
Наука и здравоохранение, 2, 2015 Обзор литературы 

39 

УДК 618.396:612.017 
 

УАҚЫТЫНАН ЕРТЕ ТУУДЫҢ ЖАҢА КӨЗҚАРАСТАРЫ 

 

К. С. Жұмақанова 

 

Қарағанды мемлекеттік медицина университеті, Қарағанды қ. Қазақстан 
 

Уақытынан ерте туу қазіргі заманғы гинекология және перинатология саласының өзекті 
мәселелерінің бірі болып саналады. Өйткені шала туған балалар перинатальды ауру мен 
өлімнің 60-70% және балалар арасындағы мүгедектіктің басым бөлігін құрайды Бұл мәселе 
шала тууды ерте диагностикалау жаңа заманауи әдістерді енгізуді талап етеді. Ерте туудың 
себеп салдарын зерттеу барысында оның басты предикторларын да іздестіру маңызды. Бүгінгі 
күнде ерте тууды болжайтын әдістердің және биомаркерлердің сезімталдығы 40-60% 
болғандықтан ерте туудың тең жартысын болжау және оның алдын алу мүмкін болмай тұр. 

Казіргі таңда ғалымдар назарына жасушалық-молекулярлы деңгейдегі диалогтар: яғни әйел 
ағзасындағы бластоцистердің инвазиясы кезеңінен бастап, босану уақытына дейінгі өзгерістер 
барысы ілінді. Ана, плацента және ұрық арасындағы өзара иммунды байланыс негізгі аспект 
болып саналады. Акушерлік істе молекулярлы-биологиялық әдістерді қолдану ерте туудың 
патогенетикалық механизмін тереңнен зерттеуге мүмкіндік берді. Адам ағзасының иммунды 
реактивтілігінің бұзылысы ерте туудың 50% құрайтындығын зерттеулер нәтижесі дәлелдеп отыр. 
Мақалада спонтанды ерте туу әрекетіне зор ықпал ететін цитокиндер туралы мәліметтер 
көрсетілген. Инновациялық, иммунологиялық, биохимиялық және генетикалық тестерді 
тәжірбиеде қолдану уақытынан ерте тууды қаупін ерте және нақты бағалауда өз жемісін беруде. 

Негізгі сөздер: уақытынан ерте туу, диагностика, цитокиндер дисбалансы. 
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Premature birth is one of the topical problems in obstetrics and gynecology, also in perinatology, 
because premature infants account 60-70% of perinatal illness and mortality. But many aspects of 
premature birth problem is debatable and need further research. Using in full volume the known methods 
of research’s diagnostic opportunities and new medicine technologies will help to resolve this problem. 

Despite the wide range of existing prediction methods, the presence of the selected biomarkers 
sensitivity used in this test time is not high enough and in the order 40-60%, so about half of premature 
birth are not predict. Great expectations in predicting preterm birth are assigned to innovative 
immunological, biochemical, and genetic testing, the implementation of which in practice will allow for 
earlier and more accurate assessment of risk of preterm birth.   

In recent years, the scientific work to find significant predictors of this pathology and a lot of attention 
paid to the study of cell and molecular conversations that occur in the tissues in the body of women 
from the stage of blastocyst invasion and before the development of labor. Using molecular biological 
methods of research in obstetrics allowed us to study the pathogenic mechanisms of miscarriage. 
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Проблема преждевременных родов является одной из наиболее актуальных в современном 
акушерстве и гинекологии, а также перинатологии, поскольку недоношенность обуславливает 60-
70% перинатальной заболеваемости и смертности.  
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Однако многие аспекты проблемы преждевременных родов являются дискуссионными и 
требуют дальнейшего изучения. Выяснению этих вопросов может способствовать использование 
в полном объеме диагностических возможностей известных методов исследования и новых 
медицинских технологий. Несмотря на широкий ряд существующих методов прогнозирования, 
наличие выделенных биомаркеров, чувствительность применяемых в данное время тестов 
недостаточно высока и составляет порядка 40–60%, таким образом, около половины случаев 
преждевременных родов являются не спрогнозированными. Большие надежды в 
прогнозировании преждевременных родов возлагаются на инновационные иммунологические, 
биохимические, а также генетические тесты, внедрение которых на практике позволит проводить 
более раннюю и более точную оценку риска преждевременных родов.  

В последние годы активно ведется научная работа по поиску значимых предикторов этой 
патологии, и большое внимание уделяется изучению клеточно-молекулярных диалогов, 
происходящих в тканях в организме женщин начиная с этапа инвазии бластоцисты и до момента 
развития родовой деятельности. Использование молекулярно-биологических методов 
исследования в акушерстве позволило изучить патогенетические механизмы невынашивания 
беременности. На основании представленных данных обосновывается необходимость нового 
подхода изучения преждевременных родов. 

Ключевые слова: преждевременные роды, диагностика, дисбаланс цитокинов. 
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Кіріспе 
Уақытынан ерте туу қазіргі заманғы 

акушерлік іс саласының өзекті әрі шешімін 
толық таппаған өзекті мәселелерінің бірі [1,8]. 
Өйткені бұл мәселе салдары перинатальды 
асқыныстар мен өлімнің басты бөлігін 
құрайды [13]. 

Ерте тууды болжаудың көптеген әдістері 
бола тұра, шала туудың алдын алу мүмкін 
болмай тұр. Өйткені бұл әдістердің 
сезімталдығы төмен болғандықтан, ерте туу 
көрсеткіші жоғары болуда. 

Кейінгі уақытта уақытынан ерте тууға адам 
ағзасының иммунды реактивтілігінің 
бұзылысы негіз болатындығы дәлелденіп 
отыр, яғни ауто және аллоиммунды үрдістер 
қарым-қатынасына негізделген [17]. 

Зерттеу мақсаты: молекулярлы–
биологиялық әдістерді қолдана отырып, 
уақытынан ерте туудың патогенетикалық 
механизмдеріне әдебиеттік шолу жасау. 

Материалдар мен әдістер: Алға қойған 
мақсатқа жету үшін он-лайн ресурстар мен 
мәліметтерге жүйелік іздеу және оған талдау 
жүргізілді. Шолуға енген жұмыстардың 
барлығы PubMed, MEDLINE, CINAHL, Embase, 
e-library, Google Scholar базаларында 

индексирленген. Сонымен қатар жариялан-
баған 1978 - 2014 жылдар аралығындағы 
мәліметтер көзі де қолданылды. 

Әдебиеттік шолуды құрастыруға бастау 
болған, ізденістің негізгі сөздері келесі 
элементтерден құралған: «уақытынан ерте 
туу», «диагностика», «цитокиндер дисбалан-
сы». 

Мақалаларды шолуға енгізу 
критерийлері: 

 Соңғы 20 жылғы басылымдар (одан 
ерте ғылыми және тарихы маңыздылығы зор 
басылым мәліметтеріне сирек жағдайда 
сүйенуге болады); 

 Орыс және ағылшын тілдеріндегі 
басылымдар; 

 РИНЦ және MEDLINE базаларына 
енген мақалалар; 

 Нақты және статистикалық дәлелден-
ген қорытындысы бар жарияланымдар.  

Мақалаларды шолуға енгізбеу 
критерийлері: 

 Баяндама резюмесі; 
 Газеттік мақалалар; 
 Дербес хабарламалар. 
Әдебиеттік шолу нәтижелері мен 

талдауы. 
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Уақытынан ерте туу гинекология, акушерлік 
іс және неонатология салаларының тоғысқан 
және өзектілігін бұл таңда жоймаған 
мәселелердің бірі [1,8,13, 22, 33, 45, 49]. 

Әдебиеттер мәліметтеріне талдау жасасақ 
ерте туудың қазіргі таңдағы шешілмей тұрған 
мәселе екені оның статистикалық 
көрсеткіштерінен көрінеді. Дүние жүзі 
бойынша оның жиілігі 6-12% құраса, әр 
мемлекеттерде яғни АҚШ-та 10,1%, Германия-
10%, Норвегия -7,9%, Англия -7,8%, Франция 
7,2%,  Ресейде – 4,5-11,7%, Қазақстанда - 8-
10% (К.В. Рахимова, 2012; А.С. Каракушикова, 
2010; Н.Н. Володин,2009; H. Emsley, 2008; В.Б. 
Цхай 2007; G Avery,2005;). Көптеген авторлар 
мәліметтері бойынша ерте туудың 
салдарынан дүниеге келген нәрестелердің 
арасындағы өлім көрсеткіші 60-70% құрайды 
(Г.В. Яцык, 2009; Н.П. Шабалов, 2008; К.Б. 
Жұбанышева, 2008; В.М. Сидельникова, 2006; 
T.L. Gomella, 2004) 

Әрине уақытынан ерте туу эндогенді және 
экзогенді себептердің салдарынан екені 
баршамызға мәлім. Бірақ бұл өзекті 
мәселенің талқыға салатында және тереңнен 
зерттейтін де тұстары өте көп. Бұл 
сұрақтардың жауаптарын табуда біздерге 
белгілі зерттеулер әдістерінің диагностикалық 
мүмкіндіктері мен жаңа медициналық 
технологиялар көмегі қажет екені айқын. Адам 
ағзасының иммунды реактивтілігінің бұзылы-
сы ерте туудың (ЕТ) 50% құрайтындығын 
зерттеулер нәтижесі дәлелдеп отыр, яғни 
ауто және аллоиммунды үрдістер қарым-
қатынасы туралы мәлімдейміз [17]. 

Әйел ағзасының қолайсыз фонында жүкті 
болу оның ағымының асқыныспен жүруіне 
ықпал етеді. Бұл өз кезегінде ерте тууға 
әкеледі. Зерттеліп жүрген патология көп 
факторлы. Сондықтан уақытынан ерте тууға 
әкелетін себептерді бір жүйеге келтіру мүмкін 
емес. Өйткені уақытынан ерте босану бір ғана 
емес бірнеше факторлардың қосарлануы 
салдарынан немесе бірінен кейін бірі әсер ету 
барысында туындайды [22]. Уақытынан ерте 
туу механизмін талдау барысында негізгі 4 
себептерді бөлуге болады. Оларға: фето-
плацентарлы жүйенің инфекциясы (жедел, 
созылмалы, жүйелік, бактериальды және 
вирусты), экстрагенитальды патология 
салдарынан анасының немесе ұрықтың 
дисстреске ұшырауы, кортикотропин-релизинг 
гормоны деңгейінің жоғарлауын салдарынан, 
ана-плацента қанайналымының бұзылыс-

тарынан тромбоздық өзгерістер, плацентаның 
жылжуына әкеледі және жатырдың шамадан 
тыс керілуі яғни көп ұрықты жүктілікте, ұрық 
маңы суының мөлшерден жоғары болса, 
жатырдың даму ақауларында, инфантилизм-
де [2,9,18,23]. 

Ерте туудың себеп салдарын зерттеу 
барысында оның маңызды предикторларын 
да іздестіру маңызды. Қазіргі таңда ЕТ 
болжайтын әдістердің және биомаркерлердің 
сезімталдығы 40-60% болғандықтан ерте 
туудың тең жартысын болжау және оның 
алдын алу мүмкін болмай тұр. Кейінгі уақытта 
инновациялық, иммунологиялық, биохимия-
лық және генетикалық тестерді тәжірбиеде 
қолдану уақытынан ерте тууды қаупін ерте 
және нақты бағалауда өз жемісін беруде 
[18,22,29,43]. Кейінгі уақытта отандық және 
шет елдік зерттеушілердің назарына 
жасушалық-молекулярлы деңгейдегі диалог-
тар: яғни әйел ағзасындағы бластоцистердің 
инвазисы кезеңінен бастап, босану уақытына 
дейінгі өзгерістер барысы ілінді. Акушерлік 
істе молекулярлы-биологиялық әдістерді 
қолдану ерте туудың патогенетикалық 
механизмін тереңнен зерттеуге мүмкіндік 
берді [9]. Ана, плацента және ұрық 
арасындағы өзара иммунды байланыс негізгі 
аспект болып саналады. Жатыр-плацентарлы 
кешенінде гестациялы-плацентарлы үрдістер-
ді бақылау жүйесі жұмыс жасайды. Гестация-
лық кезеңнің барлық кезеңдерінде иммунды-
компетенттік жасушалар белсенділігі 
байқалады [21].  

Цитокиндер - әр түрлі жасушалардың 
қызметін реттеуші төмен молекулярлы 
массалы иммунопептидтердің біріккен жүйесі. 
Адам ағзасындағы иммунды, жүйке, эндокрин-
ді, қан жасаушы және басқада жүйелердің 
өзара байланысын қалыптастыра отырып, 
ағзаның патогенге қарсы қорғаныштық 
қабілетін реттейді [7, 30]. 

А.А. Ярилиннің мәлімдеуі бойынша 
цитокиндер-иммунитет жүйесінің гуморальды 
факторлар тобындағы тума және адаптивті 
иммунитет үшін негізгі, ірі әрі аса маңызды 
және қызметтік жағынан әмбебап [31]. 

Қандағы цитокиндердің деңгейі оның 
өндірілуі мен катаболизм тепе-теңдігінен 
тұрады. Цитокиндер полифункционалды әсер 
етеді, яғни олардың жасушаларының әр 
түрлілігі мен рецепторларының орналасуы 
және бір цитокиннің әр түрлі типтегі 
рецепторларға әр түрлі әсер бергені 
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анықталған. Сондықтан жасуша-нысаналар-
дың орналасуына қарай, рецепторлар 
экспрессиясының өзгерісі мен басқа бөлек 
цитокиндердің реттеуші факторларына сәйкес 
цитокиндердің қызметі де өзгеріп орта 
өзгерісіне қарай мүлдем басқа қарама-қайшы 
әсер беруі мүмкін. Цитокиндер рецепциясы 
жасушалардың белсенділігімен анықталады. 
Өйткені белгілі бір цитокиннің әр түрлі 
функциональды жағдайдағы тұрған бір типті 
жасушаларға әсер етуі де әр түрлі болады. 
Сонымен қатар әр түрлі цитокиндер, кең 
спектрлі қызметтік белсенділікте бола тұра, 
бір позицияда өз әсерін қайталауы және 
басқалармен бәсекеге түсуі мүмкін [3,7,30]. 

Қалыпты жағдайда жүктілік кезінде, жүкті 
ана қанында, жүктіліктің ерте кезеңінен 
бастап Th-2 типті цитокиндер басым болады, 
яғни олар реттеушілер. Олар фетоплацентар-
лы кешенде барлық жүктілік кезеңінде түзіліп 
отырады және децуидальды тіндер мен 
плацентада анықталады. Th-1 типті 
цитокиндер реттегіш цитокиндерге қарағанда 
аз мөлшерде синтезделгендіктен қанда айқын 
болмайды. Th-1 және Th-2 типті цитокиндер 
антогонистік қарым-қатынаста. Қалыпты 
жағдайдағы жүктілікте Th-2  типті цитокиндер 
деңгейінің жоғары болуы қажет. Олар 
жасушалық иммунитет реакциясын блоктап, 
трофобластың инвазиясын және жетілуін 
қамтамасыз етеді, стероидогенезді реттейді. 
Физиологиялық жағдайда жүктілік кезінде 
әйел ағзасында иммунитеттің эффекторлы 
бөлігін басатын және сенсибилизацияланған 
жасушалар белсенділігін шектейтін иммунды 
механизмдер жүреді [26]. 

Цитокиндер жүкті әйел ағзасындағы 
көптеген үрдістерді реттей отырып, жүктіліктің 
үзілуіне де себепші бола алады [9,21,25].  

Жүктіліктің үзілу қаупі кезінде цитокинді 
профиль қабыну цитокиндерінің жоғарлауы 
жағына қарай ығысады және реттеуші 
цитокиндер деңгейі төмендейді[25]. 

Қабыну цитокиндері табиғи киллер (NK) 
жасушалардың цитотоксикалық қасиетін 
жақсартып, децуида орналасқан макрофагтар-
дың фагоцитарлы қабілетін күшейтеді. 
Созылмалы эндометрит және өрлемелі 
инфекция трофобласт пен плацентаны тікелей 
зақымдап, жатырдың жиырылу қабілетін 
күшейтеді. Сондықтан әйел ағзасындағы 
цитокиндер мөлшерін анықтау уақытынан 
ерте туу қаупінің маңызды маркері болуы 
мүмкін [22,46]. 

Уақытынан ерте туудың патогенетикалық 
механизмінің негізгі қатысушылары болып 
цитокиндер, цитоплазмалық металлопро-
теиназдар және простогландиндер саналады. 
Негізгі жіберуші рецептор болып бейне – 
танушы рецепторлар (pattern 
recognitionreceptors, PRR) бөтен құрылымды 
танушылар. Сонымен қатар PRR гипоксия 
салдарынан болатын тіндердің зақымдалу 
белгілеріне ән өнімдерді де «қауіп» 
дабылдарына балап, әсер етеді. Бірақ негізгі 
рецепторлар тобын toll-тәрізді рецепторлар 
(TLR) құрайды. Лигандтар белсенденуі 
салдарынан PRR, кейін TLR рецепторлары 
қозып, ядерлы фактордың (NK-kB) іске 
қосылып, цитокиндер генінің транскрипция-
сына әкеледі. Оларға интерлейкиндер (IL) мен 
ісіктің некроз факторына (TNF-α), өсуді 
трансформарлаушы фактор және басқалар 
жатады [34,41,48]. 

TLR-дың ерте тууға себепші екені әр түрлі 
эксперименнттік зерттеулер нәтижесі де 
айғақтайды. K.M. Adams, Waldorf еңбектерінде 
маймыл жатырына енгізілген липополиса-
харидтердің әсерінен амнионды сұйықтық-
тықта IL -8 бен TNF-α және простогландиндер 
мөлшерінің артуы салдарынан жатыр 
бұлшықеттерінің жиырылуы күшейіп, толғақ 
белгілері байқалған. Ал оның антогонистері 
енгізілген жағдайда бұлшықеттердің күшеюі 
төмендеген [14]. Иммунитеттің гиперактив-
тенуі, цитокиндердің күрт жоғарлауы қабыну 
мен деструктивті үрдістермен көрініс береді. 

Қабыну цитокиндерінің деңгейін ерте 
туудың негізгі биомаркері ретінде алу туралы 
көптеген ғалымдардың еңбектерінде 
көрсетілген. Цитокиндердің әр түрлерін 
қанда, ұрық маңы суында және цервикальды 
сұйықтықтарда анықталғанымен ерте тууды 
болжауда мәліметті жергілікті жерден алған 
яғни патогеннің локальды әсері туралы 
мағлұматты цервикальды сұйықтықты 
зерттеу барысында анықтауға болады [14,49]. 

Көптеген зерттеулер нәтижесі уақытынан 
ерте туудың 30-40% инфекция салдарынан 
болатынын мәлімдейді. Инфекция салдары-
нан жатырдың уақытынан ерте жиырылуы 
кезіндегі цитокиндердің алар ролі анықталды 
[1,21,22,23,25].  

Қынаптың микрофлораларының дисбио-
тикалық өзгерісінің белең алуы және жүкті 
әйелдердің цервикальды микроорганизм-
дерінің персистенциясы қабынулық цито-
киндерінің жоғарлауына әкеледі. Цитокин-
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дердің концентрациясының жоғарлауы 
жатырішілік инфекциямен астасып жатады 
және ол жақын уақытта уақытынан ерте тууға 
себепкер болады. Уақытынан ерте туу 
маркерлерінің ішінде қынап шырышында IL - 6 
деңгейінің жоғары болуы неонатальды 
инфекцияның дамуының және туудың 34 
аптадан аспайтындығы дәлелденген 
[1,22,20,29,37].  

Цитокиндер деңгейінің жоғарлауы 
жатырішілік инфекция салдарынан болады. 
Жатырішілік инфекция кезіндегі патологиялық 
үрдіс механизмі бактерия полисахаридтерінің 
пайда болып, амниотикалық сұйықтыққа 
түседі. Бұл өз кезегінде децуидальды немесе 
амнионды қабықшаларға әсер бере отырып 
IL-1 және IL-6, TNF-α цитокиндерінің 
деңгейінің жоғарлауымен көрініс береді [10,4]. 

Сонымен қатар Romero R еңбектерінде 
цитокиндердің көп қызметтілігі көрсетілген. 
Яғни бір жағынан цитокиндер ана-плацента-
ұрық жүйесінде иммунды және қабыну 
реакцияларында делдал болса, екінші 
жағынан жасуша мембранасының қызметтік 
және морфологиялық қасиетін зақымдай 
отырып, оның қорғаныштық қабілетін бұзады 
[46]. 

И.А. Газиевтің ойы бойынша жүктілік 
кезінде цитокиндер бірінші кезекте 
имплантация және плацентация қолайлы 
жүру үшін, неоваскуляризация және 
қанайналым үрдістеріне мұрындық болады. 
Бұл ретте цитокиндер мөлшерінің шамадан 
тыс көп бөлінуі қантамырлар өткізгіштігінің 
жоғарлауына және гемодинамикалық 
бұзылыстарға әкеледі. Жүктілік кезінде 
цитокиндер мөлшері иммунды жауаптың даму 
нәтижесіне байланысты және бұл жауап 
тамырлардың эндотелиіне тікелей әсер етеді. 
Бұл өз кезегінде әр түрлі гуморальды 
қоздырғыштарға тамыр тарылғыштық немесе 
кеңейгіштік әсермен жауап береді. 
Цитокиндер жазық бұлшықет жасушалары-
ның тонусын анықтай отырып, тамырлар 
тонусының тепе-теңдігін реттейді [5]. 

Әлем әдебиеттерінде спонтанды ерте туу 
әрекетіне зор ықпал ететін цитокиндер туралы 
мәліметтер бар. Оларға IL - 1, IL - 2, IL - 6 
тобы мен TNF-α жатады. Т-хелперлер (Th) 
өндіретін цитокиндер түріне байланысты екі 
типке бөлінеді: Th-1 және Th-2. Th-1 
жасушалар: IL -2, TNF-α интерферон-γ 
өндіреді және олар жасушалық иммунитет 
үрдісін қуаттандырады. Ал Th-2 жасушалар: IL 

- 4, IL - 5, IL - 10 жасап шығарады, олар 
керісінше жасушалық иммунитет реакциясын 
тежеп, антиденелер түзілуін жақсартады 
[26,33,38]. Қазіргі таңда жүктіліктің иммунды 
қамтамасыз етілу концепциясы Т-хелперлер 
яғни оның 1-ші және 2-ші типтерінің 
арасындағы дисбаланс нәтижесінде екендігін 
айғақтайды. Бірақ кейбір зерттеулер нәтижесі 
керағар шыққандықтан әлі де тереңнен 
зерттеуді қажет етеді[26].  

TNF-α – макрофагтар мен моноциттер 
өндіретін цитокин, ол инфекциялы үрдіске 
бірден жауап беретін цитокиндер қатарында. 
Сидельникова В.М. және оның қаламдас-
тарының мәліметтері бойынша жүктіліктің 
үшінші үш айында ерте туған әйелдер 
қанында, уақытында босанған аналармен 
салыстырғанда TNF-α мөлшері 9 есе 
жоғарлаған [24]. Ал Е.Н. Кравченконың 
зерттеулері нәтижесі керісінше жүкті әйелдер 
қанындағы TNF-α мөлшерінің төмендеуі 
уақытынан ерте туудың болжамдық 
белгілерінің бірі болып саналған [10].  

Уақтылы немесе уақытынан ерте туу 
кезіндегі TNF-α-ның негізгі шығар көзі 
плацента макрофагтары болып саналады. 
TNF-α трофобласт жасушаларының 
миграциясын төмендетіп, плацентадағы 
апоптоз үрдісін бәсеңдетеді [25]. Сонымен 
қатар ұрық маңы суына TNF-αның көп 
мөлшерде шығуы ұрықтың жатырішілік 
дамуының кідіруімен көрініс береді [16]. TNF-α 
жасуша мембраналарында орналасқан 
рецепторлармен байланыса отырып өзінің 
биологиялық әсерін көрсетеді. Жүкті 
әйелдердің ағзасында қабыну үрдісттері 
болған жағдайда оның мөлшері жоғарлайды. 
Олар фетальды және децидуальды қабықша-
лардан простогландиндердің шығуын ықпал 
етеді және мөлшерден көп бөлінуі бак-
териальды компоненттің болғандығын айғақ-
тайды. Ұрық маңы суында TNF-α-ның болуы 
жатырішілік инфекция мен уақытынан ерте 
туумен астасысып жатыр [37,38,39]. TNF-α-
ның шамадан тыс көп болуы туу белгілеріне 
қатысы бар медиаторлар синтезін жоғарлату-
мен қатар, плацентаны жатыр қабырғасына 
бекітетін жасушалар апоптозын да тездетеді 
[2]. 

Маңыздылығы басым интерлейкиндердің 
бірі IL - 1β. Ол- секреторлы цитокин жергілікті 
және жүйелік деңгейде әсер етеді. Ол 
жергілікті қорғаныштық реакциясын көрсететін 
медиатор, мембраналық қалыпта болады. 
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Бұл цитокиндердің бөлінуіне бактериалар 
жасушаларының қабырғасындағы липополи-
сахаридтер мен пептидогликандар компонент-
тері себепкер болады [25]. Плацентаның өзі IL 
- 1β бөліп шығарады. Оның бөліну деңгейі 
қабыну үрдісінің болуына немесе болмауына 
байланысты. Яғни хорионамнионит кезінде IL -
1β мөлшері жоғарлайды [2,37]. Жүктілік 
кезіндегі жатырішілік инфекцияға IL - 1β 
қабыну медиаторы ретінде әсер береді және 
плацентаның аналық және ұрықтық бетінде 
жүйелік және локальды қабыну өзгерістерін 
тудырады. Бұл өз кезегінде қарсы жауап 
ретінде екі жақты (аналық және ұрықтық) 
иммунды жүйенің белсенденуіне әкеледі. Н.М. 
Бережнаяның мәлімдемесі бойынша ұрық 
маңы суында IL - 1β болуы амнион 
жасушаларының белсенділігімен, ұрықтың 
өкпесі мен шығарған зәріне байланысты 
емес. Ол ұрық маңы суына енген белсенді 
мононуклеарлы фагоциттер мен нейтрофиль-
дердің туындысы яғни IL -1β амнионды 
сұйықтыққа енген insitu лейкоциттерден пайда 
болады [3]. 

Ресей ғалымдарының зерттеу 
нәтижелеріне тоқталатын болсақ IL - 1β 
цитокині ерте туу қаупі бар жүкті әйелдер 
тобын анықтауға мүмкіндік береді. Олар 
жүктіліктің соңғы үш айында уақтылы туған 
аналарға қарағанда анамнезінде үйреншікті 
ерте туатын әйелдердің қанында IL - 1β 6 
есеге жоғары екендігін анықтаған [7,22]. 

Эндотелиальды жасушалар бір мезетте IL -
1 IL -6 цитокиндерінің эффекторлары  және 
продуценттері бола алады. Миометрии, 
децидуальды және амнионды простогландин-
дердің өндірілуін жоғарлатады. Көптеген 
цитокиндер жүктілікті сақтауға оны әрі қарай 
дамытуға бейімделген [12]. Жатырішілік 
инфекция амнионды қабықша мен ұрық маңы 
сұйықтығында қабынуды шақырып, IL - 1 IL - 
6, IL - 8 цитокиндер мөлшерінің жоғарлауы 
аурудың клиникалық көрінісімен өзара тығыз 
байланысты екені дәлелденген [18]. Бұл 
көрсеткіш шет елдік ғалымдар еңбектерінде 
де расталған [36,40,42,44]. 

Н.В. Долгушинаның зерттеулерінде Th-1 
интерлейкиндерінің жоғарлауы трофобласт 
зақымдалуына әкеліп, плацентарлық жетіс-
пеушілікке әкеледі. «Зақымдаушы» Th-1 
интерлейкиндерге қарағанда Th-2 интерлей-
киндер протективті әсер етіп, имплантация 
мен плацентацияның қалыпты жүруіне 
себепкер болады. Вирусты инфекциямен 

ауратын әйелдің жүктіліктің басынан бастап 
қабынулық цитокиндерінің (TNF-α) жоғары 
болғандығы Th-2 интерлейкиндер (IL -4 IL -10,) 
керісінше төмендігімен көрініс берген. 
Қабынулық цитокиндердің жоғары болуы 
эндотелиопатия және комплемент жүйесінің 
белсенденуін шақырады [6]. Бұл белсенділік 
эндотелидің зақымдалуы, антифосфолипидті 
антиденелер мен адгезия молекуласының 
синтезімен басталып, тромбофилия және 
плацентарлы жетіспеушілікпен жалғасады [17]. 

В.И. Кулаков еңбектерінде жүкті әйелдер 
мен кіндік қанындағы IL - 6 цитокині деңгейінің 
төмен болуы инфекцияның басымдылығын 
айғақтайды және болжамы жағынан қолайсыз 
деп көрсетілген. Яғни IL - 6 төмендеуі ұрық 
деңгейіндегі өзгерістерге қатыстылығын 
көрсетеді. Патологиялық үрдістің дамуы IL - 6 
деңгейінде емес оның басқа параметрлермен 
қатынасына байланысты. Қабынулық және 
қабынуға қарсы цитокиндер балансының 
бұзылысы қабынудың басты негізі болып 
саналады [11,19,28,50]. Бұл ойды Ресей 
ғалымдары да мақұлдайды [18,20,25]. 

Caouat және оның қаламдастары жүкті 
әйелдер қанындағы Th-1 және Th-2 
цитокиндердің деңгейінің еш өзгеріссіз 
болғандығын хабарлайды [32]. 

Кейбір зерттеулер нәтижелерінің кереғар 
түйінді болуы жүкті аналар зерттеулерінің әр 
түрлі мерзімде болуы, латентті урогенитальды 
инфекциялардың және басқа қосалқы пато-
логиялардың болуымен, цитокиндер талдама-
ларының ерекшеліктерімен түсіндіріледі [35]. 

 
Қорытынды. 
Отандық және шет елдік әдебиетттер 

нәтижелерін талдай отырып кейінгі жылдары 
осы тақырыпта ғылыми жұмыстардың 
белсенді жүріп жатқандығын бақылаймыз. 
Клеткалық-молекулярлық диалогты меңгере 
отырып, уақытынан ерте туудың патогенети-
калық механизмдерінің жаңа қырларын 
меңгеру қажеттігін көрсетеді. Көптеген 
зерттеулер нәтижелері уақытынан ерте туу 
кезіндегі цитокиндер маңыздылығын дәлел-
дегенмен оның әлі де толықтай ашылмаған 
қырларының бар екендігін көрсетеді. 
Уақытынан ерте тууға қатысы бар болжамдық 
жағынан айқын предиктор бола алатын 
цитокиндерді анықтау, аурудың симптомға 
дейінгі белгілерін айқындау, тәжірбиеде 
алдын алу шараларын уақтылы жасау үшін 
маңызды екені анық. Сондықтан уақытынан 
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ерте туудың биомаркері ретінде цитокиндер 
қасиетін әлі де аша түсу, маңызды әрі өзекті. 
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