдаются у 19,3% родильниц. При соче-
тании инфекционного воспалительного процесса мягких тканей родовых путей 
с осложненным течением беременности и родов, снижающих иммунную реактив-
ность организма, гнойно-септические состояния могут распространиться и гене-
рализоваться. Также вторичное заживление ран мягких тканей родовых путей 
приводит к формированию функциональной недостаточности МТД. Правильное 
восстановление анатомического соотношения после травм или рассечений, за-
живление раны первичным натяжением является профилактикой НТД [19]. 

Интерес к изучению проблемы данной работы возник вследствие, изученных 
многими авторами большого количества факторов риска, влияющих на возникно-
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вение ПР. Но самой причинно-следственной связи между отдельными факторами 
риска исследовано не было. Изучая литературу по данной проблеме, у нас возник-
ли вопросы, такие как: является ли видимая или невидимая травма промежности 
в родах, вследствие развития дисбиоза влагалища, причиной в развитии ПР? про-
слеживается ли здесь причинно-следственная связь? А может быть, причина в не-
корректности восстановления анатомического соотношения в промежности или 
отсутствие своевременной диагностики невидимых травм промежности и их по-
следующей коррекции, вне зависимости от желания женщины в последующей реа-
лизации репродуктивной функции, влекут за собой одну из серьезнейших проблем 
мира — ПР? 

Именно на эти вопросы мы постараемся ответить. 
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PRETERM BIRTH IN WOMEN 
OBSTETRIC TRAUMA TO THE PERINEUM 

A.V. Kostikova, I.O. Musalaeva, 
E.M. Dmitrieva 

Peoples' Friendship University of Russia 
Miklukho-Maklay str., 6, Moscow, Russia, 117198 

According to various authors, the frequency of preterm labor is from 5 to 12% per year and tends 
to increase over the past 20 years. Despite the constant improvement of knowledge about the causes and 
mechanisms of preterm birth, the world still cannot cope with the problem of premature birth, which has 
a much greater range of uncertainty. One of the most compelling reasons in the development of PR is cer-
vico-vaginal infection refers to a vaginal dysbiosis. Dysbiosis of the vagina is one of the most frequent in-
fectious diseases among women of fertile age. One of the reasons for the development of vaginal dysbiosis is 
the lack of anatomical relations between components of the pelvic diaphragm, which can occur during 
normal labor and childbirth with visible and invisible injuries of the perineum. Given the increasing fre-
quency of preterm birth and perineal trauma in childbirth, identifying cause-and-effect relationship in this 
matter is relevant and pending for the moment. 
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