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СОСТОЯНИЕ ЛОКАЛЬНОГО ИММУННОГО СТАТУСА ПРИ РАЗЛИЧНЫХ 
ВАРИАНТАХ ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ РОДОВ

THE LOCAL IMMUNE PROFILE OF THE WOMAN AND DIFFERENT 
SCENARIOS OF PRETERM DELIVERY

Преждевременные роды (ПР) — одна из наиболее актуальных проблем современного акушерства. Появляется все 
больше данных о роли элементов врожденного иммунитета в развитии преждевременных родов инфекционного ге-
неза. Целью нашего исследования являлось изучение особенностей состояния локального иммунного статуса при 
различных вариантах ПР. В исследовании приняли участие 77 беременных женщин, из которых 25 составили конт-
рольную группу (своевременные роды). Основная группа была разделена на две подгруппы по типу ПР: 28 рожениц 
с преждевременным излитием вод при отсутствии регулярной родовой деятельности (подгруппа 1А) и 24 роженицы 
с истинными преждевременными родами (подгруппа 1Б). У всех пациенток определяли уровень экспрессии генов 
врожденного иммунитета: IL1B, IL10, IL18, TNFa, TLR4, GATA3, CD68, B2M. Биоматериал — соскоб из цервикального 
канала — анализировали с помощью тест-системы «ИммуноКвантэкс» («НПО ДНК-Технология», Россия). Выявили 
достоверное снижение экспрессии генов TLR4 и GATA3, а также более высокий индекс воспаления (Me = 99,5 %, 
p ˂ 0,01) у женщин с преждевременным разрывом плодных оболочек при недоношенной беременности в сравнении 
с женщинами из подгруппы 1Б с истинными ПР и контрольной группы. Достоверных различий по этим показателям 
между подгруппой 1Б и контрольной группой не обнаружили. Выявленные нами различия в состоянии локального 
иммунного статуса при двух вариантах ПР свидетельствуют о разных механизмах их развития.

Preterm delivery (PD) is one of the central challenges faced by contemporary obstetrics. There has been growing evidence of 
the role of the innate immune response in triggering infection-associated preterm labor. Our study aimed to investigate the local 
immune status of women in different PD scenarios. The study enrolled 77 pregnant women; 25 of them constituted the control 
group (delivery at term). The experimental group was divided into two subgroups based on the PD type: Subgroup 1A included 
28 women with spontaneous premature rupture of membranes in the absence of active labor, and Subgroup 1B included 24 
women who went into genuine preterm labor. Cervical scrape specimens were collected from all patients to determine the level 
of expression of the following innate immunity genes: IL1B, IL10, IL18, TNFa, TLR4, GATA3, CD68, and B2M. The tests were 
performed using the ImmunoQuantex assay by DNA-Technology, Russia. Compared to the genuinely preterm women from 
Subgroup 1B and the controls, the women with premature rupture of membranes demonstrated statistically significant reduction 
in the expression of TLR4 and GATA3 and a higher inflammatory index (Me = 99.5 %, p < 0.01). No significant differences 
in these parameters were observed between Subgroup 1B and the controls. The revealed differences in the local immunity 
profiles of women indicate that pathways leading to the scenarios of premature labor studied in this work are not the same.
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Преждевременные роды (ПР) остаются одним из наиболее 
актуальных исследовательских направлений в современ-
ном акушерстве [1]. Это связано не только с медицинской, 
но и с социальной значимостью проблемы: ПР обуслов-
ливают значительную неонатальную заболеваемость и 
смертность новорожденных. На долю недоношенных де-
тей приходится 60–70 % случаев ранней неонатальной 
смертности, до 50 % неврологических заболеваний; мерт-
ворождение среди недоношенных детей встречается в 
8–13 раз чаще, чем среди доношенных [2, 3].
Несмотря на повышение качества медицинской по-

мощи, частота преждевременных родов не снижается, а 
в некоторых странах — растет. По данным Всемирной 
организации здравоохранения, ежегодно 15 миллионов 
детей рождаются преждевременно, т. е. на сроке до 37 не-
дель беременности [4]. Частота ПР в разных странах со-
ставляет 5–18 %, в России — 6–15 % в зависимости от 
региона [5].
Преждевременные роды подразделяются на спонтан-

ные (70–80 % всех случаев ПР) и индуцированные, которые 
связаны с состоянием здоровья беременной и/или пло-
да [6, 7]. Самопроизвольные роды могут начинаться как 
с развития регулярной родовой деятельности при целом 
плодном пузыре (истинные преждевременные роды; на их 
долю приходится около 40–50 % случаев спонтанных ПР), 
так и с преждевременного разрыва плодных оболочек при 
отсутствии регулярной родовой деятельности [8, 9].
По данным литературы, около 40 % случаев ПР обус-

ловлены инфекционными факторами [7, 8, 10]. К ведуще-
му патогенетическому механизму в таких случаях относят 
развитие неспецифического системного воспалительно-
го ответа (СВО) организма на инфекционные агенты. При 
синдроме СВО локальное повреждение тканей в зоне 
инокуляции патогенов вызывает совокупность систем-
ных реакций. Этот процесс ассоциирован с дисфункцией 
врожденного и приобретенного иммунитетов и проявляет-
ся нарушением соотношения про- и противовоспалитель-
ных цитокинов. В настоящее время очень активно изуча-
ется роль цитокинов в развитии преждевременных родов 
[11]. Так, имеются сведения о том, что повышение уровня 
провоспалительных цитокинов в содержимом цервикаль-
ного канала свидетельствует о возможном риске ПР [12]. 
Данные о состоянии локального иммунного статуса позво-
ляют уточнять молекулярно-биологические аспекты раз-
вития различных вариантов ПР.
Целью настоящего исследования явилось изучение 

особенностей локального иммунного статуса при различ-
ных вариантах преждевременных родов. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Нами на базе Дзержинского перинатального центра (Ни-
жегородская область) в 2016–2017 гг. были обследованы 
77 рожениц, которых разделили на две группы. Первую 
(основную) группу составили 52 женщины с диагнозом 
«спонтанные преждевременные роды» на сроке 22–36 
недель беременности, вторую (контрольную) — 25 жен-
щин со своевременными родами. Основная группа была 
разделена на 2 подгруппы — по вариантам развития ПР. 
В первую подгруппу (1А) включили 28 беременных с преж-
девременным разрывом плодных оболочек (ПРПО) при 
отсутствии регулярной родовой деятельности, во вторую 
(1Б) — 24 роженицы с развитием регулярной родовой 
деятельности при целом плодном пузыре. Возраст участ-

ниц исследования варьировал от 19 до 41 года и составил 
в среднем 29,8 ± 5,0 лет. Достоверных различий в группах 
по этому показателю выявлено не было (p > 0,05).
Общим критерием включения во все группы была од-

ноплодная беременность. Критерии исключения из иссле-
дования являлись многоплодная беременность и тяжелые 
врожденные пороки развития плода.
Анализировали социально-экономическое положе-

ние женщин, акушерско-гинекологический и экстрагени-
тальный анамнез, заболеваемость острыми инфекциями 
во время беременности, измеряли массу и рост женщин 
и рассчитывали индекс массы тела.
Для оценки локального иммунного статуса рожениц 

с началом родов забирали соскоб из цервикального кана-
ла стерильным одноразовым зондом. Биоматериал поме-
щали в пластиковые пробирки объемом 1,5 мл, которые 
содержали 500 мкл среды для стабилизации РНК. Для 
выделения нуклеиновых кислот из материала использова-
ли наборы «Проба НК» («НПО ДНК-Технология», Россия). 
Далее осуществляли постановку теста «ИммуноКвантэкс» 
(ООО «НПО ДНК-Технология», Россия). В данной тест-
системе после выделения суммарного пула ДНК и РНК 
проводится реакция обратной транскрипции для полу-
чения матрицы м-РНК, комплементарной ДНК, которая 
в дальнейшем амплифицируется методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР). После этапа амплификации по по-
казателю индикаторного цикла программно рассчитывали 
уровень экспрессии мРНК генов врожденного иммуните-
та: IL1B, IL10, IL18, TNFa, TLR4, GATA3, CD68, B2M. На ос-
нове интегральной оценки полученных уровней экспрес-
сии генов делали заключение о наличии или отсутствии 
локальной воспалительной реакции по величине индекса 
воспаления (ИВ). Значение ИВ более 60 % оценивали как 
воспаление, менее 50 % — как отсутствие воспалительной 
реакции, диапазон значения 50–60 % — как «нельзя иск-
лючить» (серая зона).
Анализ полученных данных проводили при помо-

щи программ Microsoft Excel 2010 (надстройка AtteStat) 
и Statistica v10 (StatSoft, США). Количественные данные 
(уровни экспрессии генов) представляли в виде медианы 
(Ме) и межквартильного интервала (нижний (0,25) и верх-
ний (0,75) квартили). Для определения достоверности 
различий между исследуемыми группами рассчитывали 
критерий Манна–Уитни. Для оценки качественных призна-
ков применяли хи-квадрат Пирсона с поправкой Йейтса, 
при частотах меньше 5 — двусторонний точный критерий 
Фишера (p). Для оценки связи изучаемых факторов с раз-
витием преждевременных родов рассчитывали величину 
отношения шансов (ОШ) с доверительным интервалом 
95 %. Для всех видов анализа статистически достоверны-
ми считались значения p ˂ 0,05.
Проведение исследования было одобрено этическим 

комитетом Нижегородской государственной медицинской 
академии (протокол № 12 от 05.10.2015). Все участницы 
дали письменное информированное согласие на участие 
в исследовании.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

При анализе социально-экономического положения па-
циенток выяснили, что в основной группе (с ПР) досто-
верно больше пациенток со средним образованием — 
65,4 % (χ² = 6,3; p = 0,012) — и одиноких женщин — 
17,3 % (p = 0,02).
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При оценке массо-ростовых показателей обнаружи-
ли, что более высоким значением индекса массы тела 
(ИМТ) обладали пациентки основной группы, где среднее 
значение показателя составило 25,4 ± 5,2 кг/м2, в то время 
как в контрольной группе —22,5 ± 2,3 кг/м2 (p = 0,009). 
Статистически значимых отличий по росту среди беремен-
ных разных групп не отметили (p > 0,05). 
Изучение особенностей акушерско-гинекологическо-

го анамнеза показало, что только в основной группе 
встречались пациентки с ПР в анамнезе (15,4 %, p = 0,048; 
ОШ = 9,7 [0,5–175,9]). Также в данной группе достоверно 
чаще, чем в контрольной, присутствовали женщины с дву-
мя и более лечебно-диагностическими выскабливаниями 
полости матки в анамнезе (34,6 %, p = 0,013; ОШ = 6,1 
[1,3–28,8]).
Нами были выявлены отличительные особенности аку-

шерско-гинекологического анамнеза среди беременных 
с различными вариантами преждевременных родов. Так, 
в подгруппе с истинными ПР (подгруппа 1Б) статистически 
чаще, чем в подгруппе 1А, встречались первобеременные 
женщины — 45,8 % (p = 0,038). Пациентки подгруппы 1Б 
также достоверно раньше начинали жить половой жиз-
нью, при этом средний возраст начала половой жизни сос-
тавил 15,6 ± 1,3 года (p = 0,009). Кроме того, в этой под-
группе 37,5 % женщин отмечали наличие воспалительных 
заболеваний органов малого таза до беременности. Это 
достоверно больше, чем в подгруппе 1А (p = 0,045).
Анализ экстрагенитальной патологии исследуемых 

пациенток показал, что в основной группе было больше 
беременных с хронической никотиновой зависимостью 
(34,6 %, p = 0,013; ОШ = 6,0 [1,29–28,8]) и хроническими 
специфическими инфекциями (хронический гепатит С, 
хронический гепатит В, ВИЧ-инфекция): 13,5 %, p = 0,047; 
ОШ = 8,4 [0,5–153,3].
Наиболее частым осложнением беременности в ос-

новной группе в нашем исследовании оказалась угроза 
прерывания беременности, которая отмечалась у 44,2 %
пациенток. В то же время частота встречаемости этой 
патологии в контрольной группе составила 12 %, что 
достоверно меньше, чем в основной группе (p = 0,017; 
ОШ = 4,9 [1,3–18,7]). Формирование истмико-цервикаль-
ной недостаточности во втором триместре у пациенток 
с ПР было выявлено в 19,2 % случаев, в контрольной 
группе беременных с ИЦН отмечено не было (p = 0,025; 
ОШ = 12,6 [0,7–224,3]).
Пациентки основной группы достоверно чаще в срав-

нении с пациентками контрольной группы болели остры-
ми инфекционными заболеваниями (ОРВИ, инфекция 
мочеполовых путей, обострение пиелонефрита) во время 
беременности: 36,5 %, p = 0,032; ОШ = 4,2 [1,1–16,0]. Об-
ращает на себя внимание тот факт, что у беременных с 
ПРПО (подгруппа 1А) чаще диагностировалась острая ин-
фекция по сравнению с женщинами с истинными преж-
девременными родами (подгруппа 1Б) (46,4 %, p = 0,044). 
Только в группе с преждевременными родами были за-
регистрированы признаки хронической плацентарной 
недостаточности, включая синдром задержки роста пло-
да: 13,5 % случаев, ОШ 8,4 [0,5–153,3]. При этом следует 
отметить, что достоверно чаще данное осложнение бе-
ременности встречалось в подгруппе 1Б (25 %, p = 0,04).
Наиболее интересные данные были получены нами при 

изучении профиля экспрессии генов IL1B, IL10, IL18, TNFa, 
TLR4, GATA3, CD68 и B2M в клетках соскобов из церви-
кального канала. При использовании тест-системы «Имму-
ноКвантэкс» мы обнаружили, что определение отдельных 

показателей локального иммунного ответа не имеет прог-
ностической ценности в отношении преждевременных ро-
дов. Так, оказалось, что не было достоверных различий 
между уровнями экспрессии генов IL1B, TNFa, CD68 и 
B2M ни по группам исследуемых, ни внутри основной 
группы, т. е. по подгруппам (p > 0,05). В то же время у па-
циенток с ПРПО без развития регулярной родовой дея-
тельности (подгруппа 1А) значение экспрессии TLR4 было 
достоверно ниже, чем у женщин c истинными преждевре-
менными родами (подгруппа 1Б) (p = 0,037). В контрольной 
группе уровень экспрессии TLR4 оказался самым высо-
ким среди всех групп, а также статистически значимо от-
личался от значения показателя в подгруппе 1А (p = 0,021) 
и не отличался от значения показателя в подгруппе 1Б 
(p = 0,408).
Достоверное различие было выявлено нами по уровню 

экспрессии транскрипционного фактора GATA3. Его ми-
нимальное значение отмечалось в подгруппе 1А, а макси-
мальное — в подгруппе 1Б (p = 0,012). При этом между 
значением показателя в подгруппе 1Б и контрольной зна-
чимого различия не было (p > 0,05).
Также были отмечены достоверные различия в уровнях 

экспрессии генов IL10 и IL18 между подгруппами: в под-
группе 1А значения данных показателей были достоверно 
ниже в сравнении с подгруппой 1Б (p = 0,021 и p = 0,025 
соответственно).
Таким образом, увеличение или уменьшение экспрес-

сии отдельных генов белков, обладающих про- и противо-
воспалительным действием, не дают полного представле-
ния об изменениях в состоянии мукозального иммунитета. 
В то же время интегральная оценка соотношений уровней 
экспрессии исследуемых генов и рассчитанный на ее ос-
нове индекс воспаления позволяет сделать заключение 
о наличии или отсутствии воспалительной реакции. Полу-
ченные нами значения ИВ (таблица) имели принципиаль-
ные различия как между основной и контрольной груп-
пами, так и внутри основной группы. Самым высоким ИВ 
обладали пациентки подгруппы 1А (с ПРПО) — 99,5 %, 
в то время как в подгруппе 1Б данный показатель со-
ставил 27,2 % (p < 0,01), а в группе контроля — 13,1 % 
(p < 0,01). Значения ИВ в подгруппе 1Б и группе контроля 
оказались сопоставимы (p > 0,05).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

В настоящее время поиску причин преждевременных 
родов и определению возможности их прогнозирования 
посвящено много работ [1, 7, 11, 13]. Однако, несмотря 
на очевидный прогресс в исследованиях, многие вопро-
сы остаются не до конца выясненными. К факторам рис-
ка развития ПР большинство исследователей относят: 
медицинские аборты в анамнезе, индуцированную бере-
менность, поздние выкидыши, конизацию шейки матки, 
цервико-вагинальную инфекцию, инфекцию мочевыдели-
тельной системы, тяжелую экстрагенитальную патологию, 
никотиновую зависимость, низкий уровень жизни, стрес-
сы [14]. Наше исследование подтвердило данные мировой 
литературы. Мы наблюдали высокий индекс массы тела 
у значительного числа женщин с ПР в сравнении с кон-
трольной группой (p = 0,009). Факторами риска ПР в 
нашем исследовании явились: указания на преждевре-
менные роды в анамнезе, два и более внутриматочных 
вмешательства, курение, нарушение жирового обмена, 
инфекции острые и хронические.
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В последние годы развитие ПР связывают с наруше-
нием баланса про- и противовоспалительных молекул 
в организме женщины. При ПР с преждевременным раз-
рывом плодных оболочек индекс воспаления с большей 
вероятностью (p < 0,01) будет высоким. По данным оте-
чественных и зарубежных авторов, наиболее распростра-
ненным патогенетическим механизмом развития ПРПО 
является инфицирование нижнего полюса плодного пузы-
ря [9, 15]. При попадании патогенов в организм срабаты-
вает первая линия иммунологической защиты, представ-
ленная элементами врожденного иммунитета. Первичный 
воспалительный ответ на патогены опосредован специ-
фическими Toll-подобными рецепторами (TLRs), актива-
ция которых происходит при взаимодействии с клеточной 
стенкой микроорганизмов. Результатом этого взаимодей-
ствия является увеличение синтеза провоспалительных 
цитокинов, хемокинов и простагландинов. Известно, что 
увеличение синтеза цитокинов в шейке матки является 
причиной лейкоцитарной инфильтрации и открытия шей-
ки матки. Увеличивающаяся при этом активность протеаз 
может приводить к дестабилизации плодных оболочек и их 
преждевременному разрыву [16]. Участие TLRs в развитии 
преждевременных родов подтверждено многими исследо-
ваниями [17]. Так, Тютюнник и соавт. [13] показали досто-
верное снижение экспрессии гена TLR4 в группе женщин 
с преждевременными родами, однако эта закономерность 
выявлена при наличии дисбиотических нарушений микро-
флоры влагалища у данных пациенток. 
По данным других авторов [18, 19], при преждевре-

менных родах наблюдается увеличение экспрессии гена 
TLR4 и TLR2 непосредственно перед родами как в сли-
зистой оболочке цервикального канала, так и в плацен-
тарной ткани. Повышенная экспрессия генов TLRs приво-
дит к выбросу провоспалительных цитокинов, которые 
попадают в кровоток, в том числе и кровоток плода, и 
способствуют преждевременной активации кортикотро-
пин-рилизинг гормона и плацентарно-надпочечникового 
эндокринного каскада. Результат — повышение тонуса 
матки и возможность развития ПР.
В нашем исследовании мы не обнаружили достовер-

ных различий между основной и контрольной группами 
по уровням экспрессии большинства генов врожденного 
иммунитета (p > 0,05). Как известно, в норме при разви-
тии физиологической беременности цитокины регулиру-
ют наступление родовой деятельности. Началу родов 
предшествует инфильтрация плаценты и окружающих ма-
теринских тканей различными цитокинами даже при от-

сутствии инфекции. Результатом этой активации являет-
ся синтез провоспалительных цитокинов IL-1, IL-6, IL-8, 
TNF и простагландинов, стимулирующих сокращение мат-
ки [20].
В нашей работе было установлено, что достоверной 

разницы между основной и контрольной группами по 
уровню экспрессии гена TLR4 нет (p > 0,05), что связа-
но, по-видимому, с большой разнородностью синдрома 
ПР. Однако изучение экспрессии генов TLR4 и GATA3 по 
подгруппам показало различия в их содержании при раз-
ных вариантах развития ПР. Так, у пациенток подгруппы 
1А экспрессия TLR4 была достоверно снижена (p = 0,037) 
в сравнении с пациентками подгруппы 1Б (истинные ПР) 
и пациентками контрольной группы (p = 0,021). В то же 
время различия в уровне экспрессии TLR4 между подгруп-
пой 1Б и группой контроля были недостоверны (p > 0,05). 
Похожая тенденция наблюдалась в отношении экспрессии 
гена GATA3, где минимальные значения показателя были 
отмечены у женщин в подгруппе 1А (p < 0,05 при сравне-
нии с результатами в подгруппе 1Б). Различия в сравнении 
с контролем были недостоверными (p > 0,05).
В доступной нам литературе нет упоминаний о значи-

мости индекса воспаления в развитии ПР. В нашем иссле-
довании ИВ составил 99,5 % у женщин с ПРПО (подгруп-
па 1А), что достоверно выше (p < 0,01) значения показате-
ля в подгруппе 1Б — 27,2 %.
По всей видимости, соотношение уровней экспрессии 

генов TLR4/GATA3 и индекс воспаления могут быть свое-
образными маркерами начала преждевременных родов. 
Если провоспалительные молекулы численно преоблада-
ют над противоспалительными, запускается каскад реак-
ций, приводящий к развитию синдрома системного воспа-
лительного ответа и, как следствие, к преждевременному 
разрыву плодных оболочек. В случае истинных преждев-
ременных родов, по-видимому, задействуются другие ме-
ханизмы активации системы «мать–плацента–плод», и их 
изучение продолжается. 

ВЫВОДЫ

Исследование с тестом «ИммуноКвантэкс» у пациенток 
со спонтанными преждевременными родами позволяет 
определить состояние локального иммунного статуса и 
вариант развития ПР. При этом имеет значение опреде-
ление не отдельных факторов мукозального иммунитета, 
обладающих про- и противовоспалительными свойствами, 
а именно их соотношения и расчет индекс воспаления. 

Уровни экспрессии исследованных генов в подгруппах с преждевременными родами и группой контроля (медиана и межквартильный интервал)

Примечание. p1 — p-значение при сравнении показателей между подгруппой 1А и подгруппой 1Б; p2 — p-значение при сравнении показателей между 
подгруппой 1А и контрольной группой; p3 — p-значение при сравнении показателей между подгруппой 1Б и контрольной группой.

Ген
Основная группа (ПР, n = 52)

p1 Контрольная группа (n = 25) p2 p3

Подгруппа 1А, n = 28 Подгруппа 1Б, n = 24

IL1b 5,55 (5,05–6,1) 5,75 (5,35–6,2) 0,435 5,9 (5,5–6,3) 0,148 0,406

IL10 2,55 (2,1–3,05) 3,1 (2,85–3,4) 0,021 2,9 (2,25–3,3) 0,205 0,477

IL18 4,6 (3,7–4,9) 5,1 (4,65–5,55) 0,025 4,9 (4,1–5,35) 0,088 0,464

TNFa 3,85 (3,4–4,25) 4,1 (3,7–4,5) 0,061 4,0 (3,5–4,3) 0,570 0,714

TLR4 3,5 (3,2–3,7) 3,9 (3,4–4,25) 0,037 4,1 (3,5–4,3) 0,021 0,408

GATA3 3,6 (2,95–3,9) 4,2 (3,6–4,45) 0,012 4,05 (3,45–4,5) 0,038 0,618

CD68 4,5 (4,15–4,7) 4,85 (4,4–5,15) 0,057 4,7 (4,45–4,95) 0,169 0,589

B2M 5,6 (5,25–5,85) 5,7 (5,3–6,1) 0,904 5,9 (5,4–6,16) 0,117 0,668

ИВ (%) 99,5 (95,3–99,9) 27,2 (12,8–58,9) < 0,01 13,1 (10,5–17,7) ˂ 0,01 > 0,05
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Нами были выявлены особенности в состоянии локаль-
ного иммунного статуса для различных вариантов преж-
девременных родов. Так, у рожениц с ПР и преждевре-
менным разрывом плодных оболочек в иммунном ответе 
преобладает реакция воспаления со снижением уровня 
экспрессии генов TLR4 и GATA3. У этих пациенток индекс 
воспаления выше, чем у женщин с истинными ПР и своев-
ременными родами. Таким образом, местная воспалитель-
ная реакция является причиной преждевременных родов 
по типу ПРПО, причем в этом случае снижается значение 
противовоспалительных факторов, а не растет значение 
провоспалительных факторов. Что касается варианта 
истинных преждевременных родов, то нами не были об-

наружены достоверные отличия в состоянии локально-
го иммунного статуса у таких пациенток и своевременно 
родивших женщин, что указывает на единый патогенети-
ческий механизм реализации родового акта. 
Дальнейшего изучения требует возможность исполь-

зования тест-системы «ИммуноКвантэкс» в качестве про-
гностического инструмента для оценки вероятности ре-
ализации спонтанных ПР у беременных с угрожающими 
ПР. Данные о наличии местной воспалительной реакции 
у пациенток из групп высокого риска по развитию ПР мо-
гут позволить своевременно провести комплекс профи-
лактических мероприятий, направленных на пролонгиро-
вание беременности.
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