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Невынашивание беременности –
проблема, значение которой не

только не уменьшается со временем,
но, пожалуй, даже возрастает. Населе-
ние Европы вообще и России в част-
ности достаточно быстро стареет. К
2015 г. 46% женщин будут старше 45
лет [1–3]. При этом если в высокораз-
витых странах возрастная разница
между средней продолжительностью
жизни мужчин и женщин составляет
4–5 лет, то в России в последние годы
– 12–14 лет. Таким образом, Россия
медленно превращается в страну по-
жилых одиноких женщин [4].

В настоящее время, по официаль-
ным данным, в России женщины со-
ставляют 53% населения [5]. Из них
только 45,7% (36 млн) находятся в ре-
продуктивном возрасте. Причем, по-
скольку под репродуктивным стати-
стики понимают возрастной диапазон
от 15 до 49 лет [5], реальное число
женщин, находящихся в активном ре-
продуктивном возрасте, значительно
меньше. При этом, по данным Мини-
стерства здравоохранения и социаль-
ного развития РФ за 2004 г., нормаль-
ные роды составили лишь 31,2% [6]. И
ситуация вряд ли будет улучшаться,
поскольку в первые десятилетия ново-
го века в активную фазу репродукции
вступает популяция женщин, имею-
щая серьезные проблемы с репродук-
тивным здоровьем [7].

Среди различных форм невынаши-
вания беременности особое место за-
нимает несостоявшийся выкидыш
(missed abortion), т.е. гибель эмбриона
или плода в раннем сроке с длитель-
ной задержкой его в полости матки –
неразвивающаяся беременность (НБ)
[1–6].

В МКБ-10 (1995 г.) введена специ-
альная рубрика «Беременность с абор-
тивным исходом», в которой выделе-
ны формулировка и код отдельных
форм ранней патологии беременно-
сти. Согласно данной классификации,
погибшее плодное яйцо – анэмбрио-
ния (син.: blighted ovum, anembryonic
pregnancy, «empty sac») – представляет
собой пустой зародышевый мешок
вследствие аплазии или ранней ре-
зорбции эмбриобласта. Несосто-
явшийся выкидыш (missed abortion) –
ранняя внутриутробная гибель и за-
держка плода в полости матки. В на-
учной отечественной литературе в ка-
честве синонимов данных терминов
используются понятия «неразвиваю-
щаяся» или «замершая беременность».

Удельный вес данной патологии в
структуре репродуктивных потерь до-
вольно высок: 10–20% [8]. H. Oldham и
A.Mac-Clintok впервые для описания
внутриутробной гибели плода без его
элиминации из полости матки в сроке
беременности более 6–7 мес приме-
нили термин «missed labour» в 1847 г.,
а в 1872 г. был предложен другой тер-
мин – «missed abortion», используе-
мый акушерами-гинекологами до на-
стоящего времени для обозначения
аналогичной ситуации, при которой
гестационный срок был менее 6–7
нед [1]. Внутриутробная задержка по-
гибшего плода или эмбриона является
основной причиной возникновения
синдрома мертвого плода. Это пато-
логическое состояние, характеризую-
щееся угнетением сократительной
деятельности матки и гемостазиоло-
гическими нарушениями в организме
матери [9–11]. Как правило, в I триме-
стре в 75% случаев сначала происхо-
дит гибель эмбриона, а только потом
могут наблюдаться явления угрозы
прерывания беременности или выки-
дыш. Для НБ характерно отсутствие
каких-либо пролиферативных и ме-
таболических процессов с участием
клеточно-тканевых элементов плод-
ного пузыря в связи с их далеко за-
шедшими дистрофическими и некро-
биотическими изменениями. Данная
ситуация усугубляется ареактив-
ностью матки, которая не отторгает
погибший плод. Характерным клини-
ческим признаком «замершей бере-
менности» является стертая картина
субъективных проявлений наруше-
ния беременности на фоне стабили-
зации размеров матки и их несоответ-
ствия сроку беременности.

Причины
Причины замершей беременности

многочисленны и нередко комплекс-
ны. В повседневной практике часто
бывает трудно установить конкрет-
ный фактор, приведший к данной па-
тологии, так как этому мешает мацера-
ция тканей после смерти плода, что за-
трудняет их генетическое и морфоло-
гическое исследование.

Хромосомные аномалии у партне-
ров, пожалуй, единственная не вызы-
вающая сомнений причина НБ. Гибель
эмбриона может быть обусловлена па-
тологическим развитием зиготы, эм-
бриона, плода или структурными на-
рушениями в генетической програм-
ме развития плаценты [1, 2, 12].

Хромосомные аберрации
Особая роль в этиологии НБ принад-

лежит хромосомным аберрациям [3–5].
Основное число эмбрионов с абер-
рантным кариотипом гибнет в первые
недели беременности. Так, в первые
6–7 нед беременности аномальный ка-
риотип имеют 60–75% абортусов, в
12–17 нед – 20–25%, в 17–28 нед –
только 2–7%. Среди хромосомных
аберраций у абортусов 45–55% состав-
ляют аутосомные трисомии, 20–30% –
моносомия 45ХО, 15–20% – триплои-
дия и 5% – тетраплоидия. Аутосомная
трисомия ответственна более чем за
половину патологических кариотипов.
При этом, как правило, эмбрион отсут-
ствует или имеет множественные по-
роки развития; хорионическая полость
пустая и маленькая [13]. Большинство
аутосомных трисомий является резуль-
татом отсутствия расхождения хромо-
сом во время первого митотического
деления овоцита, причем частота этого
явления возрастает с возрастом матери.
Следует отметить, что возраст матери
не имеет решающего значения для дру-
гих хромосомных аномалий, являю-
щихся причиной остановки развития
беременности [14]. В 20–25% наблюде-
ний с патологией кариотипа имеет ме-
сто моносомия. Моносомия Х вызывает
аплазию эмбриона, от которого неред-
ко сохраняется лишь остаток пуповин-
ного тяжа или же сохранившийся эм-
брион находится в состоянии выра-
женной водянки [13, 14]. При моносо-
мии 98% беременностей заканчивается
выкидышем и только 2% – родами ре-
бенка с синдромом Тернера [14].

Триплоидия и тетраплоидия встре-
чаются с умеренной частотой, но те
случаи триплоидии, при которых
имеет место двойной родительский
компонент, обычно приводят к ча-
стичному пузырному заносу, клини-
чески проявляющемуся в более позд-
ние сроки беременности. Важной
структурной патологией хромосом
является транслокация (2–10%), кото-
рая может передаваться одним из ро-
дителей – сбалансированным носите-
лем. Сбалансированную (компенси-
рованную) транслокацию следует по-
дозревать в тех случаях, когда в анам-
незе у супругов есть указания на по-
вторные неразвивающиеся беремен-
ности или самопроизвольные выки-
дыши. Среди прочих видов наруше-
ний кариотипа – различные формы
мозаицизма, двойные трисомии и
другая редкая патология.
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Хромосомная патология человека
зависит не только от интенсивности
мутационного процесса, но и от эф-
фективности отбора. С возрастом от-
бор ослабевает, поэтому чаще встре-
чаются аномалии развития [13, 14].

В эндометрии увеличивается про-
цент классических ЕК (СD16+) [15]. В
децидуальной ткани также увеличива-
ется содержание активированных ци-
тотоксических ЕК (CD57+), продуци-
рующих эмбриотоксические цитоки-
ны, и уменьшается число клеток, про-
дуцирующих трансформирующий
фактор роста β2 (ТФРβ2), оказываю-
щий иммуносупрессивное действие
[16]. Предполагается, что изменения в
субпопуляции клеток СD56+ являются
одним из основных механизмов выки-
дыша с нормальным генотипом [17].
Эндометрий женщин, которые не име-
ли повторных выкидышей, продуци-
рует Th2 (цитокины ИЛ-4 и ИЛ-6), то-
гда как цитокины, продуцируемые Th1
(типа ИЛ-2, ИЛ-12 и ИФН-γ), преобла-
дают в эндометрии женщин, страдаю-
щих привычным невынашиванием не-
ясной этиологии [18]. Приблизитель-
но у 25% женщин с необъяснимым
привычным выкидышем обнаружено
усиление иммунного и воспалитель-
ного ответов на трофобластические
антигены [19] и преимущественная
секреция эмбриотоксических цитоки-
нов Th1 [20]. S.Ho и соавт. [21] показа-
ли, что провоспалительные цитокины
(ИФН-γ и ФНО-α) стимулируют апоп-
тоз ворсинчатого цитотрофобласта.
ИЛ-2 может повреждать трофобласт,
способствуя превращению ЕК в лим-
фокинактивированные киллеры
(ЛАК). ИФН-γ активирует макрофаги к
продукции ФНО-α и ИЛ-12, которые в
свою очередь стимулируют ЕК. Синте-
зированный макрофагами ИЛ-1 акти-
вирует Т-клетки и способствует даль-
нейшей продукции цитокинов (цито-
киновый каскад) моноцитами, макро-
фагами и эпителиальными клетками.
Активированные макрофаги могут
продуцировать NO, токсичный для
трофобласта. Однако остается не-
ясным, действительно ли ЕК или мак-
рофаги оказывают цитотоксическое
действие на клетки трофобласта [22].
Мишенями для макрофагов и ЕК яв-
ляются скорее клетки эндотелия, чем
трофобласт. Высокие уровни ИЛ-1,
ИФН-γ и ФНО-α активируют свертыва-
ние крови, которой снабжается разви-
вающийся эмбрион [23].

Цитокиновый каскад может быть за-
пущен не только инфекционным аген-
том, но и эндогенными причинами
(гипоксия, гормоны и др.). В числе
причин замершей беременности сле-
дует выделить эндокринные факторы
– нарушение образования и гипо-
функцию желтого тела, связанную с
дефицитом прогестерона и слабой де-
цидуализации стромы эндометрия.
Недостаточность первой волны инва-
зии цитотрофобласта нередко сочета-
ется с хромосомными аномалиями,
что является следствием дефекта от-

ветственного за этот процесс гена ли-
бо нарушения общей генетической
программы развития эмбриона и пла-
центы [1].

Не при всех эндокринных заболева-
ниях наблюдается внутриутробная ги-
бель эмбриона (плода). Гиперандроге-
ния (синдром Штейна–Левенталя, ад-
реногенитальный синдром), гипо- и
гиперфункция щитовидной железы
способствуют недостаточной подго-
товке эндометрия к беременности и
неполноценной имплантации плод-
ного яйца, что требует проведения
специфической гормональной кор-
рекции. Нередко гибель эмбриона
(плода) возникает при наличии сахар-
ного диабета у матери, что диктует не-
обходимость подготовки к планируе-
мой беременности [24].

Антифосфолипидный синдром
Одним из вариантов аутоиммунных

нарушений является антифосфоли-
пидный синдром (АФС). В I триместре
беременности обсуждается роль пря-
мого повреждающего воздействия ан-
тифосфолипидных антител на ткань
трофобласта с последующим спон-
танным прерыванием беременности.
Антифосфолипидные антитела изме-
няют адгезивные характеристики
предимплантационной морулы (за-
ряд), усиливают протромботические
механизмы и десинхронизируют про-
цессы фибринолиза и фибринообра-
зования, что приводит к дефектам им-
плантации и снижению глубины де-
цидуальной инвазии трофобласта.
Антифосфолипидные антитела на-
прямую взаимодействуют с синци-
тиотрофобластом и цитотрофобла-
стом и ингибируют межклеточное
слияние клеток трофобласта. Кроме
того, антифосфолипидные антитела
подавляют продукцию хориониче-
ского гонадотропина и усиливают
тромботические тенденции за счет
предоставления матриц для реакций
свертывания.

Для АФС характерна гибель плода
после 10 нед беременности. Наличие
высокого уровня антител нарушает
нормальное формирование синци-
тиотрофобласта и приводит к пре-
рыванию беременности [12, 25]. При
НБ в 13% случаев в соскобе со стенок
полости матки преобладали морфо-
логические изменения: тяжелые рео-
логические нарушения по типу рет-
роплацентарной гематомы, расслаи-
вающие кровоизлияния с различной
давностью их образования [26]. У па-
циенток с АФС и неблагоприятным
исходом беременности отмечено бо-
лее высокое содержание Т-лимфоци-
тов, активированных клеток CD8+, В-
лимфоцитов и цитотоксических кле-
ток CD57+ и CD16+ [27]. Установлено,
что факторами риска развития НБ
являются: ранний возраст начала по-
ловой жизни, воспалительные забо-
левания гениталий, высокая частота
абортов, внутриматочная контрацеп-
ция [1, 2].

Другие факторы, приводящие к
внутриутробной гибели эмбрио-
на (плода). 

Лишь 10% случаев раннего прерыва-
ния беременности связано с заболева-
ниями матери, например с острой ин-
фекцией. Чаще хронические инфек-
ционные заболевания матери не ведут
к внутриутробной гибели плода, но
вызывают фетопатии, способствую-
щие внутриутробной смерти под
влиянием других факторов. Весьма на-
глядным в этом плане примером яв-
ляются пороки сердца.

По данным Н.М.Подзолковой и со-
авт. [27], у 52,5% пациенток с НБ, со-
гласно результатам полимеразной
цепной реакции, выявлена смешанная
вирусно-бактериальная флора, в 20%
случаев – моноинфекция, а в осталь-
ных случаях – микстинфекции. При
анэмбрионии обнаружено сочетание
вируса с мико- и уреаплазмами
(42,8%), гонококками (33,3%), хлами-
диями (23,8%). Отмечается преоблада-
ние герпес-вирусной инфекции (28%)
над цитомегаловирусной – ЦМВ
(10,5%). Обнаружены мико- и уреа-
плазмы – 36,6%, хламидии – 33,3%, го-
нококки – 17,5%, трихомонады – 7%.
Хламидийная инфекция определялась
у 51,6–57,1% пациенток с невынаши-
ванием беременности [28].

В исследованиях Е.Н.Зарубиной и
Е.Н.Фомичевой [29] частота хламидио-
за у женщин с привычным невынаши-
ванием была в 2–3 раза выше, чем в
общей популяции.

В работах K.Ault и соавт. [30] сообща-
ется о действии хламидий через воспа-
лительные цитокины. У 62,5% беремен-
ных с привычным невынашиванием и
НБ в анамнезе обнаружены специфи-
ческие анти-ЦМВ – иммуно глобулины
класса IgM [26, 31]. Особенностью этой
инфекции является то, что антитела не
предотвращают реактивацию, так же
как и при ЦМВ-инфекции. У пациенток
с прерыванием по типу НБ хрониче-
ский эндометрит обусловлен перси-
стенцией вирусов (вирус простого гер-
песа, ЦМВ и др.). Не менее интересна
этиологическая связь невынашивания
беременности с хронической формой
коксаки-вирусной инфекции. Основ-
ным звеном патогенеза этой инфекции
считают тканевую гипоксию, показана
связь энтеровирусов с развитием ауто-
иммунных заболеваний с гемостазио-
логическими изменениями: циркули-
рующие иммунные комплексы, присут-
ствующие в кровотоке длительное вре-
мя, вызывают изменения в сосудах, в
том числе в плаценте [14].

Гиперандрогенемия
Среди факторов, приводящих к пе-

ринатальной патологии и антенаталь-
ной гибели плода, возросла роль эн-
докринной патологии, в том числе ги-
перандрогении различного генеза
[32–36]. Этиологическим фактором
развития заболевания является гене-
тически обусловленная, связанная с
системой HLA, неполноценность фер-
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ментных систем в коре надпочечни-
ков и/или яичников либо их одновре-
менное нарушение, обусловленное
единством эмбрионального про-
исхождения (из единого зачатка це-
ломического мезотелия). В результате
наблюдается снижение уровня нор-
мальных продуктов стероидогенеза и
увеличение продукции андрогенов.

Формы гиперандрогении с преиму-
щественным поражением надпочеч-
ников, яичников или обоих органов
по существу представляют собой про-
явление клинического полиморфизма
единой патологии, зависящей от дли-
тельности и глубины патологического
процесса и имеющей одну перво-
причину – нарушение гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечнико-яичнико-
вых взаимоотношений на различных
этапах развития женского организма
[36].

Одной из особенностей клиниче-
ского проявления гиперандрогении
является наличие так называемых
стертых форм [37, 38]. Такая некласси-
ческая ее форма присутствует почти у
1% общей популяции [35]. Клиниче-
ские проявления в этом случае отсут-
ствуют или крайне незначительны.
Частота патологии беременности при
гиперандрогении составляет от 21 до
48%, по данным различных авторов
[33, 35, 39]. По данным ряда авторов,
среди гормональных причин преры-
вания беременности в I триместре ос-
новными являются гиперандрогения
и гипофункция яичников [40, 41],
21–32% невынашивания беременно-
сти обусловлено гиперандрогенией.
Из них гиперандрогения надпочечни-
кового происхождения имеется у 30%,
яичникового генеза – у 12,1% и сме-
шанного генеза – у 57,9% женщин с
НБ. По данным А.Т.Раисовой, В.Г.Орло-
вой [42], среди женщин с явлениями
гирсутизма в 6 раз чаще наблюдали
ранние самопроизвольные выкиды-
ши, в 10 раз – НБ. Повышение уровня
андрогенов приводит, с одной сторо-
ны, к гибели зародыша непосред-
ственно, а с другой – к плацентарной
недостаточности [40, 42].

Чувствительность плода
Если оценивать чувствительность

эмбриона и плода к повреждающим
факторам, то можно сказать, что чем
меньше срок беременности, тем эта
чувствительность выше. Однако она
уменьшается неравномерно на протя-
жении внутриутробного развития. Вы-
деляют так называемые критические
периоды в течении беременности, ко-
гда плодное яйцо, эмбрион, плод осо-
бенно уязвимы для неблагоприятных
условий, в том числе лекарственных:
период имплантации (7–12-й день),
период эмбриогенеза (3–8 нед), пе-
риод формирования плаценты (до 12
нед), период формирования важней-
ших функциональных систем плода
(20–24 нед) [43].

При НБ определяется стертая кар-
тина проявлений нарушения бере-

менности на фоне стабилизации раз-
меров матки и их несоответствия сро-
ку гравидарной аменореи. Матка мо-
жет иметь нормальные размеры, мо-
жет быть уменьшена, может быть даже
увеличена в случае наличия в полости
гематомы.

Хорионический гонадотропин на-
ходится на предельно низком уровне
или даже полностью отсутствует. По-
степенно исчезают субъективные
признаки беременности (хотя какое-
то время после гибели эмбриона или
плода пациентка может ощущать себя
беременной), периодически отме-
чаются мажущие кровянистые выделе-
ния из половых путей, боли в животе
спастического характера.

Клинико-диагностические
особенности

Диагноз НБ ставится на основании
данных ультразвукового сканирова-
ния при отсутствии сердцебиения
плода. При ультразвуковом исследова-
нии устанавливается несколько вари-
антов НБ [1, 2, 14].

Наиболее часто встречается анэм-
бриония, т.е. отсутствие эмбриона в
полости плодного яйца после 7 нед бе-
ременности. Плодное яйцо имеет
меньшие размеры, чем положено по
предполагаемому гестационному воз-
расту, децидуальная оболочка имеет
прерывистый контур, эмбрион не ви-
зуализируется или же плодное яйцо по
размерам соответствует сроку геста-
ции, эмбрион может визуализировать-
ся, но очень маленьких размеров и без
сердцебиения. Нередко имеет место
ретрохориальная гематома. Если ис-
следование проводится в сроки до 8
нед беременности, то необходимо
провести повторное исследование че-
рез 7 дней.

Другая эхографическая картина НБ
– «замерший плод», при котором ви-
зуализируется плодное яйцо и эм-
брион обычной формы и размеров
без признаков жизнедеятельности
плода. При более длительном пребы-
вании погибшего эмбриона в матке
визуализация эмбриона невозможна,
признаки его жизнедеятельности от-
сутствуют. Размеры матки отстают от
срока беременности, структура плод-
ного яйца резко изменена – отмечает-
ся деформация, нечеткие контуры и
форма плодного яйца, наличие мно-
жественных перетяжек и отдельных
разрозненных эхоструктур.

При ультразвуковом исследовании
можно выявить особую форму нераз-
вивающейся беременности – много-
плодие в ранние сроки. Нередко у та-
ких женщин отмечается резорбция
одного из эмбрионов при нормаль-
ном развитии другого. Чаще регресс
плодного яйца происходит по типу
анэмбрионии, реже – по типу внутри-
утробной гибели одного из плодов
(при дихориальной двойне).

Дифференциальный диагноз при
НБ необходимо проводить с начав-
шимся самопроизвольным выкиды-

шем и трофобластической болезнью.
Гибель эмбриона (плода) не всегда

сопровождается быстрым самопроиз-
вольным изгнанием из матки. Отсут-
ствие каких-либо пролиферативных и
метаболических процессов со сторо-
ны клеточно-тканевых элементов
плодного пузыря в связи с их далеко
зашедшими дистрофическими и нек-
робиотическими изменениями усу-
губляется ареактивностью матки, ко-
торая не отторгает погибший плод.
Часто наблюдаются случаи, когда по-
гибшее плодное яйцо задерживается в
матке на неопределенно долгое время.

Чаще всего происходит постепен-
ное отторжение погибшего плодного
яйца с помощью фибринозно-лейко-
цитарной экссудативной реакции в
ответ на некротизированную ткань. В
ходе этого процесса наряду с фибри-
ном и лейкоцитами из сосудов эндо-
метрия выделяются трофобластиче-
ские, тромбопластические субстан-
ции, эритроциты, что ведет к посто-
янным мажущим кровянистым выде-
лениям из матки. Тело матки становит-
ся мягким, тонус миометрия исчезает,
шейка приоткрывается. Все признаки
беременности (цианоз влагалища,
шейки матки) исчезают.

При длительном (2–4 нед и более)
нахождении погибшего эмбриона в
матке возникает аутолиз, поступление
тромбопластических субстанций в
кровоток пациенки и развивается
ДВС-синдром. Все это является риском
развития тяжелого коагулопатическо-
го кровотечения при попытке преры-
вания беременности.

Трудности, возникающие при удале-
нии мертвого плода, могут быть обус -
ловлены предлежанием хориона, пла-
центы, расположенных в области
внутреннего зева матки. Перед вы-
скабливанием матки необходимо ис-
следовать состояние системы гемоста-
за (развернутая коагулограмма). При
выявленных нарушениях (гиперагре-
гация, гиперкоагуляция, ДВС-син-
дром) необходима корригирующая
терапия (свежезамороженная плазма
и другие компоненты). Купированию
гемостазиологических нарушений на
уровне сосудисто-тромбоцитарного
звена способствует применение дици-
нона и АТФ. В послеоперационном пе-
риоде показана антиагрегантная и ан-
тикоагулянтная терапия (трентал, ку-
рантил, фраксипарин). Энергетиче-
ский потенциал матки восстанавли-
вают назначением глюкозы, витами-
нов, хлорида кальция в сочетании со
спазмолитическими препаратами.

Врачебная тактика
Задержка погибшего эмбриона в по-

лости матки представляет угрозу не
только здоровью, но и жизни женщи-
ны, поэтому требует активной такти-
ки. Как только поставлен диагноз НБ,
длительное консервативное ведение
пациентки рискованно.

После тщательного обследования и
соответствующей подготовки женщи-
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ны (проведение лечебно-профилактических мероприятий,
направленных на снижение риска развития возможных
осложнений) необходимо прерывание замершей беремен-
ности.

В I триместре беременности:
1. Расширение шейки матки и вакуумная аспирация.
2. Подготовка шейки матки с помощью простагландинов

или гидрофильных расширителей и вакуумная аспира-
ция.

3. Использование антипрогестагенов в сочетании с про-
стагландинами.

Во II триместре беременности:
1. Расширение шейки матки и эвакуация продуктов зача-

тия с предшествующей подготовкой шейки матки.
2. Терапевтический аборт при помощи внутри- и экстра-

амниотического введения простагландинов или гипер-
тонических агентов.

3. Применение антипрогестагена в сочетании с проста-
гландином, изолированное применение простагланди-
нов.

Непосредственно в ходе проведения аборта или сразу
после его завершения необходимо проведение ультразвуко-
вого сканирования, чтобы убедиться в полном удалении ча-
стей плода и плаценты. После удаления плодного яйца при
НБ независимо от выбранного метода прерывания целесо-
образно комплексное противовоспалительное лечение,
включая специфическую антибактериальную, иммунокор-
ригирующую и общеукрепляющую терапию.

Каждый случай замершей беременности требует углублен-
ного обследования в отношении генетической, эндокрин-
ной, иммунной и инфекционной патологии [44–54].

Тактика ведения пациенток с НБ в анамнезе [52–59]:
1. Выявление наиболее вероятных факторов гибели эм-

бриона (плода).
2. Проведение предгравидарной подготовки, направлен-

ной на устранение или ослабление действия выявлен-
ных факторов вне и во время беременности:

– обследование пациенток, планирующих беременность, а
также женщин в ранние сроки гестации на урогениталь-
ную инфекцию;

– проведение лечебно-профилактических мероприятий,
направленных на ликвидацию инфекционного процес-
са, проведение специфической противовоспалительной
терапиии в сочетании с иммунокорректорами;

– анализ маркерных сывороточных белков α-фетопротеи-
на, хорионического гонадотропина в крови в наиболее
информативные сроки;

– генетическое консультирование женщин, направленное
на выявление групп высокого риска по врожденной и на-
следственной патологии;

– гормональная терапия при эндокринном генезе замер-
шей беременности;

– определение аутоиммунных нарушений (определение
волчаночного антикоагулянта, анти-ХГ, антикардиоли-
пиновых антител и др.) и индивидуальный подбор анти-
агрегантов и/или антикоагулянтов и глюкокортикоидов
под контролем гемостазиограмм.

3. Нормализация психического состояния женщины (се-
дативные средства, пропаганда здорового образа жизни
– отказ от курения, алкоголя, наркотиков, беспорядоч-
ных половых связей).

Повторная беременность рекомендуется при устранении
известных причин гибели эмбриона (плода) и после прове-
дения противовоспалительной, общеукрепляющей и, по по-
казаниям, гормональной терапии. Необходимо помнить, что
особенно опасны повторные неразвивающиеся беременно-
сти, приводящие к расстройствам менструальной функции,
нарушениям гормональной регуляции, воспалительным за-
болеваниям половых органов, нарушениям структуры эндо-
метрия, дисбалансу иммунной системы, прогрессирующему
снижению репродуктвной функции, снижению демографи-
ческих ресурсов. Несомненно, что даже после одной нераз-
вившейся беременности наиважнейшими задачами акуше-
ров-гинекологов являются: проведение тщательного клини-
ко-лабораторного обследования пациенток с использовани-
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ем современных методов диагности-
ки, включая исследование иммунного
статуса (общего и локального) для вы-
яснения этиологии и патогенеза НБ,
разработка и проведение эффектив-
ной комплексной терапии в преграви-
дарный период, наблюдение и профи-
лактическое лечение в процессе на-
ступившей беременности.
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