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ВВЕДЕНИЕ 

Сахарный диабет (СД) – это группа метаболических (обменных) заболе-

ваний, характеризующихся хронической гипергликемией, которая является ре-

зультатом нарушения секреции инсулина, действия инсулина или обоих этих 

факторов. СД, выявленный во время беременности, относят к гестационному 

сахарному диабету (ГСД) [13, 22]. ГСД развивается во время беременности и, 

согласно одним данным, представляет собой транзиторное нарушение утилиза-

ции глюкозы у женщин во время беременности [3, 11, 20, 109]. По другим дан-

ным, ГСД  может представлять не диагностированный ранее и впервые выяв-

ленный во время настоящей беременности СД 1 типа или СД 2 типа [5, 23, 26, 

108, 156].  

Во всем мире численность больных СД за последние 10 лет увеличилась 

более чем вдвое. По сведениям Международной диабетической федерации к 

2035 году СД будет страдать 592 млн. человек [122, 124, 127]. По данным 

ФГБУ «Эндокринологический научный центр МЗ РФ» с 2002 по 2010 г. чис-

ленность больных СД в России составляла 9 – 10 млн. человек ( 7% населе-

ния), что в 3-4 раза больше официально зарегистрированной [22, 73, 76, 80].  

СД страдают 2-5% беременных женщин. СД при беременности в  87,5% 

случаев представлен ГСД, в 7,5% - СД 1 типа и в 5% СД 2 типа [65, 68, 152, 

158]. Согласно эпидемиологическим исследованиям частота СД 2 типа посте-

пенно возрастает. Этиопатогенез СД 2 типа основывается не только на генети-

ческих факторах, но и на гиподинамии, потреблении избытка жиров и углево-

дов, стрессе, увеличивающейся с возрастом инсулинорезистентности. Совре-

менная тенденция к откладыванию рождения ребенка на более зрелый возраст 

сопровождается закономерным увеличением числа женщин с нарушенной то-

лерантностью к глюкозе [63, 64, 154]. Частота СД 2 типа выше в некоторых эт-

нических группах (чернокожих народностях Африки, Карибского бассейна, 

Южной Азии, Ближнего Востока и Китая) [98, 103, 109, 158]. Частота ГСД у 

женщин старше 35 лет встречается в 8 раз чаще, чем у женщин 25 лет и младше 

[63, 72, 129, 154].  
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СД представляет собой известные риски как для матери, так и для пло-

да/новорожденного [6, 24, 29, 48, 52]. Ожидаемыми осложнениями со стороны 

женщины являются: 1) осложнения, обусловленные СД – диабетические кето-

ацидоз, ретинопатия, нефропатия, гипогликемия; 2) акушерские осложнения – 

самопроизвольный аборт, преждевременные роды, гестационная артериальная 

гипертензия, многоводие, дистоция плечиков. При анестезии увеличиваются 

риски гипогликемии и синдрома Мендельсона [55, 57, 158]. Известно, что СД 1 

типа при беременности отличается лабильностью течения заболевания, нарас-

танием симптомов сахарного диабета, ранним развитием ангиопатий, склонно-

стью к кетоацидозу [3, 61]. Субкомпенсация или декомпенсация ГСД так же 

сопровождается специфической для СД фетопатией – диабетической фетопати-

ей, которая многократно увеличивает перинатальные риски, заболеваемость 

новорожденных [3, 62, 66, 77, 88, 147, 149].  

К прогнозируемым при СД перинатальным осложнениям относят дис-

тресс/гибель плода, врожденные пороки развития плода, макросомию, травмы 

вследствие дистоции плечиков, задержку роста, неонатальную гипогликемию, 

гипербилирубинемию, гипокальциемию, полицитемию, респираторный дис-

тресс новорожденного, гипертрофическую кардиомиопатию, ожирение, СД [31, 

89, 91, 154]. У ребенка риск развития СД 1 типа в течение жизни составляет 

около 2%  при наличии  СД 1 типа только у матери,  6 % при наличии СД 1 

типа только у отца и 30–35 % при наличии СД 1 типа у обоих родителей [3, 33, 

34].  

Принимая во внимание риски СД, тем более впервые выявленного во 

время беременности ГСД, осложнения родов могут принципиально изменить 

их исход для матери и плода. Вследствие СД частота выявления нарушений со-

кратительной активности матки может достигать 20%. Такое осложнение, как 

аномалия родовой деятельности, диагностируется у 7-20% женщин [3, 18, 95, 

102]. Развитие дискоординации родовой деятельности (ДРД) представляет 

определенные трудности в прогнозировании и диагностике, так как до настоя-
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щего времени сохраняется неопределенность в понимании этиопатогенеза этой 

патологии [69, 70, 74, 75].  

В отечественной и зарубежной литературе представлены различные ис-

следования по изучению сократительной активности матки в норме и наличии 

различной патологии [7, 30, 50, 74,  96].  

Особое внимание уделяется изучению роли вегетативной нервной систе-

ме (ВНС) в запуске, поддержании регулярной сократительной активности мат-

ки в родах и при АРД [9]. 

Так, для физиологически протекающей беременности с увеличивающейся 

нагрузкой на сердечно-сосудистую систему, обеспечения адаптационных про-

цессов в системе «мать-плацента-плод» (сохранение баланса регуляции в пери-

од плацентации и сосудистого ремоделирования) и для триггера спонтанной 

родовой деятельности характерно преобладание симпатико-адреналовой регу-

ляции [37, 74]. СД при беременности значительно увеличивает риски вегето-

сосудистой дистонии [14]. Гиперактивация симпатико-адреналовой ВНС ассо-

циирована с такими осложнениями беременности как преэклампсия, гипертен-

зионные расстройства  [36, 42. 58, 113, 136].  

В настоящее время достоверным методом определения гиперактивации 

адренергической системы признано определение бета-адренореактивности ор-

ганизма по изменению осморезистентности эритроцитов под влиянием бета-

адреноблокатора. До настоящего времени этот метод применялся с целью про-

гнозировании осложнений гестации, родов и раннего послеродового периода у 

беременных с заболеваниями сердечно-сосудистой системы [2, 4, 79], у небере-

менных женщин и беременных при физиологически протекающей беременно-

сти и при угрожающих преждевременных родах [60], вне беременности – у па-

циентов с метаболическим синдромом, при инсульте [78].  

В исследованиях С.В. Михсин (2008) выполнялось прогнозирование ано-

малий родовой деятельности по величине β-адренорецепции мембран эритро-

цитов у первородящих. Выяснилось, что метод определения β-адренорецепции 

мембран эритроцитов позволяет выявить группы риска среди беременных по 
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развитию осложнений течения беременности и аномалий родовой деятельно-

сти. Течение беременности, физиологические и психологические характеристи-

ки беременных, течение родов зависит от степени выраженности влияния сим-

пато-адреналовой системы [53]. У беременных женщин с сахарным диабетом 

независимо от его типа аналогичные исследования не проводились. 

Высокие риски патологии гестации при СД, прогрессирования тяжести 

СД и обусловленных с ним осложнений вследствие беременности требует как 

от женщины, в первую очередь, так и от врача (акушера-гинеколога, эндокри-

нолога) проведения полного комплекса мероприятий по компенсации СД и 

полноценной подготовке к предстоящей беременности [45, 93, 94, 104]. Однако 

при наличии отечественных и зарубежных руководств по ведению беременно-

сти у женщин с СД, имеющимся протоколам по преконцепционной подготовке 

при данной эндокринопатии, сохраняются высокая частота осложнений геста-

ции как для матери, так и для плода, утяжеления клинического течения СД по-

сле завершения беременности.  

При изучении литературных баз EMBASE, PUBMED и MEDLINE глуби-

ной поиска 5 лет многоцентровых исследований об особенностях патогенеза, 

клинического течения и тяжести осложнений дискоординации родовой дея-

тельности у женщин с гестационным сахарным диабетом данных нет. Отдель-

ные исследования по данному вопросу посвящены отдельным темам по харак-

теру сократительной деятельности матки или особенностям осложнений в по-

слеродовом периоде и т.д. В заключении каждого исследования подчеркивается 

необходимость продолжения изучения данного вопроса.  Вот почему тема 

настоящего исследования является актуальной. 

Цель работы – усовершенствование прогнозирования, ранней диагно-

стики и профилактики дискоординации родовой деятельности у женщин с ге-

стационным сахарным диабетом для улучшения исходов родов для матери и 

плода. 
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Задачи исследования 

1. Уточнить группу риска беременных с гестационным сахарным диабетом 

по развитию дискоординации родовой деятельности. 

2. Изучить состояние вегетативной нервной системы у беременных с геста-

ционным сахарным диабетом по изменению показателей адренореактив-

ности (по величине β-адренорецепции мембран эритроцитов (β-АРМ)). 

3. Определить информационную значимость результатов клинико-

лабораторных и инструментальных методов исследования в прогнозе и  

ранней диагностики дискоординации родовой деятельности у женщин с 

гестационным сахарным диабетом.  

4. Обосновать и апробировать комплекс прогнозирования и профилактики 

дискоординации родовой деятельности у беременных с гестационным са-

харным диабетом. 

5. Разработать практические рекомендации по прогнозированию и профи-

лактике дискоординации родовой деятельности у беременных с гестаци-

онным сахарным диабетом. 

Научная новизна 

          Расширено представление об особенностях развития дискоординации ро-

довой деятельности у женщин с гестационным сахарным диабетом. 

          Впервые изучена связь между адренергическим тонусом беременной с ге-

стационным сахарным диабетом и риском развития дискоординации родовой 

деятельности. 

          Впервые установлена взаимосвязь между уровнем гликемии и прогрессом 

дискоординированной родовой деятельности. 

           Практическая значимость работы 

           Благодаря усовершенствованию тактики прогнозирования и профилакти-

ки дискоординации родовой деятельности у женщин с гестационным сахарным 

диабетом (выявление достоверных факторов риска развития данной аномалии 

родовой деятельности при беременности и в родах, проведение своевременной 

профилактики, диагностики и лечения дискоординированной родовой деятель-
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ности) увеличился процент родов через естественные родовые пути до 84%, 

снизилась частота кесарева сечения в 2,5 раза в сравнении с аналогичным пока-

зателем в Перинатальном Центре ГБУЗ «ККБ №2», что привело к рождению 

60% новорожденных в удовлетворительном состоянии.  

Внедрение в практику 

Результаты исследования внедрены в лечебно-диагностическую работу и 

включены в лекционный курс кафедры акушерства, гинекологии и перинатоло-

гии ФПК и ППС федерального государственного бюджетного образовательного 

учреждения высшего образования «Кубанский государственный медицинский 

университет» Министерства здравоохранения Российской Федерации для кли-

нических интернов, ординаторов, курсантов кафедры. Они используются в 

практической работе отделения патологии беременности №1, родильном отде-

лении Перинатального центра ГБУЗ «ККБ № 2» города Краснодара, что под-

тверждается актами внедрения. 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. Определение адренергического тонуса в интервале 72 ч перед родами 

(показатель β-АРМ 73,5±6,65% у.е. и выше) является маркером достовер-

ного прогноза дискоординации родовой деятельности.  

2. Для женщин с гестационным сахарным диабетом и последующим разви-

тием дискоординации родовой деятельности характерно в интервале 72 ч 

перед родами повышение базального тонуса свыше 10 мм.рт.ст., степень 

«зрелости» шейки матки 7,47±0,22 (менее 8) баллов по шкале E.H. Bishop, 

что требует проведение своевременных профилактических мероприятий.   

3. Нарушение маточно-плацентарного кровотока (повышение значений 

СДО в маточных артериях до 2,5±0,09 у.е.) в интервале 72 ч до начала ро-

дов у женщин с гестационным сахарным диабетом сопряжено с риском 

дискоординации родовой деятельности и последующей интранатальной 

гипоксией плода.  
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4. Маркером достоверного прогноза дискоординации родовой деятельности 

у женщин с гестационнным сахарным диабетом является значительное 

увеличение уровня глюкозы крови с началом родов. 

Апробация работы  

Основные положения диссертации доложены на городских, краевых, ре-

гиональных научно-практических конференциях, съездах, форумах, междуна-

родных конгрессах. Наиболее значимые: Кубанская региональная медицинская 

конференция «Перинатальные центры вчера, сегодня, завтра» (г. Геленджик, 

октябрь 2013); VIII региональный научный форум «Мать и дитя» (г. Сочи, 

июнь 2015), IX региональный научный форум «Мать и дитя» (г. Сочи, июнь 

2016). 

           Апробация диссертации проведена на совместном заседании кафедры 

акушерства, гинекологии и перинатологии факультета повышения квалифика-

ции и профессиональной  переподготовки специалистов, кафедры лучевой диа-

гностики, кафедры акушерства, гинекологии и перинатологии федерального 

государственного бюджетного образовательного учреждения высшего образо-

вания «Кубанский государственный медицинский университет» Министерства 

здравоохранения Российской Федерации в октябре 2016 года.  

Публикации в научной печати. По теме диссертации опубликовано 3 

научные работы в изданиях, рецензируемых ВАК. 

Объем и структура диссертации. Диссертация изложена на 104 страни-

цах машинописного текста, состоит из введения, 5 глав, выводов и практиче-

ских рекомендаций, списка литературы, содержащего 91 отечественных и 69  

иностранных источников. Диссертация иллюстрирована 27 таблицами, 10 ри-

сунками. 
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ГЛАВА I. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ. СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВ-

ЛЕНИЯ О ВЕДЕНИИ БЕРЕМЕННОСТИ И РОДОВ ПРИ 

ГЕСТАЦИОННОМ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ.  

1.1. Роль гестационного сахарного диабета в исходе родов для матери 

и плода 

Гестационный сахарный диабет (ГСД) — это гипергликемия, впервые 

выявленная во время беременности и несоответствующая критериям мани-

фестного диабета [15, 43, 110]. ГСД выявляется в мире с частотой от 1 до 14%, 

в России до 4% [16]. Обусловленная ГСД гипергликемия приводит к развитию 

преэклампсии, макросомии плода, что увеличивает риски экстренного кесарева 

сечения, родового травматизма. К сожалению, в большинстве случаев (в 50—

60%) диагностика ГСД запаздывает на 4—20 недель [12, 15, 111, 119] . 

Согласно исследованиям И.А. Бондарь и А.С. Малышевой (2014), сред-

ний возраст беременных с ГСД составляет 33,7+5,7 лет. Риски развития фето-

плацентарной недостаточности даже при полной компенсации ГСД составляют 

84%, многоводия - 36%, фетопатии плода - 48%. Осложнения, развивающиеся 

во время беременности, часто обусловлены отсутствием планирования и пред-

гравидарной подготовки к беременности, неадекватным контролем углеводного 

обмена до и во время ее протекания [13, 32, 35, 139, 140].  

В Российской Федерации в декабре 2012 году были приняты новые кри-

терии диагностики ГСД [21]. 

В рамках Российского национального консенсуса «Гестационный сахар-

ный диабет: диагностика, лечение, послеродовое наблюдение» был принят до-

кумент,  представляющий собой согласованное мнение экспертов Российской 

ассоциации эндокринологов и экспертов Российской ассоциации акушеров-

гинекологов о критериях диагностики ГСД и других нарушений углеводного 

обмена во время беременности. Принятие новых критериев базировалось на 

анализе результатов многонационального исследования Hyperglycemia and 

Adverse Pregnancy Outcomes Study (HAPO), включавшего более 23 тыс. бере-
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менных женщин (США, Япония, Германия, Израиль и др.). Согласно исследо-

ваниям НАРО (2010-2011 гг.), положениям Всемирной организации здраво-

охранения (ВОЗ), Международной Диабетической Федерации (International 

Diabetes Federation (IDF)), в некоторых развитых странах  были приняты сле-

дующие положения, касательно ГСД [133, 159]:  

 ГСД представляет собой серьезную медико-социальную проблему, так 

как в значительной степени увеличивает частоту нежелательных исходов бере-

менности для матери и для плода (новорожденного);  

 ГСД является фактором риска развития ожирения, СД 2 типа и сердеч-

но-сосудистых заболеваний у матери и потомства в будущем;  

 беременность - это состояние физиологической инсулинорезистентно-

сти, поэтому сама по себе является значимым фактором риска нарушения угле-

водного обмена;  

 понятие «манифестный СД», то есть впервые выявленный СД во время 

беременности, и непосредственно «ГСД» требуют четкой клинико-

лабораторной дефиниции;  

 требуются единые стандарты диагностики и лечения нарушений угле-

водного обмена во время беременности [21].  

Экспертами Российской ассоциации эндокринологов и экспертами Рос-

сийской ассоциации акушеров-гинекологов были так же приняты новые крите-

рии диагностики ГСД и других нарушений углеводного обмена во время бере-

менности. Рабочая группа экспертов отказалась от проведения перорального 

глюкозотолерантного теста (ПГТТ) у беременных высокой группы риска (до 24 

нед. беременности). Основанием для этого послужили следующие соображе-

ния: 1) принятие критериев, рекомендованных IADPSG, исключает понятие 

«стратификации» беременных по группам риска; 2) доказательная база для «от-

резных» точек ПГТТ с 75 г глюкозы в исследовании НАРО была получена 

только для сроков беременности 24-32 нед. Уровень глюкозы венозной плазмы 

натощак менее 5,1 ммоль/л и через 1 ч в ходе ПГТТ менее 10,0 ммоль/л, а через 

2 ч больше или равна 7,8 и менее 8,5 ммоль/л (что соответствует нарушенной 
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толерантности к глюкозе у небеременных), для беременных рассматривается 

вариантом нормы [21].  

Диагноз ГСД может быть поставлен на основании однократного опреде-

ления гликемии [21]. Для диагностики манифестного (впервые выявленного) 

СД во время беременности установлены пороговые значения глюкозы венозной 

плазмы (≥ 7,0 ммоль/л) и HbA1c (≥ 6,5 %), уровня глюкозы венозной плазмы 

вне зависимости от времени суток и приема пищи при наличии симптомов ги-

пергликемии (≥ 11,1 ммоль/л). В некоторых странах, например, в Японии диа-

гностическими критериями для ГСД являются: при ПГТТ с 75 г глюкозы тоща-

ковый уровень глюкозы ≥92 mg/dl, через 1 час ≥180 mg/dl, через 2 часа ≥153 

mg/dl; диагностическими критериями манифестного СД при беременности счи-

таются: тощаковый уровень глюкозы ≥126mg/dl, уровень HbA1c ≥6.5% , диабе-

тическая ретинопатия, уровень глюкозы крови в случайной пробе ≥200mg/dl  

или через 2 часа после ПГТТ с 75 г глюкозы ≥200mg/dl [154]. Данные парамет-

ры близки к Российским (перевод глюкозы крови из ммоль/л в мг/дл: ммоль/л × 

18,02 = мг/дл) [21].  

Внимание акушеров-гинекологов к ГСД объясняется, во-первых, увели-

чением числа беременных с СД и ГСД в частности, во-вторых, стабильно высо-

кой частотой осложнений беременности, родов и заболеваемостью новорож-

денных при ГСД – не менее 80% [59, 84, 87, 137, 138].  

Течение беременности при ГСД осложняется развитием преэклампсии в 

25-65% случаев, а тяжелые его формы отмечаются в 2,9-3,7% наблюдений. Де-

фекты скрининга ГСД, неудовлетворительная компенсация гипергликемии свя-

заны с высокой частотой акушерских и перинатальных осложнений [82, 85, 120, 

123, 145].  

До настоящего времени у женщин с СД различного генеза, помимо отсут-

ствия преконцепционной подготовки, остается много других нерешенных во-

просов. Так, у больных СД отмечается недостаточно высокая приверженность 

назначенному режиму инсулинотерапии. В России каждый 5-й пациент пропус-

кает инъекции инсулина, каждый 2-й – откладывает время очередной инъекции 
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более чем на 2 часа и каждый 4-й – снижает дозу инсулина [17]. Соблюдение 

режима инсулинотерапии и его контроль крайне важны при наступлении бере-

менности. Учитывая снижение потребности в инсулине в сроке беременности 

до 12 недель, в преконцепционном периоде необходим индивидуальный подбор 

дозы. Ранняя явка на учет в женскую консультацию обязательна для своевре-

менного решения вопроса о возможности пролонгирования (сохранения) бере-

менности, для подбора доз инсулина [3]. 

Учитывая высокие риски нарушений в системе мать-плацента-плод не 

только во время беременности, но и в родах, профилактика нарушений сокра-

тительной активности матки является важным аспектом родоразрешения жен-

щин с ГСД [99, 112]. 

В исследованиях А.И. Шеголева, Е.А. Дубовой, К.А. Павлова и др. (2013) 

произведена сравнительная иммуногистохимическая оценка фактора роста эн-

дотелия сосудов (VEGF) и его рецепторов (VEGFR-T, VEGFR-2, VEGFR-3) в 

плаценте беременных с гестационным и сахарным диабетом 1-го типа. Уста-

новлено повышение уровня экспрессии VEGF и его рецепторов в терминаль-

ных и стволовых ворсинах плаценты, преимущественно при сахарном диабете 

1-го типа, что  свидетельствуют о повреждении плаценты и рисках плацентар-

ной недостаточности. 

1.2. Аномалии родовой деятельности и риски родоразрешения 

Аномалии родовой деятельности (АРД)– это нарушение одного или мно-

жества компонентов сократительной деятельности матки (базального тонуса, 

силы, продолжительности, амплитуды, ритмичности, частоты и координиро-

ванности схваток), препятствующее механизмам раскрытия шейки матки и/или 

продвижения плода по родовому каналу [3, 130, 131, 155].  

АРД диагностируется у 7–20% женщин, в 10% наблюдений – это слабость 

родовой деятельности, и в 1–3% случаев от общего количества родов - диско-

ординированная родовая деятельность [3]. Согласно отечественной классифи-

кации АРД подразделяются на: патологический прелиминарный период, пер-
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вичную и вторичную слабость родовой деятельности, чрезмерно сильную родо-

вую деятельность с быстрым и стремительным течением родов, дискоордини-

рованную родовую деятельность. 

В России под дискоординацией родовой деятельности (ДРД) понимают 

отсутствие координированных сокращений между различными отделами мат-

ки: правой и левой её половиной, верхним (дно, тело) и нижним отделами, все-

ми отделами матки. Выделяют следующие формы ДРД: распространение волны 

сокращения матки с нижнего сегмента вверх (доминанта нижнего сегмента, 

спастическая сегментарная дистоция тела матки); отсутствие расслабления 

шейки в момент сокращения мускулатуры тела матки (дистоция шейки матки); 

спазм мускулатуры всех отделов матки (тетания матки) [3]. 

            1.2.1. Дискуссионные вопросы патогенеза  ДРД   

До настоящего времени причины ДРД окончательно не изучены [28]. Вы-

деляются факторы риска с высокой степенью прогноза ДРД. С клинической 

точки зрения такие факторы подразделяются на 5 групп: 1) акушерские; 2) свя-

занные с патологией репродуктивной системы; 3) общесоматические заболева-

ния, инфекции, интоксикации, органические заболевания ЦНС, ожирение раз-

личного генеза, диэнцефальная патология; 4) плодные и 5) ятрогенные [3]. 

Вопросы терминологии, патогенеза оставляют ДРД предметом дискус-

сии. Некоторые отечественные исследователи на основании обзора научных 

публикаций, вышедших на протяжении последних пятидесяти лет, утверждают, 

что современное учение о ДРД, основанное на концепции Caldeyro-Barcia, яв-

ляется мифологизированным паранаучным суррогатом, ни одно из фундамен-

тальных положений которого не имеет документальных доказательств [69]. Ав-

торы предлагают рассматривать клинические симптомокомплексы, специфиче-

ские для ДРД, как патофизиологические проявления гипертонических состоя-

ний миометрия в родах вследствие корпорально-цервикальной дисфункции, 

обусловленной несвоевременной спонтанной или индуцированной активацией 

сокращений миометрия при неготовой к родам шейке матки [70, 71, 153].  
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В международной классификации болезней X пересмотра термин диско-

ординация родовой  деятельности внесен в рубрику О62 (O62.4 - dyscoordinate 

labour), куда  включены так же «нарушение силы родов» («abnormalities of 

forses of  labour»), первичные неадекватные сокращения («primary inadequate 

contractions»), нарушения дилятации шейки матки «failure of cervical dilatation»,  

нарушение прогресса родов «failure to progress in labour» и др. Понятие «пато-

логический прелиминарный период» применяется только в отечественной тер-

минологии [74]. В международных базах данных для указания на аномалии ро-

довой деятельности, относящиеся по отечественной классификации к ДРД, 

применяется термин «дистоция родов». Причины дистоции родов разделяют по 

“3 P”: Passage (продвижение) - рост <150 см, травмы таза в анамнезе, опухоли 

мягких тканей родового канала и костей таза, недоразвитие, неправильное раз-

витие костей таза; Passenger (плод) - крупный плод, переношенная беремен-

ность, сахарный диабет, неправильное предлежание, неправильное вставление 

головки; Power (сила) -  интенсивность схваток [97, 101, 121, 128]. Клиниче-

скими проявлениями дистоции родов: замедление раскрытия шейки матки ме-

нее 0,5 см/час, отсутствие положительной динамики (прогресса) в течение 4 ча-

сов, остановка продвижения предлежащей части во II периоде родов (более 1 

часа активных потуг) - диагноз устанавливается только в активную фазу I пери-

ода родов [100, 132, 135].  

Выделяют три степени тяжести дискоординированной родовой деятель-

ности [74]: 

          1.ДРД 1 степени (дистоция шейки матки). Имеет место перевозбуждение 

ВНС (симпатической и парасиматической), но с сохранением доминанты сим-

патико-адреналовой системы. Проявляется умеренным повышением базального 

тонуса до 13-14 мм.рт.ст., схватки частые, длительные, болезненные, уменьше-

на длительность диастолы, наблюдается уплотнение и напряжение утолщенных 

краев шейки матки. 

           2.ДРД 2 степени (сегментарная спастическая дистоция матки). Это более 

тяжелая форма нарушения нейрогенной и миогенной регуляции сокращения 
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матки. Базальный тонус высокий (14-20 мм.рт.ст.), наблюдается гипертонус 

миометрия. Нарушается ритмичность схваток, возникает отек шейки матки, 

влагалища, промежности, признаки вегетативной дисфункции: кожа гипереми-

рована, отмечается рвота, повышенная потливость, повышение температуры 

тела, выраженная гипоксия плода. 

            3.ДРД 3 степени (тотальная спастическая дистоция матки). Схватки ста-

новятся редкими, короткими, сохраняется гипертонус миометрия. Матка плот-

но охватывает плод. При влагалищном исследовании выявляются напряженные 

мышцы тазового дна, спазм влагалища, уменьшение степени раскрытия шейки 

матки за счет выраженного отека, плотности маточного зева, определяется тя-

желая гипоксия или интранатальная гибель плода. 

В зарубежной литературе к признакам тазово-головной диспропорции от-

носятся: вторичная остановка процесса раскрытия шейки матки и отсутствие 

продвижения предлежащей части плода при наличии выраженной родовой опу-

холи, конфигурация головки плода третьей степени, шейка матки плохо приле-

жит к предлежащей части плода, отек шейки матки, перерастяжение нижнего 

сегмента матки, образование контракционного кольца, дистресс матери или 

плода [92, 105, 115, 118].  

Подобное объединение клинических признаков, соответствующих аку-

шерским представлениям в нашей стране, могут быть проявлениями как ДРД, 

так и клинического узкого таза. Так, клиническими признаками ДРД являются 

резко болезненные частые схватки, разные по силе и продолжительности (рез-

кие боли чаще в крестце, реже — внизу живота, появляющиеся во время схват-

ки, тошнота, рвота, чувство страха), отсутствие динамики раскрытия шейки 

матки, предлежащая часть плода длительно остаётся подвижной или прижатой 

ко входу в малый таз, повышен базальный тонус [3]. Такие симптомы, как от-

сутствие продвижения головки при хорошей родовой деятельности, отёк шейки 

матки (симуляция неполного раскрытия) могут быть симптомами абсолютного 

функционального несоответствия  размеров малого таза плоду [3]. Лечебная 

тактика и метод родоразрешения в данном случае должна быть диаметрально 
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противоположной: при ДРД возможно обезболивание родов и дальнейшее 

родоразрешение через естественные родовые пути, в случае клинического узко-

го таза с абсолютным несоответствием – только экстренное родоразрешение 

[144].  

До настоящего времени уделяется большое внимание изучению роли раз-

личных биоактивных веществ с утеротоническими и вазоактивными свойства-

ми при физиологическом течении родов и при аномалиях родовой деятельности 

[7, 157]. В норме накануне родов происходит достоверное увеличение уровня 

IL-8, на фоне постоянного уровня кортикотропин-рилизинг гормона (CRH) и 

релаксина. При дискоординации родовой деятельности значительное увеличе-

ние уровня CRH, медиаторов нейрогенного воспаления (SP), PGF2α и низкого 

уровня IL-6 в сыворотке крови сопровождается нарушением процессов раскры-

тия маточного зева и развитием патологической, болевой импульсации. Показа-

тель отношения содержания CRH/IL-8 в сыворотке крови при доношенной бе-

ременности накануне родов составляет не более 6,92. Коэффициент отношения 

уровней PGF2α /релаксин, равный 11,7 и выше в сыворотке крови, является 

предиктором дискоординации родовой деятельности [7].  

Известно, что возраст женщины оказывает влияние на контрактильную 

способность миометрия в связи с изменение морфологии миометрия, чувстви-

тельности тканей матки к утеротоническим веществам. Возрастные изменения 

особенно касаются женщин с сахарным диабетом II типа, с повышенным уров-

нем холестерола, индексом массы тела [96, 107, 125].  

Метаболический синдром (МС) у беременных ассоциирован с более вы-

сокой частотой преэклампсии, фетоплацентарной недостаточностью, угрожа-

ющими преждевременными родами, гестационным сахарным диабетом. Для 

особенностей течения родов характерно дородовое излитие околоплодных вод, 

первичная и вторичная слабость родовой деятельности, дистоция плечиков, что 

сопровождается хронической внутриутробной гипоксией плода, аспирацией 

околоплодных вод, ишемически-гипоксическим поражением ЦНС плода и но-

ворожденного [50, 134, 126, 146, 150].  
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Отечественными учеными было исследовано регуляторное влияние инсу-

лина, инсулиноподобного фактора роста 1 (ИФР-1) и релаксина на активность 

глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы (Г6ФДГ) и гликогенсинтазы (ГС) в миометрии 

у беременных при диабете различной этиологии и в норме [86]. Выяснилось, 

что при диабете 1 типа активность Г6ФДГ не отличалась от контроля, а при ге-

стационном сахарном диабете и при диабете 2 типа резко снижалась. В отличие 

от диабета 1 типа при ГСД, как при диабете 2 типа, эффект инсулина и ИФР-1 

снижался, а эффект релаксина усиливался. Если при диабете 1 типа активность 

ГС не изменялась по сравнению с контролем и пептиды не стимулировали ак-

тивности фермента, при диабете 2 типа на фоне существенного падения актив-

ности ГС эффекты пептидов снижались, то при ГСД как леченом, так и нелече-

ном, активность фермента снижалась, действие инсулина было слабее, а эффект 

релаксина и ИФР-1 усиливался. Установлено, что лечение инсулином диабета 1 

типа неспособно полностью восстановить чувствительность ферментов к дей-

ствию пептидов. С другой стороны, инсулинотерапия при ГСД усиливала сти-

мулирующий эффект релаксина на активность ферментов, что расценивалось 

как выполнение релаксином функции замещения в условиях ослабления дей-

ствия инсулина [44, 81, 86]. 

В настоящее время выявлены молекулярно-генетических предикторы 

слабости родовой деятельности, взаимосвязи морфологических и иммуногисто-

химических особенностей миометрия. В нарушении сократительной активности 

матки (слабости родовой деятельности) установлена роль дезорганизации со-

единительной ткани в миометрии, изменения содержания белков эктрацелю-

лярного матрикса в виде увеличения экспрессии коллагена III (COL3) и IV типа 

(COL4) в миометрии, ассоциация между носительством аллеля T полиморфиз-

ма гена LAMC [30].  
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1.3. Реактивность ВНС и риски осложнений при беременности и 

родоразрешении 

Учитывая роль ВНС в генезе регулярной родовой деятельности представ-

ляет интерес, каким образом можно у женщины при беременности или в родах 

оценить реактивность того или иного отдела ВНС. 

Согласно традиционным представлениям, регуляция сократительной ак-

тивности миометрия обеспечивается опосредованно через рецептуры к нейро-

медиаторам, гормонам и утеротоническим веществам (нейрогенные, эндокрин-

ные, паракринные и аутокринные факторы) [8]. Выделяют: миогенный, нейро-

генный, эндокринный типы регуляции сократительной активности матки [74]. 

Вегетативная  регуляции маточных сокращений обеспечивается благода-

ря таким медиаторам как адреналин, норадреналин, серотонин, гистамин, цик-

лические нуклеотиды. Способность матки к возбудимости, обеспечение тонуса, 

координация схваток обеспечивается - и - адренергическими рецепторами. 

Считается, что локализация  - рецепторов преимущественна на продольных 

пучках волокон,  - рецепторов – на поперечных. Активация  - рецепторов 

осуществляет повышение тонуса матки и сокращение её дна и тела;  - рецеп-

торов –  снижению тонуса, возбудимости миометрия. Определенный базальный 

тонус миометрия поддерживается во время беременности, что обеспечивает 

стабильное внутриматочное давление. Стимуляция  - адренорецепторов при-

водит к повышению возбудимости, усилению тонуса и сократительной актив-

ности матки. Сокращающий эффект осуществляет на -адренорецепторы про-

стагландины (ПГ) Е2 и F2, окситоцин, выделяемый гипофизом матери и плода, 

серотонин, гистамин. Увеличение содержания катехоламинов стимулирует об-

разование окситоцина и простагландинов [2, 4, 56, 69, 70, 74]. 

Активация симпатико-адреналовой системы считается физиологическим 

изменением сердечно-сосудистой системы в организме женщины, что обеспе-

чивает повышение тонуса матки, интенсивность мышечной работы матки, по-

вышение артериального давления, стимуляции деятельности сердца, усиливает 
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метаболические процессы. Однако, чрезмерное возбуждение адренергических 

рецепторных структур миометрия приводит к продолжительному спастическо-

му сокращению маточных и периферических сосудов, повышает сосудистое 

сопротивление, снижает маточный кровоток, что может привести к нарушению 

маточно-плодового кровотока, гипотоническому маточному кровотечению [36, 

54, 78]. 

Вегетативная функция у женщин во время беременности меняется. Оцен-

ка исходного вегетативного тонуса в подготовительный период информативна 

в плане прогноза течения родов, помогает прогнозировать течение прелими-

нарного периода и родов, диктует необходимость дифференцированного под-

хода к подготовке шейки к родам и времени стимуляции сократительной дея-

тельности матки [9]. 

Так, для физиологически протекающей беременности характерно увели-

чение нагрузки на сердечно-сосудистую систему, обеспечение адаптационных 

процессов в системе «мать-плацента-плод» (сохранение баланса регуляции в 

период плацентации и сосудистого ремоделирования), что связано с преоблада-

нием симпатико-адреналовой регуляции, что в итоге приводит в конце бере-

менности к запуску спонтанной родовой деятельности [37, 74].  

Функциональные изменения в ВНС, которые, безусловно, сопровождают 

беременность, при наличии СД представляют угрозу для вегето-сосудистой 

дистонии, усугубления субклинически протекающих сосудистых и неврологи-

ческих нарушений [10]. 

Чрезмерная активация симпатико-адреналового звена ВНС приводит к 

так называемой «индуцированной беременностью симпатической гиперактив-

ности»(«pregnancy-induced sympathetic overactivity: a precursor of preeclampsia», 

англ.) с типичным для нее развитием преэклампсии, гипертензионных рас-

стройств [113].  

Чрезмерная симпатическая активация при беременности и в родах может 

нарушить регуляцию сосудистого тонуса в области плацентарной площадки, 
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вызвать гипоксию плода различной степени тяжести и компенсации [37, 40, 

114].  

Функциональное состояние вегетативного тонуса, реактивности и вегета-

тивного обеспечения деятельности изучено у женщин с СД 1-го типа [10, 51, 

54]. Так, синдром вегетативной дистонии у женщин с сахарным диабетом 1-го 

типа характеризуется высокими показателями индекса напряжения.  При соче-

тании  беременности и  диабетической автономной кардиоваскулярной нейро-

патии  достоверно увеличивается риск сердечно-сосудистых осложнений. Ана-

логичных исследований при ГСД нет. 

Изучены особенности автономной дизрегуляции синусового ритма сердца 

при СД [49]. Так, для СД 1-го типа характерна выраженная прогрессирующая 

стабилизация сердечного ритма (СР) с более высокой степенью кардиоваску-

лярного летального риска, чем при СД 2 типа. У больных СД 2-го типа зареги-

стрировано формирование высокочастотных непарасимпатических волн СР, 

что подтверждает гетерогенность патогенеза 1 и 2 типов СД. Аналогичных ис-

следований при ГСД и при беременности нет. 

Сахарный диабет в свою очередь является частой причиной вегетативной 

невропатии (ВН), при этом частота данной патологии у пациентов с СД 1 типа 

8,5 %, с СД 2 типа – у 12,2%. Однако условиями для ВН являются длительное 

течение СД, недостаточная компенсация уровня гликемии и мужской пол. С 

момента появления клинической симптоматики ВН ожидаемая смертность сре-

ди больных СД в течение следующих 5 лет составляет 50% [10]. 

Симпато-вагальные отношения у женщин по мере развития беременности 

характеризуются однонаправленным снижением спектральных маркеров пара-

симпатической (респираторная аритмия сердца) и симпатической (околоминут-

ные колебания ритма сердца) подсистем нейровегетативной регуляции в начале 

II триместра. В более поздних сроках симпато-вагальные отношения зависят от 

возраста и ассоциированных с ним факторов.  

Беременные, имеющие в состоянии покоя признаки повышенного симпа-

тического тонуса и/или барорефлекторной активности, составляют группу рис-
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ка по синдрому задержки роста плода, преэклампсии, невынашиванию бере-

менности и аномалиям родовой деятельности [39, 41]. Аналогичных  исследо-

ваний по данному  вопросу у женщин при СД, тем более, при его различных 

вариантах нет. 

В акушерстве определенную сложность имеет интегральная оценка веге-

тативной реактивности в различных органах и системах. Во-первых, для каж-

дой беременной женщины в зависимости от её возраста характерен индивиду-

альный тип нейровегетативной регуляции, динамически меняющий с измене-

нием срока гестации, с началом родовой деятельности, в родах и послеродовом 

периоде [38].  

При беременности изучалась нейровегетативная обеспеченность при экс-

трагенитальных заболеваниях. У женщин с  СД 2-го типа выявлена тенденция к 

снижению общей вариабельности ритма сердца (ВРС), свидетельствующая об 

активации  симпатической нервной системы. У женщин с СД 1-го типа увели-

чение длительности заболевания (более 10—11 лет) приводит к развитию у бе-

ременных диабетической вегетативной невропатии (ДВН), проявляющейся 

снижением симпатических и парасимпатических влияний, ухудшению прогно-

за. У 52% беременных с ГСД отмечается снижение симпатической и парасим-

патической активности, коррелирующее с эффективностью гликемического 

контроля, и являющееся ранним показателем неблагоприятного прогноза [54]. 

Преобладание симпатического отдела над парасимпатическим усугубля-

ется при наличии сахарного диабета и при нарастании тяжести преэклампсии 

[51]. 

Повышение активности симпатико-адреналовой системы играет немало-

важную роль в развитии и прогрессировании инсулинорезистентности и гипе-

ринсулинемии. С другой стороны, вследствие инсулинорезистентности гипер-

активация симпатико-адреналовой системы обусловливает стимуляцию сердца, 

сосудов, почек, артериальную гипертензию [83]. 

В акушерстве в течение длительного времени, в том числе при аномалиях 

сократительной деятельности матки, рутинно используются различные физио-
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терапевтические подходы и методы рефлексотерапии: электросон или электро-

анальгезия, иглорефлексотерапия, электрорелаксация, электрофорез с магнием, 

водные процедуры [25, 27, 90]. 

Учитывая значимость чрезмерной симпатико-адреналовой активации в 

развитии осложнений беременности, родов, исходов для матери и плода, оче-

видна необходимость оценки адренореактивности организма. Универсальным 

способом диагностики гиперадренергических состояний является определения 

бета-адренореактивности организма по изменению осморезистентности эрит-

роцитов под влиянием бета-адреноблокатора.  

Таким образом, сахарный диабет различного генеза безусловно представ-

ляет актуальную проблему как для акушеров-гинекологов, неонатологов, так и 

для эндокринологов, нефрологов, офтальмологов  врачей других специально-

стей. 
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ГЛАВА II. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

2.1. Общая характеристика обследованных женщин.  

Исследование проводились в 2010 – 2014 г.г. на клинической базе  кафед-

ры акушерства, гинекологии и перинатологии ФПК и ППС ГБОУ ВПО КубГ-

МУ Минздрава России – в Перинатальном центре КМЛДО МУЗ ГБ №2 города 

Краснодара, с 2013 г. – ГБУЗ «Краевая клиническая больница №2» Минздрава 

Краснодарского края (г. Краснодар). 

Из 41592 родов (рис. 1.1.) 1269 женщин (3,05%) страдали сахарным диа-

бетом (СД). Из числа женщин с СД у 248 женщин (19,54%) был установлен СД 

1 типа, у 153 женщин (4,18%) – СД 2 типа, у 968 женщин (76,28%) – гестацион-

ный СД (ГСД). За указанный 5-летний период было отмечено, что в 2014 году 

частота ГСД  была достоверно выше (85,6%) в сравнении с аналогичным пока-

зателем (72,65%) в 2013 году  (t=3,85; p<o,oo1) (рис. 1.2.). 

Число родов, осложнившихся ДРД, составило 362, что составило 0,87% 

от общего числа родов (рис. 1.3.). За указанный период отмечена отчетливая 

тенденция к снижению частоты данного осложнения родов. 

 

 

Рисунок  1.1. Общее число родов в ПЦ за период 2010-2014 гг. 
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Рисунок  1.2. Общее число родов у женщин с СД различного генеза в ПЦ за 

период 2010-2014 гг. 

 

Рисунок 1.3. Число родов с дискоординацией родовой деятельности в ПЦ 
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роды осложнились дискоординацией родовой деятельности (I группа) и 50 
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Группу сравнения составили женщины (n=50), у которых отсутствовал 

ГСД и развилась дискоординация родовой деятельности. Женщины были 

включены в исследование на этапе дородового обследования, прогнозирования 

риска развития ДРД и  последующего родоразрешения в Перинатальном центре 

ГБУЗ «ККБ №2»  (III группа).  

В контрольную группу были включены 50 женщин с физиологическим 

течением беременности и родов (IV группа) (табл. 2.1., схема 2.1.). 

Таблица 2.1. 

Распределение обследованных женщин по группам 

Основные группы III группа 

(сравнения) 

N = 50 

IV группа 

(контроля) 

N = 50 
I группа 

N = 37 
II группа 

N = 50 

Женщины с ГСД Женщины без ГСД  

1 2 3 4 

ДРД 

Нормальное те-

чение родов 

 

ДРД 

Физиологическое 

течение беремен-

ности и родов 

 

Схема 2.1. Дизайн формирования клинических групп 

Женщины, поступившие для обследо-

вания в АПБ№1 

Прогнозирование + профилактика ДРД 

Включение в исследование (критерии 

включения и исключения) 

ГСД есть ГСД нет 

ДРД есть 

I группа 

n=37 

ДРД нет 

II группа 

n=50 

ДРД есть 

III группа 

n=50 

ДРД нет 

IV группа 

n=50 
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Средний возраст женщин составил 27,1±5,1 лет. Срок беременности при 

впервые выявленном ГСД - 26,77±0,93 недель. 

Критерии включения для женщин всех групп: желанная беременность; 

предстоящие первые роды; спонтанное начало родовой деятельности в течение 

72 ч от времени включения в исследование; одноплодная беременность; заты-

лочное предлежание плода. 

Для женщин с ГСД критерии включения: для I группы - дискоординация 

родовой деятельности 1-й степени; для II группы – отсутствие дискоординации 

родовой деятельности; критерии исключения – патологический прелиминарный 

период; дискоординация родовой деятельности 2-й и 3-й степени; акушерская 

патология тяжелой степени (преэклампсия, эклампсия); декомпенсированная 

хроническая плацентарная недостаточность в антенатальном периоде; субком-

пенсированная и декомпенсированная экстрагенитальная патология; известные 

факторы риска с высокой степенью прогноза ДРД (акушерские факторы, свя-

занные с патологией репродуктивной системы; общесоматические заболевания; 

инфекции, интоксикации, органические заболевания ЦНС, диэнцефальная па-

тология; плодовые факторы); ятрогенные факторы (преиндукция, индукция ро-

дов, родоусиление); слабость родовой деятельности, быстрые и стремительные 

роды.   

Для группы сравнения критерии включения: дискоординация родовой де-

ятельности 1 степени; критерии исключения - декомпенсированная хроническая 

плацентарная недостаточность в антенатальном периоде; субкомпенсированная 

и декомпенсированная экстрагенитальная патология; слабость родовой дея-

тельности, быстрые и стремительные роды.   

Для группы контроля критерии включения - физиологическое течение бе-

ременности и родов; критерии исключения - патологическое течение беремен-

ности и родов.   

Клиническое наблюдение, обследование и лечение пациенток проводи-

лось в отделении акушерской патологии беременности №1, родильном отделе-
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нии. Состояние плода оценивалось в антенатальном периоде; состояние ново-

рожденного оценивалось по шкале Apgar на 1-й и 5-й минутах после рождения, 

неврологический статус исследовался на 1-е сутки после родов.  

2.2. Методы обследования 

          2.2.1. Общеклиническое обследование 

Для выяснения особенностей соматического, репродуктивного здоровья у 

женщин группы сравнения анализировались данные амбулаторных и диспан-

серных карт, индивидуальных и обменных карт беременной и родильницы, ис-

торий родов; выявлялись факторы, прогностически значимые в развитии 

осложнений гестации. Клинические, клинико-лабораторные и клинико-

инструментальные методы обследования беременных, рожениц и родильниц 

включали общепринятые методики, согласно приказу МЗ РФ № 572н от 1 но-

ября 2012 г. «Об утверждении Порядка оказания медицинской помощи по про-

филю «акушерство и гинекология (за исключением использования вспомога-

тельных репродуктивных технологий)», национальному руководству по аку-

шерству. Оценивался индекс массы тела (ИМТ) по Brey.  

2.2.2. Диагностика  дискоординации  родовой деятельности  

Диагностика ДРД основывалась на оценке характера родовой деятельно-

сти, её эффективность оценивалась на основании следующих параметров: жа-

лоб роженицы, выраженности болевого синдрома, вегетативных нарушений, 

наружного и внутреннего акушерского обследования, результатов аппаратных 

методов обследования (наружная одноканальная гистерография). При влага-

лищном исследовании выявлялись признаки отсутствия динамики родового ак-

та, состояния маточного зева: края толстые, часто отёчные. 

Биологическая «зрелость» шейки матки при доношенном сроке беремен-

ности определялась  по шкале Bishop (табл. 2.2.), использовался on-line кальку-

лятор http://perinatology.com/calculators/Bishop%20Score%20Calculator.htm: 

 

 

 

http://perinatology.com/calculators/Bishop%20Score%20Calculator.htm
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Таблица 2.2. 

Оценка состояния шейки матки по шкале E. H.  Bishop, 1964 

Признак Степень «зрелости», балл 

0 баллов 1 балл 2 балла 3 балла 
Раскрытие матки, см 0 1-2 3-4 >5-6 
Сглаженность шейки матки, % 0-30 40-50 60-70 % > 80 
Место нахождения предлежащей части 

плода (табл. 2.3) 
-3 -2 -1 или 0 > +1-+2 

Консистенция шейки матки Плотная Размягчена Мягкая Мягкая 

Положение шейки матки (по отношению к      

оси таза) 

Кзади Кпереди Кпереди Срединное 

Таблица 2.3. 

Место расположения предлежащей части плода по отношению к «0» (спи-

нальной) плоскости: (-) выше; (+) ниже 
- 3 головка подвижна над входом малого таза 

- 2 головка прижата ко входу малого таза 

- 1 головка малым сегментом во входе таза 

0 головка большим сегментом во входе таза 

+1 головка в широкой части полости малого таза 

+2 головка в узкой части полости малого таза 

+3 головка в плоскости выхода малого таза 

По интерпретации данной шкалы И.С. Сидоровой и соавт. (2006) оценка 

от 0 до 5 баллов свидетельствует о полной неготовности шейки матки к родам; 

6— 8 баллов — о недостаточной готовности (неполном «созревании»); 9—13 

баллов — о полной готовности к процессу раскрытия (полностью «зрелая» 

шейка матки). 

Нормальный предродовый подготовительный период характеризовался 

следующими признаками: плотная фиксация предлежащей части плода во вхо-

де в малый таз, «зрелая» шейка матки (по шкале Bishop более 8 баллов), повы-

шение возбудимости матки, появление безболезненных, нерегулярных, спон-

танных сокращений матки, спокойное поведение беременной при предвестни-

ковых схватках. 

Клиническими критериями ДРД являлись следующие характерные осо-

бенности родовой деятельности: схватки отличаются спастическим характером, 

болезненностью, неравномерностью, неоднородностью по силе и продолжи-

тельности; преобладает систола над диастолой; длительность систолы и диа-
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столы различная в разных циклах; беспокойное поведение роженицы, «разла-

мывающие» боли в области крестца, поясницы, не прекращающиеся между 

схватками; гипертонус матки и нижнего сегмента; замедление родового про-

цесса; нарушение динамики раскрытия шейки матки, продвижения плода, не 

соответствующее раскрытию маточного зева, нарушение маточно-

плацентарного и плодово-плацентарного кровотока. 

Дифференциальная диагностика сократительной активности матки при 

физиологической и дискоординированной родовой деятельности производилась 

на основании критериев, предложенных И.С. Сидоровой (2006) (табл. 2.4.). 

Таблица 2.4. 

Дифференциальные критерии сократительной активности матки при ДРД 
Основные показатели со-

кратительной деятельно-

сти матки 

Физиологические 

роды 

Первичная слабость ро-

довой деятельности 

Дискоординация родовой 

деятельности 

Возбудимость миометрия Нормальная  Снижена  Повышенная  

Тонус матки, мм.рт.ст Нормальный (10 -

12)  

Снижен (9-6)  Повышен (13 - 18) 

Ритмичность схваток Ритмичные  Ритмичные  Неритмичные  

Частота за 10 мин 3 - 5 1 - 2 Различная 

Продолжительность схват-

ки, с 

60 - 90 20 - 30 100 -120 

Сила схватки (амплитуда 

сокращения, мм.рт.ст.) 

30 - 35  30  30 

Длительность систолы 

схватки,с 

30 - 40  30  40 

Длительность диастолы 

схватки, с 

40 - 60 40 60 

Коэффициент ассиметрии 

схватки (отношение систо-

лы к диастоле) 

0,7 0,7 1,0 – 1,5 

Болезненность схватки Мало-, умеренно 

болезненные 

Малоболезненные Резко болезненные 

Раскрытие шейки матки Прогрессирует  Замедлено  Резко замедлено 

Продвижение плода Прогрессирует  Замедлено  Резко замедлено 

Полноценность плодного 

пузыря 

Полноценный  Неполноценный  Неполноценный  

Общее внутриматочное 

давление (ВМД), мм.рт.ст. 

40 - 60 Менее 40 Менее 40 

Повышение ВМД в систолу  

схватки, мм.рт.ст. 

0,6 – 0,9 0,6 0,4 – 1,5 

Снижение ВМД в диастолу, 

мм.рт.ст. 

0,5 – 0,7 0,5 1,0 – 0,8 
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2.2.3. Оценка функционального состояния плода и маточно-

плацентарно-плодовой гемодинамики 

Для оценки биометрических параметров плода, оценки функционального 

состояния плода и маточно-плацентарно-плодовой гемодинамики в интервале 

72 ч до начала родовой деятельности выполнялось УЗИ с помощью аппаратов 

экспертного класса Volusson-730, PHILIPS HD11.  

Функциональное состояние маточно-плацентарно-плодового комплекса 

оценивалось на основании допплерометрии плодово-плацентарного и маточно-

плацентарного кровотока, кровотока в среднемозговой артерии плода (систоло-

диастолическое отношение, СДО). Критериями нарушения плодово-

плацентарного и маточно-плацентарного кровообращения принимались следу-

ющие числовые значения СДО: в артерии пуповины 3,0 у.е. и выше, а также 

нулевые или отрицательные значения диастолического кровотока; в маточных 

артериях 2,4 у.е. и выше; в среднемозговой артерии - вне пределов диапазона 

3,0 – 6,0 у.е. 

Выделялись три степени нарушения кровотока в системе мать-плацента-

плод:  

I ст. - нарушение маточно-плацентарно-плодовой гемодинамики - изо-

лированное изменение кровообращения: 

- изолированно в маточных артериях (нарушение маточно-

плацентарной гемодинамики) – I А;   

- изолированно в артериях пуповины (нарушение плодово-

плацентарной гемодинамики) - I Б. 

II ст.  - нарушение кровообращения и в маточных артериях,  и в артериях 

пуповины. 

III ст. - критическое нарушение кровообращения в артерии пуповины, вы-

ражающееся наличием нулевых или отрицательных значений диастолического 

компонента кровотока. 
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2.2.4. Гистерография 

Объективная оценка сократительной активности миометрия основыва-

лась на данных наружной гистерографии. В работе использовался одноканаль-

ный кардиотокограф Sonicad Team IP Trend с тензометрическим датчиком, ко-

торый служит для индикации силы схваток, применяется для неинвазивного 

мониторинга частоты, длительности и координированости схваток. Использо-

валась следующая методика использования: перед наложение Toco датчика 

пальпировалась брюшную полость для определения положения плода. Далее 

датчик располагали в центральном положении между дном матки и пупком, за-

тягивали и закрепляли ремешок, обнуляли датчик Тосо.  Шкала регистрации 

сокращений составляет от 0 до 100% в относительных единицах.  Необходимо 

убедиться в том, что матка находится в расслабленном состоянии, затем нажать 

кнопку нуля на датчике.  

Для антенатального и интранатального контроля функционального состо-

яния плода выполнялась непрямая кардитокография (аппарат Sonicad Team IP 

Trend). Для интерпретации результатов использовалась 10-бальная шкала W. 

Fisher, 1976. (табл. 2.5.) 

 Таблица 2.5. 

Критерии оценки КТГ по шкале W. Fisher 

Показатель КТГ 
Баллы 

0 баллов 1 балл 2 балла 

Базальный ритм (уд./мин.) 
< 100 или 

> 180 

100 - 120 или 

160 - 180 
121 - 159 

Вариабельность 

 амплитуда осцилляций (уд./мин.) 
< 3 3 - 5 6 - 25 

Вариабельность 

число осцилляций в мин. 
< 3 3 - 6 >  6 

Число акцелераций  

за 30 мин. 
нет 1 - 4 > 5 

Децелерации 

поздние 

или 

вариа-

бельные 

тяжелые 

ранние (тяжелые) 

или 

вариабельные 

(легкие, умерен-

ные) 

отсутствуют или 

ранние (легкие, уме-

ренные) 

Шевеление плода нет 1 - 2 > 3 
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 Критерии интерпретации данных: суммарная оценка 8–10 баллов -  

норма, 5–7 баллов – сомнительная оценка, при оценке 0–4 балла – патологиче-

ская оценка КТГ. 

2.3. Диагностика гестационного сахарного диабета 

Диагностика ГСД согласно Российского национального консенсуса по ге-

стационному сахарному диабету (2012)  основывалась на определении концен-

трации глюкозы в венозной плазме крови: натощак > 5,1 и < 7,0 ммоль/л, или 

через 1 час после перорального глюкозотолерантного теста (ПГТТ) > 10,0 

ммоль/л, или через 2 часа после ПГТТ > 8,5 ммоль/л. Диагноз ГСД мог быть 

поставлен на основании однократного определения гликемии [22]. 

Контроль уровня гликемии во время беременности осуществляли еже-

дневно 5–7 раз в сутки (до еды, через 1 ч после еды и перед сном).  

Допустимой прибавкой массы тела у женщин с ГСД считалась прибавка 

не более 10–12 кг за беременность, при наличии ожирения — не более 7–8 кг. 

Критерии компенсации ГСД: содержание глюкозы крови натощак, перед 

едой, перед сном, в 03 часа ночи менее 5,1 ммоль/л, через час после еды — ме-

нее 7,0 ммоль/л, отсутствие гипогликемии и кетоных тел в моче.  

Глюкоза крови определялась с началом родовой деятельности и затем 

каждый час до рождения плода. 

Если гликемия в родах превышала уровень  7,0 ммоль/л, в родах назнача-

лась инсулинотерапия. Для инсулинотерапии использовали небольшие дозы 

инсулина короткого действия (2-3 –4-6 ЕД/ч вместе с 100-150 мл 5 % раствором 

глюкозы). Поддерживался нормальный уровень гликемии путем инфузии 5% 

раствора глюкозы с целью предотвращения гипогликемии.  

2.4. Оценка бета-адренореактивности организма 

Оценка бета-адренореактивности проводилась во время беременности за 

72 ч перед родоразрешением. Определение бета-адренореактивности организма 

по изменению осморезистентности эритроцитов под влиянием бета-

адреноблокатора выполнялось с использованием набора реагентов бета-АРМ-

Агат в малом объеме венозной или периферической крови (0,2 мл). Метод ос-
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нован на факте торможения гемолиза эритроцитов, помещенных в гипоосмоти-

ческую среду, в присутствии β-адреноблокатора – 1-(1-изопропиламино)-3-(1-

нафталенил-окси)-2-пропанола гидрохлорида. Эритроциты человека, помещен-

ные в гипоосмотическую среду, подвергаются гемолизу, степень которого 

определяют по величине оптической плотности надосадочной жидкости при 

длине волны 540 нм (контроль). В опытную пробу с аналогичным раствором 

гипоосмотического буфера добавляют раствор β-адреноблокатора, который 

связывается с β-рецепторами клеточной мембраны, снижая степень гемолиза. 

Величину оптической плотности надосадочной жидкости опытной пробы при 

длине волны 540 нм выражают в процентах от величины оптической плотности 

контрольной пробы; единицы процентов принимают за условные единицы β-

АРМ (усл.ед.). 

Нормальные величины показателя адренореактивности (β-АРМ) у 93% 

практически здоровых лиц находятся в диапазоне от 2,0 до 20,0 усл.ед., что от-

ражает повышение осморезистентности эритроцитов в результате связывания 

адреноблокатора с β-адренорецепторами. 

При сниженной адренореактивности количество β-адренорецепторов на 

мембранах эритроцитов снижено (десенситизация), связывание адреноблокато-

ра уменьшается и осморезистентность эритроцитов повышается в меньшей сте-

пени. В соответствии с условиями метода определения, величины β-АРМ при 

этом превышают 20 усл.ед.    

          2.5. Мероприятия по профилактике дискоординации родовой дея-

тельности 

В комплекс профилактики ДРД были включены физиотерапевтические 

методы и рефлексотерапия, рекомендованные индивидуально врачами рефлек-

сотерапевтом и физиотерапевтом поликлиники специализированного курсового 

амбулаторного лечения (СКАЛ) ГБУЗ ККБ№2: электросон аппаратом «Элек-

тросон-5», иглорефлексотерапия. Компенсация сахарного диабета так же рас-

сматривалась как мера профилактики дискоординации родовой деятельности. 
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2.6. Статистический метод анализа данных  

Для статистического анализа полученных результатов исследования ис-

пользовались статистические пакеты SPSS v15.0, Microsoft Excel 2007. Рассчи-

тывались:  числовые характеристики вариационного ряда (N -  число женщин; 

М – среднее (mean), m – стандартная ошибка среднего; достоверность различ-

ных выборок (p) по t – критерию Стьюдента (при степени свободы (df) = 85  для 

p=0,05 критические значений t-критерия нет обратной скобки]1,987;1,990[, для 

p=0,01 критических значения t-критерия ] 2,639;2,632 [; для p=0,001 критиче-

ские значения t-критерия ] 3,402; 3,416 [; при степени свободы (df) = 98  для 

p=0,05 критических значений t-критерия = 1,984, для p=0,01 критических зна-

чений t-критерия = 2,626; для p=0,001 критических значений t-критерия = 

3,390); относительный риск (relative risk, RR) с 95% доверительным интервалом 

(нижняя и верхняя границы, 95% доверительного интервала (confidence interval, 

CI), чувствительность (Se) и специфичность (Sp). Для оценки эффективности 

предложенного алгоритма диагностики рассчитывалось число больных, кото-

рых необходимо лечить, (number needed to treat, NNT). При числе наблюдений 

меньше 10 при анализе четырехпольных таблиц рассчитываться критерий хи-

квадрат (χ) с поправкой Йейтса. При анализе четырехпольных таблиц с исполь-

зованием непараметрических статистических критериев определяли критерии 

силы связи между фактором риска и исходом (φ, Крамера, Чупрова).  
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ГЛАВА III. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ  

3.1. Общая характеристика обследованных женщин  

3.1.1. Особенности экстрагенитальной патологии 

Согласно дизайна настоящего исследования клинические группы форми-

ровались по принципу «случай-контроль». Таким образом, во II и III клиниче-

ские группы включались женщины, максимально сопоставимые по акушерской, 

гинекологической и экстрагенитальной патологии (табл. 3.1.-3.3.). Тем не ме-

нее, обращают на себя внимание некоторые особенности.  

Субклинический гипотиреоз у 4 (11%) женщин I группы и 7 (14%) жен-

щин II группы был выявлен впервые до настоящей беременности, и замести-

тельная гормонотерапия левотироксином была назначена в прегравидарном пе-

риоде. 

Ожирение было выявлено у 20-60% женщин. Только у женщин I-II групп 

ожирение соответствовало III степени тяжести с сопоставимой частотой: у 6 

(16%) и 9 (18%) женщин соответственно. 

У большинства женщин исходно (до наступления настоящей беременно-

сти) была диагностирована вегето-сосудистая дистония (ВСД). 

Таблица 3.1. 

Экстрагенитальная патология у обследованных женщин 

Параметр 

I группа  

N = 37 

II группа  

N = 50 

III груп-

па 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 
р 

1 2 3 4 
Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Гипотиреоз (суб-

клинический) 
4 11 7 14 2 4 0 0 р1-2>0,05; 

р1-3>0,05  

Ожирение 22 60 27 54 10 20 0 0 р1-2>0,05; 
р1-3>0,05 

ВСД 29 78 32 64 27 54 31 62 р1-2>0,05; 

р1-3>0,05 
Анемия 20 54 25 50 34 68 19 38 р1-2>0,05; 

р1-3>0,05 
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3.1.2. Особенности наследственности 

Наследственная предрасположенность к нарушению углеводного обмена  

у родственников первой и второй линий родства у женщин I-II групп была 

установлена с сопоставимой частотой (табл. 3.2.). 

Таблица 3.2.  

Факторы риска по нарушению углеводного обмена 

Параметр 

I груп-

па  

N = 37 

II груп-

па  

N = 50 

III 

группа 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 
Р 

1 2 3 4 
Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Наследственная  пред-

расположенность 
20 54 22 44 0 0 0 0 р1-2>0,05 

Один из однояйцевых 

близнецов страдает СД 
1 3 0 0 0 0 0 0 - 

 

3.1.3. Особенности акушерского анамнеза 

Из особенностей акушерского анамнеза на себя обращает внимание сле-

дующее. Несмотря на то, что все женщины групп исследования были перворо-

дящими (критерий включения), настоящая беременность была первой только у 

19 (51%) женщин I группы, 28 (56%) женщин II группы, 33 (66%) женщин III 

группы и 32 (64%) женщин в IV группе (табл. 3.3.). Такие осложнения как са-

мопроизвольный аборт, непрогрессирующая (замершая) беременность были 

выявлены только у женщин I-II групп. 

Однако, несмотря на экстрагенитальную патологию (табл. 3.1.), отяго-

щенную наследственность, прегравидарная подготовка проводилась только у 14 

(26%) женщин.  
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Таблица 3.3. 

Особенности акушерского анамнеза у обследованных женщин 

Параметр 

I группа  

N = 37 

II груп-

па  

N = 50 

III груп-

па 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 
р 

1 2 3 4  
Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Беременностей в 

анамнезе нет 

(настоящая первая) 

19 51 28 56 17 34 18 36 
р1-2>0,05; 
р1-3>0,05; 

р1-4>0,05 

Артифициальный 

аборт 
18 49 22 44 33 66 32 64 

р1-2>0,05; 

р1-3>0,05; 

р1-4>0,05 

Самопроизвольный 

аборт 
2 5 2 4 0 0 0 0 р1-2>0,05; 

Замершая бере-

менность 
5 14 5 10 2 4 0 0 

р1-2>0,05; 
р1-3>0,05 

Анэмбриония 2 5 0 0 0 0 0 0 - 

Особенности наступления настоящей беременности 

Приём метформи-

на перед фертиль-

ным циклом 

(СПКЯ) 

4 11 2 4 - - - - 

р1-2>0,05; 

Индукция овуля-

ции кломифеном 

цитратом 

3 8 0 0 0 0 0 0 

- 

Прегравидарная 

подготовка 
9 24 7 14 11 22 8 16 

р1-2>0,05; 
р1-3>0,05; 

р1-4>0,05 

 

3.1.4. Особенности гинекологического  анамнеза 

При оценке гинекологического анамнеза было установлено, что у жен-

щин I-III групп был диагностирован СПКЯ в 5 (14%) случаев (табл. 3.4.), и у 4-

11% женщин I-II групп беременность наступила на фоне приёма метформина в 

фертильном цикле (табл. 3.3.). Большинство женщин  групп исследования (44-

78%) в анамнезе имели хронические воспалительные заболевания матки и её 

придатков.  
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Таблица 3.4. 

Особенности гинекологического анамнеза 

Параметр 

I группа  

N = 37 

II груп-

па  

N = 50 

III груп-

па 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 р 

1 2 3 4 
Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
%  

СПКЯ 5 14 4 8 3 6 0 0 
р1-2>0,05; 

р1-3>0,05 
Хронические воспа-

лительные заболе-

вания матки и при-

датков 

29 78 32 64 30 60 22 44 
р1-2>0,05; 

р1-3>0,05; 

р1-4>0,05 

Миома матки 2 5 4 8 1 2 0 0 
р1-2>0,05; 
р1-3>0,05 

Аденомиоз 0 0 1 2 2 4 0 0 
р1-2>0,05; 

р1-3>0,05 
Гиперпластические 

процессы эндомет-

рия 

1 3 0 0 1 2 0 0 
р1-2>0,05; 

р1-3>0,05 

   

3.2. Особенности течения настоящей беременности. 

3.2.1. Основные осложнения беременности по триместрам. 

В плане выявления возможных факторов прогнозирования ДРД представ-

ляла интерес оценка особенностей течения настоящей беременности. 

У 5 (14%) женщин I группы и 4 (8%) женщин II группы субклинический 

гипотиреоз был выявлен впервые в настоящую беременность в сроке беремен-

ности 8,820,53 недель: в 9,50,96 (8-12) недель в I группе, в 8,430,63 (6-11) 

недель во II группе. Соответственно, заместительная гормонотерапия была 

назначена не в прегравидарном периоде, а в указанные сроки. 

Для женщин I-III групп в отличие от женщин группы контроля была ха-

рактерна хроническая плацентарная недостаточность в течение всей беремен-

ности (t=3.97, p<0,001). При этом у женщин с ГСД хроническая плацентарная 

недостаточность была выявлена у всех женщин. У женщин III группы, несмот-

ря на отсутствие ГСД, хроническая плацентарная недостаточность была так же 

выявлена достоверно чаще, чем в группе контроля (t=3.31, p<0,001). 

В плане прогнозирования ДРД представляла интерес оценка количества 

околоплодных вод (табл. 3.5.). Так, в III триместре беременности у женщин I 
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группы ИАЖ (16,21±0,38 см) в целом значительно превосходил аналогичные 

показатели у женщин не только в IV группе (12,25±0,42 см, t=6.99, р<0,001), но 

и у женщин II группы (13,75±0,26 см, t=5.34, р<0,001) и III группы (12,53±0,31 

см, t=7.5, р<0,001). Многоводие было выявлено только у женщин с ГСД с сопо-

ставимой частотой. Однако у женщин I группы и при многоводии ИАЖ был 

достоверно выше, чем у женщин II группы (t=8.06, р<0,001). 

Частота выявления умеренной преэклампсии была сопоставима у женщин 

I-III групп (согласно критериям включения в исследование).  

Представляла интерес динамика прибавки массы тела в течение беремен-

ности, не связанная с преэклампсией. Так, быстрая прибавка массы тела бере-

менной до 20 недель беременности была отмечена у абсолютного числа жен-

щин I группы, что достоверно превышало частоту у женщин II группы (t=2.36, 

р<0,001) и особенно III группы (t=23.58, р<0,001). 

Таблица 3.5. 

Особенности течения III триместра беременности 

у обследованных женщин 

Параметр 

I группа  

N = 37 

II группа  

N = 50 

III груп-

па 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 

(контроль) 
р 

1 2 3 4 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Угроза прерыва-

ния беременности 
25 68 37 74 26 52 14 

28 

 

p1-4<0,001 

Гипотиреоз 9 24 11 22 2 4 0 0  

Анемия 
20 54 25 50 34 68 19 38 

р1-2>0,05; 

р1-3>0,05 

Хроническая пла-

центарная недо-

статочность 

37 100 50 100 
41 

 

82 

 
11 22 

p1-3<0,001; 

p1-4<0,001 

Многоводие 18 49 14 28 нет нет р1-2>0,05 

ИАЖ при много-

водии, см 
28,38±0,65 22,54±0,32 нет нет 

p1-2<0,001 

ИАЖ в III три-

местре беременно-

сти, см 

16,21±0,38 13,75±0,26 12,53±0,31 12,25±0,42 

p1-2<0,001; 

p1-

3<0,001;р1-

4<0,001 

Умеренная преэк-

лампсия 
11 30 13 26 9 18 0 0 

р1-2>0,05; 

р1-3>0,05 

Быстрая прибавка 

веса до 20 недели 
37 

100 

 

45 

t=2.36 
90 

4 

t=23.58 
8 0 0 

p1-2<0,05; 

p1-3<0,001 



41 

 

беременности  

t – t-критерий Стьюдента при сравнении с I группой 

3.2.2. Основные течения ГСД 

При клинической оценке течения ГСД у женщин I-II групп выяснилось, 

что поддержание нормальных уровней гликемии посредством диетотерапии 

оказалось возможным у 27 (73%) женщин I группы и 42 (84%) женщин II груп-

пы. Остальным женщинам потребовалось проведение инсулинотерпии (табл. 

3.6.). Несмотря на проводимые лечебно-диагностические мероприятия, необхо-

димые при ГСД во время беременности, у 12 (32%) плодов женщин I группы и 

5 (10%) плодов женщин II группы обнаружились УЗ-признаки диабетической 

фетопатиии (ДФ). У женщин I группы частота ДФ была достоверно выше 

(t=2.55, р<0,01). 

Таблица 3.6. 

Степень тяжести и компенсации сахарного диабета 

Параметр 

I груп-

па  

N = 37 

II груп-

па  

N = 50 

III 

группа 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 
р 

1 2 3 4 
Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Инсулинотерапия 10 27 8 t=1.23 16 0 0 0 0 
р1-
2>0,05  

Диабетическая фето-

патия 
12 32 5 t=2.55 10 0 0 0 0 

р1-2 

<0,01  

t – t-критерий Стьюдента при сравнении с I группой 
 

3.3. Особенности прогнозирования развития ДРД 

3.3.1. Срок беременности при родоразрешении 

При подсчёте срока беременности, при котором началась спонтанная ро-

довая деятельность, достоверного различия в группах сравнения не выявлено 

(табл. 3.7.). Обращает внимание более низкий срок беременности при родораз-

решении у женщин с ДФ плода, однако, достоверного различия в сравнении с 

женщинами без ДФ нет. 
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Таблица 3.7.  

Средний срок беременности  при родоразрешении 

у обследованных женщин 

Параметр 

I группа  

N = 37 

II группа  

N = 50 

III груп-

па 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 
р 

1 2 3 4 

M m M m M m M m 

Средний срок 

беременности   
39,10 0,27 39,09 0,25 39,07 0,19 39,09 0,18 

р1-

2>0,05; 
р1-

4>0,05; 

р1-4>0,05 

Срок беремен-

ности при ДФ 
38,56 0,35 38,39 0,38 нет нет 

р1-2>0,05 

t – t-критерий Стьюдента при сравнении с I группой 

3.3.2. Особенности биологической «зрелости» шейки матки 

«Зрелость» шейки матки, как интегральный маркер  биологической го-

товности организма к родам, определялась в интервале 72 ч до начала родов. У 

женщин I группы и III групп степень «зрелости» шейки матки была значитель-

но меньшей, чем у женщин IV группы (t=11.20, p<0,001) (табл. 3.8.).  

При межгрупповом сравнении «зрелости» шейки матки у женщин I и III 

групп достоверных различий не выявлено. Выявлена достоверно большая био-

логическая «зрелость» шейки матки  у женщин II группы в сравнении с I груп-

пой (t=5.54, p<0,001). 

Таблица.3.8. 

Оценка «зрелости» шейки матки по шкале E.H. Bishop у женщин 

групп сравнения 

«Зрелость» 

шейки матки, 

баллы (M±m) 

I группа  

N = 37 

II груп-

па  

N = 50 

III 

группа 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 
р 

7,58±0,25 9,66±0,28 

t=5.54 

7,47±0,22 11,03±0,18 

t=11.20 

p1-2<0,001 p1-

4<0,001 

t – t-критерий Стьюдента при сравнении с I группой 
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3.3.3. Особенности гликемических показателей 

Заслуживает внимания оценка гликемических показателей у беременных 

женщин групп сравнения, определенных не позднее 72 ч перед родоразрешени-

ем (табл. 3.9.). 

Так, у женщин I и II групп уровень гликемии был сопоставим. При оценке 

гликемии в динамике (с началом родов) отмечено, что у женщин I группы дан-

ный показатель был значительно выше (t=3.31, p<0,001), чем во II группе. 

Более того, у женщин I группы в латентную фазу родов отмечено досто-

верное внутригрупповое увеличение уровня глюкозы крови, что потребовало в 

ряде случаев назначения инсулинотерапии (t=2.37, p<0,001).  

Таблица.3.9. 

Гликемические параметры у беременных с ГСД 

Время определения 

гликемии 

I группа  

N = 37 

II группа  

N = 50 

р 

При беременности (в 

интервале 72 ч до 

родоразрешения), 

ммоль/л 

4,72±0,25 4,44±0,12 р>0,05 

В родах, ммоль/л 5,4±0,14  4,72±0,15 t=3.31 p<0,001 

t – t-критерий Стьюдента при сравнении с I группой 

3.3.4. Особенности адренореактивности женщины 

При оценке адренореактивности организма при беременности, проводи-

мой не позднее 72 ч перед родоразрешением, выяснилось, что у женщин I груп-

пы величина показателя β-АРМ была достоверно выше в сравнении со II и IV 

группой. Обращает внимание так же достоверное межгрупповое различие с III 

группой (табл.3.10.). 

Таблица.3.10. 

Особенности адренореактивности женщин групп сравнения 

β-АРМ, % 

I группа  

N = 37 

II группа  

N = 50 

III группа 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 
р 

73,5±6,65 48,5±3,21 

t=3.39 

59,5±2,01 

t=2.02  

40,87±4,38 

t=4.10 

p1-2<0,001 

p1-3<0,01 
p1-4<0,001 

t – t-критерий Стьюдента при сравнении с I группой 
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3.3.5. Особенности кардиотокограммы 

Учитывая высокие риски внутриутробной гипоксии плода с началом ро-

довой деятельности, обусловленной ГСД и возможной ДРД, сочетанием факто-

ров, проведена оценка КТГ плода  в интервале 72 ч перед родоразрешением 

(табл. 3.11.). Выяснилось, что  у женщин I-III групп внутригрупповых досто-

верных различий не выявлено. При этом в I группе  бальная оценка по шкале 

Фишера была достоверно ниже, чем у женщин IV группы (t=2.71, р<0,01).  

Таблица.3.11. 

Особенности оценки кардиотокограммы по шкале W. Fisher 

Средний балл 

(M+m) 

I группа  

N = 37 

II груп-

па  

N = 50 

III 

группа 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 
р 

6,95± 0,34 7,84± 0,33 7,11± 0,31 
8,11± 0,26 

t=2.71 

p1-4<0,001 

t – t-критерий Стьюдента при сравнении с I группой 

3.3.6. Особенности маточно-плацентарно-плодовой гемодинамики. 

При оценке особенностей маточно-плацентарной гемодинамики при бе-

ременности, проводимой в интервале 72 ч перед родоразрешением,  выяснилось 

следующее. У женщин I группы СДО в маточных артериях было достоверно 

выше в сравнении со II (t=4.98, р<0,001) и с IV группой (t=6.14, р<0,001) (табл. 

3.12.).  

У женщин IV группы ни в одном случае нарушение маточно-

плацентарной гемодинамики не было. 

Таблица 3.12. 

Особенности гемодинамики  МППК у обследованных женщин 

 

Параметр 

I группа  

N = 37 

II группа  

N = 50 

III груп-

па 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 
р 

1 2 3 4 
Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. чис-

ло 
% 

Нарушение ма-

точно-

плацентарного 

23 62 12 24 14 29 0 0 
р1-

2>0,05; 

р1-

3>0,05 
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кровотока 

СДО a. uterina, 

у.е. (М+м) 
2,5±0,09 

1,9±0,08 

t=4.98 
2,31±0,09 

1,8±0,07 

t=6.14 

p1-

2<0,001 

p1-
4<0,001 

t – t-критерий Стьюдента при сравнении с I группой 

3.3.7. Предпосылки для развития ДРД с началом родовой деятельности 

Принципиальным аспектом настоящего исследования явился поиск воз-

можных доклинических предикторов ДРД (до развития характерного болевого 

синдрома, асинхронности и дискоординированности сократительной активно-

сти матки). 

При  оценке параметров сократительной активности миометрия в латент-

ную фазу I периода родов были установлены следующие особенности (табл. 

3.13.) . 

У женщин I и III групп в 32% и 30% соответственно было отмечено по-

вышение базального тонуса свыше 10 мм.рт.ст. У женщин II группы – только в 

4% (t=3.48, p<0,001), у женщин группы контроля подобного повышения не бы-

ло вообще. 

Так же у 14 (38%) женщин I группы и 16 (32%) женщин III группы голов-

ка плода была не плотно прижата ко входу в малый таз. У женщин II группы в 

88 % случаев головка плода с началом родов была плотно прижата ко входу в 

малый таз (t=2.87, p<0,001), в IV группе – в 100% случаев.  

Таблица. 3.13. 

Прогностические признаки развития ДРД в латентную фазу I перио-

да родов 

Параметр 

I группа  

N = 37 

II группа  

N = 50 

III 

группа 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 
р 

1 2 3 4 
Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Повышение ба-

зального тонуса 

миометрия в ла-

тентную фазу I пе-

риода родов (свы-

12 32 2 
4 

t=3.48 
15 30 0 0 

p1-
2<0,001 
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ше 10 мм.рт.ст) 

Отсутствие прижа-

тия или плотной 

фиксации предле-

жащей части к 

входу в малый таз 

14 38 6 
12 

t=2.81 
16 32 0 0 

p1-

2<0,001 

t – t-критерий Стьюдента при сравнении с I группой 

3.3.8. Особенности сократительной активности матки 

Нами была оценены сократительная активность матки с началом регуляр-

ной родовой деятельности (табл. 3.14.). 

Так, у женщин I и III групп были сопоставимы такие параметры, как то-

нус матки вне схватки, продолжительность схватки, длительность систолы 

схватки. Аналогичные показатели были достоверно различными у женщин I 

группы в сравнении со II группой и IV группой. 

Обращает внимание достоверное различие значений такого показателя, 

как сила схватки (амплитуда сокращения), которая у женщин I группы была до-

стоверно меньше не только в сравнении с III и IV группами, но и со II. 

Таблица. 3.14. 

Параметры сократительной активности матки у женщин групп 

сравнения 

Параметр 

(M±m) 

I группа  

N = 37 

II груп-

па  

N = 50 

III 

группа 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 
р 

Тонус матки, 

мм.рт.ст  
13,67±0,57 9,4±0,35 13,2±0,5 

8,93±0,27 

t=7.52 

p1-3<0,001 p1-
4<0,001 

Продолжительность 

схватки, с 
40,18±1,92 34, 23±1,56  40, 14±1,76  

34, 09±1,11 

t=2.75 

p1-3<0,001 p1-

4<0,001 

Сила схватки (ам-

плитуда сокраще-

ния, мм.рт.ст.)  

26,07±0,69 
33, 54±0,37 

t=9.54 

28,5±0,64  

t=2.58 

33, 61±0,42 

t=9.33 

p1-2<0,001  

p1-3<0,001 p1-
4<0,001 

Длительность си-

столы схватки,с 
29,22±1,45  

18, 71±1,48 

t=5.07 
25, 33±1,51  

16, 26±1,25 

t=6.77 

p1-3<0,001 p1-
4<0,001 

t – t-критерий Стьюдента при сравнении с I группой 
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3.4. Особенности родоразрешения 

3.4.1. Особенности обезболивания родов 

При наличии предикторов развития ДРД всем женщинам в конце  латент-

ной фазы родов выполнялось обезболивание посредством длительной эпи-

дуральной анестезии (ДЭА) (табл. 3.15.).  

Во II группе ДЭА применялась достоверно реже, чем в I группе (t=12.58, 

р<0,001).  

У женщин IV группы для эффективного обезболивания было достаточно 

психопрофилактики. 

Таблица 3.15. 

Метод обезболивания родов 

Параметр 

I группа  

N = 37 

II группа  

N = 50 

III груп-

па 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 
р 

1 2 3 4 
Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

ДЭА 37 100 12  24 50 100 0 0 
p1-
2<0,001 

t – t-критерий Стьюдента при сравнении с I группой 

3.4.2. Особенности методов родоразрешения 

Учитывая наличие факторов риска по экстренному родоразрешению пу-

тем операции кесарева сечения у женщин I-III групп (наличие ГСД, ДРД, соче-

тания факторов), был оценен способ родоразрешения у женщин групп сравне-

ния (табл. 3.16.). Оказалось, что у большинства женщин I-III групп, несмотря на 

ДРД в сочетании с ГСД или без него, родоразрешение произошло через есте-

ственные родовые пути. Женщины IV группы в абсолютном числе родили че-

рез естественные родовые пути. 

При оценке причин родоразрешения путем операции кесарева сечения 

было установлено, что основными показаниями явились острая интранатальная 

гипоксия плода, прогрессирующая частичная краевая ПОНРП, отсутствие эф-

фекта от лечения ДРД (табл. 3.17.). Отметим, что ПОНРП осложнила роды 

только у женщин I и III групп. 
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Таблица 3.16. 

Способ родоразрешения 

Параметр 

I группа  

N = 37 

II группа  

N = 50 

III груп-

па 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 
р 

1 2 3 4 
Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Роды через есте-

ственные родо-

вые пути 

31 84 46 92 42 84 50 100 

р1-
2>0,05; 

р1-

3>0,05; 
р1-

4>0,05  
Кесарево сечение 6 16 4 8 8 16 нет 

 

Таблица. 3.17. 

Показания к кесареву сечению 

Параметр 

I группа  

N = 37 

II группа  

N = 50 

III груп-

па 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 
р 

1 2 3 4 
Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Острая интрана-

тальная гипоксия 

плода 

3 8 4 4 4 8 

нет 

р1-

2>0,05; 

р1-

3>0,05 

ПОНРП 1 3 0 0 1 2 
р1-

2>0,05; 
р1-

3>0,05 
Отсутствие эф-

фекта от лечения 

ДРД 

2 5 нет 3 6 

р1-

2>0,05; 
р1-

3>0,05 

При консервативном родоразрешении нами была оценена продолжитель-

ность родов (табл.3.18.). 

Несмотря на то, что длительность родов укладывалась в нормальные вре-

менные границы,  наибольшая продолжительность родов была установлена у 

женщин I группы. Если различие в длительности родов у женщин I группы в 

сравнении с III и IV группами может быть объяснима ДРД, то достоверное раз-

личие в сравнении со II группой (t=7.24, р<0,001) требуют дополнительных 

размышлений.  
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Таблица 3.18  

Длительность родов у обследованных женщин 

Длительность, 

мин 

 (М+м) 

I группа  

N = 31 

II группа  

N = 46 

III груп-

па 

N = 42 

IV группа 

 N = 50 
р 

485,82±5,83 
433,53±4,27 

t=7.24 

452,61±4,64 

t=4.46 

383,56±3,79 

t=14.71 

p1-2<0,001; 

p1-
3<0,001;p1-

4<0,001 

t – t-критерий Стьюдента при сравнении с I группой 

3.4.3. Особенности осложнений при родоразрешении 

При оценке осложнений родов (табл. 3.19.) установлено, что только у 

женщин I-III групп в раннем послеродовом периоде были выявлены разрывы 

шейки матки не более I степени со сопоставимой частотой. Гипотоническое 

кровотечение осложнило роды только у женщин с ДРД. 

Достоверного различия ни в частоте кровотечения (13% и 2% соответ-

ственно), ни в объёме кровопотери (860±90 мл и 900 мл соответственно), выяв-

лено не было. 

Таблица 3.19. 

Осложнения в родах 

Параметр 

I группа  

N = 37 

II группа  

N = 50 

III груп-

па 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 
р 

1 2 3 4 
Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Акушерский травма-

тизм 

Разрыв ш/ м  
6 16 2 4 5 10 0 0 

р1-
2>0,05; 

р1-

3>0,05 

Гипотоническое 

кровотечение 
5 13 0 0 1 2 0 0 

р1-

3>0,05 

 

3.5. Исходы родоразрешения для плода/ новорожденного 

Оценка состояния новорожденного по шкале Apgar, произведенная как на 

1-й, так и на 5-й минутах после рождения, у новорожденных от женщин I-III 

групп была сопоставима, и достоверно ниже, чем у новорожденных от женщин 

IV группы (табл. 3.20.). 
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Таблица 3.20.  

Оценка новорожденного по шкале Apgar 

Средний 

балл 
I группа  

N = 37 

II группа  

N = 50 

III груп-

па 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 
р 

Через 1 мин 7,08±0,18 7,14±0,2 7,25±0,19 
8,31±0,20 

t=4.57 

p1-4<0,001 

Через 5 мин 7,26±0,19 7,3±0,18 7,55±0,2 
9,09±0,25 

t=5.83 

p1-4<0,001 

При оценке неонатологами состояния новорожденного на 1-е сутки жиз-

ни диабетическая фетопатия была подтверждена только у женщин с имеющи-

мися УЗ-маркерами во время беременности, и ни в одном случае более. 

Так же было установлено, что наименее благоприятный исход был у но-

ворожденных от женщин I группы. Такие осложнения, как асфиксия при рож-

дении, мекониальная аспирация были установлены только в I группе. Так же в I 

группе достоверно чаще выявлена неврологическая патология, средне-тяжелое 

состояние (табл. 3.21.). 

Таблица 3.21. 

Оценка новорожденного в 1-е сутки послеродового периода 

Параметр 

I группа  

N = 37 

II груп-

па  

N = 50 

III группа 

N = 50 

IV группа 

 N = 50 
р 

1 2 3 4 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Абс. 

число 
% 

Диабетическая фе-

топатия 
12 32 

5 

t=2.55 
10 нет нет 

p1-

2<0,001 

Состояние удовле-

творительное 22 60 
47 

t=3.95 
94 

50 

t=5.02 
100 50 100 

p1-

2<0,001;  
p1-

4<0,001 
Состояние средней 

тяжести 
10 27 

3 

t=2.62 
6 нет 

нет 

p1-

2<0,001 

Состояние тяжелое 5 12 нет нет  

Неврологические 

нарушения (общий 

показатель) 

37 100 
21 

t=8.31 
42 

13 

t=11.93 
26 

p1-

2<0,001 

p1-
3<0,001 

Асфиксия при рож-

дении 
3 8 1 2 нет  

Мекониальная аспи-

рация 
1 3 нет нет  
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Таким образом, в ходе настоящего исследования было установлено, что у 

женщин с ГСД колебания гликемических показателей, сниженная адренореак-

тивность (повышенный показатель β-АРМ) и нарушение маточно-плацентарно-

плодовой гемодинамики при беременности, диагностированные в интервале 72 

ч перед родоразрешением,   инсулинотерапия, наличие ДФ, особенности сокра-

тительной активности миометрия с началом регулярной родовой деятельности 

ассоциированы с риском развития ДРД.  

В следующей главе будет проведен анализ полученных результатов, по-

иск клинических параллелей в различных методах обследований женщины, 

определена их значимость в прогнозировании ДРД. 
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ГЛАВА IV. ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ  

На основании анализа 41592 историй   родов женщин, родоразрешенных 

в Перинатальном центре ГБУЗ «Краевая клиническая больница № 2» Минздра-

ва Краснодарского края (г. Краснодар) за 5-летний интервал (2010 – 2014 гг.) 

было установлено, что  у 1269 женщин (3%) был установлен диагноз сахарного 

диабета. Доля ГСД в 2010-2014 гг. составила 76% от общего числа женщин с 

сахарным диабетом. Необходимо отметить, что в 2014 году был выявлен значи-

тельный рост частоты ГСД  до 85,6% vs. 72,65% в 2013 году (t=3,85; p<o,oo1). 

Иная ситуация прослеживалась с частотой ДРД за указанный период. При 

увеличившемся общем числе родов (y=42,9x +8189,7; R2=0,1051) частота родов 

с ДРД значительно уменьшилась с 1,56% в 2010 г. до 0,44% в 2014 г. (y=-21,9x 

+138,1; R2=0,9314) (рис. 4.1., табл. 4.1.).   

При анализе родов, осложнившимися ДРД, выяснилось, что за указанный 

период отмечено снижение частоты родов через естественные родовые пути 

(y=-17,9x +98,9; R2=0,9253), и соответственно, увеличение путем операции ке-

сарева сечения.  

Частота интранатальной гипоксии плода значительно уменьшилась, и в 

2013 и 2014 годах средне-тяжелой интранатальной гипоксии плода, обуслов-

ленной  ДРД, не было.  

Обращает внимание преобладание  у женщин с ДРД первых родов, доля 

которых составляет 88% (от 81% до 98%).  

Несмотря на предстоящие первые роды, у 90,2% (от  81% до 100%) жен-

щин имелась экстрагенитальная патология.  

Обезболивание родов осуществлялось у 95,8% (от 94% до 98%) женщин 

путём ДЭА. 
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Рис. 4.1. Особенности родов при ДРД 

 

Таблица 4.1. 

Частота и особенности родов, осложнившихся ДРД за период 2010-2014 гг. 

в Перинатальном Центре ГБУЗ «Краевая клиническая больница №2» 

Минздрава Краснодарского края (г. Краснодар) 

Параметр 

Годы 

2010 

n=127 

2011 

n=82 

2012 

n=72 

2013 

n=45 

2014 

n=36 

Абс 

число 

% Абс 

число 

% Абс 

число 

% Абс 

число 

% Абс 

число 

% 

Кесарево сечение 37 28 25 30 33 46 23 51 18 50 

Роды 90 72 57 70 39 54 22 49 18 50 

Интранатальной 

гипоксии плода 

нет 

116 91 75 92 70 97 45 100 36 100 

Интранатальная 

гипоксия плода 

средней степени 

7 6 3 4 нет 

Интранатальная 

гипоксия плода 

тяжелая 

4 3 4 5 2 3 нет 

Интранатальная 

гибель плода 
2 2 нет 

Экстрагенитальная 

патология 
106 84 66 81 68 94 45 100 33 92 

ДЭА 119 94 77 94 69 96 44 98 35 97 

20
10

20
10

20
10

20
10

20
10

20
10

20
10

20
11

20
11

20
11

20
11 20

11

20
11

20
11

20
12

20
12

20
12

20
12

20
12

20
12

20
12

20
13

20
13

20
13

20
13

20
13

20
13

20
14

20
14

20
14

20
14

20
14

20
14

0

20

40

60

80

100

120

Консервативные роды Кесарево сечение ДЭА Экстрагенитальная 
патология

Первые роды Повторные роды Гипоксия плода средне-
тяжелой степени

Ч
ис

л
о 

ж
ен

щ
ин



54 

 

Первые роды 112 88 69 84 58 81 44 98 33 92 

Повторные роды  15 12 12 15 14 19 1 2 3 8 

 

При анализе особенностей экстрагенитального, наследственного и гине-

кологического анамнеза установить факторы достоверного прогноза ДРД  не 

представилось возможным, так как  клинические группы формировались по 

принципу «случай-контроль». В I клиническую группу включались женщины – 

«случай», и соответственно их особенностям - во II группу подбиралась жен-

щина-«контроль» с ГСД и без ДРД и в III группу женщина-«контроль» с ДРД и 

без ГСД. 

При анализе акушерского анамнеза выяснилось, что у большинства жен-

щин всех клинических групп прегравидарная подготовка у 74-86% не проводи-

лась, несмотря на то, что настоящая беременность не была первой. Самопроиз-

вольный аборт, непрогрессирующая беременность были выявлены только у 

женщин с ГСД. 

При анализе гинекологического анамнеза было выявлено, что при нали-

чии СПКЯ у женщин I-III групп только у женщин с ГСД  беременность насту-

пила на фоне приёма метформина.  

При анализе особенностей течения настоящей беременности выясни-

лось, что только у женщин с ГСД в 9 (10,3%) случаев впервые в настоящую бе-

ременность был выявлен субклинический гипотиреоз в сроке беременности 

8,820,53 недель, кроме этого, у 15 (17,2%) женщин имело место ожирение III 

степени. Отметим, что субклинический гипотиреоз  у женщин с ГСД и развив-

шейся ДРД был выявлен не достоверно чаще, чем при отсутствии ДРД (14% vs. 

8%): RR=1.689±0.635 [95% ДИ (CI) 0.487-5.862], NNT=18.137, низкая чувстви-

тельность (Se=0.556)  и низкая специфичность (Sp=0.590); χ-квадрат с поправ-

кой Йейтса=0.229 (p0,05), критерии φ,  V Крамера и  К Чупрова =0.090 

(несущественная сила связи), коэффициент сопряженности Пирсона (С)=0.089 

(несущественная сила связи), нормированное значение коэффициента Пирсона 

(C')=0.126 (слабая сила связи).  
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Хроническая  плацентарная недостаточность осложняла течение  бере-

менности у большинства женщин  I-III групп (p<0,001). Наличие хронической 

плацентарной недостаточности у женщин с ГСД может быть объяснимо нару-

шениями углеводного обмена в организме женщины, метаболическими рас-

стройствами, возможным нарушением микроциркуляторного кровотока в зоне 

плацентарной площадки и т.д. Наличие хронической плацентарной недостаточ-

ности в III группе у 41 (82%) женщин vs. 11 (22%) женщин в группе контроля 

(p<0,001) заставляет нас предположить, что процессы, нарушающие маточно-

плацентарное кровообращение во время беременности, вероятно, имеют сход-

ный генез с процессами, регулирующими тонус миометрия, его реактивность на 

утеротонические вещества и пр. В настоящем исследовании углубленное изу-

чение данного вопроса было за рамками поставленной цели. Мы планируем 

продолжить научный поиск в дальнейшем. Таким образом, наличие хрониче-

ской плацентарной недостаточности во время беременности ассоциировано с 

риском ДРД.  

Для женщин с ГСД и ДРД в отличие от женщин с ДРД без ГСД  плацен-

тарная недостаточность при беременности была абсолютным критерием тече-

ния настоящей беременности: RR=1.220±0.066 [95% ДИ (CI) 1.071-1.389], 

NNT=5.556, низкая чувствительность (Se=0.474)  и высокая специфичность 

(Sp=1.000); χ-квадрат с поправкой Йейтса=5.614 (p<0,05), критерии φ,  V 

Крамера и  К Чупрова =0.292 (средняя сила связи), коэффициент сопряженно-

сти Пирсона (С)=0.280 (средняя сила связи), нормированное значение коэффи-

циента Пирсона (C')=0.397 (средняя сила связи). 

У женщин с ДРД хроническая плацентарная недостаточность осложняла 

беременность значительно чаще, чем у женщин с физиологическими родами:  

RR=3.727±0.274 [95% ДИ (CI) 2.177-6.382], NNT=1.667, высокая чувствитель-

ность (Se=0.788)  и высокая специфичность (Sp=0.813); χ-квадрат с поправкой 

Йейтса=33.694 (p<0,01), критерии φ,  V Крамера и  К Чупрова =0.6 (сильная 

сила связи), коэффициент сопряженности Пирсона (С)=0.515 (относительно 
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сильная сила связи), нормированное значение коэффициента Пирсона 

(C')=0.728 (сильная сила связи). 

Количество околоплодных вод является известным фактором риска по 

нарушению сократительной активности матки в родах и послеродовом периоде.  

Многоводие при сахарном диабете является признаком диабетической фетопа-

тии ожидаемо. Многоводие у 18 (49%) женщин I группы и 14 (28%) женщин II 

группы было прогнозируемо. Однако диабетическая фетопатия была выявлена 

только у 12 (32%) женщин I группы и 5 (10%) женщин II группы. Так же у 

женщин I группы при многоводии ИАЖ  был достоверно выше, чем во II груп-

пе (р<0,001). Более того, у женщин I группы  в III триместре беременности даже 

при отсутствии многоводия ИАЖ был достоверно выше, чем у женщин II, III и 

контрольной групп: 16,21±0,38 см vs. 13,75±0,26 см (р<0,001) во II группе,  

12,53±0,31 см (р<0,001) в III группе и 12,25±0,42 см (р<0,001) в IV группе. Та-

ким образом, можно предположить, что многоводие с ИАЖ 28,38±0,65 см и 

ИАЖ 16,21±0,38 см ассоциированы с повышенным  риском ДРД: 

OR=2.4360.455 [95% ДИ (CI) 0.998-5.948]; RR=1.737± 0.283 [95% ДИ (CI) 

0.998-3.024]; NNT=4.843, средняя чувствительность (Se=0.563) и средняя спе-

цифичность (Sp=0.655); критерий χи-квадрат с поправкой на правдоподобие 

3.893 (p<0,05), критерии оценки силы связи φ, V Крамера и К Чупрова -0.212 

(средняя сила связи); коэффициент сопряженности Пирсона (С)=0.207 (средняя 

сила связи). 

При анализе динамики прибавки массы тела до 20 недель беременности, 

не связанной с преэклампсией, выяснилось, что у женщин I группы быстрая 

прибавка массы была достоверно выше не только, чем у женщин III группы  

(р<0,001), но и у женщин II группы (р<0,001). Патологический рост массы тела 

при беременности является маркером метаболических нарушений в организме 

беременной женщины, обусловленных длительной гипергликемией, инсулино-

резистентностью, нарушением жирового и липидного обменов, в дальнейшем 

диагностированных как ГСД. В настоящем исследовании мы можем предполо-

жить, что быстрая прибавка массы тела до 20 недель беременности ассоцииро-
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вана с ГСД и обусловленным им риском ДРД: RR=1.111±0.04795% [ДИ (95% 

(CI) 1.013-1.219]; NNT=10.000; чувствительность (Se)=0.451, специфичность 

(Sp)=1.000; Критерий χ-квадрат=3.926 (p<0,05), критерии оценки силы связи φ, 

V Крамера и К Чупрова=0.212 (средняя сила связи); коэффициент сопряженно-

сти Пирсона (С)=0.208 (средняя сила связи), нормированное значение коэффи-

циента Пирсона (C')=0.294 (средняя сила связи). 

При ДРД у женщин с ГСД быстрая прибавка массы тела до 20 недель вы-

являлась достоверно чаще, чем без ГСД: RR=12.500±0.480 [95% (CI) 4.883-

31.999]; NNT=1.087; чувствительность (Se)=0.902; специфичность (Sp)=1.000; 

критерий χ-квадрат=72.231(p<0,01), χ-квадрат с поправкой Йейтса=68.586 

(p<0,01); критерии оценки силы связи φ, V Крамера и К Чупрова=0.674 (силь-

ная сила связи), нормированное значение коэффициента Пирсона (C')=0.952 

(очень сильная сила связи). 

При анализе особенностей клинического течения ГСД выяснилось, что 

женщинам I первой группы достоверно чаще потребовалось назначение инсу-

линотерапии, чем во II группе: 10 (27%) vs. 8 (16%) женщинам (р<0,001). Так 

же обращает внимание достоверно большее число женщин с ДФ у женщин I 

групп: 12 (32%) vs. 5 (10%) (р<0,01). Масса плодов при этом составила 

3650,12186,07 г (3440-3920 г) при средней массе плодов без ДФ 

3609,22503,89  г (3200-3720г, р0,05). Необходимость применения инсулино-

терапии свидетельствует о более сложных, неконтролируемых полностью орга-

низмом метаболических нарушениях, обусловленных сахарным диабетом. Раз-

витие ДФ отражает выраженность и длительность подобных нарушений, не-

смотря на применение инсулинотерапии. Таким образом, мы можем предполо-

жить, что применение инсулинотерапии и ДФ даже при отсутствии крупного 

плода могут рассматриваться как самостоятельный фактор риска ДРД. При ин-

сулинотерапии OR=1.9440.535 [95% ДИ (CI) 0.682-5.545]; RR=1.4200.259 

[95% ДИ (CI) 0.855-2.358]; NNT= 6.088, Чувствительность (Se)=0.270; Специ-

фичность (Sp)=0.840. Однако, критерий χ-квадрат с поправкой Йейтса 0.975 

(p0,05), критерии оценки силы связи φ, V Крамера и К Чупрова = 0.135 (слабая 
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сила связи); коэффициент сопряженности Пирсона (С)= 0.133 (слабая сила свя-

зи). При диабетической фетопатии OR=4.3200.588 [95% ДИ (CI) 1.365-

13.673]; RR=1.9760.224 [95% ДИ (CI) 1.274-3.067]; NNT= 2.867, Чувствитель-

ность (Se)=0.324; Специфичность (Sp)=0.9. Критерий χ-квадрат с поправкой 

Йейтса 5.454 (p<0,05), критерии оценки силы связи φ, V Крамера и К Чупрова = 

0.280 (средняя сила связи); коэффициент сопряженности Пирсона (С)= 0.133 

(средняя сила связи). 

При анализе биологической «зрелости» шейки матки было установлено, 

что наименее «зрелая» шейка матки была характерна для женщин с ДРД, неза-

висимо от наличия или отсутствия ГСД: 7,58±0,25 баллов при ГСД и 7,47±0,22 

баллов при его отсутствии (p<0,001). При планировании исследования нами 

предполагалось, что наличие ДФ, отсутствие полной компенсации гликемиче-

ских нарушений, хроническая плацентарная недостаточность, как при преэк-

лампсии, будут способствовать снижению толерантности организма женщины 

к плоду и более раннему запуску родовой деятельности. Действительно же ока-

залось, что у женщин с ГСД без ДРД (II группа) степень «зрелости» шейки мат-

ки была достоверно ниже, чем у женщин контрольной группы: 9,66±0,28 vs. 

11,03±0,18 (t=4.12, p<0,001).  

Таким образом, для женщин с ГСД за 72 ч до развития регулярной родо-

вой деятельности характерна достоверно менее «зрелая» шейка матки, чем у 

женщин с физиологическим течением беременности (t=4.12, p<0,001). Степень 

«зрелости» шейки матки 7,47±0,22 (менее 8) баллов по шкале E.H. Bishop яв-

ляются факторами риска ДРД независимо от ГСД.  

При анализе особенностей гликемических показателей в течение 72 ч до 

начала родов у женщин с ГСД достоверных отличий не выявлено (рис. 4.2.). 

Динамическая оценка гликемии с началом родовой деятельности при наличии 

ДРД установила достоверно более высокий показатель в сравнении с нормаль-

ным течением родов: 5,4±0,14 ммоль/л vs.  4,72±0,15 ммоль/л (p<0,001). Так же 

для женщин с ГСД и ДРД  было характерно с прогрессом  родов достоверное 
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увеличение уровня глюкозы крови с 4,72±0,25 ммоль/л до 5,4±0,14 ммоль/л 

(p<0,001), требующее в ряде случаев дополнительной инсулинотерапии.  

 

 

Рисунок 4.2. Сравнительные показатели уровня гликемии в интер-

вале 72 ч до родов и с их началом у женщин групп сравнения 

При анализе особенностей адренореактивности, определенной в интер-

вале 72 ч до начала родов (рис. 4.3.), выяснилось, что у женщин с ДРД  величи-

на показателя β-АРМ была достоверно выше: 73,5±6,65% (у.е.)  при наличии 

ГСД и 59,5±2,01% без него vs.  48,5±3,21% у женщин с ГСД без ДРД и 

40,87±4,38% в группе контроля (p<0,001). Принципиальной находкой настоя-

щего исследования было достоверно более высокое значение β-АРМ у женщин 

с последующим развитием ДРД и ГСД (73,5±6,65%), чем у женщин с ДРД и без 

ГСД (59,5±2,01, p<0,01).  

Следовательно, показатели β-АРМ 59,5±2,01% и выше являются факто-

ром прогноза ДРД. Для женщин с ГСД и ДРД характерны наиболее высокие 

показатели β-АРМ - 73,5±6,65%. 
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Рисунок 4.3. Сравнительные показатели β-АРМ в интервале 72 ч до 

родов у женщин групп сравнения 

При анализе особенностей кардиотокограммы, определенной в интерва-

ле 72 ч до начала родов (рис. 4.4.), было установлено, что у женщин с нефизио-

логическим течением беременности и родов (I-III группы) достоверных отли-

чий по балльной оценке Фишера не было установлено: 6,95± 0,34; 7,84± 0,33; 

7,11± 0,31  vs. 8,11± 0,26 в группе контроля. Однако, у женщин с ГСД с ДРД, 

внутриутробное функциональное состояние плода было достоверно хуже, чем в 

группе контроля:  6,95± 0,34 vs. 8,11± 0,26 (t=2.71, р<0,01).  

 

Рисунок 4.4. Сравнительные показатели КТГ в интервале 72 ч до ро-

дов у женщин групп сравнения 
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При анализе особенностей маточно-плацентарно-плодовой гемодинами-

ки, определенной в интервале 72 ч до начала родов (рис. 4.5., 4.6.), было уста-

новлено, что для женщин с последующим развитием ДРД характерно достовер-

но более высокое значение СДО в маточных артериях: 2,5±0,09 у.е. при ГСД и 

2,31±0,09 у.е. при его отсутствии, чем у женщин без ДРД: 1,9±0,08 у.е. при ГСД 

(р<0,001) и 1,8±0,07 у.е. в группе контроля (р<0,001). 

 
Рисунок 4.5. Количество женщин с нарушением гемодинамики 

ММПК (%) 

 

 
 

Рисунок 4.6. Сравнительные среднего показателя СДО в маточных 

артериях (у.е.) в интервале 72 ч до родов у женщин групп сравнения. 
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Таким образом, установлено, что для прогнозирования ДРД характерно 

повышение СДО в маточных артериях до 2,31±0,09 у.е. в интервале 72 ч до 

начала родов.  

Нарушение маточно-плацентарной гемодинамики было выявлено только 

у женщин I-III групп (в 62%, 24% и 29% соответственно).  

На основании анализа четырехпольных таблиц с использованием непара-

метрических статистических критериев было установлено, что для женщин с 

ГСД нарушение маточно-плацентарной гемодинамики в интервале 72 ч до 

начала родов является фактором риска ДРД: критерий χ-квадрат с поправкой 

Йейтса 3.048 (p>0,05), критерий χ -квадрат с поправкой на правдоподобие 4.346 

(p<0,05); критерии оценки силы связи φ, V Крамера и К Чупрова = 0.320 (сред-

няя сила связи); коэффициент сопряженности Пирсона (С)=0.305 (средняя сила 

связи), нормированное значение коэффициента Пирсона (C')=0.431 (относи-

тельно сильная сила связи). Помимо этого, OR=5.370±0.824 [95% ДИ (CI) 

1.068-27.001]; RR=2.639±0.400 [95% ДИ (CI) 1.205-5.777], NNT=2.576, низкая 

чувствительность (Se=0.357) и высокая специфичность (Sp=0.906).  

В настоящем исследовании так же было установлено, что у женщин с 

ГСД при последующем развитии ДРД в интервале 72 ч до начала родов нару-

шение маточно-плацентарной гемодинамики выявляется достоверно чаще, чем 

при ДРД и его отсутствии: OR=4.167±0.940 [95% ДИ (CI) 0.660-26.291]; 

RR=2.188±0.504 [95% ДИ (CI) 0.815-55.869]; NNT=2.947; относительно низкая 

чувствительность (Se=0.556) и средне высокая специфичность (Sp=0.769). Кри-

терий χ-квадрат с поправкой Йейтса 1.224 (p>0,05), критерий χ -квадрат с по-

правкой на правдоподобие 2.431 (p<0,05); критерии оценки силы связи φ, V 

Крамера и К Чупрова = 0.332 (средняя сила связи); коэффициент сопряженно-

сти Пирсона (С)= 0.315 (средняя сила связи), нормированное значение коэффи-

циента Пирсона (C')= 0.446 (относительно сильная сила связи). 

При анализе особенностей сократительной активности миометрия с 

началом родов выяснилось, что для женщин с ДРД (I и III группа) было харак-
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терно повышение базального тонуса свыше 10 мм.рт.ст. (p<0,001), отсутствие 

плотного прижатия предлежащей части плода (головки) ко входу в малый таз 

(p<0,001). Аналогичного межгруппового различия у женщин с ГСД не было. 

Таким образом, повышение базального тонуса миометрия и отсутствие плотно-

го прижатия головки плода к входу в малый таз являются факторами риска 

ДРД, независимо от ГСД. Для базального тонуса миометрия OR=11.520 0.803 

[95% ДИ (CI) 2.389-55.544]; RR=2.5030.195; [95% ДИ (CI) 1.706-3.671]; 

NNT=1.943; чувствительность (Se)= 0.324; специфичность (Sp)= 0.960. Крите-

рий χ-квадрат с поправкой Йейтса 10.713 (p<0,01), критерии оценки силы связи 

φ, V Крамера и К Чупрова = 0.382 (средняя сила связи); коэффициент сопря-

женности Пирсона (С)=0.357 (средняя сила связи), нормированное значение ко-

эффициента Пирсона (C')=0.505 (относительно сильная сила связи). Для от-

сутствия прижатия головки ко входу в малый таз OR=4.4640.552 [95% ДИ 

(CI) 1.514-13.160]; RR=2.0390.224 [95% ДИ (CI) 1.316-3.160]; NNT=2.803; чув-

ствительность (Se)= 0.378; специфичность (Sp)= 0.880; критерий χ-квадрат с 

поправкой Йейтса 6.626 (p<0,05), критерии оценки силы связи φ, V Крамера и К 

Чупрова = 0.304 (средняя сила связи); коэффициент сопряженности Пирсона 

(С)=0.290 (средняя сила связи), нормированное значение коэффициента Пирсо-

на (C')=0.5411 (относительно сильная сила связи). 

При анализе особенностей сократительной активности матки было 

установлено, что у женщин с ДРД (I и III группы), независимо от наличия или 

отсутствия ГСД, тонус матки вне схватки, продолжительность схватки, дли-

тельность систолы схватки были сопоставимы.  

В настоящем исследовании было установлено достоверное различие в 

значениях силы схватки, которая при наличии ДРД и ГСД составляла 

26,07±0,69 мм.рт.ст., что было достоверно меньше, чем у женщин без ДРД (II и 

IV групп - 33,54±0,37 мм.рт.ст. и 33,61±0,42 мм.рт.ст. соответственно (p<0,001), 

и чем у женщин с ДРД, но без ГСД (III) группы - 28,5±0,64 мм.рт.ст., p<0,001). 
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Таким образом, показатель силы схватки  26,07±0,69 мм.рт.ст. в латентную фа-

зу I периода родов при наличии ГСД ассоциирован с риском ДРД. 

При анализе особенностей методов родоразрешения установлено, что, не-

смотря на наличие ДРД, ГСД и их сочетания, 86,7% (119 из 137 женщин I-III 

групп) пациенток были родоразрешены через естественные родовые пути. 

Показаниями для родоразрешения путем операции кесарева сечения  яви-

лись острая интранатальная гипоксия плода у женщин I-III групп с сопостави-

мой частотой (8%, 4% и 8% соответственно), прогрессирующая частичная крае-

вая ПОНРП только у женщин с ДРД (3% и 2% соответственно) и отсутствие 

эффекта от лечения ДРД в 5% и 6% соответственно (рис. 4.7.). Данный резуль-

тат позволяет заключить, что мониторинг гликемии у женщин с ГСД, сократи-

тельной активности матки и кардиотокографии плода, своевременная диагно-

стика и лечение (ДЭА) дискоординированной родовой деятельности у 84% 

женщин позволили избежать осложнений родов, требующих экстренного опе-

ративного родоразрешения. Таким образом, в настоящем исследовании у жен-

щин основных групп необходимость в родоразрешении путем кесарева сечения 

была значительно меньше, чем при ДРД в целом за период 2010-2014 годы. Од-

нако следует учитывать, что в соответствии с критериями исключения из ис-

следования данный результат обусловлен отсутствием тяжелой экстрагени-

тальной патологии, акушерских осложнений, аномалий расположения плода и 

т.д., что в свою очередь обосновывают более высокую вероятность родоразре-

шения оперативным путем. 
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Рисунок 4.7. Сравнение частоты консервативного и оперативного родораз-

решения при ДРД в ПЦ за период 2010-2014 гг. ГБУЗ «ККБ №2» и при 

настоящем исследовании 

Продолжительность родов так же у женщин всех групп была нормаль-

ной. Однако, ДРД у женщин с ГСД была ассоциирована с наибольшей длитель-

ностью родов: 485,82±5,83 мин в сравнении с аналогичным показателем при от-

сутствии ДРД и ГСД 433,53±4,27 мин (р<0,001), при ДРД и отсутствии ГСД 

452,61±4,64 (р<0,001).  

Таким образом, при ДРД ГСД способствует большей продолжительности 

родов. У женщин с ГСД продолжительность родов при ДРД значительно боль-

ше. 

В настоящем исследовании установлено, что основным серьёзным 

осложнением послеродового периода явилось гипотоническое кровотечение 

только у женщин с ДРД, независимо от наличия ГСД: только в 5 (13%) и 1 (2%) 

случаев. На основании анализа четырехпольных таблиц с использованием не-

параметрических статистических критериев было установлено, что ГСД в соче-

тании с ДРД ассоциирован с риском развития гипотонического кровотечения: 

критерий χ -квадрат с поправкой Йейтса=2.780 (p>0,05), критерий χ -квадрат с 

поправкой на правдоподобие=4.556 (p<0,05), критерии оценки силы связи 
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φ, V Крамера и К Чупрова=0. 0.225 (средняя сила связи); коэффициент сопря-

женности Пирсона (С)=0.219 (средняя сила связи), нормированное значение ко-

эффициента Пирсона (C')= 0.310 (средняя сила связи). 

Для окончательной оценки исходов родов, обсуждения правильности вы-

бранного метода родоразрешения, своевременности кесарева сечения был про-

веден анализ состояния новорожденного по шкале Apgar, произведенная как на 

1-й, так и на 5-й минутах после рождения. Несмотря на наличие ДРД и ГСД, их 

сочетания, таких осложнений родов, как ПОНРП, острая интранатальная гипо-

ксия плода, общая оценка состояния новорожденного на 1-й, так и на 5-й мину-

тах после рождения в I-III группах была сопоставима, но достоверно ниже, чем 

в IV группе (p<0,001). В настоящем исследовании крайне сложно интерпрети-

ровать данный результат, так как состояние новорожденного зависит не только 

от функционального состояния плодово-плацентарного комплекса во время бе-

ременности и родов, уровня гликемии и диабетических метаболических нару-

шений при беременности и в родах, сократительной активности матки, ослож-

нений родов (острая кровопотеря и гипоксия при ПОНРП), применения ДЭА, 

наличия диабетической фетопатии и прочее, но и от адаптационных способно-

стей плода и новорожденного. В рамках настоящего исследования и специаль-

ности можно заключить, что прогнозирование и своевременная диагностика па-

тологии родового процесса и интранатальной гипоксии позволяют предотвра-

тить в большинстве случаев тяжелые осложнения, неблагоприятный исход ро-

дов для новорожденного. 

Однако анализ состояния новорожденного на 1-е сутки после родов поз-

волил установить, что сочетание ГСД с ДРД ассоциировано с более неблаго-

приятным прогнозом для новорожденного, чем при ГСД без ДРД и тем более 

при ДРД без ГСД. Только при сочетании ГСД и ДРД, несмотря на экстренное 

родоразрешение путём операции кесарева сечения, роды осложнились асфик-

сией при рождении и мекониальной аспирацией у новорожденных, достоверно 

чаще была выявлена неврологическая патология новорожденного в целом, 

средне-тяжелой степени тяжести в том числе. 
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Применяя анализ четырехпольных таблиц было установлено, что ДРД 

при ГСД достоверно чаще ассоциирована с неврологическими  нарушениями у 

новорожденного: критерий χ -квадрат с поправкой Йейтса=44.662 (p<0,01), 

критерии оценки силы связи φ, V Крамера и К Чупрова=0.740 (сильная сила 

связи); коэффициент сопряженности Пирсона (С)= 0.595 (относительно сильная 

сила связи), нормированное значение коэффициента Пирсона (C')=0.841 (очень 

сильная сила связи).  

В настоящее исследование согласно критериям исключения не были 

включены женщины с известными факторами риска по ДРД, с конкурентными 

факторами риска по нарушению созревания шейки матки, аномалиям сократи-

тельной активности матки (глава II). Были сформированы 2 группы женщин с 

развившейся дискоординацией родовой деятельности.   

На основании настоящего исследования впервые были установлены фак-

торы прогноза ДРД при ГСД; характерные отличительные особенности ДРД 

при ГСД: 

 ожирение III степени было выявлено у  17,2%  женщин; 

 у абсолютного числа женщин выявлена   при беременности плацен-

тарная недостаточность; 

 инсулинотерапия и ДФ при отсутствии крупного плода; 

 степень «зрелости» шейки матки достоверно меньше, чем у женщин с 

физиологическим течением беременности;  

 β-АРМ - 73,5±6,65% и выше при беременности в интервале времени 72 

ч до родов; 

 оценка КТГ плода по шкале Фишера 6,95± 0,34 в интервале времени 

72 ч до родов ( р<0,01);  

 повышение значений СДО в маточных артериях до 2,5±0,09 у.е. 

(р<0,001) в интервале времени 72 ч до родов; 
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 установлено наименьшее значение силы схватки (26,07±0,69 мм.рт.ст.) 

с началом родов; 

 увеличение уровня гликемии на 16% и более от исходных (с началом 

родов значений) с прогрессом  родов, требующих дополнительной ин-

сулинотерапии;  

 наибольшая длительность родов;  

 у новорожденного в 1-е сутки жизни риск неврологических наруше-

ний. 

 Независимыми от ГСД факторами риска ДРД являются: 

 повышение базального тонуса миометрия и отсутствие плотного при-

жатия головки плода к входу в малый таз; 

 β-АРМ 59,5±2,01% и выше в интервале времени 72 ч до родов; 

 повышение СДО в маточных артериях до 2,31±0,09 у.е. в интервале 

времени 72 ч до родов. 

 риск развития гипотонического кровотечения в раннем послеродовом 

периоде; 

 В следующей главе нами будет проведено сравнение полученных резуль-

татов с имеющимися в отечественной и зарубежной научных медицинских ба-

зах.  
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ГЛАВА V. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В соответствии с целью и задачами настоящего исследования было про-

ведено проспективное  нерандомизированное контролируемое открытое обсле-

дование 87 женщин с ГСД.  Для отбора женщин в клинические группы  был 

проведен анализ 41592 родов, выделены 1269 женщин с сахарным диабетом, 

968 из которых страдали ГСД. Согласно критериям включения и исключения 

(см. главу II) в исследование были включены 87 женщин с ГСД, у 37 из кото-

рых роды осложнились дискоординацией родовой деятельности (I группа) и у 

50 женщин дискоординации родовой деятельности не было (II группа).  Группу 

сравнения составили 50 женщин с дискоординацией родовой деятельности, но 

без ГСД (III группа), контрольную группу - 50 женщин с физиологическим те-

чением беременности и родов. Общими критериями включения для всех жен-

щин были: предстоящие первые роды, спонтанное начало родовой деятельно-

сти в течение 72 ч от времени включения в исследование, одноплодная бере-

менность, затылочное предлежание плода. Из исследования исключались жен-

щины с акушерской или экстрагенитальной патологией средне-тяжелой степе-

ни, декомпенсированной плацентарной недостаточностью в антенатальном пе-

риоде; имеющие заведомо значимые  факторы риска развития ДРД. 

Средний возраст женщин групп сравнения составил 27,1±5,1 лет,  ГСД 

впервые выявлен в сроке беременности 26,77±0,93 недель. 

Использовались такие методы исследования как общеклиническое обсле-

дование, объективная и субъективная оценка сократительной активности мио-

метрия, которая основывалась на данных наружной одноканальной гистерогра-

фии; оценка биологической «зрелости» шейки матки при доношенном сроке 

беременности по шкале E.H. Bishop; оценка функционального состояния плода 

и маточно-плацентарно-плодовой гемодинамики, кардиотокография с интер-

претацией результатов по 10-бальной шкале W. Fisher, 1976;  диагностика ГСД 

согласно Российского национального консенсуса по гестационному сахарному 

диабету (2012); определение бета-адренореактивности организма по изменению 
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осморезистентности эритроцитов под влиянием бета-адреноблокатора. Стати-

стическая обработка полученных данных основывалась на расчете числовых 

характеристик вариационного ряда; оценивались относительный риск отноше-

ние шансов (ОШ), чувствительность и специфичность; рассчитывалось число 

больных, которых необходимо лечить. При числе наблюдений меньше 10 рас-

считываться критерий хи-квадрат (χ) с поправкой Йейтса. Так же определяли 

критерии силы связи между фактором риска и исходом (φ, Крамера, Чупрова). 

На основании полученных данных выяснилось, что в Перинатальном 

центре ГБУЗ «Краевая клиническая больница № 2» Минздрава Краснодарского 

края (г. Краснодар) частота родов у женщин с сахарным диабетом составляет 

3%. Доля женщин ГСД составляет  76%. За годовой интервал  2013-2014 году  

рост частоты ГСД был наибольшим: с  72,65% до 85,6% в 2014 (p<o,oo1). 

Как говорилось в главе I, число больных СД в мире за последние 10 лет 

увеличилась вдвое, и к 2035 году по сведениям Международной диабетической 

федерации число больных СД будет составлять 592 млн. человек [156]. По дан-

ным А. Welsh (2008) СД страдают 2-5% беременных женщин, из них 87,5% 

случаев представлен ГСД.  В Национальном руководстве «Акушерство» даны 

сведения о том, что в РФ распространённость СД 1 и 2 типа среди женщин ре-

продуктивного возраста составляет 0,9–2%; в 1% случаев беременная имеет 

прегестационный СД, а в 1–5% случаев возникает гестационный СД или мани-

фестирует истинный СД [3, 141, 143]. Полученный нами результат, характери-

зующий прогрессивный рост числа женщин с ГСД, требует проведения эпиде-

миологических исследований, позволяющих выяснить причины данного роста. 

Противоположный результат получен при оценке частоты ДРД за анало-

гичный временной интервал. Установлено достоверное снижение числа с ДРД с 

1,56% в 2010 г. до 0,44% в 2014 г.   

Действительно, по данным отечественной литературы в 2006 частота 

аномалий родовой деятельности составляла в России 11-17% [76], в 2011 – 10-

12% [67]. 
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В.Е. Радзинский подчеркивает (2011), что при истинной дискоординиро-

ванной сократительной активности матки у 8% женщин диагноз устанавливает-

ся только у 2%. У 80% первородящих ДРД может быть обусловлена ятроген-

ными факторами. В настоящем исследовании ятрогенные факторы (преиндук-

ция, индукция родов, родоусиление) были исключены, и оценить их роль в раз-

витии ДРД при ГСД не представилось возможным. 

При сравнении методов родоразрешения женщин с дискоординацией ро-

довой деятельности в Перинатальном центре ГБУЗ «Краевая клиническая 

больница № 2» Минздрава Краснодарского края (г. Краснодар) установлено, 

что число родов через естественные родовые пути снизилось в пользу родораз-

решения путем операции кесарева сечения. По данным зарубежных авторов 

дистоция матки являлась показанием для кесарева сечения в 30-50% первых ке-

саревых сечений у женщин в США [151]. В настоящем исследовании, несмотря 

на наличие ДРД, ГСД, их сочетания, применения ДЭА и т.д., наоборот, частота 

родов через естественные родовые пути составила 86,7%.  

При консервативном родоразрешении 94% - 98% женщин роды обезболи-

вались с применением ДЭА. Действительно, ДЭА является в настоящие дни ру-

тинным методом обезболивания родов. В настоящем исследовании ДЭА при 

лечении ДРД оказалась неэффективной в комплексе с другими методами толь-

ко в 5,8% случаев и потребовала экстренного оперативного родоразрешения 

(кесарева сечения). 

Известно, что эпидуральная анестезия — наиболее предпочтительный ме-

тод обезболивания для плода [3, 106, 116]. Таким образом, можно объяснить 

достаточно высокий показатель благоприятного исхода родов для плода, не-

смотря на ГСД, ДРД или их сочетание. 

У 81% - 98% женщин с ДРД предстоящие роды были первыми. Действи-

тельно, для первобеременных женщин характерна высокая частота аномалий 

сократительной деятельности матки, гипоксии плода в родах, оперативного 

родоразрешения, материнского и перинатального травматизма [28, 142, 148]. 
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У 81-100% женщин была диагностирована экстрагенитальная патология. 

По данным Перинатального Центра ГБУЗ «Краевая клиническая больница № 

2» Минздрава Краснодарского края (г. Краснодар) частота экстрагенитальной 

патологии у женщин, находящихся на лечении и родоразрешеннии, составляет 

47-54%. Таким образом, выяснилось, что у женщин групп сравнения частота 

экстрагенитальной патологии (помимо сахарного диабета) превышала практи-

чески вдвое средние показатели по перинатальному центру. 

В настоящем исследовании было установлено, что предгравидарная  под-

готовка у 74-86% женщин не проводилась.  

Например, в «Алгоритмах специализированной медицинской помощи 

больным сахарным диабетом» (2013) так же указывается на значимость плани-

рования беременности при СД у женщины. Подготовка к беременности подра-

зумевает обучение в школе диабета, разъяснение женщинам с СД возможных 

рисков для матери и плода, достижение идеальной компенсации за 3–4 месяца 

до зачатия (глюкоза плазмы натощак/перед едой – до 6,1 ммоль/л; глюкоза 

плазмы через 2 ч после еды – до 7,8 ммоль/л; HbA ≤ 6,0 %). При планировании 

беременности обязателен контроль АД, целевые значения которого не должны 

превышать 130/80 мм рт. ст. В случае артериальной гипертензии показано про-

ведение  антигипертензивной терапии с отменой ингибиторов АПФ до прекра-

щения применения контрацепции. Учитывая повышенный риск заболеваний 

щитовидной железы, перед планированием беременности необходимо опреде-

ление уровня ТТГ и свободного Т4,  антител к ТПО у пациенток с СД 1 типа. В 

преконцепционном периоде рекомендован (при отсутствии противопоказаний) 

прием фолиевой кислоты 500 мкг в сутки, иодида калия 150 мкг в сутки; лече-

ние ретинопатии, нефропатии; отказ от вредных привычек [22]. По некоторым 

рекомендациям суточная доза фолиевой кислоты должна составлять 5 мг, при-

ем начинать за три месяца до предполагаемого зачатия, продолжать до 12 

недель беременности [158]. Проблема ГСД у повторнородящих заключается в 

трудностях проведения «Интерконцепционой подготовки женщин с гестацион-

ным сахарным диабетом в анамнезе для улучшения исходов для матери и пло-
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да» согласно Кокрановскому руководству (2013), в котором женщинам с СД  

рекомендовано обследование в период между беременностями для профилак-

тики возможных осложнений [156]. 

В настоящую беременность был впервые выявлен субклинический гипо-

тиреоз только у 10,3% женщин с ГСД в сроке беременности 8,820,53 недель. 

Сочетание гипофункции щитовидной железы и СД 1 типа известны, и рекомен-

довано УЗИ щитовидной железы беременной в 8–12 нед беременности, при вы-

явлении патологии — каждый триместр [2]. Аналогичных исследований отно-

сительно ГСД нет. 

 Ожирение III степени было выявлено только у  17,2%  женщин с ГСД. В 

литературе представлены исследования автора о том, частота ожирения у жен-

щин с ГСД может составить 48% (Ю.Р. Непсо и др., 2015). Такая низкая частота 

была обусловлена максимальным исключением из исследования женщин с кон-

курентными факторами риска ДРД, к которым относится ожирение. 

Для женщин с ГСД и ДРД в отличие от женщин с ДРД без ГСД  плацен-

тарная недостаточность при беременности была абсолютным критерием тече-

ния настоящей беременности. У женщин с ДРД хроническая плацентарная не-

достаточность осложняла беременность значительно чаще, чем у женщин с фи-

зиологическими родами. 

Инсулинотерапия и ДФ при отсутствии крупного плода являются факто-

рами прогноза ДРД.  

В настоящем исследовании были установлены конкретные значения 

балльной оценки степени «зрелости» шейки матки у женщин с ГСД в плане 

прогноза развития ДРД. Впервые было установлено, что при ГСД степень «зре-

лости» шейки матки, определяемая в интервале 72 ч до начала родов, составила 

7,58±0,25 баллов в отличие от женщин с физиологическим течением родов 

(11,03±0,18 баллов, p<0,001) и ассоциирована с развитием ДРД. Более того, 

степень «зрелости» шейки матки 7,47±0,22 (менее 8) баллов по шкале E.H. 

Bishop является независимым от ГСД фактором риска ДРД.  
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Действительно, дискоординация сократительной активности матки до-

вольно часто развивается при отсутствии готовности организма женщины к ро-

дам, в том числе, при «незрелой» шейке матки [74, 75, 160]. Однако оценка в 6-

7 баллов расценивается как недостаточно «зрелая» и 8-13 баллов как «зрелая» 

[8]. Но данная оценка принята с началом родовой деятельности. В настоящем 

исследовании установлено, что сохранение относительной «незрелости» шейки 

матки в течение 72 ч до начала родовой деятельности является фактором высо-

кого прогноза аномалий родовой деятельности, в частности, ДРД. Действитель-

но, биологическая трансформация шейки матки в родах отражает  полноцен-

ность и согласованность работы различных механизмов (эндокринных, пара-

кринных, аутокринных, вегетативных). Нарушение сократительной активности 

миометрия является так же результатом сбоя различных или нескольких звень-

ев данной регуляции [69, 70]. 

В настоящем исследовании у женщин с ГСД и последующим развитием 

ДРД в интервале 72 ч до родов установлено повышение значений СДО в ма-

точных артериях до 2,5±0,09 у.е. (р<0,001). Помимо этого выявлено, что повы-

шение СДО в маточных артериях до 2,31±0,09 у.е. в соответствующий времен-

ной интервал является независимым от ГСД фактором прогноза ДРД. Значит, 

для женщин с ГСД нарушение маточно-плацентарной гемодинамики, выявлен-

ное в период 72 ч до начала родовой деятельности является фактором риска 

ДРД. При ГСД с ДРД нарушение маточно-плацентарной гемодинамики выяв-

ляется достоверно чаще, чем при ДРД без ГСД. 

Например,  в работе З.А. Беслангуровой (2009) была изучена степень вли-

яния  СД на функциональное состояние маточно - плацентарно - плодового 

комплекса: антенатально выявлено критическое нарушение гемодинамики с 

централизацией кровотока в МППК у 9 (17%) женщин с СД 1 типа; у 5 (4%) 

женщин с гестационным СД. Несмотря на то, что у женщин с ГСД оценка КТГ 

плода по шкале Фишера, проводимая в интервале 72 ч до наступления родовой 

деятельности, составляла в среднем  6,95± 0,34 баллов и была ассоциирована с 
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риском ДРД ( р<0,01), ни в одном случае критического нарушения гемодина-

мики во время беременности не было выявлено. Только у 4-8% женщин I-III 

групп, учитывая наличие ГСД, ДРД или их сочетания, на основании КТГ в ро-

дах была диагностирована  острая интранатальная гипоксия плода.  

В настоящем исследовании было установлено, что повышение базального 

тонуса миометрия в интервале 72 ч до начала родов до 13,67±0,57 мм.рт.ст. при 

ГСД и до 13,2±0,5 мм.рт.ст. без ГСД ассоциировано с ДРД. 

Действительно, в фундаментальных работах отечественных акушеров-

гинекологов [3, 74, 75] указываются следующие аспекты, объясняющие исход 

родов для матери и плода. Особую роль в сократительной активности миомет-

рия придают маточному кровотоку, миометральному контуру, который при до-

ношенном сроке беременности содержит 800—1000 мл крови. Межклеточное 

вещество в миометрии соединяется с его капиллярной системой. Таким обра-

зом, реакция сосудистого русла влияет на метаболизм клеток миометрия.  Ги-

пертонус миометрия, длительное повышение базального тонуса матки, кратко-

временные расслабления между схватками могут привести к нарушению ма-

точной гемодинамики, «биохимической травме», что проявляется в изменении 

сократительных и электрофизиологических свойств миометрия, снижении 

упругости и эластичности миоцитов, увеличению риска разрыва матки при 

аномалиях родовой деятельности, клинически узком тазе и др. (вербовский раз-

рыв матки). Основные показатели сократительной деятельности матки так же 

описаны, и предложены границы нормативных значений отдельных парамет-

ров. Согласно данным И.С. Сидоровой (2006) для  ДРД характерно повышении 

базального тонуса 13-18 мм.рт.ст. Например, в работе З.М. Наурузовой (2009) 

указано, какова частота повышения базального тонуса у женщин с ДРД, но не 

представлены конкретные значения. Аналогичных исследований у женщин с 

ГСД в литературе нет. 

У женщин с ГСД и ДРД в латентную фазу I периода родов установлено 

наименьшее значение силы схватки: 26,07±0,69 мм.рт.ст. vs. 28,5±0,64 мм.рт.ст. 
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у женщин с ДРД без ГСД; 33,54±0,37 мм.рт.ст. у женщин с ГСД без ДРД и 

33,61±0,42 мм.рт.ст. в группе контроля. Сила схватки  26,07±0,69 мм.рт.ст. в ла-

тентную фазу I периода родов у женщин с ГСД является фактором прогноза 

ДРД. 

Учитывая невозможность рутинной оценки биохимических, энергетиче-

ских процессов, происходящих в миометрии женщины в норме, при аномалиях 

сократительной активности, при различной экстрагенитальной патологии, 

крайне сложно однозначно утверждать, в чем причина данного снижения. 

Например, изучены взаимосвязи морфологических и иммуногистохимических 

особенностей миометрия у рожениц со слабостью родовой деятельности и вы-

явлены молекулярно-генетические предикторы [30]. На основании изучения 

генных полиморфизмов модифицированным методом «примыкающих проб» 

выявлено, что морфологическим субстратом слабости родовой деятельности 

является дезорганизация соединительной ткани в миометрии, установлено из-

менение содержания белков эктрацелюлярного матрикса в виде увеличения 

экспрессии коллагена III (COL3) и IV типа (COL4) в миометрии и определена 

ассоциация между носительством аллеля T полиморфизма гена LAMC при сла-

бости родовой деятельности. Аналогичных исследований при ДРД, тем более у 

женщин с ГСД нет. 

На характер и эффективность сократительной активности матки влияет 

концентрация интерлейкинов 1, 6, 8 (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8) и фактора некроза опу-

холи (ФНО-α) тканями фетоплацентарного комплекса [19]. 

Известна роль простагландинов F и Е в развитии и поддержании сократи-

тельной активности матки [74]. 

Ещё в 2001 г. подчеркивалась значимость концепции энергетического де-

фицита и нарушенной функции митохондрий при дисфункции миометрия в ро-

дах [1]. Б.В. Абрамченко указывал, что патогенетический механизм аномалий 

родовой деятельности реализуется через снижение энергообразовательной 

функции митохондрий. Эти данные нашли подтверждение в последующих ис-
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следованиях, в которых показано, что причиной формирования слабости родо-

вой деятельности является морфологическая неполноценность миометрия, па-

тология митохондриального аппарата миоцитов, обеспечивающего энергетиче-

ские процессы мышечного сокращения [46]. 

Особая роль отводилась  генетически детерминированной особенности 

клеточных мембран, инициирующих возникновение недостаточности мембран-

ной регуляции внутриклеточного кальция при физиологическом и патологиче-

ском течении родового акта, что зависит от механизмов кальциевого гомеостаза 

клеток. 

Таким образом, мы можем только выстраивать гипотезы, в чём причина 

дискоординации сократительной активности матки. Но с уверенностью можем 

утверждать, что снижение силы схватки у женщин с ДРД усугубляется при 

ГСД.  

В имеющихся литературных данных представлены особенности гликемии 

у женщин с ГСД при беременности [14, 47], изучены особенности функцио-

нального состояния фетоплацентарного комплекса у беременных с сахарным 

диабетом в зависимости от колебаний гликемии во время беременности [12]. В 

настоящем исследовании было впервые установлено, что увеличение уровня 

гликемии на 16% и более (с 4,72±0,25 ммоль/л до 5,4±0,14 ммоль/л) в латент-

ную фазу I периода  родов, необходимость дополнительной инсулинотерапии 

является фактором прогноза ДРД у женщин с ГСД.  

Согласно исследованиям С.В. Михсин (2008), у беременных с показате-

лями β-арм выше 80 ед. следует ожидать развитие гипертонических дисфунк-

ций матки в родах. При анализе особенностей адренореактивности организма в 

интервале 72 ч до начала родов в настоящем исследовании было выявлено, что 

показатели β-АРМ 59,5±2,01% и выше являются фактором прогноза ДРД неза-

висимо от ГСД. Впервые было установлено, что при ГСД β-АРМ - 73,5±6,65% и 

выше является фактором прогноза ДРД . 
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Роль ВНС в развитии аномалий родовой деятельности известна, носит 

энциклопедический характер [3, 74, 75]. Сократительная функция матки в родах 

осуществляется через систему α- и β-адренорецепторов, благодаря которым 

осуществляется возбудимость, тонус, чередование сокращения и расслабления 

миометрия. α-адренорецепторы,  расположеные в основном, на продольных 

пучках волокон, отвечают за активизацию сократительной активности и тонуса 

матки. Плотность образования α-адренорецепторов зависит от простагландинов 

(Е2 и F2α), окситоцина (матери, плода и фармакологического), серотонина, ги-

стамина и др. биологически активных веществ. Увеличение содержания ка-

техоламинов стимулирует образование простагландинов и окситоцина. β-

адренорецепторы оказывают противоположное действие на матку: понижают 

тонус, снижают возбудимость, блокируют сокращения матки, образуются в от-

вет на высокое содержание прогестерона.  - рецепторы расположены на попе-

речных волокнах [3,74,75]. 

В настоящем исследовании 86,7%  I-III групп были родоразрешены через 

естественные родовые пути в сравнении с аналогичным показателем в Перина-

тальном Центре ГБУЗ «ККБ №2» в 2012 г. -  54%, в 2013 г. – 49%, в 2014 г. – 

50%. Такое отличие в частоте консервативного ведения родов у женщин с са-

харным диабетом и дискоординацией родовой деятельности объясняется кри-

териями исключения из настоящего исследования женщин с акушерской или 

экстрагенитальной патологией, способной повлиять либо на процессы «созре-

вания» шейки матки, запуска регулярной родовой деятельности, поддержания 

сократительной активности миометрия в родах, на функциональное состояние 

системы мать-плацента-плод.    

Несмотря на проведение физиотерапевтических профилактических меро-

приятий во время беременности в группе риска по развитию ДРД, на индивиду-

альное ведение родов, мониторирование состояния плода и сократительной ак-

тивности матки, раннюю диагностику ДРД, нормализацию гликемии, обезбо-

ливание родов путем ДЭА, у 4-8% женщин I-III групп роды осложнились 
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острой интранатальной гипоксией плода; у 2-3% женщин – ПОНРП; отсутстви-

ем эффекта от лечения ДРД в 5% в I группе и 6% в III группе, что потребовало 

родоразрешение путем кесарева сечения.    

Продолжительность родов у женщин с ГСД была ассоциирована с 

наибольшей длительностью родов: при ДРД 485,82±5,83 мин vs. 433,53±4,27 

мин (р<0,001) при ГСД без ДРД и 452,61±4,64 (р<0,001) мин при ДРД без ГСД. 

Значит, ГСД способствует большей продолжительности родов. Однако эти дан-

ные условны, и требуют дальнейшего изучения. Согласно документу «Базовый 

протокол ведения родов» длительность родов у первородящих может состав-

лять от 5-6 до 14 часов [8]. 
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 ВЫВОДЫ  

1. В группу высокого риска по развитию дискоординации родовой деятель-

ности при гестационном сахарном диабете относятся женщины, у кото-

рых во время беременности выявлены: хроническая  плацентарная недо-

статочность (RR=1.220±0.066; 95% CI 1.071-1.389); повышение ИАЖ в III 

триместре беременности до 16,21±0,38 см (RR=1.737± 0.283; 95% CI 

0.998-3.024); быстрая прибавка массы тела до 20 недель беременности 

(RR=1.111±0.047; 95% CI 1.013-1.219); необходимость применения инсу-

линотерапии и/или наличие диабетической фетопатии при отсутствии 

крупного плода (RR=1.4200.259; 95% CI 0.855-2.358). 

2. Для женщин с гестационным сахарным диабетом характерна пониженная 

адренореактивность. При наличии риска развития дискоординации родо-

вой деятельности для женщин с гестационным сахарным диабетом пока-

затель β-АРМ составляет 73,5±6,65% и выше (p<0,01).  

3. Риск возникновения дискоординации родовой деятельности у женщин с 

гестационным сахарным диабетом при беременности (в интервале 72 ч 

перед родами) ассоциирован со степенью «зрелости» шейки матки 

7,47±0,22 (менее 8) баллов по шкале E.H. Bishop, нарушением маточно-

плацентарного кровотока (повышение значений СДО в маточных артери-

ях до 2,5±0,09 у.е.), снижением балльной оценки КТГ плода по шкале 

Фишера до 6,95± 0,34 (р<0,01); с началом родов (в латентную фазу I пе-

риода родов) - с повышением базального тонуса свыше 10 мм.рт.ст.,  зна-

чением силы схватки 26,07±0,69 мм.рт.ст.; достоверным увеличением (на 

16% и более) уровня гликемии с прогрессом  родов, требующих дополни-

тельной терапии. 

4. Дискоординация родовой деятельности при гестационном сахарном диа-

бете ассоциирована с высоким риском неврологической патологии у но-

ворожденного (критерий χ -квадрат с поправкой Йейтса=44.662 (p<0,01).  
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5. Апробированный комплекс прогнозирования и профилактики дискоор-

динации родовой деятельности у беременных с гестационным сахарным 

диабетом (выявление достоверных факторов риска развития данной ано-

малии родовой деятельности при беременности и в родах, проведение 

своевременной профилактики, диагностики и лечения дискоординиро-

ванной родовой деятельности) позволил увеличить процент родов через 

естественные родовые пути до 84%, избежать осложнений родов, требу-

ющих экстренного оперативного родоразрешения, снизить частоту кеса-

рева сечения в 2,5 раза в сравнении с аналогичным показателем в Пери-

натальном Центре ГБУЗ «ККБ №2»; обусловить удовлетворительное со-

стояние 60% новорожденных. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ       

1. Считать фактором достоверного прогноза развития дискоординации родовой 

деятельности у женщин с гестационным сахарным диабетом выявленные в 

настоящую беременность: хроническую  плацентарную недостаточность; 

повышение ИАЖ в III триместре беременности до 16,21±0,38 см; быструю 

прибавка массы тела до 20 недель беременности; необходимость примене-

ния инсулинотерапии и/или наличие ДФ при отсутствии крупного плода. 

2. У женщин с гестационным сахарным диабетом при беременности (опти-

мально в интервале 72 ч до родов) рекомендуется оценивать адренореактив-

ность, допплерометрию маточно-плацентарно-плодового кровотока, биоло-

гическую «зрелость» шейки матки.  При степени «зрелости» шейки матки 

7,58±0,25 баллов по шкале E.H. Bishop, β-АРМ - 73,5±6,65% и выше, оценке 

КТГ плода по шкале Фишера 6,95± 0,34 баллов и ниже, повышении значе-

ний СДО в маточных артериях до 2,5±0,09 у.е. проводить профилактику 

дискоординации родовой деятельности (электросон, иглорефлексотерапию). 

3. У женщин с гестационным сахарным диабетом с началом регулярной родо-

вой деятельности рекомендуется расценивать силу схватки 26,07±0,69 

мм.рт.ст.; увеличение с прогрессом родов уровня гликемии на 16% и более 

от исходных значений как маркер высокого прогноза дискоординации родо-

вой деятельности; проводить мониторинг гликемии, сократительной актив-

ности матки и кардиотокографии плода, своевременно предотвращать и вы-

являть дискоординированную родовую деятельность, обезболивать роды 

(ДЭА).  

4. У женщин с гестационным сахарным диабетом при развившейся дискоорди-

нации родовой деятельности прогнозировать бóльшую длительность родов; 

в раннем послеродовом периоде своевременно предотвращать и выявлять 

гипотоническое кровотечение; риск таких показаний для родоразрешения 

путем операции кесарева сечения, как острая интранатальная гипоксия пло-

да, преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты и отсут-

ствие эффекта от лечения дискоординации родовой деятельности. 
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5. Учитывая высокий риск развития у новорожденного от матери с гестацион-

ным сахарным диабетом при развившейся дискоординации родовой дея-

тельности в 1-е сутки жизни неврологических нарушений, своевременно 

маршрутизировать беременную для родоразрешения в ПЦ третьего уровня. 

При невозможности транспортировки женщины - использовать ресурс сани-

тарной авиации, осуществить маршрутизацию новорожденного в транспорт-

ном кювезе. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

АД – артериальное давление 

АРД – аномалия родовой деятельности 

ВН – вегетативная невропатия 

ВНС – вегетативная нервная система 

ВОЗ – всемирная организация здравоохранения 

ВМД – внутриматочное давление 

ВСД – вегето-сосудистая дистония 

ВСР – вариабельность сердечного ритма 

ГБ – городская больница 

ГБУЗ – государственное бюджетное учреждение здравоохранения 

Г6ФДГ - глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа 

ГС – гликогенсинтетаза 

ГСД – гестационный сахарный диабет 

ДВН – диабетическая вегетативная невропатия 

ДРД – дискоординация родовой деятельности 

ДФ – диабетическая фетопатия 

ДЭА – длительная эпидуральная анестезия 

ИАЖ – индекс амниотической жидкости 

ИМТ - индекс массы тела 

ИФР – инсулиноподобный фактор роста 

КМЛДО – краснодарское муниципальное лечебно-диагностическое объедине-

ние 

ККБ – краевая клиническая больница 

КТГ - кардиотокография 

МППК – маточно – плацентарно - плодовый комплекс 

МС – метаболический синдром 

МУЗ – муниципальное учреждение здравоохранения 

OШ- отношение шансов 

ПГТТ – пероральный глюкозотолерантный тест 
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ПОНРП – преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты 

РДС – респираторный дистресс-синдром 

СД – сахарный диабет 

СДО – систоло-диастолическое отношение 

СПКЯ – синдром поликистозных яичников 

СР – сердечный ритм 

Т4 - тироксин 

ТПО - тиреоидпероксидаза 

ТТГ – тиреотропный гормон 

УЗ – ультразвуковой (-ая, -ое) 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

ФПК и ППС – факультет повышения квалификации и профессиональной пере-

подготовки специалистов 

ЦНС – центральная нервная система 

β-АРМ - β-адренорецепция мембран 

COL – collagen - коллаген 

CRH - corticotropic releasing hormone - кортикотропин-рилизинг гормон 

IADPSG - International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups -

международная группа изучения ассоциации диабета и беременности  

IDF - International Diabetes Federation – международная федерация диабета 

IL – interleukin - интерлейкин 

HAPO - Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes Study – гипергликемия 

и исследования неблагоприятных исходов беременности 

NNT -  number needed to treat – количество, необходимое пролечить 

PG – prostaglandin - простагландин  

SP - медиатор нейрогенного воспаления 

VEGF – vascular endothspelial growth factor - фактор роста эндотелия сосудов 

WHO – world health organisation (англ.) – всемирная организация здравоохране-

ния  
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