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Maqolada rivojlanmay qolgan homiladorlik to’g’risida  mahalliy va xorijiy manbalar keltirilgan. Rivojlanmay 
qolgan homiladorlikka olib keluvchi omillar (hayot tarzi, infeksiya, giperprolaktinemiya, adrenogenital sindrom). 
Rivojlanmay qolgan homiladorlik yuzaga kelishida  immun va endokrin sistema roli ko’rsatib berilgan. Qayta 
rejalashtirilgan homiladorlikni uzaytirish va homiladorlik oldi tayyorgarlik prinsiplari va prognostik kriteriyalar 
ajratib ko’rsatilgan.

Kalit so’zlar: rivojlanmay qolgan homiladorlik, xavf omillari, immun sistema, endokrin sistema.
The article gives the review of native and foreign literature on the problem of non-developing pregnancy. There 

have been singled out the main factors which lead to the development of non-developing pregnancy (life style, infec-
tions, hyperprolactinemia, adrenogenital syndromes). The role of immune and endocrine systems in the formation of 
non-developing pregnancy has been described. The prognostic criteria have been singled out, the principles of pre-con-
ceptional preparation and prolongation of pregnancy during the repeated pregnancy planning have been described. 
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Невынашивание беременности – проблема, 
значение которой со временем не только не 

уменьшается, но, пожалуй, возрастает. Среди раз-
личных форм невынашивания беременности особое 
место занимает несостоявшийся выкидыш (missed 
abortion), т. е. гибель эмбриона или плода в раннем 
сроке с длительной задержкой его в полости матки 
– неразвиваю щаяся беременность (НБ). 

В МКБ-10 (1995) введена специальная рубрика 
«Беременность с абортивным исходом», где выделе-
ны формулировка и код отдельных форм ранней па-
тологии беременности. Согласно данной классифи-
кации, погибшее плодное яйцо, анэмбриония (син.: 
blighted ovum, anembryonic pregnancy, «emptysac») 
представляет собой пустой зародышевый мешок 
вследствие аплазии или ранней резорбции эмбриоб-
ласта. Несостоявшийся выкидыш (missed abortion) – 
ранняя внутриутробная гибель и задержка плода в 
полости матки. В научной отечественной литерату-
ре в качестве синонимов данных терминов исполь-
зуются понятия «неразвивающаяся», или «замершая 
беременность». 

Удельный вес данной патологии в структуре ре-
продуктивных потерь довольно высок и составляет 
10-20% [4]. H. Oldham и A. Mac-Clintok впервые для 
описания внутриутробной гибели плода без его эли-
минации из полости матки в сроке беременности 
более 6-7 месяцев в 1847 году применили термин 
«missedl abour». В 1872 году был предложен другой 
термин «missed abortion», до настоящего времени 
используемый акушерами-гинекологами для обо-
значения аналогичной ситуации, при которой геста-
ционный срок менее 6-7 недель [1]. 

Внутриутробная задержка погибшего плода или 
эмбриона является основной причиной возникнове-
ния синдрома мертвого плода. Это патологическое 
состояние, характеризующееся угнетением сократи-
тельной деятельности матки и гемостазиологиче-

скими нарушениями в организме матери [12,14-21]. 
Как правило, в I триместре в 75% случаев сначала 
происходит гибель эмбриона, а только потом мо-
гут наблюдаться явления угрозы прерывания бере-
менности или выкидыш. Причины замершей бере-
менности многочисленны и нередко комплексны. В 
повседневной практике часто бывает трудно уста-
новить конкретный фактор, приведший к данной 
патологии, так как этому мешает мацерация тканей 
после смерти плода, что затрудняет их генетическое 
и морфологическое исследование [8]. 

Хромосомные аномалии у партнеров, пожалуй, 
единственная, не вызывающая сомнений причина 
НБ. Гибель эмбриона может быть обусловлена пато-
логическим развитием зиготы, эмбриона, плода или 
структурными нарушениями в генетической про-
грамме развития плаценты [1,19,20]. 

Особая роль в этиологии НБ принадлежит хро-
мосомным аберрациям [3-7]. Основное число эмбри-
онов с аберрантным кариотипом гибнет в первые 
недели беременности. Так, в первые 6-7 недель бе-
ременности аномальный кариотип имеют 60-75% 
абортусов, в 12-17 недель – 20-25%, 17-28 недель – 
только 2-7%. Среди хромосомных аберраций у абор-
тусов 45-55% составляют аутосомные трисомии, 20-
30% – моносомия 45ХО, 15-20% – триплоидия, 5% 
– тетраплоидия. Аутосомная трисомия ответственна 
более чем за половину патологических кариотипов. 
При этом, как правило, эмбрион отсутствует или 
имеет множественные пороки развития; хориониче-
ская полость пустая и маленькая [2,3]. Большинство 
аутосомных трисомий – результат отсутствия рас-
хождения хромосом во время первого митотическо-
го деления овоцита, причем частота этого явления 
возрастает с возрастом матери. 

Следует отметить, что возраст матери не име-
ет решающего значения для других хромосомных 
аномалий, являющихся причиной остановки разви-
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тия беременности. В 20-25% наблюдений с патоло-
гией кариотипа имеет место моносомия. Моносомия 
Х вызывает аплазию эмбриона, от которого нередко 
сохраняется лишь остаток пуповинного тяжа или же 
сохранившийся эмбрион находится в состоянии вы-
раженной водянки [3,16]. Хромосомная патология 
человека зависит не только от интенсивности му-
тационного процесса, но и от эффективности отбо-
ра. С возрастом отбор ослабевает, поэтому аномалии 
развития встречаются чаще [3,16]. В эндометрии 
увеличивается процент классических ЕК (СD16+). В 
децидуальной ткани также увеличивается содержа-
ние активированных цитотоксических ЕК (CD57+), 
продуцирующих эмбриотоксические цитокины, и 
уменьшается количество клеток, продуцирующих 
трансформирующий фактор роста b2 (ТФРb2), ока-
зывающий иммуносупрессивное действие.

Предполагают, что изменения в субпопуля-
ции клеток СD56+ являются одним из основных 
механизмов выкидыша с нормальным генотипом. 
Эндометрий женщин, которые не имели повтор-
ных выкидышей, продуцирует Th2 (цитокины ИЛ-4 
и ИЛ-6), тогда как цитокины, продуцируемые Th1 
(типа ИЛ-2, ИЛ-12 и ИФНg), преобладают в эндоме-
трии женщин, страдающих привычным невынаши-
ванием неясной этиологии. Приблизительно у 25% 
женщин с необъяснимым привычным выкидышем 
обнаружено усиление иммунного и воспалительно-
го ответов на трофобластические антигены и пре-
имущественная секреция эмбриотоксических цито-
кинов Th1. 

S. Ho и соавт. показали, что провоспалительные ци-
токины (ИФН-γ и ФНО-α) стимулируют апоптоз вор-
синчатого цитотрофобласта. ИЛ-2 может повреждать 
трофобласт, способствуя превращению ЕК в лимфо-
кинактивированные киллеры (ЛАК). ИФН-γ активи-
рует макрофаги к продукции ФНО-α и ИЛ-12, которые 
в свою очередь стимулируют ЕК. Синтезированный 
макрофагами ИЛ-1 активирует Т-клетки, что спо-
собствует дальнейшей продукции цитокинов (ци-
токиновый каскад) моноцитами, макрофагами и 
эпителиальными клетками. Активированные ма-
крофаги могут продуцировать NO, токсичный для 
трофобласта. Однако остается неясным, действи-
тельно ли ЕК или макрофаги оказывают цитотокси-
ческое действие на клетки трофобласта. Мишенями 
для макрофагов и ЕК являются скорее клетки эндо-
телия, чем трофобласт. Высокие уровни ИЛ-1, ИФН-γ 
и ФНО-α активируют свертывание крови, которой 
снабжается развивающийся эмбрион. 

Цитокиновый каскад может быть запущен не 
только инфекционным агентом, но и эндогенными 
причинами (гипоксия, гормоны и др.). В числе при-
чин замершей беременности следует выделить эн-
докринные факторы – нарушение образования и ги-
пофункцию желтого тела, связанную с дефицитом 
прогестерона и слабой децидуализации стромы эн-
дометрия. Недостаточность первой волны инвазии 
цитотрофобласта нередко сочетается с хромосом-
ными аномалиями, что является следствием дефек-
та ответствен ного за этот процесс гена либо нару-

шения общей генетической программы развития 
эмбриона и плаценты [1]. 

Не при всех эндокринных заболеваниях наблю-
дается внутриутробная гибель эмбриона (плода). 
Гиперандрогения (синдром Штейна – Левенталя, 
адреногенитальный синдром), гипо- и гиперфунк-
ция щитовидной железы способствуют недоста-
точной подготовке эндометрия к беременности и 
неполноценной имплантации плодного яйца, что 
требует проведения специфической гормональной 
коррекции. Нередко гибель эмбриона (плода) возни-
кает при наличии сахарного диабета у матери, что 
диктует необходимость подготовки к планируемой 
беременности. 

Другие факторы, приводящие к внутриутробной 
гибели эмбриона (плода). Лишь 10% случаев раннего 
прерывания беременности связаны с заболеваниями 
матери, например с острой инфекцией. Чаще хрони-
ческие инфекционные заболевания матери не ведут 
к внутриутробной гибели плода, но вызывают фето-
патии, способствующие внутриутробной смерти под 
влиянием других факторов. Весьма наглядным в этом 
плане примером являются пороки сердца. 

По данным Н.М. Подзолковой и соавт., у 52,5% 
пациенток с неразвивающейся беременностью, со-
гласно результатам ПЦР, выявлена смешанная ви-
русно-бактериальная флора, у 20% мела место 
моноинфекция, в остальных случаях – микст-инфек-
ции. При анэмбрионии обнаружено сочетание ви-
руса с мико- и уреаплазмами (42,8%), гонококками 
(33,3%), хламидиями (23,8%). Герпесвирусная ин-
фекция встречается чаще, цитомегаловирусная – 
соответственно в 28 и 10,5% случаев. Обнаружены 
мико- и уреаплазмы (36,6%), хламидии (33,3%), го-
нококки (17,5%), трихомонады (7%). Хламидийная 
инфекция определялась у 51,6-57,1% пациенток с 
невынашиванием беременности [10]. 

По данным Е.Н. Зарубиной, Е.Н. Фомичевой [5], 
частота хламидиоза у женщин с привычным не-
вынашиванием была в 2-3 раза выше, чем в общей 
популяции. 

K. Ault и соавт. сообщают о действии хламидий 
через воспалительные цитокины. У 62,5% беремен-
ных с привычным невынашиванием и НБ в анамнезе 
обнаружены специфические анти-ЦМВ – иммуногло-
булины класса IgM. Особенностью этой инфекции 
является то, что антитела не предотвращают реак-
тивацию так же, как и при ЦМВИ. У пациенток с пре-
рыванием по типу неразвивающейся беременности 
хронический эндометрит обусловлен персистенци-
ей вирусов (вирус простого герпеса, цитомегалови-
рус и др.). 

Не менее интересна этиологическая связь не-
вынашивания беременности с хронической формой 
Коксаки-вирусной инфекции. Основным звеном па-
тогенеза этой инфекции считают тканевую гипок-
сию, показана связь энтеровирусов с развитием ау-
тоиммунных заболеваний с гемостазиологическими 
изменениями: циркулирующие иммунные комплек-
сы, присутствующие в кровотоке длительное время, 
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вызывают изменения в сосудах, в том числе в пла-
центе [16]. 

Среди факторов, приводящих к перинаталь-
ной патологии и антенатальной гибели плода, воз-
росла роль эндокринной патологии, в том числе ги-
перандрогении различного генеза [6,9,11,16,18]. 
Этиологическим фактором развития заболевания яв-
ляется генетически обусловленная, связан ная с си-
стемой HLA, неполноценность ферментных систем в 
коре надпочечников и/или яичников, либо их одно-
временное нарушение, обусловленное единством эм-
брионального происхождения (из единого зачатка 
целомического мезотелия). В результате наблюдает-
ся снижение уровня нормальных продуктов стерои-
догенеза и увеличение продукции андрогенов. 

Формы гиперандрогении с преимущественным 
поражением надпочечников, яичников или обоих 
органов по существу представляют собой проявле-
ние клинического полиморфизма единой патоло-
гии, зависящей от длительности и глубины патоло-
гического процесса и имеющей одну первопричину 
– нарушение гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-
ково-яичниковых взаимоотношений на различных 
этапах развития женского организма [16]. 

Одной из особенностей клинического проявле-
ния гиперандрогении является наличие так назы-
ваемых «стертых форм». Такая неклассическая ее 
форма присутствует почти у одного процента общей 
популяции [16]. Клинические проявления в этом 
случае отсутствуют или крайне незначительны. 
Частота патологии беременности при гиперандроге-
нии составляет от 21 до 48% [9,12,16]. По некоторым 
данным, среди гормональных причин прерывания 
беременности в I триместре основными являются 
гиперандрогения и гипофункция яичников [15]. В 
21-32% случаев невынашивание беременности об-
условлено гиперандрогенией. Из них гиперандроге-
ния надпочечникового происхождения встречается 
у 30%, яичникового генеза – у 12,1%, смешанного ге-
неза – у 57,9% женщин с НБ. По данным А.Т. Раисовой, 
В.Г. Орловой [12], среди женщин с явлениями гирсу-
тизма в 6 раз чаще наблюдаются ранние самопроиз-
вольные выкидыши, в 10 раз – НБ. Повышение уров-
ня андрогенов приводит, с одной стороны, к гибели 
зародыша непосредственно, а с другой, – к плацен-
тарной недостаточности [15,17]. 

Диагноз неразвивающейся беременности ста-
вится на основании данных ультразвукового скани-
рования при отсутствии сердцебиения плода. При 
ультразвуковом исследовании устанавливается не-
сколько вариантов НБ [1,19]. 

Другая эхографическая картина неразвиваю-
щейся беременности – «замерший плод», при кото-
ром визуализируется плодное яйцо, эмбрион обыч-
ной формы и размеров. Без пребывании погибшего 
эмбриона в матке визуализация эмбриона невоз-
можна, признаки его жизнедеятельности отсутству-
ют. Размеры матки отстают от срока беременности, 
структура плодного яйца резко изменена: отмеча-
ется деформация, нечеткие контуры и форма плод-

ного яйца, наличие множественных перетяжек и от-
дельных разрозненных эхоструктур. 

При ультразвуковом исследовании можно выя-
вить особую форму неразвивающейся беременно-
сти – многоплодие в ранние сроки. Нередко у таких 
женщин отмечается резорбция одного из эмбри-
онов при нормальном развитии другого. Чаще ре-
гресс плодного яйца происходит по типу анэмбрио-
нии, реже – по типу внутриутробной гибели одного 
из плодов (при дихориальной двойне). 

Таким образом, нужно обратить внимание на то, 
что с каждым годом число женщин с неразвиваю-
щейся беременностью увеличивается, а также воз-
растает количество факторов риска, приводящих к 
неразвивающейся беременности.
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НЕРАЗВИВАЮЩАЯСЯ БЕРЕМЕННОСТЬ: ОЦЕНКА 
ФАКТОРОВ РИСКА И ПРОГНОЗИРОВАНИЕ
Салохова Д.К., Атаходжаева Ф.А.

Представлен обзор отечественных и зарубежных 
источников по проблеме неразвивающейся беремен-
ности. Выделены ведущие факторы, приводящие к 
развитию неразвивающейся беременности (образ 
жизни, инфекции, гиперпролактинемия, адреногени-
тальный синдромы). Описана роль иммунной и эндо-
кринной системы в формировании неразвивающейся 
беременности. Выделены прогностические крите-
рии, описаны принципы предгравидарной подготовки 
и пролонгирования беременности при повторном ее 
планировании. 

Ключевые слова: неразвивающаяся беремен-
ность, факторы риска, иммунная система, эндокрин-
ная система. 


