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Внутриматочная гематома  – нередкая находка 

при рутинном ультразвуковом исследовании 

(УЗИ), особенно в I триместре беременности.

В популяции частота внутриматочных гематом варьирует в 

пределах от 0,5 до 39,5% в зависимости от выборки и 

гестационного срока [1, 2]. Внутриматочные гематомы под-

разделяют на 3 типа соответственно их локализации: суб-

хориальные, расположенные между миометрием и пласти-

нами хориона, в т. ч. краевые отслойки (81%), ретроплацен-

тарные – между плацентой и миометрием (16%), препла-

центарные (субамниотические)  – между плацентой и 

амниотической оболочкой (4%) [3]. Выделяют также мас-

сивную субхорионическую гематому (занос Бреуса), прак-

тически всегда имеющую неблагоприятный прогноз для 

беременности [4, 5]. Относительная редкость субамниоти-

ческих и массивных субхорионических гематом, отсутствие 

данных о негативных исходах при субамниотических 

гематомах и, напротив, очевидно плохой исход при заносе 

Бреуса обусловливают фокусирование внимания исследо-

вателей на ретроплацентарных и субхориальных гемато-

мах, и особенно в I триместре беременности, когда вопрос 

о пролонгировании или прерывании беременности актуа-

лен, а медикаментозная поддержка гестации возможна.

Фактически отслойка хориона в I триместре бере-

менности, с наличием или отсутствием наружного кро-

вотечения, становится первым шагом на пути к самопро-

извольному выкидышу и совершенно справедливо рас-

сматривается как угрожающий аборт. Причины возник-

новения отслойки хориона многообразны, условно их 

можно разделить на факторы, связанные с самим эмбри-

оном, и состояния, ведущие к нарушению диалога 

«мать – плод» [6].

Частое выявление хромосомных аберраций и других 

серьезных аномалий развития при изучении материала 

из полости матки при ранних спонтанных выкидышах 

стало основанием для концепции «невмешательства» 

при угрозе невынашивания беременности в I триместре. 

Механизм прерывания беременности в этих ситуациях 

связан с недостаточной продукцией хорионического 

гонадотропина (ХГ) первичными ворсинами синцитио-

трофобласта с последующим уменьшением синтеза про-

гестерона желтым телом яичника [7] и, бесспорно, пред-

ставляет собой реализацию биологической защиты от 

рождения неполноценного потомства. Следует отметить, 

однако, что главным прицелом этого защитного механиз-

ма является доимплантационная стадия развития. 

Изучение хромосомного состава бластомеров с помощью 

геномной гибридизации показало наличие, по крайней 

мере, единичной хромосомной аномалии в одной или 

нескольких клетках более чем в 90% образцах [8]. 
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Снижение активности аномального трофобласта приво-

дит к неполноценной инвазии, и беременность прерыва-

ется во временных пределах менструального цикла [9]. 

Небольшая часть аномальных зародышей преодолевает 

имплантацию и в случаях сохраненной жизнеспособно-

сти, например при синдромах Дауна, Шерешевского  – 

Тернера или Кляйнфельтера, может развиваться до окон-

чания гестационного срока и благополучного родоразре-

шения. Тем не менее невысокая частота хромосомных 

заболеваний в популяции объясняется не редкостью 

нарушения процесса первого мейотического деления, а 

действием, хотя и немного запоздалым, механизма био-

логической защиты: 80% плодов  – носителей дефекта 

погибают до рождения [10]. Таким образом, в большин-

стве случаев организм самостоятельно справляется с 

неудачными беременностями. Более того, попытки сохра-

нить нежизнеспособный зародыш никогда не бывают 

успешными. Поэтому аргументы сторонников «невмеша-

тельства» в предотвращении спонтанных выкидышей 

можно считать обоснованными только в том случае, если 

мы, во-первых, считаем себя способными сохранить то, от 

чего организм намеревается избавиться, и, во-вторых, 

если мы отказываемся признавать существование иных 

причин выкидыша, кроме ассоциированных с аномалией 

зародыша.

Роль эндометрия в осуществлении имплантации труд-

но переоценить. Помимо подготовки к восприятию плод-

ного яйца, децидуализированные стромальные клетки 

эндометрия выступают в качестве биосенсоров, проверяя 

бластоцисту на «пригодность» [11]. Однако «пригодность» 

самого эндометрия к ранней гестации может быть ском-

прометирована накопленным ранее грузом иммунных и 

эндокринных нарушений, хроническим воспалением и 

другими заболеваниями и состояниями, отражающимися 

на функции этого органа. И эти отклонения от нормы 

отнюдь не являются казуистическими. 

Антифосфолипидный синдром  – яркое проявление 

иммунной агрессии матери в отношении беременности – 

встречается в популяции с частотой около 5%, достигая 

27–42% среди пациенток с привычным самопроизволь-

ным выкидышем [12]. Сенсибилизация к фосфолипидам 

(фосфосерин, фосфохолин) нарушает раннее развитие 

беременности начиная со стадии имплантации. Ауто-

иммунная агрессия сопровождается воспалением и нару-

шением микроциркуляции, тромботическими осложнени-

ями на всех этапах гестации. Повышение тромботических 

рисков с нежелательными клиническими исходами про-

воцируется также генетическими тромбофилиями, в ряду 

которых наиболее значимы дефекты генов факторов 

свертывания II (ген F2) и V (ген F5). Ген F5 кодирует плаз-

матический белок, регулирующий коагуляцию крови и 

выступающий в качестве кофактора при превращении 

протромбина в тромбин. В каскаде свертывающей систе-

мы крови активация фактора V осуществляется белком 

тромбином, кодируемым геном F2. Активирующие мута-

ции F2 и F5, таким образом, значительно повышают риск 

тромбообразования. Дополнительным фактором выступа-

ет дефицит естественных антикоагулянтов, в частности 

активированного протеина С [13].

Иммунная агрессия становится причиной выкидыша и 

при хроническом эндометрите – синдроме, связанном с 

патологическим воспалительным состоянием эндометрия. 

При хроническом эндометрите в ткани определяется 

повышенный уровень цитотоксичных клеток, увеличение 

общего числа Т-лимфоцитов и медиаторный дисбаланс, 

который выражается в повышении уровней провоспа-

лительных цитокинов фактора некроза опухоли (TNF) α, 

TNF-β, усиление экспрессии маркеров пролиферации 

клеток Ki-67, активация апоптоза. Одновременное изме-

нение экспрессии рецепторов стероидных гормонов при-

водит к нарушению их соотношения и еще больше усугу-

бляет аномалии функциональных свойств слизистой обо-

лочки тела матки [14]. 

Иммунная реактивность материнского организма 

определяется многими факторами, из которых весьма зна-

чимым, если не самым важным, считается прогестерон [15]. 

При нормальном течении беременности прогестерон, 

взаимодействуя со специфическими рецепторами в лим-

фоцитах, инициирует синтез прогестерон-индуцируемого 

блокирующего фактора, под действием которого равно-

весие цитокинов Th1/Th2 смещается в сторону послед-

них, что обеспечивает локальную иммунную толерант-

ность матери к чужеродному по антигенной структуре 

плоду. Нехватка прогестерона, развивающаяся по причи-

не дефектов трофобласта или лютеиновой/секреторной 

недостаточности у матери, а также относительный его 

дефицит, возникающий в условиях избыточной воспали-

тельной и агрессивной иммунной реакции, которую нор-

мальная секреция прогестерона не способна преодолеть, 

становится главной причиной отслойки хориона, образо-

вания гематомы и нередко последующего прерывания 

беременности.

Длительный период спокойного отношения к внутри-

маточным гематомам в последние годы сменился насто-

роженностью в связи с появлением данных о риске раз-

вития осложнений беременности, включая гестационную 

гипертензию, преэклампсию, преждевременную отслойку 

нормально расположенной плаценты, преждевременные 

роды, маловесность новорожденных и их низкую оценку 

по шкале Апгар [16, 17]. Закономерным исходом таких 

Причины возникновения отслойки хориона 
многообразны, условно их можно разделить
на факторы, связанные с самим эмбрионом,
и состояния, ведущие к нарушению диалога 
«мать – плод»

Изучение хромосомного состава бластомеров
с помощью геномной гибридизации показало 
наличие, по крайней мере, единичной 
хромосомной аномалии в одной или нескольких 
клетках более чем в 90% образцах
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наблюдений стали попытки оценить неблагоприятный 

прогноз на основе изучения особенностей внутриматоч-

ной гематомы и клинической картины угрожающего 

выкидыша.

Исключая массивную внутриматочную гематому 

(занос Бреуса), субхориальные и ретроплацентарные 

гематомы подвергались анализу по соответствию клини-

ческих исходов объему кровоизлияния. Но поскольку 

продукт кровоизлияния не представляет собой правиль-

ную геометрическую форму, единого метода подсчета 

его объема не существует, и в клинических исследовани-

ях используют формулу умножения различных размеров 

гематомы на те или иные константы [18, 19]. Другой 

способ предполагает вычисление относительного раз-

мера гематомы, соотнесенного с размером плодного 

мешка и выраженного в процентах [20]. Вне зависимости 

от использованного метода внутриматочные гематомы 

классифицируются на малые, средние и большие. 

Сведения о связи самопроизвольного выкидыша с объ-

емом внутриматочной гематомы противоречивы. В неко-

торых исследованиях установлено существенное и 

достоверное повышение частоты самопроизвольного 

выкидыша при объеме гематомы более 32 мл [18] или 

при площади ее поверхности более 4 см2 [21]. В других 

работах такой корреляции не было обнаружено [19], их 

авторы считают, что скорее само присутствие гематомы и 

ее расположение, нежели объем, важны для исходов 

беременности [19].

Кровоизлияние при краевых отслойках хориона чаще 

имеет венозное происхождение, а ретроплацентарная 

гематома обычно связана с истечением крови из спираль-

ных артерий. На этом основании можно предположить, 

что исход ретроплацентарной гематомы для беременно-

сти будет хуже. Однако при субхориальной гематоме хро-

ническая периферическая сепарация может привести к 

высвобождению гемоглобина и продуктов его деградации 

в амниотическую полость и стать причиной диффузного 

хориоамниотического гемосидероза (ДХГ), клинически 

распознаваемого как хроническая отслойка [22]. 

Беременность, осложненная ДХГ, тесно связана с пре-

ждевременными родами и респираторными осложнения-

ми у новорожденных [23, 24].

Большинство исследований не установило связи про-

гноза осложнений беременности с расположением гема-

томы относительно хориона/плаценты [2, 20]. Располо-

жение гематомы относительно стенок матки также оце-

нивалось с позиций прогноза исходов беременности. 

Результаты исследований были неоднозначны, и главный 

вывод, который можно сделать на основании их анализа, 

состоит в том, что любая внутриматочная гематома, рас-

положенная на передней ли, задней ли стенке матки или 

в ее дне, несет в себе риск осложнений гестации и пери-

натальных потерь [2, 20]. 

Одним из доказанных факторов риска осложнений 

течения беременности при внутриматочных гематомах 

является гестационный возраст, в котором произошло 

кровоизлияние. Согласно проведенным исследованиям, 

общий риск неблагоприятных исходов, и особенно по 

спонтанным выкидышам, повышается в 2,4 раза при воз-

никновении гематомы до 9 нед. беременности [19]. При 

сравнении среднего гестационного возраста, определен-

ного во время первого УЗИ у пациенток с внутриматоч-

ными гематомами, была обнаружена существенная раз-

ница показателя в группах с благополучными (8,4 нед.) и 

неблагополучными (7 нед.) исходами беременности [20]. 

При сравнении исходов беременности у женщин с вну-

триматочными гематомами, появившимися в I или II–III 

триместрах беременности, не было получено существен-

ной разницы по риску острой отслойки, однако достовер-

но более ранний срок родов, более низкий вес новорож-

денных относительно срока гестации и большая частота 

респираторных осложнений у новорожденных были 

отмечены в случаях возникновения субхориальной гема-

томы и ее персистенции с I триместра беременности [25]. 

Следует принимать во внимание, что длительность 

существования гематомы также вносит вклад в ухудше-

ние исходов беременности [2]. В этой связи уместно 

вспомнить и ДХГ, и возобновляющиеся на протяжении 

длительного времени незначительные по объему маточ-

ные кровотечения без четких признаков визуализации 

внутриматочной гематомы. Отсутствие контроля таких 

кровотечений не может считаться хорошей тактикой, 

поскольку пациентки с подобными жалобами имеют 

повышенный риск преждевременных родов, рождения 

маловесных детей и других осложнений гестационного 

процесса [25].

Наличие или отсутствие наружного кровотечения, 

по-видимому, не столь важно в определении прогноза 

гематом, поскольку исходы беременности не зависят от 

этого фактора [20]. С другой стороны, наличие или отсут-

ствие гематомы при симптомах маточного кровотечения 

также не определяет прогноз по исходу беременности, 

который независимо ухудшается в таких ситуациях [21]. 

Причина отсроченного влияния свершившегося крово-

излияния на течение беременности становится понят-

ной при взгляде на угрожающий выкидыш с позиций 

патофизиологии воспаления. Любое повреждение 

маточно-плацентарного комплекса сопровождается 

воспалительной реакцией, запускает цитокиновый 

каскад и влечет за собой комплекс вторичных микро-

циркуляторных нарушений. При длительном течении 

процесса или повторных прецедентах отслойки воспа-

ление приобретает хронический характер и предрас-

полагает к развитию гестационных и перинатальных 

осложнений [26, 27]. Поэтому при расхождениях в оцен-

ке прогноза беременности по конкретным характери-

стикам внутриматочной гематомы все авторы сходятся в 

Антифосфолипидный синдром – яркое 
проявление иммунной агрессии матери
в отношении беременности – встречается
в популяции с частотой около 5%,
достигая 27–42% среди пациенток
с привычным самопроизвольным выкидышем
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одном: даже успешное спонтанное преодоление пато-

логической ситуации и пролонгирование беременности 

не является залогом ее благополучного завершения

[28, 29]. Следовательно, и наличие наружного кровотече-

ния, и наличие внутриматочной гематомы без каких-

либо внешних проявлений, по крайней мере в I триме-

стре беременности, в равной степени могут быть отнесе-

ны к понятию «угрожающий самопроизвольный выки-

дыш» и в равной степени требуют лечения. 

Значение прогестерона в сохранении беременности и 

его известные эффекты, предотвращающие воспалитель-

ные реакции, позволяют рассчитывать на прогестогены 

как патогенетическую терапию угрожающего выкидыша. К 

сожалению, определенные трудности фармакологическо-

го характера в использовании этой терапии существуют. 

Вагинальные формы прогестерона не всегда применимы, 

особенно в условиях маточного кровотечения, внутримы-

шечное введение требует постоянного участия медицин-

ского персонала, оральной прием прогестерона связан с 

высокой вариабельностью его концентрации в плазме 

крови [30] и побочными эффектами в виде тошноты, 

головной боли, сонливости. Кроме того, до настоящего 

времени у препаратов прогестерона нет достаточной 

доказательной базы по снижению частоты спонтанного 

прерывания беременности при угрожающем выкидыше в 

I триместре. 

Гораздо более убедительными выглядят свидетельства 

в пользу применения дидрогестерона, имеющего относи-

тельно высокую биодоступность (28% по сравнению с 5% 

у прогестерона) [31] и быстро реализующего свой тера-

певтический потенциал (Cmax достигается через 30 мин – 

2,5 ч после орального приема препарата) [32]. На сегод-

няшний день среди исследований, подтверждающих пре-

имущества его использования, накоплены двойные сле-

пые контролируемые испытания [33], открытые рандоми-

зированные исследования [34–37], открытые нерандоми-

зированные сравнительные исследования [38, 39] и 

неконтролируемые исследования [40] хорошего качества, 

а также исследования «случай  – контроль». Режимы 

назначения дидрогестерона в исследованиях несколько 

различались, но в основном придерживались аннотиро-

ванного способа применения однократного первого при-

ема 40 мг препарата с последующим переходом на 

суточную дозу 30 мг, разделенную на 3 приема.

Первый систематизированный анализ результатов 

применения прогестогенов для лечения угрожающего 

выкидыша [41] включил 2 исследования применения 

орального дидрогестерона и 2 исследования применения 

вагинального прогестерона. Использование орального 

прогестерона не продемонстрировало снижения частоты 

самопроизвольных выкидышей (относительный риск (ОР) 

0,47, 95% доверительный интервал (ДИ) 0,17–1,30), в то 

время как оральный дидрогестерон оказался эффектив-

ным (ОР 0,54, 95% ДИ 0,35–0,84). Но данный системати-

зированный обзор обобщил небольшое число исследова-

ний, поэтому его результаты не смогли однозначно опре-

делить преимущества использования прогестогенов при 

угрожающем выкидыше.

Более поздний метаанализ рандомизированных 

контро лируемых исследований, проведенный Carp

в 2012 г., продемонстрировал, что применение дидрогесте-

рона достоверно снижает риск самопроизвольного абор-

та, – отношение шансов (ОШ) 0,47 при ДИ 0,31–0,7 [42]. 

При этом побочные реакции в анализированных иссле-

дованиях встречались редко [43] и ни разу не станови-

лись поводом для отказа от терапии. Отсутствие терато-

генного эффекта дидрогестерона также было подтверж-

дено в клинических исследованиях. Единичные случаи 

пороков развития новорожденного выявлялись как у 

женщин, получавших дидрогестерон, так и в контроль-

ных группах [32]. 

Результаты применения дидрогестерона, полученные в 

клинических исследованиях, подтверждают целесообраз-

ность его использования у женщин с угрожающим само-

произвольным выкидышем, в т. ч. при наличии внутрима-

точной гематомы. Следует подчеркнуть, что ни в одном из 

исследований не принимались во внимание критерии, 

позволяющие прогнозировать высокий риск невынашива-

ния беременности, т. е. единственным основанием для 

назначения дидрогестерона являлся диагноз «угрожаю-

щий выкидыш». Соответственно, среди включенных в 

исследования женщин оказались пациентки с аномальным 

кариотипом плода, предшествующим бесплодием, привыч-

ным невынашиванием беременности, прошедшие проце-

дуру экстракорпорального оплодотворения и имеющие 

другие факторы, отягощающие прогноз по осложненному 

течению беременности [44–46]. Отсутствие полного 

эффекта от применения дидрогестерона подтверждает 

лишь тот постулат, что аномальная иммунно-эндокринная 

реакция является разрешающим фактором прерывания 

беременности, и восстановление гомеостаза на уровне 

маточно-плодового взаимодействия не устраняет первич-

ных причин угрожающего выкидыша. Тем не менее иного 

доказанного способа лечения внутриматочных гематом в I 

триместре беременности, кроме использования дидроге-

стерона, на сегодня, по-видимому, не существует. 

Позиция невмешательства в течение беременности 

при диагностировании угрожающего самопроизвольного 

выкидыша не может быть признана правильной. В ситуа-

циях гибели аномального эмбриона терапия не предот-

вращает прерывание беременности. Но в тех случаях, 

когда причиной невынашивания нормального плода ста-

новится материнский фактор, развитие событий по пути 

отторжения беременности нельзя оставлять без лечения. 

Аргументом в пользу медикаментозной поддержки бере-

менности с помощью прогестогенов при этом служит не 

При расхождениях в оценке прогноза 
беременности по конкретным характеристикам 
внутриматочной гематомы все авторы 
сходятся в одном: даже успешное спонтанное 
преодоление патологической ситуации
и пролонгирование беременности не является 
залогом ее благополучного завершения
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только помощь в преодолении угрозы выкидыша, но и 

необходимость как можно более быстрого купирования 

кровоизлияния и сопутствующей ему воспалительной 

реакции. При отсутствии прогестогенной поддержки 

риски отсроченных гестационных осложнений повыша-

ются, что может привести к неблагоприятным клиниче-

ским исходам для матери и ребенка даже при спонтан-

ном пролонгировании беременности. Напротив, при 

своевременном назначении прогестогенов женщинам

с внутриматочными гематомами или кровотечением

в I триместре беременности, т. е. с признаками угрожаю-

щего самопроизвольного выкидыша, мы можем рассчи-

тывать не только на сохранение беременности, но и на 

успешное ее завершение.
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