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Одним из важнейших видов акушерской пато-

логии является прерывание беременности. Этот 

процесс трудно предсказать, поэтому непредска-

зуемость результатов течение и лечения в этом 

случае имеет особо драматическое значение. Важ-

но осознать, что каждая прерванная беременно-

сть наносит женщине не только психологическую 

травму, но и отрицательно влияет на репродук-

тивную систему в целом. Если самопроизвольные 

выкидыши повторяются более двух раз, то это 

дает право врачам говорить о привычном невына-

шивании беременности [1-3]. 

Причины привычного невынашивания бере-

менности часто остаются неясными. Поэтому 

диагноз привычного невынашивания ставят пос-

ле 2-3 – х спонтанных выкидышей в сроках до 20 

недель беременности [4,5]. 

По данным А.Л.Тихомирова и соавторов (2008 

г) риск повторного выкидыша после двух имею-

щихся место выкидышей составляет – 24%, после 

трех – 30%, после четырех – 40% [6,7]. 

Этиология невынашивания очень разнообраз-

на и зависит от многих факторов. Широкое рас-

пространение в акушерстве получила класси-

фикация С.Н.Беккера (1975 г), в которой причины 

невынашивания беременности разделены на 8 

групп: инфекционные заболевания матери; ос-

ложнения связанные с беременностью; травмати-

ческие повреждения; изосерологическая несов-

местимость крови плода; аномалия развития 

женской половой сферы; нейроэндокринная па-

тология; различные неинфекционные заболева-

ния матери; хромосомные аномалии (приведено 

по В.М. Сидельниковой – 1986 г) [8,9]. 

Надо отметить, что любая классификация, как 

классификация С.Н.Беккера не является основ-

ной, в ней не учтены все факторы, которые могут 

быть причиной привычного невынашивания 

беременности. Так, в приведенной классифика-

ции не учтены сроки прерывания беременности, 

хотя этиология и патогенез прерывания в разные 

сроки отличаются: в I триместре от прерывания 

во II и III триместрах. 

К причинам и факторам риска невынашива-

ния беремнности относятся: возраст матери (>35 

лет) возраст отца (>40 лет); ожирение или дефи-

цит массы тела (ИМТ>30 или <18,5), чрезмерное 

потребление кофеина; прием алкоголя и нар-

котиков; курение (более 10 сигарет в день); работ-

ники вредного производства; хронические забо-

левания: антифосфолипидный синдром, тромбо-

филии с высоким риском тромбоэмболических 

осложнений, синдром поликистозных яичников, 

заболевания щитовидной железы, сахарный диа-

бет в стадии декомпенсации, целиакия, ревмати-

ческие заболевания, недифференцированная дис-

плазия соединительной ткани, железодефицит-

ная анемия; острые и хронические инфекцион-

ные заболевания: листериоз, сифилис, хламиди-

оз, токсоплазмоз, ОРВИ, СПИД-ассоциирован-

ные инфекции, туберкулез; патология матки: 

аномалии развития, миома матки, операции на 

шейке матки, синехии в полости матки, истмико-

цервикальная недостаточность; история искус-

ственных абортов и выкидышей; трубный фактор 

бесплодия (гидросальпинкс); мертворождение в 

семье, перинатальная смерть по неизвестным 

причинам, невынашивание беременности, преж-

девременные роды; бактериальный вагиноз, инф-

екции, передающиеся половым путем; хроничес-

кий эндометрит; нарушения менструального 

цикла, связанные с гиперпролактинемией, гипо-

тиреозом, недостаточностью лютеиновой фазы, 

гиперандрогенией. 

 Так как изучение и выявление причин невына-

шивания является наиболее актуальными вопро-

сам акушерства, мы начинаем с этиологических 

факторов, к которым относятся: генетические 

факторы; анатомические причины; эндокринные 

факторы; инфекционные и иммунологические 

факторы [10,11]. 
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Установлено, что наиболее достоверной при-

чиной привычного невынашивания беременно-

сти является хромосомные нарушения. Хро-

мосомные нарушения могут приводить к нару-

шению беременности уже с момента импланта-

ции. Хотя чаще всего выкидыши происходят в 

сроках до 10-11 недель беременности [12,13]. 

Дефект одного гена может быть выявлен при 

детальном изучении семейного анамнеза. Наибо-

лее частные хромосомные нарушения типа три-

сомия – это грубое хромосомное нарушение, при 

котором развитие эмбриона прекращается в ран-

ние сроки беременности. Часто встречаемость 

хромосомных нарушений в большой степени зав-

исит от возраста матери. Так, хромосомные нару-

шения как причина выкидыша чаще встречается 

у женщин старше 35 лет [14-18].  

Анатомические факторы бывают врожденные 

и приобретенные. К врожденным факторам от-

носятся такие аномалии как: агенезия или гип-

оплазия; однорогая матка; двурогая матка; матка 

с неполной перегородкой. Врожденные пороки 

развития матки часто приводят к прерывания 

беременности во втором триместре. 

Приобретенные анатомические нарушения 

структуры матки могут приводить к нарушению 

процесса трансплантации эмбриона при недос-

таточности кровообращения. Кроме того, такие 

заболевания как миома матки; синехии; эндомет-

риоз и аденомиоз могут быть причиной прерыва-

ния беременности [15,16].  

Из эндокринных факторов в этиологии невы-

нашивании беременности в I триместре являются 

гипофункция яичников и гиперандрогенемия 

различного генеза. Недостаточность лютеиновой 

фазы цикла, гиперандрогенные состояния, вклю-

чая синдром поликистозных яичников, гип-

ерпролактинемия, диабет в литературе описаны 

как факторы, приводящие к привычному невы-

нашиванию беременности [4,5,14].  

Все это может приводить к преждевременной 

овуляции незрелого фолликула, нарушению сек-

реции эстрогенов и прогестерона, регуляции 

продукции факторов роста и цитокинов. 

Если в прошлые годы традиционно рассмат-

ривались четыре основные причины привычного 

невынашивания; инфекции, хромосомные анома-

лии, недостаточность прогестерона и анатоми-

ческие дефекты. То сегодня стремительное раз-

витие иммунологии дало возможность ученым 

утверждать, что иммунологические факторы 

могут лежать в основе привычного невынашива-

ния беременности [18,19].  

Установлено, что как аутоиммунные, так и 

аллоиммуные механизмы могут лежать в основе 

привычного невынашивания беременности. Их 

всех иммунных теорий предложенных для объяс-

нения причин привычного невынашивания бере-

менности наиболее достоверной и изученной явл-

яется антифосфолипидный синдром (АФС) [8-11]. 

Долгое время в акушерской практике АФС в 

основном ассоциировался с привычным невына-

шиванием беременности, синдромом потери 

плода, задержкой внутриутробного развития 

плода, внутриутробной гибелью плода. Однако, 

дальнейшее изучение этого синдрома выявило 

его значение в патогенезе разнообразных заболе-

ваний, среди которых ведущее место отводилось 

тромбозам.  

Хотя некоторые генетически обусловленные 

дефекты гемостаза открыты уже 20-30 лет назад, 

учение о них получило развитие с начала 90–х 

годов прошлого века. Например, установлено, что 

резистентность и мутация фактора V Leiden являе-

тся наиболее частой генетически обусловленной 

причиной тромбофилии. Bertina et al (1994) обн-

аружили, что причиной дефекта фактора V являе-

тся дефект гена, кодирующего фактора. 

 Таким образом, было установлено, что АФС 

общее медицинская проблема в основе который 

лежит нарушение системы гемостаза с тромбо-

зом сосудов плаценты связывают развитие аку-

шерской патологии [6,7]. 

По общему определению АФС – это комплекс 

симптомов, включающий акушерскую патоло-

гию, рецидивирующие артериальные и венозные 

тромбозы, тромбоцитопению, неврологическую 

патологию, что обусловлено циркуляцией в кро-

ви антифосфолипидных антител. Антифосфоли-

пидные антитела относятся к иммуноглобулина-

ми класса G и M и направлены против фосфоли-

пидов, имеющих отрицательный заряд – к кар-

диолипину (12, 13). 

Антитела к кардиолипину могут повреждать 

мембрану тромбоцитов и эндотелицитов, 

нарушать активацию протеина С (естественно 

антикоагулянта) и ингибировать простациклин. 

Все эти действия антител приводит к нарушению 

функции тромбоцитов – агрегации, снижению 

эндогенной антикоагулянтной активности, 

появлению тромбозов и снижению фибринолиза 

как следствие, развитию тромбозов [4] и 
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вазоконстрикции в маточно – плацентарном ком-

плексе [13]. Механизм этого состояние можно 

объяснить активацией тромбоцитов, что ведет к 

запуску «арахидонового каскада» с образованием 

большого количества тромбоксана 2, ведущих к 

необратимой внутри сосудистой агрегации тром-

боцитов, вазоконстрикции и следовательно к нар-

ушению микроциркуляции в плаценте [11,19]. 

Совремнные подходы в диагностике и лече-

нии, а также профилактике привычного невы-

нашивания беременности предусматривает в 

первую очередь прегравидарную подготовку.  

Женщине, страдающей ожирением или не-

достаточным весом на прегравидарной стадии 

или во время беременности, следует посоветовать 

нормализовать свой вес (оптимальный ИМТ 19-25 

кг/м²). На прегравидарной стадии или во время 

беременности женщине следует рекомендовать 

отказаться от курения и употребления алкоголь-

ных напитков, а также следить за своим питанием 

и рационом приема пищи. Женщинам с хрони-

ческим эндометритом, подтвержденным гисто-

логическим исследованием, назначают антибак-

териальное лечение в прегравидарной стадии. 

 Медикаментозное лечение включает назначе-

ние прогестерона или дидрогестерона до 20 неде-

ли беременности. Рандомизированные клиничес-

кие исследования показывают, что гестагены зна-

чительно увеличивают частоту реанимационных 

мероприятий у беременных с ПНБ. Было доказа-

но, что эти препараты безопасны на ранних 

сроках беременности. При диагностированном 

антифосфолипидном синдроме (АФС) назначают 

препараты гепарина в профилактической дозе с 

момента подтверждения маточной беременности 

до конца беременности и в течение 6-недельного 

срока в послеродовом периоде. Женщинам с АФС 

также возможно назначение перорально ацетил-

салициловой кислоты (100 мг/сут) с 12 до 36 

недель беременности. Женщинам с латентным 

дефицитом железа следует назначать перораль-

ные препараты железа. Доксициклин назначают 

в качестве антибактериального лечения, а ципро-

флоксацин (с метронидазолом или без него) наз-

начают при стойком эндометрите. Гистероско-

пия рекомендуется женщинам с внутриутробной 

патологией в прегравидарной стадии. 

Гистероскопия является ведущим методом 

лечения внутриматочной патологии, такой как 

полипы эндометрия, внутриматочные синехии, 

гиперплазия эндометрия, аномалии развития 

матки, подслизистая миома. В ряде случаев при 

лечении внутриматочных патологий применяют 

гистероскопию и лапароскопию. Женщине с 

гинекологическими заболеваниями, требующи-

ми оперативного лечения в прегравидарной стад-

ии, следует направить на лапароскопию. Лапа-

роскопия является завершающим методом ком-

плексной оценки и хирургическим этапом лече-

ния патологии органов малого таза. Конизацию, 

трахелэктомию и наложение шва через брюш-

ную полость рекомендуют в тех случаях, когда нет 

возможности наложить шов (серкляж) у женщин 

с дефицитом тканей шейки матки - истми-

коцервикальной недостаточностью (ИЦН) в прег-

равидарной стадии (предпочтительнее лапарос-

копический метод). 

К первичной профилактике относится: плани-

рование беременности до 35 лет, профилактика 

искусственных абортов, инструментальное удале-

ние остаточных элементов плодного яйца, лече-

ние ЗППП, хронического эндометрита и других 

воспалительных заболеваний органов малого таза. 

Под вторичной профилактикой понимается: сво-

евременное обследование женщин с ПН, сво-

евременное выявление и устранение причин ПН.

 

 

XÜLASƏ 

 

Vərdişi düşük 

 

C.F. Qurbanova, N.K. Qazıyeva, A.F. Əmirova, 

X.M. Təhmazi, R.M. Məmmədova, N.Z. Səmədova 

Elmi-Tədqiqat Mamalıq və Ginekologiya İnstitutu, 

Bakı, Azərbaycan 

 

Açar sözlər: hamiləlik, düşüklər, vərdişi düşüklər, 

etiolojı faktorlar 

SUMMARY 

 

Modern aspects of recurrent miscarriage 

 

J.F. Gurbanova, N.K. Kaziyeva, A.F. Amirova, 

Kh.M. Takhmazi, R.M. Mamedova, N.Z. Samedova 

Scientific Research Institute of Obstetrics and 

Gynecology, Baku, Azerbaijan 

 

Key words: pregnancy, miscarriage, recurrent 

miscarriage, etiological factors 



 

28 Müasir ginekologiya və perinatologiyanın aktual məsələləri  09 №03/2022 

Mamalıq patologiyasının ən vacib növlərindən 

biri abortdur. Təkrarlanan aşağı düşmənin səbəbləri 

çox vaxt qeyri-müəyyən olaraq qalır. Buna görə də 

təkrarlanan aşağı düşmə diaqnozu hamiləliyin 20 

həftəsinə qədər 2-3 spontan düşükdən sonra 

qoyulur. Məqalədə vərdişi düşüyün epideniologiya-

sı, etiologiyası və patogenezi haqqında məlumatlar 

əks olunub. 

One of the most important types of obstetric pa-

thology is abortion. The causes of recurrent miscar-

riage often remain unclear. Therefore, the diagnosis 

of recurrent miscarriage is made after 2-3 sponta-

neous miscarriages up to 20 weeks of pregnancy. The 

article contains information about the epidemiology, 

etiology and pathogenesis of miscarriage. In this 

summary the date of epidemiology, etiology and pa-

thogenesis of recurrent miscarriages are presented. 
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