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XULOSA
Ushbu tadqiqotning maqsadi homiladorlikning turli 

bosqichlarida PTB xavfi bo’lgan homilador ayollarning 
qon zardobidagi faolin A kontsentratsiyasini baholash 
va natijalarni nazorat guruhi natijalari bilan solishtirish 
edi. 

Materiallar va usullar. Tadqiqot Toshkent pediatriya 
tibbiyot instituti va Respublika perinatal markazida 
o‘tkazildi. Tahlillarga erta tug’ilish xavfi klinik belgilari 
bo’lgan 150 nafar homilador ayol (homiladorlikning 23-
36 xaftaligi) va nazorat guruhini tashkil etuvchi normal 
homilador bo’lgan 100 nafar ayol ishtirok etdi. 

Tadqiqot natijalari. Ushbu tadqiqot erta tug’ilish 
xavfi (PPB) bo’lgan ayollarda faolin A darajasi normal 
homiladorlik bilan nazorat guruhidagidan sezilarli 
darajada oshib ketishini ko’rsatdi. Homiladorlik davri 
bo’yicha tahlillar izchil naqshlarni aniqladi: eng yuqori 
ko’rsatkichlar PPB xavfining boshida (23-27 hafta) 
kuzatilgan, homiladorlik o’sib borishi bilan asta-sekin 
kamayadi. Biroq, barcha tadqiqot guruhlarida darajalar 
nazorat qiymatlaridan sezilarli darajada yuqori bo’lib 
qoldi (p<0,001). 

Xulosa. Ushbu tadqiqot natijalari erta tug’ilish 
xavfining biomarkeri sifatida aktivin A ning muhim rolini 
tasdiqlaydi.

Kalit so’zlar: aktivin A, erta tug’ilish, biomarkerlar, 
yallig’lanish, prognoz.

SUMMARY
Objective. The aim of this study was to evaluate the 

concentration of activin A in the serum of pregnant wom-
en with threatened preterm birth (PTB) at different ges-
tational ages and to compare the obtained results with 
those of the control group.

Materials and methods. The study was conduct-
ed at the Tashkent Pediatric Medical Institute and the 
Republican Perinatal Center. The analysis included 150 
pregnant women with clinical signs of threatened preterm 
labor (23–36 weeks of gestation) and 100 women with 
pregnancies who served as the control group.

Results. The present study demonstrated that serum 
activin A levels in women with threatened preterm birth 
were significantly higher than those in the control group 
with normal pregnancy. Gestational age–based analy-
sis revealed a consistent trend: the highest concentra-
tions were observed at earlier stages of threatened PTB 
(23–27 weeks), followed by a gradual decrease with ad-
vancing gestation. However, activin A levels remained 
significantly elevated compared to controls across all 
gestational periods examined (p<0.001).

Conclusion. The findings of this study confirm the 
significant role of activin A as a biomarker of threatened 
preterm birth.

Keywords: activin A, preterm birth, biomarkers, in-
flammation, prediction.

Преждевременные роды (ПР), определяемые 
как роды, происходящие до 37-й недели гестации, 
остаются одной из ключевых проблем современно-
го акушерства, занимая по данным ВОЗ до 70% всех 
случаев неонатальной гибели [3,17,22]. По данным 
Всемирной организации здравоохранения, ежегодно 
в мире регистрируется около 15 миллионов случаев 
ПР, и эта патология является ведущей причиной нео-
натальной смертности и долгосрочных осложнений у 
новорожденных [9,22].

К факторам риска ПР относятся инфекции, вос-
палительные процессы, патология плаценты, гормо-
нальные нарушения, стресс и соматическая патоло-
гия матери [15]. Несмотря на значительные усилия, 
направленные на профилактику ПР, возможности 
ранней диагностики остаются ограниченными. В 
связи с этим поиск надежных биомаркеров, отража-
ющих патогенетические механизмы угрозы преждев-
ременных родов, приобретает особую актуальность.

Особое внимание в последние годы уделяется 
активину А, принадлежащему к семейству транс-

формирующего фактора роста β (TGF-β). Активин 
А принимает участие в регуляции иммунного отве-
та, воспалительных реакций и процессов тканевого 
ремоделирования. Ряд исследований показал, что его 
концентрация в крови и амниотической жидкости 
возрастает при угрозе ПР и ассоциируется с актива-
цией воспалительных механизмов в маточно-плацен-
тарном комплексе [10,12,18].

Кроме того, повышение уровня активина А свя-
зывают с развитием хориоамнионита, нарушениями 
плацентации и повреждением плодных оболочек, что 
подчеркивает его диагностическую и прогностиче-
скую значимость [18,19]. Таким образом, исследо-
вание динамики активина А у беременных с угрозой 
ПР позволяет рассматривать данный маркер как клю-
чевое звено в патогенезе воспалительных процессов, 
приводящих к преждевременным родам.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ заключалась в оценке 
уровня активина А у беременных женщин с угро-
зой ПР в различные сроки гестации и определении 
его диагностической значимости в сравнении с кон-



263

“Журнал теоретической и клинической медицины”, №5, 2025 г.

трольной группой.
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Исследование выполнено на базе Ташкентского 

педиатрического медицинского института и 
Республиканского перинатального центра. В анализ 
включены 150 беременных женщин с клиническими 
признаками угрозы преждевременных родов (23-36 
недель гестации) и 100 женщин с физиологическим 
течением беременности, составивших контрольную 
группу.

Диагностика угрозы преждевременных родов 
основывалась на клинических симптомах (боли 
внизу живота, гипертонус матки) и ультразвуковой 
цервикометрии (длина шейки матки <25 мм).

Основным объектом исследования был уровень 
активина А в сыворотке венозной крови. Определение 
проводилось методом иммуноферментного анализа 
(ELISA) с использованием стандартных наборов 
DRG (Германия).

Для анализа динамики маркёра пациентки с 
угрозой преждевременных родов были разделены по 
срокам гестации: 1-я группа (n=65) – 23-27 недель, 
2-я группа (n=45) – 27-32 недели, 3-я группа (n=40) 
– 32-36 недель.

Контрольная группа включала 100 женщин с 
нормально протекающей беременностью.

Статистическая обработка данных выполнялась с 
использованием программ IBM SPSS Statistics v.26.0 
и Microsoft Excel 2019. Характер распределения 
оценивался с применением критерия Колмогорова-

Смирнова. Для межгрупповых сравнений исполь-
зовались t-критерий Стьюдента и непараметриче-
ские методы (Манна-Уитни, Краскела-Уоллиса). 
Качественные признаки анализировались с помощью 
χ²-критерия. Различия считались статистически зна-
чимыми при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В настоящем исследовании было показано, что 

уровень активина А у женщин с угрозой преждевре-
менных родов (ПР) значительно превышает показате-
ли контрольной группы с физиологическим течением 
беременности. Анализ по срокам гестации выявил за-
кономерную динамику: максимальные значения на-
блюдались в ранние сроки угрозы ПР (23-27 недель), 
с постепенным снижением по мере увеличения срока 
беременности, однако показатели оставались досто-
верно выше контрольных значений во всех исследуе-
мых группах (p<0,001).

Так, в 1-й группе (23-27 недель) концентрация 
активина А составила 379,2±28,4 пг/мл, что в два 
раза выше уровня контрольной группы (184,4±16,5 
пг/мл). Во 2-й группе (27-32 недели) показатель не-
сколько снижался (328,2±19,0 пг/мл), но также суще-
ственно превышал контроль (p<0,001). В 3-й группе 
(32-36 недель) активин А составлял 290,5±17,4 пг/мл, 
что отражает тенденцию к снижению, однако значе-
ния оставались статистически значимо выше нормы 
(p<0,001).

Для наглядности данные представлены в табли-
це.

Уровень активина А у беременных с угрозой ПР и в контрольной группе (M±m, пг/мл)

Группа Количество Активин А (пг/мл)
1 (23-27 недель) 65 379,2±28,4
2 (27-32 недели) 45 328,2±19,0
3 (32-36 недель) 40 290,5±17,4
Контрольная 100 184,4±16,5

Примечание: различия между исследуемыми группами и контролем статистически значимы (p<0,001).

Как видно из таблицы, максимальный уровень 
активина А выявлен в 1-й группе (23-27 недель), где 
концентрация составила 379,2±28,4 пг/мл, что более 
чем в два раза превышала показатели контрольной 
группы (184,4±16,5 пг/мл). Во 2-й группе (27-32 не-
дели) уровень активина А снижался до 328,2±19,0 пг/
мл, однако оставался значительно выше контрольных 
значений. В 3-й группе (32-36 недель) концентрация 
активина А составила 290,5±17,4 пг/мл, что так-
же достоверно превышало показатели контрольной 
группы (p<0,001).

Визуализация данных (рис.) демонстрирует вы-
раженный пик концентрации активина А в сроке 23-
27 недель с последующим снижением, но при этом 
показатели остаются достоверно выше контрольных 
на протяжении всего периода исследования.

Полученные данные подтвердили значимое 
повышение уровня активина А у женщин с угрозой 
преждевременных родов (ПР) по сравнению с кон-

трольной группой. Наиболее высокие концентрации 
регистрировались в сроке 23-27 недель, что соот-
ветствует раннему дебюту патологических измене-
ний в системе «мать-плацента-плод». Дальнейшее 
снижение показателей на более поздних сроках 
(27-36 недель) отражает динамику компенсаторных 
процессов, однако значения остаются статистиче-
ски выше нормы, что указывает на устойчивость 
воспалительных и дисфункциональных процессов в 
фетоплацентарном комплексе.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Значимое повышение уровней активина A 

у женщин с клиническими признаками угрозы 
преждевременных родов, с наибольшими значениями 
в сроке 23-27 недель и тенденцией к снижению в более 
поздние сроки – соответствуют данным зарубежных 
авторов, демонстрирующих роль активина A как 
предиктора преждевременных родов.



264

Динамика концентрации активина в зависимости от срока беременности.

Так, Farina и соавт. показали, что повышенные 
концентрации общего активина A в сыворотке крови 
ассоциированы с повышенным риском преждевре-
менного родоразрешения у женщин без выраженной 
клинической симптоматики, что позволило авторам 
рассматривать данный биомаркер в качестве потен-
циального предиктора ПР [12]. В кросс-секционном 
исследовании Plevyak и коллег было выявлено досто-
верное повышение уровней активина A у женщин с 
преждевременными родами по сравнению с пациент-
ками, родоразрешившимися в срок, что полностью 
согласуется с результатами настоящей работы [18].

Дополнительное подтверждение получено в ис-
следовании Rosenberg и соавт., где повышение акти-
вина A в амниотической жидкости ассоциировалось 
с внутриамниотической инфекцией и преждевремен-
ным разрывом плодных оболочек, что подчёркивает 
патогенетическую связь между воспалительным про-
цессом и активацией системы «activin-inhibin» в ма-
точно-плацентарных тканях [19].

Современный обзор Bloise и коллег (2019) акцен-
тирует внимание на многофункциональности активи-
на A как цитокина, участвующего в регуляции воспа-
лительных и иммунных реакций, а также в обеспе-
чении трофобластической функции и ремоделиро-
вания тканей. Авторы подчёркивают, что, несмотря 
на накопленные экспериментальные и клинические 
данные, вопрос клинической валидации активина A в 
прогнозировании ПР остаётся открытым [10].

Таким образом, данные нашего исследования 
подтверждают выводы международной литературы 
о тесной связи активина A с воспалительными про-
цессами и преждевременной активностью родовой 
деятельности. При этом представленная динамиче-
ская оценка уровней активина A в трёх гестационных 
интервалах (23-27, 27-32 и 32-36 недель) расширяет 
существующую клиническую базу и подчёркивает 
необходимость дальнейших проспективных исследо-
ваний для определения пороговых значений и разра-
ботки стандартизированных алгоритмов применения 
данного маркёра в клинической практике. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты проведённого исследования подтвер-

ждают значимую роль активина А как биомаркера 
угрозы преждевременных родов. У женщин с клини-
ческими признаками угрозы его уровень был досто-
верно выше по сравнению с контрольной группой с 
физиологическим течением беременности, при этом 
наиболее выраженное повышение наблюдалось в 
сроках 23-27 недель. По мере увеличения срока ге-
стации отмечалась тенденция к снижению концен-
трации активина А, однако значения оставались ста-
тистически значимо выше контрольных показателей.

Сравнение полученных данных с международ-
ными исследованиями подтверждает, что активин 
А отражает воспалительный компонент патогенеза 
преждевременных родов и может рассматриваться 
как ранний и чувствительный индикатор риска.

Практическая значимость заключается в возмож-
ности включения определения уровня активина А в 
комплексные алгоритмы прогнозирования преждев-
ременных родов. Это позволит более точно иденти-
фицировать женщин группы высокого риска и своев-
ременно назначать профилактические и терапевтиче-
ские мероприятия.
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