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Реферат. Цель исследования — изучить характер эндотелиальной дисфункции в фетоплацентарном комплексе 
при преждевременной отслойке нормально расположенной плаценты (ПОНРП) у беременных без гипертензивного 
синдрома. Материал и методы. Под наблюдением находилось 67 беременных со сроком гестации 28—41 
нед с ПОНРП без гипертензивного синдрома и их новорожденные. 1-ю группу составили 35 первородящих бере-
менных, 2-ю — 32 повторнородящих женщины, 3-ю (контрольную группу) — 20 здоровых беременных с физио-
логическим течением беременности. В крови у беременных и их новорожденных методом иммуноферментного 
анализа определяли: ЭТ-1, VEGF, PLGF, IL-1ß, IL-6, IL-10, TNF-α. Результаты и их обсуждение. У 25 (37,3%) 
беременных с ПОНРП встречались воспалительные заболевания органов малого таза; хламидии, ВПГ, ЦМВ, 
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В ведение. Одна из основных функций эн-
дотелия состоит в сбалансированном вы-

делении регуляторных субстанций, определяющих 
целостную работу системы кровообращения. Среди 
них есть факторы, контролирующие сокращение и 
расслабление мышц сосудистой стенки, рост клеток, 
регулирующих воспаление, участвующих в сверты-
вании и фибринолизе. Существует два варианта 
физиологической секреторной активности эндоте-
лия — базальная, или постоянная (синтез оксида 
азота  — NO, простациклина), и стимулированная 
секреция, т.е. выделение биологически активных 
веществ на стимуляцию или повреждении эндо-
телия (фактор Виллебранда, активатор тканевого 

плазминогена  — t-PA и др.). К другому варианту 
секреторной активности эндотелия относится вы-
деление биологически активных веществ, почти 
не синтезируемых в физиологических условиях и 
резко увеличивающихся при повреждении эндотелия 
(эндотелин-1, E-селектин и др.) [1, 12, 13].

Известно, что работа эндотелия представля-
ется как баланс противоположно действующих 
начал: усиление-ослабление сосудистого тонуса; 
агрегация-дезагрегация клеток крови; увеличение-
уменьшение числа сосудистых клеток. Результат 
функции эндотелия определяется концентрацией 
синтезируемых веществ, между которыми существу-
ют строгая зависимость и закономерность.

уреаплазма — у 51 (76,1%). Угроза прерывания беременности имела место у 32 (47,8%), рвота беременных — у 
16 (23,9%), острые респираторные инфекции — у 39 (58,2%), фетоплацентарная недостаточность — у 31 (46,3%). 
При обследовании установлено повышение ЭТ-1, VEGF и снижение PLGF в крови у беременных с ПОНРП по 
сравнению со здоровыми беременными. Оценка прогностической значимости показателей эндотелиальной 
дисфункции показала (ЭТ-1, VEGF, PLGF) высокую чувствительность, специфичность и точность. Также в кро-
ви у беременных отмечено увеличение цитокинов по сравнению с группой контроля: IL-1β — в 2,7—3,0 раза; 
IL-6 — в 7,3—8,0 раза; TNF-α— в 2,4—2,6 раза; снижение IL-10 в 1,4—1,5 раза. Заключение. Таким образом, 
фетоплацентарная система является саморегулируемой. При развитии эндотелиальной дисфункции наступают 
процессы декомпенсации и фетоплацентарная система не может продолжать самообеспечение, тогда возника-
ют различные осложнения: нарушение маточно-плацентарно-плодового кровотока, задержка развития плода, 
прерывание беременности, ПОНРП. Оценка маркеров эндотелиальной дисфункции при ПОНРП обеспечивает 
возможность прогнозирования отслойки плаценты на доклиническом этапе, что дает возможность своевременно 
начать лечебно-профилактические мероприятия.
Ключевые слова: маркеры эндотелиальной дисфункции, цитокины, отслойка плаценты.
Для ссылки: Пахомова, Ж.Е. Оценка дисфункции эндотелия фетоплацентарного комплекса при преждевре-
менной отслойке нормально расположенной плаценты / Ж.Е. Пахомова, М.С. Комилова // Вестник современной 
клинической медицины. — 2016. — Т. 9, вып.1. — С.51—57.
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Abstract. Aim — to study a character of endothelial dysfunction in the fetoplacental complex in premature abruption 
of normally positioned placenta (PANPP) in pregnant women without hypertensive syndrome. Material and methods. 
We followed-up 67 pregnant women with a term of gestation of 28—41 weeks with PANPP and without a hypertensive 
syndrome and their newborns. Group 1 comprised 35 primapara Group 2—32 multipara women and Group 3 (a control 
group) included 20 healthy pregnant women with a physiological course of pregnancy. ELIZA method was used to test the 
blood of pregnant women and their newborns for ET-1, VEGF, PLGF, IL-1β, IL-6, IL-10, TNF-α. Results and discussion. 
Pregnant women with PANPP had inflammatory diseases of the small pelvis organs, viz. chlamydias, HSV, CMV in 25 
(37,3%), ureaplasma — in 51 (76,1%). Abortion threat took place in 32 (47,8%), vomiting of pregnant — in 16 (23,9%), 
acute respiratory infections — in 39 (58,2%), fetoplacental insufficiency — in 31 (46,3%). On examination a rise in ET-1, 
VEGF and a decrease in PLGF was noted in the blood of pregnant women with PANPP in comparison with healthy 
pregnant women suggesting on an endothelium lesion in the uterus and placenta vascular walls, possibly, promoting a 
manifestation of PANPP clinic. Evaluation of prognostic value of endothelial dysfunction showed (ET-1, VEGF, PLGF) 
high sensitivity, specificity and accuracy. It was also found that the blood of pregnant women had increased cytokines 
in comparison with the control group: IL-1β was 2,7—3,0 times higher; IL-6 — 7,3—8,0 times higher; TNF-α — 2,4—2,6 
times higher and there was a 1,4—1,5 fold fall in IL-10. Conclusion. Thus, the fetoplacental system is self-regulated. In 
development of endothelial dysfunction processes of decompensation occur and fetoplacental system cannot continue 
its self-provision and then various complications happen, such as a disorder the uterine placental-fetal blood flow, delay 
in fetal development, abortion and PANPP. Evaluation of markers of endothelial dysfunction in PANPP will provide a 
possibility of prognosis of placental detachment at the preclinical stage and that will enable the obstetrician to begin 
treatment-and-prophylactic actions in due time.
Key words: endothelial dysfunction markers, cytokines, placental detachment.
For reference: Pakhomova ZHE, Komilova MS. Evaluation of endothelial dysfunction of the fetoplacental complex 
in premature abruption of normally positioned placenta. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2016; 9 (1): 
51—57.
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При нарушении функции и структуры эндотелия 
резко меняется спектр выделяемых им биологически 
активных веществ. Эндотелий начинает секретиро-
вать агреганты, коагулянты, вазоконстрикторы. При 
неблагоприятных условиях (гипоксия, многоплодная 
беременность, нарушения обмена веществ и др.) 
эндотелий становится инициатором (или модулято-
ром) многих патологических процессов в организме 
[1, 2, 12, 13]. 

Эндотелиальная дисфункция при патологических 
состояниях беременности (преэклампсия, фето-
плацентарная недостаточность, внутриутробное 
инфицирование) характеризуется изменением 
уровня продукции эндотелиальных факторов в 
фетоплацентарном комплексе по сравнению с 
физиологически протекающей беременностью 
[3, 4, 5, 14]. Основными признаками развития эн-
дотелиальной дисфункции являются нарушение 
эндотелинзависимой вазодилатации (снижение 
простациклина, оксида азота, брадикинина); повы-
шение чувствительности сосудов к вазоактивным 
веществам; снижение тромборезистентных свойств 
сосудов (нарушение синтеза тромбомодулина, тка-
невого активатора плазминогена, гиперкоагуляция); 
активация факторов воспаления (супероксидные 
радикалы, провоспалительные цитокины); дизре-
гуляция факторов роста (фактор роста плаценты, 
сосудисто-эндотелиальный фактор роста), повыше-
ние сосудистой проницаемости [15, 16, 17]. 

Установлено повышение антиангиогенных фак-
торов роста (sfIt-1, эндоглин) при хронической арте-
риальной гипертензии. У беременных с хронической 
артериальной гипертензией и осложненным течением 
беременности (преждевременные роды, отслойка 
плаценты, синдром задержки развития роста плода) 
имеет место повышение коэффициента sfIt-1/PLGF 
(соотношение растворимой fms-подобной тирозинки-
назы к плацентарному фактору роста) [3, 6]. Причем 
установленные изменения факторов роста эндотелия 
при тяжелой преэклампсии сохраняются и после 
родоразрешения — на 1—2-е сут после родов [7]. 
Имеются предположения, что дисфункция эндотелия 
у матери при преэклампсии вызвана дисбалансом 
уровней сосудистых факторов роста. Изменения 
концентрации sfIt-1, сосудисто-эндотелиального 
(VEGF) и плацентарного (PLGF) факторов роста в 
плазме или сыворотке крови могут быть обнаружены 
до развития симптомов преэклампсии [4, 18]. Низкий 
уровень плацентарного фактора роста в сыворот-
ке крови у беременных с многоплодием является 
прогностически неблагоприятным признаком для 
развития преждевременных родов, плацентарной 
недостаточности, преэклампсии [8]. 

В литературе имеются рекомендации [7, 9] для 
диагностики развития возможных гестационных 
осложнений с учетом эндотелиальной дисфункции. 
Так, И.В. Савельева и соавт. [9] рекомендуют опреде-
лять уровень PLGF у беременных еще в I триместре 
с целью прогноза преэклампсии и преждевременной 
отслойки нормально расположенной плаценты: чем 
ниже уровень PLGF в I триместре, тем раньше не-
обходимо начинать комплекс мероприятий, направ-
ленных на профилактику этих осложнений.

Изучение эндотелина-1 при гестационном сахар-
ном диабете показало его высокий уровень на фоне 
этого заболевания. Этот уровень зависит от степени 
компенсации диабета и имеет наибольшее значение 
у пациентов на инсулинотерапии. Также этим во 
многом объясняется высокая частота преэкламп-
сии, гипоксии плода и другие осложнения во время 
беременности [19].

Ряд исследователей полагают, что плацента 
является пусковым механизмом для возникновения 
повреждения эндотелиальных клеток. Ишемизиро-
ванная плацента продуцирует различные факторы, 
которые способны вызвать повреждение эндотели-
альных клеток и привести к дисбалансу сосудистых 
факторов роста, что способствует дальнейшему 
прогрессивному нарастанию плацентарной недо-
статочности [3, 4].

В последние годы многочисленные исследо-
вания ученых все чаще указывают на значимость 
системного воспалительного ответа в развитии 
таких осложнений беременности, как привычная 
потеря беременности, преждевременные роды, 
синдром плацентарной недостаточности, задерж-
ка внутриутробного роста плода, внутриутробная 
инфекция, преэклампсия. Факторами, реализую-
щими системную воспалительную реакцию (СВР), 
являются провоспалительные цитокины, продукты 
оксидативного стресса, липиды, нейтрофилы и 
тромбоциты. Развитие воспалительного каскада 
приводит к нарушению процессов плацентации и 
последующим осложнениям беременности. Рост 
концентрации таких провоспалительных цитокинов, 
как фактор некроза опухоли α (TNF-α), интерферон 
γ (IFN-γ), ассоциируется с преждевременными ро-
дами, преэклампсией. Снижение уровня противо-
воспалительных цитокинов интерлейкина 4 (IL-4) и 
интерлейкина 10 (IL-10) — со спонтанными абортами 
в I триместре беременности [10, 17].

Таким образом, для нормального развития и 
функционирования плаценты важно равновесие 
между различными механизмами ангиогенеза, а 
также баланс между процессами ангиогенеза и 
апоптоза, который поддерживается соотношени-
ем проангиогенных и антиангиогенных факторов, 
секретируемых как самими эндотелиальными клет-
ками, так и клетками микроокружения. Изменение 
баланса цитокинов и сосудистых факторов роста 
в микроокружении эндотелиальных клеток лежит 
в основе патологических нарушений плацентации 
и гестации на различных сроках беременности и 
преждевременных родов [11, 20].

Цель исследования — изучить характер эндо-
телиальной дисфункции в фетоплацентарном комп- 
лексе при преждевременной отслойке нормально 
расположенной плаценты у беременных без гипер-
тензивного синдрома.

Материал и методы. Под нашим наблюдением 
находилось 67 беременных со сроком гестации 
28—41 нед с преждевременной отслойкой нормаль-
но расположенной плаценты (ПОНРП) без гипер-
тензивного синдрома и их новорожденные. Из них  
1-ю группу составили 35 первородящих беремен-
ных, 2-ю группу — 32 повторнородящих женщины,  
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3-ю (контрольную группу) — 20 здоровых беремен-
ных с физиологическим течением беременности и 
с аналогичным сроком гестации.

Критериями исключения из исследования бы-
ли: гипертензивный синдром, тяжелые соматиче-
ские заболевания, многоплодная беременность, 
предлежание плаценты, аномалии матки, миома 
матки.

В сыворотке крови у беременных и в пуповинной 
крови у их новорожденных методом иммунофер-
ментного анализа определяли эндотелин-1 (ЭТ-1), 
сосудисто-эндотелиальный фактор роста (VEGF), 
плацентарный фактор роста (PLGF), уровень ци-
токинов IL-1ß, IL-6, IL-10, фактор некроза опухоли 
α (TNF-α) на иммуноферментном анализаторе 
(Shanghai Kehua Laborаtory System Co. Ltd; KHBst-
360) с использованием набора тест-систем (ЗАО 
«Вектор-Бест», Россия). Статистическая обработка 
полученных результатов проводилась на персональ-
ном компьютере с помощью пакета универсальных 
программ Excel и Statistica v.6 с использованием 
общепринятых параметрических и непараметриче-
ских методов. 

Результаты и их обсуждение. Возраст 48 
(71,6%) беременных с ПОНРП был от 21 до 
30 лет. Существенных возрастных отличий у 
первородящих и повторнородящих беременных 
с ПОНРП не установлено. Среди беременных с 
ПОНРП домохозяек было 37 (55,2%) и рабочих 17 
(25,4%). У 42 (62,7%) беременных было среднее 
и у 21 (31,3%) высшее образование.

Беременность была доношенной у 46 (68,7%) и 
недоношенной у 21 (31,3%). Причем у повторноро-
дящих недоношенная беременность была в 1,5 раза 
чаще, чем у первородящих. Беременных с ПОНРП с 
легкой степенью тяжести было 3 (4,5%), со средней 
степенью тяжести — 56 (83,6%), с тяжелой степе-
нью — 8 (11,9%).

Следует отметить, что 1-е место среди соматиче-
ских заболеваний у беременных с ПОНРП занимала 
ЖДА — 29 (43,3%), 2-е — заболевания щитовидной 
железы — 23 (34,3%), 3-е — варикозная болезнь — 
14 (20,9%), 4-е  — хронический тонзиллит  — 8 
(11,9%) и хронический пиелонефрит — 8 (11,9%), 
5-е  — вирусный гепатит  — 7 (10,4%). Различные 
оперативные вмешательства в анамнезе были у 4 
(6,0%) беременных. Анализ соматических заболе-
ваний среди беременных в 1-й группе показал, что 
ЖДА была ниже, чем во 2-й группе беременных, в 
1,2 раза, заболевания щитовидной железы — в 1,6 
раза, варикозная болезнь — 1,3 раза.

Обращает на себя внимание, что среди беремен-
ных с ПОНРП воспалительные заболевания органов 
малого таза были у 25 (37,3%) человек. Причем 
носители инфекции, передаваемой половым путем 
[хламидии, вирус простого герпеса (ВПГ); цитомега-
ловирус (ЦМВ); уреаплазма], составляли 51 (76,1%). 
Следует сказать, что у первородящих женщин вы-
шеуказанные инфекции встречалась в 2 раза чаще, 
чем у повторнородящих. Также следует обратить 
внимание, что артифициальные аборты имели место 
у 12 (17,9%) женщин. Анализ акушерского анамнеза 
показал следующее: самопроизвольные выкидыши 

были у 4 (6,0%), неразвивающаяся беременность — 
у 3 (4,5%) женщин.

Течение беременности на фоне угрозы пре-
рывания беременности I и II половины протекало 
у 32 (47,8%). Причем в 1-й группе первородящих 
беременных угроза I половины беременности 
встречалась у 18 (51,4%), тогда как во 2-й груп-
пе — у 11 (34,4%) беременных. Угроза II половины 
беременности чаще встречалась во 2-й группе у 14 
(43,8%) женщин по сравнению с беременными 1-й 
группы  — 12 (34,3%). Токсикоз I половины был у 
16 (23,9%) женщин. Причем у первородящих рвота 
беременных встречалось в 1,5 раза чаще, чем у 
повторнородящих. 

Также у 39 (58,2%) беременных отслойке плацен-
ты предшествовали острые респираторные инфек-
ции (ОРИ), бронхопневмония, которые одинаково 
встречались в обеих группах. Фетоплацентарная 
недостаточность (ФПН) до развития клиники ПОНРП 
была у 31 (46,3%). Причем в обеих группах ее 
частота была почти одинаковой: 45,7 и 46,9% соот-
ветственно. Поперечное положение имело место у 
2 (3,0%), тазовое предлежание — у 2 (3,0%), много-
плодная беременность была у 2 (3,0%). 

Клиника ПОНРП возникала без родовой деятель-
ности у 34 (50,7%), у 12 (17,9%) — в латентную фазу 
и у 20 (29,9%) — в процессе родов. Кроме того, у  
1 (1,5%) беременной ПОНРП была спровоцирована 
индукцией родов окситоцином.

При определении показателей эндотелиальной 
дисфункции обнаружено, что у первобеременных 
и повторнобеременных с ПОНРП установлено до-
стоверное увеличение ЭТ-1 до (1,21±0,69) fmol/ml 
и (1,16±0,65) fmol/ml по сравнению с контрольной 
группой (р<0,001, р<0,05 соответственно).

Достоверных отличий содержания ЭТ-1 в 1-й и 
2-й группах не установлено. Установлено достовер-
ное увеличение VEGF до (14,2±0,73) пг/мл (р<0,001) 
и снижение PLGF до (182,8±8,24) пг/мл (р<0,001) в 
крови у первобеременных женщин по сравнению с 
контрольной группой. У повторнобеременных также 
VEGF был достоверно повышен до (13,8±0,63) пг/мл 
(р<0,001), а PLGF достоверно снижен до (204,5±11,9) 
пг/мл (р<0,001) по сравнению с контрольной группой. 
Достоверные различия показателей факторов роста 
у беременных в 1-й и 2-й группах не обнаружены.

В пуповинной крови уровень ЭТ-1 был досто-
верно повышен только в группе первобеременных 
женщин до (1,10±0,06) fmol/ml (р<0,01). 

Тогда как VEGF был повышен у новорожденных 
в обеих группах до (12,6±0,71) пг/мл (р<0,001) и 
до (11,7±0,50) пг/мл (р<0,001) соответственно, а 
PLGF был у новорожденных обеих групп снижен до 
(173,6±9,34) пг/мл (р<0,001) и до (192,3±8,92) пг/мл 
(р<0,001) (табл. 1).

Таким образом, ПОНРП активизирует функцию 
эндотелия, сосудистые и плацентарные факторы 
роста. Повышение ЭТ-1, VEGF и снижение PLGF 
в крови у беременных с ПОНРП по сравнению со 
здоровыми беременными свидетельствует о по-
ражении эндотелия в стенках сосудов матки и пла-
центы, вероятно, способствующего манифестации 
клиники ПОНРП. Оценка прогностической значи-
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мости показателей эндотелиальной дисфункции 
установила, что чувствительность ЭТ-1 составила 
92,6%, VEGF — 94,3%, PLGF — 93,6%; специфич-
ность — 88,0, 85,4, 88,9%, точность — 88,9, 87,6, 
87,6% (соответственно).

Как видно из табл. 2, все провоспалительные 
цитокины у беременных с ПОНРП в обеих группах 
достоверно повышены по сравнению с группой 
контроля.

Наибольшего повышения достиг уровень IL-1β 
 по сравнению с группой контроля. Так, IL-1β 
увеличен в 1-й группе до (80,4±4,57) пг/мл, во 
2-й  — до (73,2±4,93) пг/мл (р<0,001; р<0,001) по 
сравнению с 3-й группой — (27,1±2,33) пг/мл. Со-
держание IL-6 составило в 1-й группе (58,2±3,37) 
пг/мл и во 2-й группе — (53,1±3,93) пг/мл (р<0,001; 
р<0,001) по сравнению с контрольной группой. 
Количество TNF-α было повышено в обеих груп-
пах до (69,7±4,12) пг/мл (р<0,001) и до (63,2±4,11)  
пг/мл (р<0,001) соответственно по сравнению с 
контрольной группой.

Тогда как противовоспалительный IL-10 несколь-
ко снизился в обеих группах у беременных с ПОНРП 
по сравнению с контрольной группой — (6,3±0,40) 
пг/мл и (7,1±0,45) пг/мл (р<0,001; р<0,01) соответ-
ственно. Сравнительная оценка этих показателей 
в группах первородящих и повторнородящих суще-
ственных изменений не обнаружила.

В пуповинной крови содержание IL-1β повы-
силось до (68,6±4,36) пг/мл (р<0,001) в 1-й группе 
и до (64,1±3,79) пг/мл (р<0,001)  — во 2-й группе. 
Содержание TNF-α увеличилось до (84,5±5,17) 
пг/мл (р<0,001) и до (76,8±4,66) пг/мл (р<0,001) в 
группах соответственно. Уровень IL-6 повысился 
до (49,6±3,30) пг/мл (р<0,001) и до (41,8±2,74) пг/
мл (р<0,001) соответственно в группах. Содержание 
IL-10 было увеличено до (13,9±0,88) пг/мл (р<0,001) 
в 1-й группе и до (12,7±0,78) пг/мл (р<0,001) — во 
2-й группе.

Таким образом, ПОНРП существенно инициирует 
изменения уровня цитокинов в крови у матери и 

ее новорожденного. Так, в крови у беременных от-
мечено увеличение провоспалительных цитокинов 
по сравнению с группой контроля: IL-1β — в 2,7—3 
раза; IL-6 — в 7,3—8 раз; TNF-α — в 2,4—2,6 раза и 
снижение противовоспалительного цитокина IL-10 
в 1,4—1,5 раза. Однонаправленность изменений 
изученных показателей свидетельствует о едином 
функционировании фетоплацентарного комплекса, 
что обеспечивает компенсаторные возможности 
этой системы, для обеспечения жизнеспособности 
и нормального развития внутриутробного плода. Та-
ким образом, фетоплацентарная система является 
саморегулируемой. При развитии эндотелиальной 
дисфункции наступают процессы декомпенсации, 
и фетоплацентарная система не может продолжать 
самообеспечение, наступают различные осложне-
ния: нарушение маточно-плацентарно-плодового 
кровотока, задержка развития плода, прерывание 
беременности, ПОНРП. Правильность оценки тяже-
сти отслойки плаценты и выбор адекватной тактики 
ведения беременных с ПОНРП и факторами ее 
риска во многом зависят от наличия лабораторных 
маркеров клиники отслойки, что может служить 
основой для начала лечебных и профилактических 
мероприятий.

Выводы:  
1. Факторами риска развития ПОНРП являются 

инфекция, передаваемая половым путем (хлами-
дии, ВПГ, ЦМВ, уреаплазма), воспалительные за-
болевания половых органов, острые респираторные 
инфекции во время беременности, токсикоз I по-
ловины беременности (рвота беременных), угроза 
прерывания беременности, фетоплацентарная 
недостаточность. 

2. Преждевременная отслойка плаценты раз-
вивается на фоне выраженной эндотелиальной 
дисфункции в фетоплацентарном комплексе, что 
сопровождается повышением в крови у беременных 
эндотелина 1 в 1,3 раза, сосудисто-эндотелиального 
фактора роста — в 1,5 раза и снижением плацен-
тарного фактора роста в 1,9 раза.

Т а б л и ц а  1
Показатели эндотелиальной дисфункции у беременных с ПОНРП и у новорожденных

Показатель
1-я группа

(n=35)
2-я группа

(n=32)
3-я группа

(n=20)
Беременная Пуповина Беременная Пуповина Беременная Пуповина

ЭТ-1, fmol/ml 1,21±0,69*** 1,10±0,06 ** 1,16±0,065* 1,07±0,047 0,952±0,05 0,895±0,04
VEGF, пг/мл 14,2±0,73*** 12,6±0,71*** 13,8±0,63*** 11,7±0,50*** 9,6± 0,47 8,72±0,38
PLGF, пг/мл 182,8±8,24*** 173,6±9,34*** 204,5±11,9*** 192,3±8,92*** 345,6±18,2 318,9±13,7

Примечание: *р<0,05; **р<0,01;***р<0,001 — различия по отношению к контрольной группе. 

Т а б л и ц а  2
Содержание цитокинов в крови у беременных с ПОНРП и у их новорожденных

Цитокины
(пг/мл)

1-я группа
(n=35)

2-я группа
(n=32)

3-я группа
(n=20)

Беременная Пуповина Беременная Пуповина Беременная Пуповина
TNF-α 69,7±4,12** 84,5±5,17** 63,2±4,11** 76,8±4,66** 26,7±2,57 28,9±2,76
IL-1ß 80,4±4,57** 68,6±4,36** 73,2±4,93** 64,1±3,79** 27,1±2,33 23,4±1,75
IL-6 58,2±3,37** 49,6±3,30** 53,1±3,93** 41,8±2,74** 7,3±0,52 3,5±0,34
IL-10 6,3±0,40** 13,9±0,88** 7,1±0,45* 12,7±0,78** 9,8±0,89 5,6±0,45

Примечание: *р<0,01; **р<0,001 — различия по отношению к контрольной группе. 
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3. Реакция системного воспалительного ответа 
характеризуется повышением уровня TNF-α в 2,6 
раза, IL-1β — в 3 раза, IL-6 — в 8 раз и снижением 
IL-10 в 1,5 раза.

4. Маркерами эндотелиальной дисфункции при 
ПОНРП можно считать содержание в крови у бе-
ременной ЭТ-1 [(1,16±0,65) fmol/ml и выше]; VEGF 
[(13,8±0,63) пг/мл и выше]; IL-6 [(53,1±3,37) пг/мл и 
выше]; PLGF [(204,5±11,9) пг/мл и ниже].

5. Оценка маркеров эндотелиальной дисфункции 
при ПОНРП обеспечит возможность прогнозирова-
ния отслойки плаценты на доклиническом этапе и 
своевременного начала лечебно-профилактических 
мероприятий.

Прозрачность исследования. Исследование 
проводилось в рамках выполнения научной темы 
плана НИР «Охрана материнства и детства»  
№ 01.1500213. Исследование не имело спонсорской 
поддержки. Авторы несут полную ответствен-
ность за предоставление окончательной версии 
рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке, дизайна исследования и в написании 
рукописи. Окончательная версия рукописи была 
одобрена всеми авторами. Авторы не получали 
гонорар за исследование. 
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Реферат. Цель исследования — изучить уровень физической активности и показатели кардиопульмонального 
нагрузочного тестирования (КПНТ) у здоровых курящих и некурящих молодых мужчин. Материал и методы. 
У 130 некурящих и 29 курящих здоровых молодых мужчин провели оценку физической активности и показатели 
КПНТ с помощью диагностического комплекса Quark CPET фирмы «COSMED» (Италия), используя модифи-
цированный протокол Bruce. Результаты и их обсуждение. Сравнительный анализ физической подготовки 
курящих и некурящих молодых мужчин установил статистически значимое снижение физической выносливости 
68,97% курящих молодых мужчин. За упражнение «бег на 1000 метров» они имели оценку «удовлетворительно», 
среди некурящих мужчин только 22,31% имели такую же оценку. Оценка «отлично» в 4 раза чаще встречалась у 


