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данные о наиболее значимых факторах невынашивания, 
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недостаточности и хронической гипоксии плода, 
непосредственно повреждающей центральную нервную 
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Длительная угроза прерывания беремен-
ности представляет собой актуальную 

проблему для детской неврологической науки 
и практики, связанную с риском возникновения 
расстройств постнатального развития детей, 
рожденных матерями с длительной угрозой 
прерывания беременности. Внедрение новых 
технологий  и методов лечения привело к сокра-
щению частоты репродуктивных потерь, но 
не изменило частоты угрозы невынашивания, 
которая по-прежнему варьирует от 15 до 20% [1, 
22, 23, 26]. 

В настоящее время обсуждаются следующие 
наиболее значимые причины невынашивания: 

генетические, инфекционные, эндокринные, 
иммунологические, тромбофилические, маточная 
патология (пороки развития, гипоплазия матки, 
внутриматочные синехии, истмико- цервикальная 
недостаточность, генитальный инфантилизм). 
При исключении всех перечисленных выше 
причин генез невынашивания может быть неуста-
новленным (идиопатическим) [20, 23].

Генетические причины. Генетические нару-
шения характерны в наибольшей степени для 
спорадических ранних потерь беременностей. 
При высокой степени образования хромосомно-
аномальных зародышей происходит естественный 
отбор, направленный на ликвидацию носителей 
хромосомных мутаций [16, 22]. Наиболее частой 
причиной невынашивания являются хромо-
сомные аберрации – изменение числа и струк-
туры хромосом. Важной структурной патологией 
выступает транслокация, которая может переда-
ваться одним из родителей – сбалансированным 
носителем. Среди прочих видов нарушений карио- 
типа – различные формы мозаицизма, двойные 
трисомии и другая редкая патология [20].  
У женщин с привычным невынашиванием значи-
тельные структурные аномалии кариотипа встре-
чаются в 10 раз чаще, чем в популяции и состав-
ляют 2,4% [22]. Хромосомная патология зависит 
как от интенсивности процесса мутации, так и от 
эффективности отбора. Известно, что с возрастом 
отбор ослабевает и аномалии развития встреча-
ются чаще [20].

Инфекционные причины. Возможный спектр 
возбудителей инфекции весьма разнообразен и 
широк: это бактерии, грибы, простейшие, микро-
организмы, вирусы [8]. Чаще всего  выявляется 
условно-патогенная флора [23]. Большинство 
урогенитальных инфекций у беременных, угро- 
жаемых по невынашиванию, протекают в 
латентной и субклинической формах [8, 23]. 
Нарушения репродуктивной системы, вызванные
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персистенцией в эндометрии инфекционных 
агентов, с развитием хронического эндометрита, а 
также сопутствующие эндокринопатии и аутоим-
мунные нарушения ведут к нарушению развития 
эмбриона/плода и к прерыванию беременности 
[17, 33].

Эндокринные причины. Для развития и 
поддержания беременности необходимы адек-
ватные процессы взаимодействия гипоталамуса, 
гипофиза с органами-мишенями (яичниками, 
надпочечниками и другими эндокринными орга-
нами) [23, 37].

Неполноценная лютеиновая фаза – состояние, 
связанное со снижением функции желтого тела 
вследствие недостаточности синтеза прогесте-
рона, которая приводит к неадекватной секре-
торной трансформации эндометрия, изменению 
функции маточных труб, нарушению процессов 
имплантации, что клинически проявляется 
бесплодием или спонтанным выкидышем в 
I триместре беременности [20, 23]. 

Гиперандрогенемия – патологическое состо-
яние, связанное с повышением уровня мужских 
половых гормонов в крови женщины. С наруше-
нием секреции и метаболизма мужских половых 
гормонов связано 21‒32% случаев невынаши-
вания беременности [6, 12]. Для невынашивания 
беременности характерны стертые, некласси-
ческие формы гиперандрогенемии, что создает 
определенные трудности [12, 20, 31, 40]. 

В случае наступления беременности у 
женщины с гиперандрогенией существенно 
увеличивается риск нарушения имплантации 
плодного яйца, нарушения кровообращения в 
матке, склерозирования сосудов миометрия и 
хориона, разрыва сосудов, образования ретрохо-
риальных гематом, отслойки хориона, развития 
истмико-цервикальной недостаточности [6].

Заболевания щитовидной железы, сопрово-
ждающиеся как снижением, так и повышением ее 
функций, могут влиять на течение и исход бере-
менности [22]. Однако беременность редко разви-
вается на фоне выраженной патологии щито-
видной железы, поскольку это часто приводит 
к выраженным нарушениям репродуктивной 
функции и бесплодию [20]. 

По данным Н.В. Шидловской и соавт. (2008), 
неоднократная угроза прерывания беременности 
встречается у каждой четвертой пациентки с 
диффузным токсическим зобом [27]. В то же 
время сама беременность может стать пусковым 
моментом развития патологии щитовидной 
железы [30]. 

Иммунологические причины подразделяют 
на аутоиммунные и аллоиммунные.

Аллоиммунные нарушения, такие как гистосов-
местимость родителей, резус-, ABO-конфликтная 
беременность, снижение продукции аллоантител 
к отцовским лейкоцитам, повышенное содер-
жание цитотоксических клеток в эндометрии, 
приводят к прерыванию беременности, направляя 
ответ иммунной системы матери против анти-
генов плода [20, 22]. 

Аутоиммунные реакции направлены против 
собственных тканей матери, а плод страдает 
вторично ‒ либо от реакции материнского орга-
низма на аутоантитела, либо от идентичности 
антигенов, на которые у матери возникли аутоан-
титела. Примером такого аутоиммунного состо-
яния является антифосфолипидный синдром 
(АФС), при котором определяются антитела к 
фосфолипидам, препятствующие фосфолипид-
зависимой коагуляции, без угнетения активности  
специфических коагуляционных факторов [22]. 
Частота его выявления у пациенток с привычным 
выкидышем составляет 24‒42% [10, 20, 23]. Попу-
ляционная частота этого состояния в США ‒ 5%. 
Различают первичный АФС и вторичный – при 
наличии еще и аутоиммунного заболевания [22]. 
Выделяют также «катастрофический АФС» [22], 
антифосфолипид-негативный АФС [7].

На основании многочисленных исследований 
рабочей группой экспертов в сентябре 2000 г. во 
Франции были приняты критерии АФС [22, 41]. 
Антифосфолипидные антитела представляют 
угрозу для плода и новорожденного [9, 35, 39].

К другим тромбофилическим состояниям 
во время беременности, приводящим к привыч-
ному невынашиванию, относятся следующие 
формы генетически обусловленных тромбо-
филий: дефицит антитромбина III, протеина С 
и S, гепарин-кофактора II, дефицит фактора XII, 
дис- и гипоплазминогенемия, мутация фактора V 
(Лейденовская мутация), гипергомоцистеинемия, 
которые, подобно АФС, сопровождаются тром-
боэмболическими осложнениями при беремен-
ности и ведут к потере беременности на любом ее 
этапе [20, 22, 23, 33, 36].  В то же время наличие 
фактора невынашивания в анамнезе при скринин-
говом обследовании беременной далеко не всегда 
осложняется угрозой прерывания данной беремен-
ности. В настоящее время проблема параллелизма 
между выявленной причиной и развитием угрозы 
прерывания беременности активно дискутируется 
[1]. Однако большинство авторов (Захаров В.Н., 
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2000; Сидельникова В.М., Шмаков Р.Г., 2004) 
едины в том, что развитие невынашивания при 
наличии патогенных факторов происходит при 
срыве адаптационных механизмов, осуществля-
емых на основе генетической программы и нейро-
эндокринной регуляции [11, 24].

Патогенез фетоплацентарной недостаточ-
ности (ФПН) при длительной угрозе преры-
вания беременности представляет собой симпто-
мокомплекс, при котором возникают различные 
нарушения со стороны как плаценты, так и плода, 
вследствие различных заболеваний и акушер-
ских осложнений [25]. Частота ФПН у пациенток 
с длительной угрозой прерывания беремен-
ности колеблется от 47,6 до 77,3% [3, 26]. Угрозу 
прерывания беременности следует одновременно 
рассматривать и как причину, и как следствие 
ФПН [25]. В связи с различной этиологией ФПН 
при угрозе прерывания беременности патогенез 
этого осложнения имеет различные варианты [1, 
13, 25]. ФПН считается целесообразным клас-
сифицировать с учетом состояния защитно- 
приспособительных реакций на компенсиро-
ванную, субкомпенсированную, декомпенсиро-
ванную [13, 25].

Клиническая картина ФПН проявляется в 
нарушениях основных функций плаценты.

Отражением нарушений защитной функции 
плаценты при ослаблении плацентарного барьера 
является внутриутробное инфицирование плода 
под действием проникающих через плаценту 
патогенных микроорганизмов [13, 25]. Изменение 
синтетической функции плаценты сопровожда-
ется дисбалансом уровня вырабатываемых ею 
гормонов и снижением синтеза белков, что прояв-
ляется задержкой внутриутробного развития 
плода, гипоксией [16, 25, 32], патологией сокра-
тительной активности матки при беременности и 
в родах [13, 25]. Длительное и частое повышение 
тонуса миометрия приводит к снижению арте-
риального притока крови к плаценте и вызывает 
венозный застой. Гемодинамические нарушения 
снижают газообмен между организмом матери 
и плода, что ведет к нарастанию гипоксии плода 
[25, 32].

Нарушение эндокринной функции плаценты 
может стать причиной перенашивания бере-
менности. Вследствие снижения гормональной 
активности плаценты нарушается функция влага-
лищного эпителия и создаются благоприятные 
условия для развития инфекции, обострения или 
возникновения воспалительных заболеваний 

урогенитального тракта. На фоне расстройства 
выделительной функции плаценты и около-
плодных оболочек отмечается патологическое 
количество околоплодных вод ‒ чаще всего мало-
водие, а при некоторых патологических состо-
яниях ‒ многоводие [13, 25]. Все эти изменения 
подавляют компенсаторно-приспособительные 
возможности системы «мать–плацента–плод», 
замедляют рост и развитие плода, обусловли-
вают осложненное течение беременности и родов               
[25, 38].

Хроническая гипоксия плода как фактор 
развития перинатальной патологии. Известно, 
что гипоксия является универсальным фактором, 
повреждающим центральную нервную систему 
плода, негативно влияющим на развивающийся 
мозг [18, 19, 22, 34]. Частота развития хроничес- 
кой гипоксии плода у беременных с длительной 
угрозой невынашивания составляет 41‒55 % [22]. 
Гипоксия и ишемия запускают реакции нейро-
нального повреждения, приводя к формированию 
цитотоксического и вазогенного отека голов-
ного мозга, выбросу прокоагулянтов и формиро-
ванию зон невосстановленного кровотока в мозге. 
Изучение патогенетических аспектов гипокси-
чески-ишемической энцефалопатии показало, 
что ведущие механизмы церебрального повреж-
дения определяются развитием «метаболической 
катастрофы» мозга, пусковым фактором которой 
служит дефицит кислорода, а непосредственно 
повреждающими субстратами – продукты нару-
шенного метаболизма [4, 5, 28].

Одним из важнейших механизмов патогенеза 
гипоксического поражения мозга являются нару-
шения мозгового кровообращения. Доказано, что 
первым ответом на перинатальную гипоксию 
служит перераспределение сердечного выброса с 
увеличением кровоснабжения жизненно важных 
органов (ЦНС, миокард, надпочечники) за счет 
снижения кровотока в других тканях и органах 
(печень, почки, кишечник, мышцы и кожа), а 
также развитие гипоксемии и гиперкапнии. 
Длительное сохранение гиперкапнии и гипок-
семии ведет к нарушениям сосудистой ауторе-
гуляции, снижению АД и скорости мозгового 
кровотока, что формирует ишемическое пора-
жение мозга. Повышение же АД как реакция на 
гипоксию закономерно приводит к увеличению  
скорости мозгового кровотока, что может способ-
ствовать развитию кровоизлияния [32]. 

Существенным моментом является взаимоот-
ношение церебральной гипоперфузии и сосудис- 
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той архитектоники мозга: у доношенных детей 
церебральная гипоперфузия затрагивает преиму-
щественно кору головного мозга и парасагит-
тальные зоны на месте водораздела бассейнов 
передней, средней и задней мозговых артерий.   
У недоношенных новорожденных эти зоны менее 
ранимы из-за анастомозов с менингеальными 
артериями, но более уязвимо перивентрикулярное 
белое вещество в областях между  субэпиндималь-
ными сосудами и пенетрирующими ветвями перед- 
ней, средней и задней мозговых артерий [3, 5].

Для новорожденных, перенесших гипоксию 
в период внутриутробного развития, харак-
терно повышение продукции окиси азота [2, 4]. 
По данным А.А. Андреевой (2010), данное повы-
шение на определенном этапе имеет компен-
саторно-приспособительный характер, однако 
в условиях длительной гипоксии может играть 
существенную роль в генезе тяжести неврологи-
ческих расстройств и нарушений адаптации ново-
рожденных [2].

У доношенных новорожденных гипоксическое 
повреждение мозга приводит к развитию чаще 
всего селективного нейронального некроза, пара-
сагиттального некроза, status marmoratus. Для 
недоношенных характерной патологией нервной 
системы являются селективный нейрональный 
некроз, перивентрикулярная лейкомаляция (била-
теральный ишемический инфаркт белого вещест- 
ва, прилежащего к боковому желудочку мозга) и 
внутрижелудочковые кровоизлияния. Некоторые 
авторы выделяют также отек мозга как самосто-
ятельную форму гипоксического повреждения 
ЦНС, предшествующую развитию последующего 
нейронального некроза [28].

По мнению ряда авторов, асфиксия, регистри-
руемая при рождении, является частым след-
ствием гипоксии, начавшейся во внутриутробном 
периоде [5]. Действительно, хроническая 
гипоксия, нарушение маточно-плацентарного и 
плодово-плацентарного кровотока, показателей 
биофизического профиля плода служат благо-
приятным фоном для снижения компенсаторно-
приспособительных реакций плода и развития 
тяжелых перинатальных повреждений мозга в 
процессе родов. Нарушения функциональных 
связей в системе «мать-плацента-плод», харак-
терные для плацентарной недостаточности, также 
ведут к развитию патологии сократительной 
деятельности матки в родах [22].

Одним из исходов анте- и интранатального 
неблагополучия у детей являются перинатальные 

поражения центральной нервной системы, 
которые играют ведущую роль в дальнейшей 
дезадаптации и возникновения ряда заболеваний. 
Для большинства стран характерны высокие 
стабильные цифры различных психоневрологи-
ческих расстройств, начиная от минимальных 
мозговых дисфункций и до тяжелых форм 
синдрома двигательных нарушений. Это связано 
с тем, что перенесенная ребенком гипоксия всегда 
оставляет свои следы в центральной нервной 
системе в виде так называемых «молчаливых 
инфарктов», которые, как мина замедленного 
действия, внезапно проявляются при провоци-
рующих состояниях (гипертермия, инфекция, 
стресс, повышенная умственная нагрузка и др.) 
[1, 3, 4, 18, 19, 26].

Среди работ, посвященных перинатальным 
нарушениям, на сегодняшний день имеются 
публикации, отличающиеся противоречивыми 
взглядами. Многочисленные исследования пока-
зывают, что дети, матери которых страдали 
длительной угрозой прерывания беременности, 
чаще рождались с внутриутробной задержкой 
развития плода, пренатальной гипотрофией, недо-
ношенностью. В раннем неонатальном периоде 
у них наблюдались напряжение  процесса адап-
тации, выраженные проявления перинатальной 
патологии центральной нервной системы. Для 
данной группы детей, по мнению авторов, необ-
ходимо выхаживание и комплекс дополнительных 
обследований [1, 15, 29].

По мнению других авторов, те или иные откло-
нения  функционирования органов и систем у 
детей не оказывают существенного воздействия 
на их неонатальное состояние и неврологиче-
ская симптоматика носит преходящий характер. 
Исключение составляют недоношенные и дети с 
грубыми пороками развития [14, 21].

Таким образом, несмотря на большое количе-
ство исследований, посвященных угрозе преры-
вания беременности и её ранним исходам, вопрос 
о влиянии данного осложнения  беременности на  
психомоторное развитие детей  и их дальнейшую 
неврологическую судьбу остается открытым. 
Несомненная взаимосвязь длительной угрозы 
прерывания беременности с фетоплацентарной 
недостаточностью плода и гипоксией является 
весьма важным фактором повреждения мозга, 
требующим мультидисциплинарного исследо-
вания, разработки стандартов диагностики и 
терапии.
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