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Резюме
В обзоре представлен современный взгляд на проблемы этиологии, патогенеза, и терапии синдрома потери плода. Под
робно рассматриваются инфекционные аспекты невынашивания, а также влияние на течение гестации нарушений взаи- 
морегуляции эндокринной и иммунной систем организма матери. 
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Resume
In this review discussed current interpretation the problems of the etiology, pathogenesis and therapy of the syndrome of the 
loss of pregnancy. The infectious aspects of miscarriage and the impact of impaired mutual regulation of the maternal endocrine 
and immune systems are considered in detail. 
Key words: syndrome fetal loss, etiology, pathogenesis of miscarriage

Актуальность: Проблема невынашивания беремен
ности (НБ) -  не только медицинская, но и социальная, 
что особенно актуально в настоящее время, когда проис
ходит снижение естественного прироста населения. Важ
ность и насущность проблемы невынашивания беремен
ности обусловлена относительно высоким удельным ве
сом данной патологии. Несмотря на достигнутые в по
следние годы успехи в профилактике и лечении данной 
патологии, частота НБ остается стабильной и достаточ
но высокой. Так, по данным разных авторов, она состав
ляет от 2 до 55%, достигая в первом триместре 80% [10, 
11, 24, 27, 28]. Отсутствие снижения частоты НБ указы
вает на трудности, возникающие при ведении этой груп
пы пациенток. С одной стороны, они обусловлены мно
гофакторностью этиологии и патогенетических механиз
мов заболевания. С другой -  несовершенством примсняс-
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мых диагностических методик и отсутствием адекватно
го мониторинга осложнений, возникающих во время бе
ременности [7, 17, 19, 26].

Синдром потери плода -  это новый термин, появив
шийся в последнее время и включающий в себя [12]:

Один или более самопроизвольных выкидышей 
или нсразвиваюшихся беременностей на сроке 10 и более 
недель;

Мсртворождснис;
Неонатальная смерть;
3 и более самопроизвольных выкидыша до 8 не

дель эмбрионального развития.
Этиология синдрома потери плода: чрезвычайно 

разнообразна и зависит от многих факторов. Одни из них 
непосредственно приводят к закладке аномального эм
бриона, другие создают неблагоприятные условия для 
его нормального развития [23].

Основные причины потерь беременности: ге
нетические, эндокринные нарушения, инфекционно- 
воспалительные заболевания, иммунологические меха
низмы и тромбофилии.

Под генетическими факторами чаще подразумевают 
хромосомные аномалии эмбриона, которые появляются
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в результат слияния двух родительских клеток с точеч
ными мутациями в хромосомном наборе, возникающими 
из-за нарушения процесса мейоза.

Около 50% спорадических ранних потерь беремен
ности обусловлены хромосомными дефектами. При про
ведении исследовании материала ранних выкидышей ге
нетические аномалии обнаружены в 82% случаев до 6-7 
недель и не менее 70% - до 12 недель беременности [33]. 
По данным разных авторов [24, 28, 47], в первые 6-7 не
дель беременности аномальный кариотип имеют 60-75% 
абортусов, в 12-17 недель -  20-25%, 17-28 недель -  толь
ко 2-7%. На данном факте основан отказ от «сохраняю
щей» терапии до 11-12 недель беременности в ряде стран 
Евросоюза.

В структуре привычного НБ генетические факторы 
составляют 3-6%, при этом наибольшее значение приоб
ретают структурные изменения хромосом супружеской 
пары (в 7% обнаруживаются сбалансированные хромо
сомные перестройки) [21].

При наличии аберраций эмбриогенез либо вооб
ще невозможен, либо резко нарушается на самых ранних 
стадиях развития. Это связано со сниженной способно
стью к делению клеток в целом. Прн этом возникает рез
кая дссинхронизация процессов развития зародыша, раз
вития плаценты и индукции дифференциации и мигра
ции клеток. Недостаточное и запоздалое формирование 
плаценты может приводить к нарушению питания и к ги
поксии зародыша, а также — к снижению гормональной 
продукции плаценты, что может быть дополнительной 
причиной потери беременности [3].

В этиологии синдрома потери плода эндокринные 
нарушения матери составляют от 30 до 78,2%. Эндокрин
ная патология независимо от своего генеза, в конечном 
счете, реализуется структурно-функциональной недоста
точностью желтого тела яичника. Неполноценная люте- 
иновая фаза может быть обусловлена гипотиреозом, по
ликистозными яичниками, ожирением, дефицитом массы 
тела, эндометриозом, хроническим эндометритом, саль- 
пингоофоритом, наличием пороков развития матки и ге
нитальным инфантилизмом. При этом возникает состо
яние гипопрогестеронемии, которое обуславливает не
завершенную гравидационную трансформацию эндо
метрия [17, 19, 22, 24]. В патогенезе имеет значение как 
абсолютное содержание стероидных гормонов в плазме 
крови, так и морфологическая структура эндометрия как 
органа мишени, то есть количество функционально пол
ноценных рецепторов [44]. В этих условиях не возможно 
осуществление полноценной имплантации, вследствие 
чего формируется первичная плацентарная недостаточ
ность (ПН), которая выражается в нарушении васкуляри- 
зации, формирования хориона, и приводит к потере бе
ременности в I триместре. Неполноценная имплантация 
также часто осложняется развитием гсстоза, который в 
свою очередь приводит к формированию вторичной ПН; 
несовершенство компенсаторных реакций незрелой пла
центы способствует формированию абсолютной ПН. При 
абсолютной ПН внутриутробная гибель плода происхо
дит во II половине беременности [16]. Кроме того эстро

генный дефицит яичников и гинерандрогения может ре
ализоваться нарушением фолликулогенеза, поломками в 
процессе мейоза, перезреванием яйцеклетки и соответ
ственно, потерей беременности.

Учитывая то, что при эндокринных механизмах по
тери беременности ключевую роль играет патология эн
дометрия, лечение целесообразно начинать именно с воз
действия на это основополагающее звено благоприятно
го развития беременности.

Хотя результаты современных исследований [36, 
40, 45, 50] касающихся прогестеронотерапии невынаши
вания беременности не подтвердили уменьшение риска 
самопроизвольного аборта, мертворождаемости или не
онатальной гибели у женщин с синдромом потери пло
да при применении прогсстагснов, в России [21] сохра
няется тактика гормональной поддержки ранних сроков 
беременности при подтвержденной эндокринной этиоло
гии НБ.

Целью терапии является нормализация гормональ
ного статуса либо медикаментозная компенсация до по
казателей, необходимых для вынашивания беременности 
на прегравидарном этапе. Заместительная гормонотера
пия способствует полноценной секреторной трансформа
ции эндометрия, оказывает иммуномодулирующее дей
ствие, подавляя реакции отторжения со стороны иммуно- 
компетентных клеток в эндометрии [21]. В России наи
более используемые препараты утрожсстан и дюфастон, 
которые обладают выраженным прогсстагенным эффек
том и каждый имеет свои особенности: Утрожестан обла
дает седативным и антиатерогенным эффектом, оказыва
ет токолитическое, антнальдостсроновос, антиандроген- 
ное, положительное нейротропное действие, не влияет на 
углеводный обмен, незаменим у женщин с гнперандро- 
генией, нарушениями углеводного обмена, сахарным ди
абетом, метаболическим синдромом, гнперхолестернне- 
миен, с патологией ЖКТ (вагинальная форма). Дюфастон 
не имеет андрогенной, эстрогенной и кортикостероидной 
активности, не вызывает сонливость, активен прн перо- 
ральном применении, обладает выраженными иммуно
модулирующими свойствами, регулирует цнтокиновый 
баланс, наиболее целесообразен у женщин с хронически
ми воспалительными заболеваниями органов малого таза 
(ВЗОМТ), в том числе с хроническим эндометритом, у 
пациенток с совместимостью по системе HLA с супру
гом, при аутоиммунных нарушениях, а также прн вожде
нии беременной автотранспорта, влагалищном днебно- 
зе, вагините. В соответствии с Российскими рекоменда
циями [21], начатую гормонотерапию на прегравидарном 
этапе целесообразно продолжить при наступлении бере
менности до 12-16 недель. Утрожестан применяется по 
300-400 мг до 800мг в сутки до 12 -  14 недель беремен
ности. Дюфастон назначают по 10-30 мг до 16 недель бе
ременности [21].

Среди ведущих этиологических факторов синдрома 
потери плода следует отметить инфекционный. ВЗОМТ 
одна из актуальных проблем современной гинекологии. 
В структуре гинекологической патологии ВЗОМТ зани
мают первое место, и их частота не имеет тенденции к



снижению. Последнее десятилетне характеризовалось не 
только сменой возбудителей генитальной инфекции (на 
первое место вышли представители условно-патогенной 
микррфлоры), но и изменением клиники воспалитель
ных процессов (первично-латентное течение, без клини
ческих проявлений) Проблема персистпрующей инфек
ции при НБ сложна и дискутабельна. В настоящее время 
установлено отсутствие строго определенных микроор
ганизмов, провоцирующих привычную потерю беремен
ности. Однако, даже в случае отсутствия прямого специ
фического воздействия инфекционных агентов на плод, 
морфофункцнональные нарушения репродуктивной си
стемы, вызванные псрсистснцией микроорганизмов в эн
дометрии, с формированием хронического эндометри
та, ведут к нарушению развития эмбриона [29, 41]. Ми
кробиологические и морфологические исследования эн
дометрия выявили наличие хронического эндометрита 
и персистснции условно-патогенных бактерий у 67,7% 
женщин с инфекционным генезом НБ. При неразвиваю- 
щейся беременности условно-патогенные микроорганиз
мы выявлены у 20% пациенток, а вирусно-бактериальные 
ассоциации -  у 70% [16]. По данным литературы, у па
циенток с хроническими воспалительными процесса
ми чаще обнаруживают стафилококк (15%); стафило
кокк в ассоциации с кишечной палочкой (11,7%); этеро- 
кокки (7,2%); ВПГ (20,5%); хламндии (15%); микоплаз
мы (6,1%); уреаплазмы (6,6%); гарднереллы (12,5%) [19]. 
Бактериально-вирусная контоминация эндометрия яв
ляется, как правило, следствием неспособности иммун
ной системы и нсспецнфических защитных сил организ
ма (системы комплимента, фагоцитоза) полностью эли
минировать инфекционный агент наряду с ограничени
ем его распространения за счет активации Т-лимфоцнтов 
(Т-хелперов, естественных киллеров) и макрофагов. В 
результате возникает псрснстснция микроорганизмов, 
характеризующаяся привлечением в очаг хронического 
воспаления мононуклеарных фагоциотов, естественных 
киллеров, Т-хелперов, синтезирующих различные цито- 
кины. Подобное состояние эндометрия препятствует соз
данию локальной нммуносупресии в предимплантацнон- 
ный период, необходимой для формирования защитного 
барьера и предотвращения отторжения наполовину чуже
родного плода [21].

Некоторые исследователи ведущим этиологическим 
фактором хронического эндометрита считают вирусы, 
особенно в тех случаях, когда у женщины зарегистрирова
на неразвивающаяся беременность [10, 11, 12, 35, 39, 42]. 
Многие вирусные инфекции как острого, так и латентно
го течения, способны вызвать в организме развитие тром- 
бофилнческого состояния вследствие поражения эндоте
лия сосудов (ВПГ, аденовирус), развитие вторичного ан- 
тифосфолипидного синдрома и/илн иммунологических 
нарушений [12]. Так по данным В.М.Сидельниковой 
[24], частота женщин с привычным НБ (ПНБ), имею
щих ЦМВИ и ВПГ, колеблется от 55 до 85%. По резуль
татам наших исследований, наличие различных вариан
тов течения герпетической инфекции у женщин, пере
несших неразвивающуюся беременность, зарегистриро

вано у 67,6% [30]. Комплекс всех этих изменений нару
шает процесс инвазии и развития трофобласта, оказывает 
прямое и опосредованное эмбриотоксическос действие, 
приводит к формированию первичной и вторичной ПН, 
что в конечном итоге заканчивается потерей беременно
сти. Нами была разработана математическая модель про
гнозирования неразвнвающейся беременности у пациен
ток с герпетической инфекцией на основании показате
лей функционального состояния эндотелия и гсмостазн- 
ограммы, позволяющая с высокой чувствительностью и 
специфичностью выделить среди пациенток группу жен
щин высокого риска потери беременности [30]. По дан
ным литературы [16, 19], хронический эндометрит гисто
логически верифицирован у 62% пациенток с ПНБ и у 
83% с неразвнвающейся беременностью; при антенаталь
ной гибели плода морфологические проявления воспале
ния в последе встречаются в 85,01 ±1,32%, при ранней не
онатальной смертности -  85,71 ±2,70%. На международ
ном конгрессе «Контраверсии в акушерстве и гинеколо
гии» (Барселона 2007) постановили ставить диагноз и ле
чить хронический эндометрит у всех женщин, перенес
ших хотя бы одну неразвивающуюся беременность [19].

В России внутриутробные инфекции занимают от 
11 до 45 % в структуре перинатальной смертности [27], 
в том числе при антенатальной гибели плода. В резуль
тате проведенных нами морфологических исследований 
последов группы женщин с клинико-аппаратными марке
рами внутриутробной инфекции в 25% случаев был вы
явлен плацентит, острое нарушение плацентарного кро
вообращения на фоне хронической компенсированной 
недостаточности в 42%. У 10% -  восходящая инфекция, 
гнойно-некротический мембранит, 32% - слабо выражен
ные компенсаторно-приспособительные реакции, соот
ветствующие сроку гестации, 25% - признаки замедлен
ного созревания, 8% - склероз ворсин хориона, многочис
ленные кальцинаты [31].

Бактериологический анализ плацент у женщин из 
группы риска по ВУИ показал наличие в 51% бактери
альной флоры, которая представлена стрептококками 
28%, стафилококками 22%, пептострептококками 50%. 
В 20% случаев происходит ассоциация представленной 
флоры с уреаплазмой и герпес вирусной инфекцией; мо- 
ноинфскцня: вирус простого герпеса (5,8%), цитомсгало- 
вирус (2,2%), Urcaplasma urealyticum, parva (9,6%) [31].

Для снижения роли инфекционно-воспалительных 
факторов невынашивания проводится лечение на прегра- 
видарном этапе: 1) антибактериальная терапия во время 
менструации (строго на основании антибиотикограммы); 
2) антнмикотнкн; 3) системная энзимотсрапия (вобензим, 
флогензнм); 4) иммуномодуляторы с учетом показателей 
интерферонового статуса; 5) восстановление нормально
го биоциноза. При наличии вирусной инфекции (ВПГ) 
в проведение прегравидарной подготовки необходимо 
включать противовурусные препараты (ацикловир, вал- 
трскс. фамцикловир) в лечебном и супрессивном режиме 
[21]. При часто рецидивирующей вирусной инфекции на
значается валтрекс по 500 мг с сутки длительно от 4-6 ме
сяцев до 1-2 лет (супрессивный режим) [21]. При бсссм-



птомном течении iep u e iической инфекции и внрусовы- 
делении в период прегравидарнои подготовки возможно 
назначение Валтрекса в супрессивном режиме на 3-4 ме
сяца. При беременности необходим контроль состояния 
биоценоза влагалища, микробиологический и вирусоло
гический контроль. В I триместре беременности у паци
енток с инфекционным генезом невынашивания мето
дом выбора является иммуноглобулинотерапия (10% им
муноглобулин человека нормальный для внутривенного 
введения по 50мл в/в через день №3) [21 ]. Обязательно в 1 
триместре проводить профилактику ПН (метаболические 
комплексы, нормализация параметров гемостаза). Во II и 
III триместрах проводят повторные курсы иммуноглобу- 
линотсрапии с одновременным лечением ПН.

Иммунологические механизмы потери беременно
сти. Среди них различают аутоиммунные и аллоиммун- 
ные процессы. Аутоиммунные реакции направлены про
тив собственных тканей матери, а плод страдает вторич
но, либо от реакции материнского организма на аутоантн- 
тсла, либо от идентичности антигенов, на которые у мате
ри возникли аутоантитела [24, 25, 46].

Примером таких аутоиммунных реакций являет
ся систсменая красная волчанка, миастения, аутоиммун
ный тиреоидит, антифосфолипидный синдром (АФС). 
При АФС в крови женщины определяются антифосфоли- 
пидные антитела (АФА), препятствующие фосфолипид- 
зависимой коагуляции, без угнетения активности специ
фических коагуляционных факторов, клиническое прояв
ление данного процесса заключается в развитии тромбо
эмболических состояний, в частности избыточное тром- 
бированис в маточно-плацентарной системе кровообра
щения. Кроме того АФА подавляют синтез сосудисто
го кофактора тромбомодуллнна, который синтезируется 
ворсинами хориона, что вызывает снижение образования 
сосудов и гипоплазию плаценты [14]. АФА изменяют ад
гезивные характеристики предимплантационной морулы 
(заряд); усиливают протромботическис механизмы и де
синхронизируют процессы фнбрннолиза и фибринообра- 
зовання, что приводит к дефектам имплантации и сниже
нию глубины децидуальной инвазии трофобласта. АФА 
напрямую взаимодействуют с синцитиотрофобластом 
и цнтотрофобластом и ингибируют межклеточное сли
яние клеток трофобласта. Кроме того, АФА подавляют 
продукцию хорионического гонадотропина и усиливают 
тромботические тенденции за счет предоставления ма
триц для реакций свертывания [13, 14, 38].

Основой лечения АФС является коррекция системы 
гемостаза антикоагулянтами и антиагрегантами: моноте
рапия ацетилсалициловой кислотой, монотерапия гепа
рином натрия, ннзкомолскулярнымн гспарннамн (НМГ), 
курсы плазмафереза для удаления волчаночного антико
агулянта.

Примером аллоиммунных воздействий могут слу
жить: гемолитическая болезнь новорожденного в связи с 
Rh- или АВО-сснсибилизацисй; неспособность материн
ского организма выработать антитела, защищающие плод 
от ее иммунной системы, вследствие совместимости су
пругов по системе HLA, повышенное содержание в кро

ви и эндометрии матери естественных киллерных клеток 
(NK-клеток CD-56, CD -16).

Основная идея совместимости супругов по системе 
11LА состоит в том, что при этом в организме женщины 
не вырабатываются антитела, играющие роль блокирую
щего фактора, что приводит к неэффективному «камуф
ляжу» плаценты, отсутствию роста и деления плацентар
ных клеток и к их гибели. При совместимости супругов 
более чем по двум антигенам HLA риск потери беремен
ности составляет практически 100% [24, 37, 39].

При несовместимости по системе HLA при бере
менности показано продолжение начатой в периоде пред- 
гсстационной подготовки иммунотерапии отцовскими 
или донорскими лимфоцитами [24]. К настоящему вре
мени, однако, не проведены полноценные контролируе
мые исследования эффективности применения данной 
методики, кроме того количественно не определены воз
можные осложнения использования лимфоцитотерапии 
[49]. В качестве альтернативной терапии возможно при
менение высоких доз иммуноглобулина (Human normal 
immunoglobulini по 50 мл трижды через день внутривен
но капельно через каждые 4 недели) [21].

При избыточном содержании в периферической 
крови и в эндометрии лимфоцитов с фенотипом CD-56 во 
время беременности происходит их патологическая акти
вация, что приводит к избыточному синтезу ими провос- 
палитсльных цитокинов, которые нарушают процесс им
плантации способствуют развитию некроза децидуаль
ной ткани и повреждению желточного мешка [32]. При 
патологической активации CD-19+CD5+ В-лнмфоцнтов 
в избыточном количестве начинается продукция аутоан
тител к гормонам, имеющих важное значение для нор
мального развития беременности: эстрадиола, прогесте
рона, хорионического гонадотропина [8, 32]. Следствием 
этого является недостаточность подготовительных к им
плантации реакций в эндометрии и децидуальной ткани. 
Это выражается в децидуальном воспалении и некрозе, 
в нарушении образования фнбринонда и избыточном от
ложении фибрина. Отмечается медленный прирост ХГЧ, 
повреждение желточного мешка, субхорнальные гемато
мы [24]. Другими продуктами С0-19+С05+являются ан- 
тилсла к нейротранемнттерам (серотониту, энкефалннам, 
эндорфинам), играющим важную роль в процессе подго
товки эндометрия к имплантации [32]. В результате воз
действия этих антител затрудняется стимуляция яични
ков, отмечается истончение эндометрия и ослабление в 
нем ангиогенеза.

Лечение пациенток с сенсибилизацией к ХГЧ состо
ит в коррекции тромбофилин НМГ под контролем гемо- 
стазиограммы и назначении кортикостероидной терапии 
в дозах 5 -15мг в сутки в расчете на преднизолон. Лече
ние должно начинаться в первом триместре беременно
сти, так как пик выработки ХГЧ и как следствие антител 
приходится на первые недели беременности [21].

В настоящее время уделяется большое внимание ге
нетически детерминированным формам тромбофилий [6, 
13, 14, 33, 48], которые подобно АФС сопровождаются 
тромбоэмболическимн осложнениями при беременности



и ведут к потере беременности на любом ее этапе. Гене
тически обусловленные аномалии свертывающей систе
мы крови, могут быть связаны с недостаточностью инги
биторов коагуляции, фибринолитнческих факторов и из
быточным уровнем прокоагулянтных факторов. К наибо
лее часто встречаемым формам наследственных тромбо- 
фнлин относят: мутацию метилснтетрагидрофолатредук- 
тазы -  MTHFR, полиморфизм 677 С->Т; мутацию факто
ра Лейдена -  F5, полиморфизм 1691 G->A; протромбина 
(F2), полиморфизм 20210 G->A; ингибитора активатора 
плазминогена -  РАМ, полиморфизм 675 5G->4G.

На начальном, аваскулярном, этапе имплантации, 
который является наиболее уязвимым к действию небла
гоприятных факторов (инфекционные агенты, токсины, 
антитела и др.), важна полноценность системы гемоста
за. В условиях наличия тромбофилий (как наследствен
ных, так и приобретенных) и вызванного ими гнпофи- 
брннолиза, происходит десинхронизация локальных про
цессов фибринолиза и фибринообразования при имплан
тации. В такой ситуации протеаз, синтезируемых бласто
цистой, становится относительно недостаточно, чтобы 
разрушить экстрацеллюлярнын матрикс в эндометрии и 
внедриться на достаточную глубину. В дальнейшем раз
вивается микротромбообразование и нарушение микро
циркуляции, что играет существенную роль в развитии 
патологии спиральных артерий и акушерских осложне
ний, связанных с изменением маточно-плацентарного 
кровообращения [14].

По результатам анализа факторов риска неэффек
тивности методов экстракорпорального оплодотворения 
и подсадки эмбриона, в результате наших исследований 
выявлено, что ведущей причиной прсэмбрионических 
потерь является хронический эндометрит, а эмбриониче- 
ских -  патология системы гемостаза [20].

При наличии врожденных тромбофилий начиная с 
фертильного цикла и в течение всей беременности про
водят лечение НМГ и антиагрегантами. В случае гнпер- 
гомоцистеинемии -  необходимо назначение больших доз 
фолиевой кислоты и витаминов группы В [21].

Для успешной имплантации плодного яйца и про
грессирования беременности необходимы наличие гене
тически полноценного эмбриона, адекватного развития 
эндометрия, готового к рецепции бластоцисты и создание 
в организме матери локальной иммуносупрессии.

Сразу после выхода бластоцисты в полость матки 
(4— 5-й день после оплодотворения) она оказывается в 
секрете, поступающем из многочисленных устьев эндо
метриальных желез; бластоциста начинает "молекуляр
ный диалог" с маточным эпителием для достижения мак
симальной рецептивности с "окном имплантации". Важ
но подчеркнуть, что свободная бластоциста в течение 
1,5— 2 суток находится в окружении муцина (Мисс-1) и 
различных эндометриальных белков, которые защищают 
от инфекций, других вредных воздействий и осуществля
ют ее иммунную защиту. В связи, с чем огромное значе
ние в настоящее время отводится изучению микроокру
жения зародыша в процессе имплантации. Особое вни
мание уделяется изучению эндометриальных белков [4,

11, 18].
Альфа-2-микроглобулин фертильности (АМГФ) -  

белок выделяемый эпителиоцитами маточных желез уже 
на 5-6 день после овуляции, то есть к тому моменту, ког
да при состоявшемся оплодотворении бластоциста попа
дает в полость матки. АМГФ обладает мощной иммуно- 
супрессивной активностью, обеспечивая локальное пода
вление иммунного ответа матери на развивающийся эм
брион. АМГФ вызывает увеличение продукции интер- 
лсйкина-6 эпителием эндометрия, подавляет активность 
естественных киллеров, что может влиять на формирова
ние системы мать— плацента— плод. АМГФ рассматри
вают как показатель функциональной активности маточ
ных желез, как маркер секреторной трансформации эндо
метрия [4, 18].

В прцсссе погружения бластоцисты в функциональ
ный слой эндометрия появляется принципиально новый 
механихзм репродукции -  цитотрофобластичсская инва
зия. Клетки цитотрофобласта продуцируют каскад осо
бых цннк-зависимых металлопротеаз, которые «протрав
ливают» дорогу для погружающейся бластоцисты. Тем
пы и глубина цитотрофобластичсской инвазии определя
ются местной пара- и аутокринной регуляцией. Одним 
из паракринных ингибиторов цитотрофобластичсской 
инвазии является плацентарный альфа-микроглобулнн 
(ПАМГ), то есть местный эндометриальный белок, син
тезируемый децидуальными клетками промежуточного 
типа. [32].

При неполноценности эндометрия эндокринного 
генеза, на фоне хронического эндометрита, развивается 
дефицит продукции АМГФ, что приводит к нарушению 
метаболических и иммунных взаимоотношений эмбри
она с материнским организмом, а снижение продукции 
ПАМГ способствует нарушению трофобластичсской ин
вазии, что ведет к гибели эмбриона. В тоже время у паци
енток с нсразвивающейся беременностью на фоне ауто
иммунных и генетических нарушений продукция АМГФ 
и ПАМГ в эндометрии повышена [11].

Необходимо отметить, что к потерям беременно
сти на разных сроках способствуют различные этиоло
гические факторы. В частности: на сроках гестации 5-6 
недель преобладают генетические и иммунологические 
факторы; в 7-9 недель наибольшее значение имеют гор
мональные нарушения, в том числе и наличие антител к 
гормонам; в 10-16 недель основными этиологическими 
факторами являются аутоиммунные нарушения (АФС) 
и тромбофилии; а сроках беременности более 16 недель 
основные причины репродуктивных потерь инфекции, 
истмикоцервикальная недостаточность, тромбофилии.

По данным литературы [19] у 88% женщин, с на
личием репродуктивных потерь в анамнезе, выявляют
ся те или иные значимые структурные изменения в ре
продуктивной системе. Этот факт дает основание прово
дить стандартное обследование, всем пациенткам с нали
чием синдрома потери плода, включающее: бактериоло
гическое исследование отделяемого из влагалища и по
лости матки, ПЦР диагностику ИППП, исследование гор
монального фона, системы гемостаза с определением на-



лнчия полиморфизма генов, определение иммунореак
тивности, УЗИ органов малого таза, мсдико-гснетическое 
консультирование с определением кариотипа родителе»!.

Начало третьего тысячелетия вновь актуализирова
ло проблему невынашивания беременности, так как ча
стота данной патологии стала увеличиваться практиче
ски во всех странах мира [19], широкое внедрение к прак
тику новых диагностических и лечебных методов, осно-
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