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3.  Выявленное повышение уровня цирку-
лирующих иммунных комплексов мелких и 
средних размеров в сыворотке крови больных 
атопической бронхиальной астмой может быть 
показателем предрасположенности этой катего-
рии пациентов к развитию иммунопатологиче-
ских реакций, что согласуется с литературными 
данными об ассоциации бронхиальной астмы с 
рядом аутоиммунных заболеваний.
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Реферат
Цель. Изучение частоты хромосомных аномалий плода при неразвивающейся беременности.
Методы. Обследованы 328 женщин в возрасте 30,34±0,34 года при сроке гестации от 3 до 22 нед при неразвива-

ющейся беременности. Диагноз неразвивающейся беременности был подтверждён при помощи ультразвукового ис-
следования и определения содержания хорионического гонадотропина в крови. Проводили выскабливание полости 
матки с последующим цитогенетическим исследованием соскоба. Препараты для цитогенетического исследования 
получали по унифицированной методике — ускоренным прямым методом, идентификацию хромосом осуществля-
ли после рутинного и дифференцированного окрашивания.

Результаты. У 88 женщин был установлен кариотип эмбриона. У 54 (61,4%) женщин ворсины хориона и плацен-
ты эмбриона и плода, остановившихся в развитии, имели патологический набор хромосом, у 34 (63%) женщин — 
в I триместре беременности, у 20 (37%) женщин — во II триместре. Высокая частота выявления патологического 
кариотипа зарегистрирована при первой беременности у 29  (65,9%) женщин, во время второй и последующей бе-
ременностей — у 26 (59,1%). Выявлены следующие виды патологии: аутосомные трисомии — в 32 (59,3%) случаях, 
триплоидии — 8 (14,8%), моносомия Х-хромосомы — в 6 (11,1%), полиплоидии — в 6 (11,1%), тетраплоидии — в 2 (3,7%). 
Остановка развития плода произошла впервые у 268 (81,7%) женщин, генетические аномалии в данной группе выяв-
лены в 23 (52,3%) случаях. В группе женщин с наличием в анамнезе неразвивающейся беременности эмбрион и плод 
имели патологический кариотип в 34 (77,1%) случаях. Женский кариотип был обнаружен чаще мужского на 7,4%: 
29 (53,7%) против 25 (46,3%) случаев. На 5–6-й неделе гестации элиминировались эмбрионы с полисомией (двойные, 
тройные трисомии) и триплоидией, на 6–7-й неделе — с трисомией 22, на 7–8-й неделе — с трисомией 18, на 8–9-й не-
деле — c моносомией Х, на 10–11-й неделе — c трисомией 16. Связи изменений кариотипов плода с индексом массы 
тела беременной выявлено не было.

Вывод. Высокая частота трисомии так же, как и в случае с моносомией Х, свидетельствует о большой популя-
ционной частоте и высоком проценте самоэлиминации эмбрионов с данной патологией; наличие патологического 
кариотипа становится причиной для более раннего прерывания беременности.

Ключевые слова: неразвивающаяся беременность, кариотип плода, хромосомная патология, индекс массы тела.
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Удельный вес неразвивающейся беремен-
ности в структуре репродуктивных потерь до-
статочно высок и составляет от 10–20% [2] до 
45–88,6% случаев [3, 6]. Несмотря на то, что эта 
проблема привлекает достаточное внимание ис-
следователей, в первую очередь акушеров-гинеко-
логов, причины и предпосылки развития замер-
шей беременности однозначно не выяснены, а 
зачастую и спорны [5].

Доля хромосомных аномалий эмбриона при 
неразвивающейся беременности варьирует в ши-
роких пределах и по данным разных авторов 
составляет от 18 до 55% [8, 9], тем не менее, ге-
нетический фактор считают одним из ведущих, 
особенно при остановке развития беременности 
на ранних сроках. Вопрос о причинах хромо-
сомных нарушений остаётся дискутабельным. 
В литературе приводят различные данные о ха-
рактере хромосомной патологии, которую чаще 
всего регистрируют при анализе данных о нераз-
вивающихся беременностях. К основным анома-
лиям кариотипа абортусов относят моносомию 
[10] и трисомию хромосом  16 и 22 [6]. Столь 
противоречивые данные требуют продолжения 
исследований в этом направлении, необходимо 
расширять представления о спектре хромосом-
ной патологии, а также о её значении в генезе 
неразвивающейся беременности.

Цель исследования — изучить частоту хромо-
сомных аномалий плода при неразвивающейся 
беременности.

Обследованы 328  женщин с диагнозом «не-
развивающаяся беременность». Критерии отбора: 
наличие данных, подтверждающих остановку 
развития плода, возраст от 19 до 40  (в среднем 
30,34±0,34) лет, срок гестации от 3 до 22 нед. Кри-
терии исключения: клинические проявления 
начавшегося выкидыша, присоединение вторич-
ной инфекции, наличие соматической и гормо-
нальной патологии, привычное невынашивание 
беременности (три потери беременности и более 
в анамнезе). Из них у 88 женщин был установ-
лен кариотип эмбриона, остановившегося в раз-
витии. Материалом для исследования служили 
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of gestation, with 18 chromosome trisomy — at 7–8 weeks of gestation, with X monosomy — at 8–9 weeks of gestation, with 
16 chromosome trisomy — at 10–11 weeks of gestation. No relations of fetal karyotype mutations to maternal body mass 
index were revealed. Conclusion. High frequency of trisomy, as well as in the case of X-chromosome monosomy, points at 
high incidence and high percentage of autoelimination of the fetuses having this pathology. The presence of pathological 
karyotype is the reason for earlier pregnancy termination. Keywords: missed miscarriage, fetal karyotype, chromosomal 
pathology, body mass index.

капиллярная и венозная кровь женщины, вор-
сины хориона и плаценты абортусов.

Беременность устанавливал врач акушер-ги-
неколог на основании анамнестических, клини-
ческих и инструментальных данных. Диагноз 
неразвивающейся беременности был подтверж-
дён при помощи ультразвукового исследования 
и определения содержания хорионического го-
надотропина в крови.

Взятие материала для проведения кариоти-
пирования осуществляли после выскабливания 
полости матки у пациенток с неразвивающейся 
беременностью. Препараты для цитогенетиче-
ского исследования получали по унифицирован-
ной методике — ускоренным прямым методом, 
идентификацию хромосом осуществляли после 
рутинного и дифференцированного окрашива-
ния.

Статистический анализ данных проводи-
ли в среде статистического пакета SPSS  11.5 и 
Microsoft Exсel. Среди описательных статистик 
приведены среднее арифметическое и его ошиб-
ка (M±m), медиана для количественных пока-
зателей; абсолютные и относительные частоты 
(проценты) для номинальных признаков. Кри-
тическое значение уровня значимости прини-
мали равным 0,05. Сравнение количественных 
показателей в двух группах проводили с помо-
щью критерия t Стьюдента и с помощью крите-
рия Манна–Уитни–Вилкоксона. Распределение 
большинства изученных показателей было нор-
мальным, при наличии отклонений применяли 
параметрические и непараметрические методы 
статистики. Для признаков, измеренных в но-
минальной шкале, выполняли анализ таблиц 
сопряжённости с расчётом критерия χ2. Для 
таблиц сопряжённости размерностью 2×2 ста-
тистическую значимость оценивали с помощью 
точного метода Фишера.

Анализ исходов беременности за год пока-
зал, что доля невынашивания составляет 18,8%, 
неразвивающаяся беременность среди них со-
ставляет 32,3%. Таким образом, у пятой части 
женщин беременность заканчивается фаталь-
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но — потерей плода, у трети из них диагности-
руют неразвивающуюся беременность, причём 
характерно, что эту группу репродуктивных по-
терь составляют молодые женщины в возрасте 
30,34±0,34 года.

Структура неразвивающейся беременности 
по данным исследования выглядит следующим 
образом: 317  (96,6%) из 328  случаев остановки 
развития эмбриона произошла в I  триместре, 
11 (3,4%) — во II триместре.

При цитогенетическом анализе ворсин хо-
риона и плаценты эмбрионов, остановившихся 
в развитии, было установлено, что 54  (61,4%) из 
88 содержали патологический набор хромосом: 
34 (63%) — в I триместре, 20 (37%) — во II триме-
стре. При анализе клинико-анамнестических 
данных женщин с неразвивающейся беремен-
ностью было отмечено, что медиана в группе с 
кариотипически нормальными эмбрионами со-
ставила 30,0  лет, а в группе с патологическим 
кариотипом эмбриона — 32 года.

Среди обследованных остановка развития 
плода происходила во время второй и последую-
щих беременностях в 2,7 раза чаще, чем во время 
первой беременности (р  <0,01). Первая беремен-
ность была неразвивающейся у 89  (27,1%) жен-
щин из 328, вторая и последующая беременно-
сти оказались неразвивающимися у 239  (72,9%) 
женщин.

Высокий процент эмбрионов с патологиче-
ским кариотипом у 29  (65,9%) женщин из 44 
выявлен при первой беременности. Во время вто-
рой и последующей беременностей сократилось 
количество аберрантных эмбрионов у 26 (59,1%) 
женщин, а число эмбрионов с нормальным ка-
риотипом возросло до 18 (40,9%.)

Согласно классификации основных ти-
пов хромосомных аномалий [1], мы выделили 
пять групп патологии кариотипа эмбриона и 
плода, остановившихся в развитии: первую со-
ставили моносомии по Х-хромосоме; вторую  — 
аутосомные трисомии; третью  — триплоидии; 
четвёртую — тетраплоидии, пятую — другие (по-
лисомии). Проанализирована их частота. Наи-
большую группу составили аутосомные трисо-
мии, которые встретились в 32  (59,3%) случаях, 
на втором месте — триплоидии (8 случаев, 14,8%), 
на третьем  — моносомии Х-хромосомы и поли-
плоидии (по 6 случаев, 11,1%), реже выявляли те-
траплоидии — у 2 (3,7%) пациенток.

Наиболее частой патологией кариотипа эм-
бриона и плода оказалась трисомия 18, триплои-
дия встречалась по 8 (14,8%) случаев. Далее следу-
ют трисомии 16 и 22, которые зарегистрированы 
при 7  (13%) беременностях. Обращает на себя 
внимание тот факт, что в случаях моносомий 
недостающей хромосомой обычно оказывается 
X-хромосома, а в случаях избыточных хромосом 
дополнительная хромосома чаще всего оказыва-
ется аутосомой.

При анализе данных с позиции частоты 
неразвивающейся беременности в анамнезе 
пациенток распределение нормальных и пато-

логических кариотипов эмбриона сложилось 
следующим образом: первую группу составили 
женщины, у которых остановка развития плода 
произошла впервые вне зависимости от числа 
беременностей, количества родов, абортов и вне-
маточных беременностей в анамнезе. Данная 
группа включала 268 женщин из 328 (81,7% слу-
чаев). Генетически патологические эмбрионы 
встречаются в данной группе у 23 женщин из 44 
с первой неразвивающейся беременностью, у ко-
торых определяли кариотип эмбриона (в 52,3% 
случаев ).

Во вторую группу вошли женщины, в анам-
незе которых был эпизод остановки развития 
плода при предыдущих беременностях. Коли-
чество эмбрионов и плодов с патологическим 
кариотипом в этой группе составило 34 (77,3%) 
из 44, что на 25% больше, чем у женщин первой 
группы.

Проанализировав распределение нормаль-
ных и патологических кариотипов в связи с по-
ловой принадлежностью эмбриона/плода, мы 
получили следующее. Женский кариотип был 
обнаружен чаще мужского на 7,4%, в 29 (53,7%) 
случаях , мужской — в 25 (46,3%). Среди эмбри-
онов и плодов с нормальным набором хромосом 
женский пол также превосходил по численности 
мужской и определялся в 21 (61,7%) и 13 (38,2%) 
случаях соответственно. При подсчёте аберрант-
ных эмбрионов и плодов, на первый взгляд, 
женские встречались чаще, но если учесть, что 
при моносомии Х все эмбрионы женского пола 
(6  случаев), распределение сложилось иным об-
разом: 23 из 48, исключая моносомию (48%), жен-
ских и 25 (52,0%) мужских кариотипов.

Во многом сроки, на которых происходит 
гибель зародыша, отражают вариации относи-
тельных частот различных аберраций. Предпо-
лагают, что чем более летальной является ком-
бинация хромосом, тем на более ранних сроках 
происходит остановка развития и тем реже будет 
обнаруживаться такая аберрация в материалах 
выкидышей в связи с трудностью обнаружить 
подобный зародыш и провести исследование. 
Согласно полученным данным, основная масса 
неразвивающихся беременностей происходит на 
сроке 6–7 и 7–8 нед гестации, с преобладанием 
патологического кариотипа эмбриона. Эмбри-
оны с нормальным кариотипом элиминирова-
лись чаще на 6–7-й и 8–9-й неделях гестации. 
Для моносомии  Х характерен срок остановки 
развития 8–9 нед, для трисомии 16 — 10–11 нед, 
для трисомии 18 — 7–8 нед, для трисомии 22 — 
6–7 нед, для полисомий (двойные, тройные три-
сомии) — 5–6 нед, для триплоидий — 5–6 нед.

Нами было проведено исследование хромо-
сомной патологии плода в зависимости от ин-
декса массы тела беременной. Связи изменений 
кариотипов плода с индексом массы тела жен-
щины выявлено не было.

Таким образом, неразвивающаяся беремен-
ность бывает одной из трёх ключевых причин не-
вынашивания беременности. Высокий процент 
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эмбрионов с патологическим кариотипом, оста-
новившихся в развитии во время первой беремен-
ности, свидетельствует в пользу спорадической 
хромосомной мутации, точковом воздействии 
неблагоприятных факторов на гаметы большин-
ства семейных пар и отсутствии у женщин дан-
ной группы нарушений, связанных с фактом 
беременности. Тогда как во время второй или 
последующей беременности возросло количество 
эмбрионов без патологии кариотипа, а аберрант-
ными оказались 26 (59,1%) эмбрионов, что свиде-
тельствует о кумуляции этиологических факто-
ров, способствующих развитию репродуктивных 
потерь по мере роста числа беременностей, а 
также о том, что не во всех случаях хромосом-
ная патологии плода изолировано приводит к 
прекращению его развития. Вероятность оста-
новки развития кариотипически нормального 
эмбриона возрастает за счёт действия факторов 
со стороны эндометрия и организма женщины в 
целом. В группе женщин с повторными неразви-
вающимися беременностями процент хромосом-
ных аномалий был выше. Данный факт, скорее 
всего, подтверждает мнение ряда исследовате-
лей, полагающих, что в этиологической струк-
туре неразвивающейся беременности в ранние 
её сроки наибольшее значение имеют различные 
сочетания нескольких факторов, приводящих к 
нарушению фолликулогенеза, что вызывает сни-
жение качества яйцеклеток за счёт повторяю-
щихся ошибок в мейозе с последующим неравно-
мерным расхождением хромосом [4].

ВЫВОДЫ

1.  Исходя из результатов нашей работы, 
5–9-недельный срок гестации является крити-
ческим для вынашивания плода независимо от 
генетических или других причин. Наличие па-
тологического кариотипа становится причиной 
для более раннего прерывания беременности. 
Подтверждением этого служат приводимые дан-
ные о практическом отсутствии патологического 

кариотипа во II триместре беременности (за ис-
ключением случая структурной несбалансиро-
ванной транслокации у эмбриона, унаследован-
ной от отца).

2. В материале выкидышей трисомии пред-
ставляют более половины всех количественных 
хромосомных аберраций — 32 (59,3%) случая. Вы-
сокая частота трисомии 18, так же как и в слу-
чае с моносомией Х, свидетельствует о высоком 
проценте самоэлиминации эмбриона и плода с 
данной патологией, а также может быть показа-
телем увеличения популяционной частоты дан-
ного синдрома.
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