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Выводы:
1.  При иммунной форме репродуктивных по-

терь наличествует повышение клеток уровня 
А-мононуклеаров, экспрессирующих HLDR, что спо-
собствует отмене толерантности к аллоантигенам 
зародыша и иммунному прерыванию беременности.

2.  При репродуктивных потерях женская ау-
тосыворотка положительно влияет на активацию 
Т-лимфоцитов (CD3+/HLADR+), что может приводить 
к киллингу полуаллогенного зародыша.

3.  Уровень экспрессии CD3 и HLADR на CD45+ 
смешанных аллогенных мононуклеарах супругов мо-
жет быть диагностически значимым критерием для 
выявления иммунных причин репродуктивных по-
терь.

Конфликт интересов. Финансирование иссле-
дования осуществлялось за счет гранта губернатора 
Кемеровской области 2011 г. для поддержки молодых 
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На основании анализа данных отечественной и зарубежной литературы рассмотрены современные аспекты 
ультразвуковой диагностики самопроизвольного выкидыша в I триместре беременности. Акцентируется внима-
ние на оценке экстраэмбриональных структур и провизорных органов. Освещены возможности допплероме-
трии в оценке течения беременности в I триместре.
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Chekhonatskaya M. L., Vasilevich L. K., Kolesnikova E. A., Petrosyan N. O. Ultrasound diagnostics of miscarriage in the 
first trimester of pregnancy (review) // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 4. P. 652–656.

On the basis of the analysis of Russian and foreign literature the modern aspects of ultrasonic diagnostics of mis-
carriage in the first trimester of pregnancy have been examined. The attention is focused on the assessment of the 
extraembryonic structures and provisional organs. The features of Doppler imaging in the assessment of the course of 
pregnancy in the first trimester have been highlighted.
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1Частота самопроизвольных выкидышей в I три-
местре беременности составляет от 15 до 20 %. Ряд 
авторов считают, что самопроизвольные выкидыши 
I триместра являются инструментом естественного 
отбора, так как у 60–80 % абортусов находят хромо-
сомные аномалии [1]. В то же время до 40 % ранних и 
до 80 % поздних выкидышей происходят эмбрионом 
/ плодом с нормальным кариотипом и могут быть 
предотвратимы [2].

Учитывая высокую частоту выкидышей, необ-
ходимо совершенствовать диагностику угрозы пре-
рывания беременности. Вовремя принятые меры и 
начатое лечение помогут предотвратить самопро-
извольный выкидыш. Ведущее место в комплексе 
диагностических мероприятий отводится ультразву-
ковому исследованию, поскольку оно является вы-
сокоинформативным, неинвазивным и безопасным 
[3–5].

Благополучие эмбриона оценивают, наблюдая 
за развитием экстраэмбриональных структур и про-
визорных органов [6–8]. Тонкая эпителиальная обо-
лочка, выстилающая пространство вокруг эмбриона, 
называется амнионом. Амнион образует водную обо-
лочку вокруг зародыша, которая выполняет защит-
ную, секреторную, всасывательную, регуляторную, 
выделительную функцию [9]. Амниотическая жид-
кость образуется в результате секреторной деятель-
ности амниона, в то время как продукты жизнедея-
тельности эмбриона примешиваются к водам, однако 
играют ничтожную роль в их образовании. По дан-
ным В. Е.  Радзинского (2005), околоплодные воды 
предотвращают образование сращений между ам-
нионом и кожей плода, облегчают его движения, де-
лают их менее ощутимыми для беременной [6]. При 
трансвагинальной эхографии амниотическая обо-
лочка визуализируется как тонкая, нежная мантия 
вокруг эмбриона [10]. Амниотическая полость, в от-
личие от хориальной, содержащей мелкодисперсную 
взвесь, характеризуется однородностью внутренней 
эхоструктуры [11].

Хориальная полость образована наружной вне-
зародышевой оболочкой, примыкающей к материн-
ским тканям и служащей местом обмена между за-
родышем и окружающей его средой. Объем полости 
хориона на протяжении I триместра прогрессивно 
увеличивается (в 13 раз с 7‑й до 13‑й недели) [12]. 
По данным А. М.  Стыгара (1996), мелкодисперсная 
взвесь в полости хориона является ультразвуковым 
признаком хорионита. При первичном инфицирова-
нии в результате выраженной пролиферативно-экс-
судативной реакции амниотической оболочки и жел-
точного мешка происходит повышение эхогенности 
данных полостей и, вследствие этого, выравнивание 
эхогенности хориальной, амниотической и полости 
желточного мешка [8]. Ряд авторов объясняют от-
личие эхоструктуры амниона и хориона различным 
биохимическим и клеточным составом, а «сетчатое» 
строение хориальной полости  — визуализирующи-
мися нитями фибрина [10, 11]. Визуализация амни-
отической оболочки возможна с 5–6 недель бере-
менности, когда амниотическая полость занимает 
около ¼ полости хориона [8]. В связи с интенсивным 
ростом к 8–9‑й неделям беременности полость ам-
ниона занимает уже половину полости хориона. По 
мере увеличения срока беременности хориальная 
Ответственный автор — Колесникова Екатерина Анатольевна 
Адрес: 410027, Саратов, ул. Одесская, 24А. 
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полость уменьшается в размерах, и к концу I триме-
стра амниотическая и хориальная оболочки слива-
ются. Процесс слияния плодных оболочек происхо-
дит одновременно с процессом обратного развития 
желточного мешка, который расположен в хориаль-
ной полости. Гипоплазия амниотической полости 
приводит к неразвивающейся беременности [13, 14]. 
По данным А. М. Стыгара (1996), гипоплазией амнио-
на считается его диаметр менее 10 мм в сочетании с 
непропорционально большой полостью хориона [8]. 
В случае уменьшения обоих полостей выявляются 
малые размеры плодного яйца. Снижение объемов 
хориальной и амниотической полостей является важ-
ным прогностическим признаком преждевременных 
родов (положительный результат 79 %) [12]. По мне-
нию P.  Falco (1998), частота невынашивания резко 
возрастает при сочетании синдрома «малого плодно-
го яйца» с уменьшением копчико-теменного эмбри-
она и брадикардией [1]. Расслоение амниотической 
оболочки, определяющейся как выбухание в сторону 
собственной полости с наличием анэхогенной жидко-
сти между ее листками, трактуется как инфицирова-
ние эмбриона [15].

Хориальная оболочка толщиной 4–5 мм опреде-
ляется до 5–6 недель беременности. Она имеет вы-
сокую эхогенность и четкие внутренние контуры [8]. 
Особенности прикрепления хориона определяют не-
четкость его наружных контуров. Изменения струк-
туры хориона, обусловленные формированием бу-
дущей плаценты, начинаются с 7–8 недель гестации 
[16]. Они заключаются в увеличении толщины хори-
она на стороне имплантации и истончением его под 
decidua capsularis. При физиологическом течении 
беременности процесс «облысения» капсулярной 
части хориона происходит до 11–12 недель гестации 
и завершается слиянием «лысой» части хориона и 
decidua capsularis c decidua parietalis [17]. Толщина 
хориона увеличивается с 7,5 мм в 7 недель до 13,3 
мм в 13 недель. Отставание толщины хориона бо-
лее чем на 5 мм от соответствующего гестационного 
срока расценивается как его гипоплазия, в 85–90 % 
наблюдений предшествует гибели плода и свиде-
тельствует о высокой вероятности прерывания бе-
ременности. К неблагоприятным признакам относит-
ся наличие фрагментированного хориона, в толще 
которого визуализируются анэхогенные структуры 
неправильной формы размерами 5–10 мм, и пред-
лежание ветвистого хориона, когда он частично или 
полностью перекрывает область внутреннего зева. 
По мнению ряда авторов, неоднородность структуры 
хориона в 75 % случаев связана с внутриутробным 
инфицированием [12, 15].

В случае отслойки хориона образуется ретрохо-
риальная гематома, которая определяется как анэ-
хогенное образование между стенкой матки и хорио-
ном. Свежая гематома имеет ровные четкие контуры. 
В процессе организации гематомы ее содержимое 
становится неоднородным, контуры неправильными, 
менее четкими, а стенки уплотняются. Если гематома 
дренируется через цервикальный канал, визуализи-
ровать ее не удается [15]. Обнаружение ретрохори-
альной гематомы до 6‑й недели гестации в 33,3–50 % 
является маркером ранних репродуктивных потерь. 
При этом наиболее неблагоприятным является соче-
тание ретрохориальной гематомы большого объема 
(более 20 мл) с корпоральным ее расположением и 
отставанием КТР от нормативных параметров на 10 
и более дней или наличие ретрохориальной гемато-
мы в области проекции корня пуповины [18].
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Среди экстраэмбриональных структур важное 
место отводится желточному мешку, который имеет 
большое значение в развитии плодного яйца. Эндо-
дерма желточного мешка служит источником первич-
ных половых клеток, а его мезодермальная структу-
ра — родоначальником форменных элементов крови 
[19]. При физиологическом течении беременности 
желточный мешок имеет округлую форму, жидкост-
ное содержимое, достигает максимальных размеров 
к 7–8 неделям гестации и редуцируется концу I три-
местра [20]. Установлена взаимосвязь между разме-
рами желточного мешка и исходом беременности. 
При диаметре желточного мешка <2 мм и >5,6 мм в 
5–10 недель достаточно часто наблюдается само-
произвольный выкидыш или неразвивающаяся бе-
ременность [21]. Повышение эхогенности желточно-
го мешка ряд авторов связывают с развитием в нем 
дистрофических изменений, сопровождающихся по-
следующей кальцификацией его стенки [22]. По дан-
ным А. М. Стыгара (1996), гиперэхогенная структура 
желточного мешка связана с аутолизом и образова-
нием пузырьков гaзa, при этом чаще всего происхо-
дит гибель эмбриона [8]. Установлено, что аплазия, 
гиперэхогенность содержимого, преждевременная 
редукция желточного мешка в 60–70 % случаев на-
блюдаются при неразвивающейся беременности, а 
в ряде случаев диагностируются за 1–2 недели до 
гибели эмбриона. Уменьшение размеров, преждев-
ременная редукция желточного мешка в сочетании 
с уменьшением объема полости хориона в I триме-
стре беременности с вероятностью 74 % ведут к раз-
витию внутриутробной задержки роста плода во II–III 
триместрах [23]. Отсутствие желточного мешка при 
среднем внутреннем диаметре плодного яйца менее 
10 мм является прогностически неблагоприятным 
ультразвуковым критерием при угрозе прерывания 
беременности [18].

В сроке 3–4 недели беременности эмбрион при-
крепляется к хориону со стороны его внутренней по-
верхности с помощью питательной ножки, которая к 
8 неделям беременности покрывается амнионом, и 
образуется пуповина с тремя кровеносными сосу-
дами. До 11 недель пуповина имеет вид «натянуто-
го шнура» длиной до 37,6 мм. Патология пуповины 
в виде кисты или единственной артерии пуповины в 
25 % случаев сочетается с преждевременными рода-
ми [24, 25].

Локальное повышение тонуса миометрия приво-
дит к образованию его выпячивания и деформации 
плодного яйца, в результате чего оно приобретает не-
правильную форму. В случае повышения тонуса ми-
ометрия в нескольких местах форма плодного яйца 
резко деформируется. Наиболее неблагоприятным 
фактором является наличие повышенного тонуса 
под развивающимся ветвистым хорионом. Это чре-
вато самопроизвольным выкидышем, нарушением 
процессов инвазии цитотрофобласта, риском возник-
новения ретрохориальной гематомы. К прогностиче-
ски неблагоприятным признакам угрозы прерывания 
беременности следует отнести низкое расположение 
плодного яйца в полости матки, хотя этот признак 
полезен до 10 недель беременности, когда плодное 
яйцо еще не занимает всю полость матки [15, 26].

Данные об эхографических признаках истмико-
цервикальной недостаточности в литературе весьма 
противоречивы. Самым достоверным эхографиче-
ским признаком, по данным В. В. Митькова с соавт., 
М. В. Скворцовой, является воронкообразное расши-
рение внутреннего зева, в результате чего плодные 

оболочки частично пролабируют в полость церви-
кального канала [4, 7].

Одним из важных провизорных органов во время 
беременности является желтое тело. Желтое тело 
развивается из лопнувшего фолликула, и в случае 
наступления беременности выполняет функцию син-
теза прогестерона, необходимого для прогрессиро-
вания беременности, до образования полноценной 
плаценты (до 14–16 недель). Киста желтого тела 
определяется с самых ранних сроков беременности 
как анэхогенное образование округлой формы, сред-
ним диаметром около 40–50 мм, возможно наличие 
«внутренней септы». Отсутствие кисты желтого тела 
в I триместре является неблагоприятным прогно-
стическим признаком [26]. Согласно исследованиям 
А. В.  Поморцева, киста желтого тела отсутствовала 
у 58 % женщин, чьи беременности закончились пре-
рыванием. По мнению автора, увеличение придат-
кового образования более 70 мм ведет к сдавлению 
матки и повышению тонуса миометрия [15].

Помимо осмотра экстраэмбриональных структур 
важна оценка темпа и характера развития самого 
эмбриона. Нарушение дифференцировки основных 
анатомических структур эмбриона по срокам геста-
ции, отставание темпов прироста копчико-теменного 
размера (в норме с 8 недель беременности прирост 
КТР составляет 10–12 мм в неделю), отставание ро-
ста эмбриона более чем на 2 недели при его копчико-
теменном размере более 18 мм, отсутствие визуали-
зации эмбриона при среднем внутреннем диаметре 
плодного яйца более 14 мм являются прогностически 
неблагоприятными ультразвуковыми критериями при 
угрозе прерывания беременности [15, 18].

Определение сердечной деятельности эмбриона 
с помощью трансвагинальной эхографии возможно 
с 5–6 недель беременности или при длине копчико-
теменного размера эмбриона 2–3 мм [27, 28]. Оцен-
ка сердечной деятельности эмбриона до 10 недель 
беременности включает в себя измерение частоты 
сердечных сокращений (ЧСС). При физиологическом 
течении беременности ЧСС эмбриона постепен-
но увеличивается с 6‑й по 9–10‑ю недели гестации, 
а затем также постепенно снижается к 14‑й неделе 
[10]. Максимальная частота сердечных сокращений 
(до 177 уд/мин) отмечена в 9 недель [10, 29, 30]. 
Выявление брадикардии менее 100 уд/мин после 
9 недель беременности расценивается как прогно-
стически неблагоприятный признак [10]. По данным 
О. В. Астафьевой (2001), этот критерий позволяет с 
чувствительностью 83,4 % и специфичностью 97,9 % 
прогнозировать невынашивание беременности [31]. 
Отсутствие сердечной деятельности плода при ве-
личине его копчико-теменного размера более 16 мм 
также является прогностическим неблагоприятным 
критерием дальнейшего развития беременности [18].

Определены допплерометрические критерии не-
вынашивания беременности в I триместре. К ним от-
носятся: наличие диссоциированного кровотока в ма-
точных артериях (разница систоло-диастолического 
соотношения в правой и левой маточных артериях на 
10–12 %); отсутствие трофобластического кровотока, 
прерывистая васкуляризация в виде отдельных цве-
товых локусов в структуре хориона [15].

Большое внимание уделяется кровотоку в ве-
нозном протоке плода. При нормальном развитии 
плода кровоток в венозном протоке остается одно-
направленным на протяжении всех фаз сердечного 
цикла [32]. Доказано, что нулевой или реверсивный 
кровоток в фазу диастолы в венозном протоке опре-
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деляется при выраженном страдании эмбриона, хотя 
нарушений по маточным артериям в данный момент 
может и не наблюдаться [33].

Есть указание на повышение индекса резистент-
ности в доминантной маточной артерии как важный 
признак неблагополучия развивающейся беремен-
ности, однако чаще его связывают не с угрозой пре-
рывания, а с последующим нарушением процессов 
имплантации и развитием в будущем фетоплацен-
тарной недостаточности и гестоза [2, 34]. По данным 
М. В. Медведева (2003), изучение кривых скоростей 
кровотока в маточных артериях показано при угрозе 
прерывания, самопроизвольном выкидыше, наличии 
ретрохориальной гематомы [35].

Согласно утверждениям Е. Jauniaux (1994), пред-
располагающим фактором к развитию отслойки и 
образованию ретрохориальной гематомы является 
регистрация постоянного кровотока в межворсинча-
том пространстве ранее 6‑й недели беременности. 
Однако, с точки зрения A. Kurjak (1997), наличие меж-
ворсинчатой циркуляции на ранних сроках является 
нормой для физиологически протекающей беремен-
ности и не свидетельствует о высоком риске невына-
шивания. В свою очередь, L. Меrсе (1997) сообщил 
о том, что сочетание небольших размеров плодного 
яйца с увеличением резистентности кровотока в ре-
трохориальных сосудах и присутствием кровотока в 
межворсинчатом пространстве значительно увели-
чивает частоту прерывания беременности [цит. по 1].

Следует уточнить, что чем больше ультразвуко-
вых «маркеров» невынашивания беременности вы-
явлено в I триместре, тем более высока вероятность 
выкидыша. При этом прогностически наиболее зна-
чимыми являются эхографические маркеры патоло-
гии экстраэмбриональных структур, маркеры патоло-
гии эмбриона и плодного яйца.
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