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Невынашивание беременности является уни-

версальным ответом материнского организма 

на воздействие любых неблагоприятных фак-

торов. 

Невынашивание беременности – это самопроизволь-

ное прерывание беременности от зачатия до 37 нед., 

считая с первого дня последней менструации. 

Оно подразделяется на ранние потери беременности 

(самопроизвольный (спорадический) привычный выки-

дыш) и преждевременные роды. В обновленных зарубеж-

ных рекомендациях самопроизвольным выкидышем назы-

вается самопроизвольное прерывание беременности до 

20 нед. (включая анэмбрионию). Привычный выкидыш  – 
это самопроизвольное прерывание беременности до 20 

нед. два и более раза подряд [1–3].  Ранее принятые 

критерии, включающие не менее 3 выкидышей, пересмо-

трены вследствие сопоставимой частоты (около 30%) 

повторного выкидыша после 2 и 3 потерь беременности 

[4]. Российская ассоциация акушеров-гинекологов реко-

мендует считать привычным выкидышем 3 и более потерь 

беременности до 22 нед., но дополнительное обследова-

ние проводить уже после второго [5]. Преждевременными 
называют роды, наступившие в сроки беременности от 22 

до 36 нед. 6 дней, начиная с первого дня последней мен-

струации при регулярном менструальном цикле (МЦ). 

Основная цель прегравидарной подготовки, которая 

необходима абсолютно всем женщинам репродуктивного 

возраста,  – это планирование беременности в период 

наилучшей готовности к зачатию и вынашиванию бере-

менности. Преконцепционная оценка факторов риска и 

их своевременная коррекция является основным услови-

ем предотвращения акушерских и перинатальных ослож-

нений [7, 8].  

Основные этапы прегравидарной подготовки. На пер-

вом этапе прегравидарной подготовки необходимо опре-

делить состояние здоровья будущих родителей с помо-

щью сбора анамнеза, физикального обследования и 

лабораторного скрининга. На втором этапе проводятся 

профилактические мероприятия, включающие планиро-

вание беременности, коррекцию образа жизни, питания, 

веса, физической активности, отказ от вредных привычек, 

исключение стрессов и дотацию витаминов с микроэле-

ментами (фолиевая кислота, йод, омега-3 полиненасы-

щенные жирные кислоты) [7]. При этом эффективность 

рутинного применения мультивитаминных комплексов в 

снижении риска как ранних, так и поздних потерь бере-

менности не доказана (относительный риск (ОР) 1,04, 

95%-ный доверительный интервал (ДИ) 0,95–1,14) [9]. 

Белково-энергетические пищевые добавки также не реко-

мендованы до и во время беременности, потому что при-

водят к излишнему набору массы тела и повышению 

риска невынашивания. Доказано, что только сбалансиро-

ванное питание и умеренные физические нагрузки обе-

спечивают благоприятное течение беременности и нор-

мальное развитие плода [10]. 

У женщин с гинекологическими и соматическими 

заболеваниями проводятся дополнительные лечебно-

профилактические мероприятия по предотвращению или 

минимизации их негативного влияния на планируемую 

беременность. 

I. ПРЕГРАВИДАРНАЯ ПОДГОТОВКА ЖЕНЩИН
С РАННЕЙ ПОТЕРЕЙ БЕРЕМЕННОСТИ

Самопроизвольным выкидышем заканчивается каж-

дая четвертая желанная беременность. Частота привычно-

го выкидыша составляет 0,6–2,3%. При этом фиксируют 

только клинически диагностированные беременности с 

помощью гистологического или ультразвукового исследо-
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вания. Доклинические беременности, в т. ч. установленные 

с помощью теста на хорионический гонадотропин, учиты-

вать не рекомендуется [1–3]. Объем диагностических и 

лечебно-профилактических мероприятий обусловлен 

характером предшествующих потерь беременности.

А. Прегравидарная подготовка женщин со спорадиче-
ским выкидышем в анамнезе.

У молодых здоровых женщин с одной ранней потерей 

беременности прегравидарная подготовка проводится в 

соответствии с общими рекомендациями. 

Данные рекомендации обусловлены этиологией ран-

него прерывания беременности и репродуктивным про-

гнозом. Большинство ранних спорадических потерь ассо-

циированы с хромосомными аномалиями плода и не 

являются признаком стойкого неблагополучия в организме 

матери. Прогноз последующей беременности после одно-

го спорадического выкидыша у большинства (70–80%) 

молодых здоровых женщин благоприятный. Хотя у женщин 

старше 40 лет этот показатель снижается до 30% [6]. 

Причина половины самопроизвольных выкидышей оста-

ется неизвестной, но каждая последующая потеря ухудша-

ет прогноз на 5–10% [2]. 

Б. Прегравидарная подготовка женщин с привычным 
невынашиванием в анамнезе.

Как известно, привычный выкидыш полиэтиологичен. 

В структуре причин выделяют генетические, анатомиче-

ские, эндокринные, иммунологические, инфекционные и 

тромбофилические факторы. Негативную роль играет 

курение, алкоголь, прием наркотический средств, низкий 

социально-экономический статус, недостаток массы тела, 

ожирение и стресс [2]. Прегравидарная подготовка про-

водится в целях исключения или минимизации их небла-

гоприятного воздействия на будущую беременность. К 

сожалению, вероятность рождения живого ребенка у 

женщин с привычным выкидышем даже после тщатель-

ного обследования и подготовки к беременности состав-

ляет не более 60% [11].

Генетическое обследование
Неснижающаяся частота пороков развития и хромо-

сомных аномалий у плода в нашей стране свидетельству-

ет как об отсутствии периконцепционных профилактиче-

ских программ (в т. ч. дотации фолатов), так и недостаточ-

ном генетическом консультировании будущих родителей. 

По данным международных исследований, частота 

аномального кариотипа у супружеской пары с привычным 

невынашиванием беременности составляет 3–5% в срав-

нении с 0,7% в общей популяции [13], и у 13% таких пар 

выявляются хромосомные аномалии у плода [14]. Хотя 

более часто (50%) они встречаются при спорадическом 

выкидыше и преимущественно у родителей с нормаль-

ным кариотипом. Нарушение деления и повреждение 

хромосом происходит на этапах оогенеза, сперматогене-

за и/или эмбриогенеза и приводит к анэуплоидии у плода. 

Наиболее распространены среди них трисомии (синдром 

Дауна, синдром Патау, синдром Эдвартса) и моносомии 

(синдром Шерешевского – Тернера) [15–17].  

Международные эксперты рекомендуют проводить 

кариотипирование остатков плодного яйца всем женщи-

нам начиная со второго самопроизвольного выкидыша и 

при положительном тесте обследовать кариотип родите-

лей [1–3]. По нашему мнению, данные методы должны 

заменить существующий в нашей стране рутинный гисто-

логический скрининг, который подтверждает только факт 

потери беременности и не содержит прогностической 

значимости. 

Для предупреждения ранних потерь беременности, 

обусловленных хромосомными аномалиями и пороками 

развития у плода, необходима прегравидарная подготовка 

будущих родителей, которая включает изменение образа 

жизни, коррекцию питания, исключение профессиональных 

вредностей, вредных привычек и преконцепционный курс 

фолиевой кислоты. 

Коррекция анатомических нарушений женских репро-
дуктивных органов 

Анатомические нарушения женских репродуктивных 

органов вызывают 10–15% случаев невынашивания 

беременности [18]. Доказано, что хирургические вмеша-

тельства по поводу перегородки в матке, внутриматочных 

синехий, полипов и миом, деформирующих полость 

матки, значительно улучшают прогноз последующей 

беременности [19]. 

Исключение иммунных факторов невынашивания
Всем женщинам с привычным невынашиванием про-

водится лабораторная диагностика антифосфолипидного 

синдрома. 

При обнаружении сывороточных антител к фосфоли-

пидам: волчаночного антикоагулянта, антител к кардио-

липину и β2-гликопротеину (дважды с перерывом 12 

нед.)  – назначается комбинация низкомолекулярного 

гепарина с низкими дозами ацетилсалициловой кислоты, 

что наполовину уменьшает риск повторной потери бере-

менности [20]. Дополнительный прием преднизолона не 

улучшает прогноз беременности, повышая при этом риск 

гестационной гипертензии и сахарного диабета (СД) [21]. 

Эффективность иммуномодулирующей терапии (вну-

тривенный иммуноглобулин, гранулоцит-стимулирующий 

У молодых здоровых женщин с одной ранней 
потерей беременности прегравидарная 
подготовка проводится в соответствии
с общими рекомендациями

Для предупреждения ранних потерь 
беременности, обусловленных хромосомными 

аномалиями и пороками развития у плода, 
необходима прегравидарная подготовка 
будущих родителей, которая включает 

изменение образа жизни, коррекцию питания, 
исключение профессиональных вредностей, 
вредных привычек и преконцепционный курс 

фолиевой кислоты
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фактор, иммунизация лейкоцитами мужа и др.) до и во 

время беременности, несмотря на обнадеживающие 

результаты ряда исследований, пока является не доказан-

ной [22]. В то же время внутривенная иммуноглобулиноте-

рапия в прегравидарном периоде может улучшить прогноз 

у женщин с привычным невынашиванием в анамнезе [23]. 

Целесообразность более широкого иммунологического 

обследования, включающего HLA-типирование, антиспер-

мальные антитела, цитокиновый профиль, не доказана [1].

Наследственные тромбофилии
Наследственные тромбофилии (мутация Лейдена, 

гена протромбина, дефицит антитромбина III, полимор-

физм генов протеина С и S), по данным многочисленных 

международных исследований, не увеличивают риск 

венозной тромбоэмболии при беременности и не повы-

шают риск акушерских осложнений, за исключением 

женщин с тромбофилическими осложнениями и/или у ее 

ближайших родственников [24–26]. При отсутствии тром-

бозов в анамнезе, в т. ч. у ближайших родственников, 

генетический скрининг не проводится [27, 28].  

Полиморфизм генов фолатного цикла (MTHFR, MTR, 

MTRR) не ассоциирован с риском тромбозов как у бере-

менных, так и небеременных и в настоящее время исклю-

чен из группы наследственных тромбофилий [28, 29]. Риск 

тромбофилических и акушерских осложнений повышается 

только при выявлении гипергомоцистеинемии, возникаю-

щей в результате нарушения метаболизма фолатов у жен-

щин с полиморфизмом генов фолатного цикла. 

Результаты масштабного анализа (Hordaland 

Homocysteine Study) 14 415 беременностей у 5 883 жен-

щин показали достоверное увеличение частоты преэ-

клампсии, отслойки плаценты, преждевременных родов и 

рождения детей с экстремально низкой массой тела при 

сывороточной концентрации гомоцистеина > 9 мкмоль/л, 

причем в прямой корреляции со степенью его повыше-

ния [30]. Терапия гипергомоцистеинемии основана на 

восполнении недостатка фолатов в организме. Наиболее 

эффективно это происходит при совместном назначении 

фолиевой кислоты с витаминами В6 и В12, регулирующих 

работу ферментов фолатного цикла [31]. Целесо-

образность прегравидарного скрининга гипергомоцисте-

инемии обсуждается, т. к. фолиевая кислота (основной 

способ снижения уровня гомоцистеина) рекомендована 

всем женщинам, планирующим беременность.

Инфекционные факторы 
Роль инфекционных факторов при спорадическом 

выкидыше [32] и преждевременных родах абсолютно 

доказана [33]. В то же время прямой связи инфекционно-

воспалительных заболеваний с привычным невынашива-

нием не выявлено, поэтому углубленное инфекционное 

обследование данной группы пациенток не рекомендует-

ся [1]. Проводится стандартный лабораторный скрининг 

инфекций, передаваемых половым путем, с помощью 

молекулярно-биологического исследования отделяемого 

женских половых органов и определение сывороточных 

антител к бледной трепонеме, вирусу иммунодефицита 

человека, вирусам гепатита В и С, краснухе и токсоплазме.

Особенно важным перед планированием беремен-

ности является коррекция вагинального микробиоценоза. 

По данным проф. Б.Л. Гуртового [34], у женщин с бактери-

альным вагинозом в 3–4 раза чаще встречаются пре-

ждевременные роды, в 5–7 раз – послеродовой эндоме-

трит, а также повышен риск спорадического выкидыша и 

внутриутробного инфицирования [33].

Эндокринные факторы
Своевременное выявление и коррекция заболеваний 

эндокринных органов  – один из ключевых компонентов 
повышения эффективности прегравидарного и антена-
тального наблюдения. 

Гиперпролактинемия. Высокие концентрации (>550 

мЕд/л (25 нг/мл) пролактина ингибируют секрецию про-

гестерона, приводя к недостаточности лютеиновой фазы 

(НЛФ), нарушению фолликулогенеза и бесплодию. В слу-

чаях оплодотворения гиперпролактинемия нарушает 

развитие эмбриона, его имплантацию и дальнейшее раз-

витие беременности. Назначение агонистов дофамина 

(каберголин, бромокриптин) в преконцепционный пери-

од существенно снижает риск невынашивания беремен-

ности, при этом не влияет на формирование органов и 

систем у плода [35–37].

Заболевания щитовидной железы. Скрининговым 

методом определения функции щитовидной железы 

является сывороточный уровень тиреотропного гормона 

(ТТГ) натощак, который при планировании беременности 

у женщин с привычным невынашиванием должен нахо-

диться в пределах 0,1–2,5 мЕд/л. Повышение уровня ТТГ, 

свидетельствующее о гипофункции щитовидной железы, 

повышает риск самопроизвольного выкидыша, преждев-

ременных родов и нейрокогнитивных расстройств у 

новорожденного. При обнаружении антитиреоидных 

антител, которые самостоятельно могут блокировать ову-

ляцию, приводить к бесплодию и ухудшать прогноз уже 

наступившей беременности, заместительную терапию 

левотироксином необходимо начинать уже при уровне 

ТТГ > 2 мЕд/л. Данная тактика снижает аутоиммунную 

реактивность беременной, риск невынашивания и вну-

триутробного повреждения щитовидной железы у 

плода.  Гиперфункция щитовидной железы также увели-

чивает риск акушерских и перинатальных осложнений. 

При концентрации ТТГ < 0,1 мЕд/л в сочетании с высоким 

Прямой связи инфекционно-воспалительных 
заболеваний с привычным невынашиванием
не выявлено, поэтому углубленное инфекционное 
обследование данной группы пациенток
не рекомендуется 

Своевременное выявление и коррекция 
заболеваний эндокринных органов –
один из ключевых компонентов повышения 
эффективности прегравидарного
и антенатального наблюдения
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уровнем свободного тироксина (Т4) в крови своевремен-

но назначенное лечение улучшает течение и исход буду-

щей беременности [38, 39].  

Сахарный диабет. Компенсированный СД практически 

не влияет на прогноз беременности, тогда как декомпен-

сированный значительно повышает риск самопроизволь-

ного аборта, преждевременных родов и макросомии у 

плода. Кроме того, в сочетании с другими факторами 

риска, характерными для больных СД (избыточная масса 

тела, артериальная гипертензия, сердечно-сосудистые 

заболевания, гипотиреоз) еще более ухудшается прогноз 

вынашивания беременности и рождения здорового 

ребенка. Для снижения риска акушерских и перинаталь-

ных осложнений детальное обследование женщины и 

подбор адекватных методов стабилизации уровня глике-

мии необходимо проводить в прегравидарном периоде 

совместно с врачами смежных специальностей [40–42]. 

Синдром поликистозных яичников. У женщин с син-

дромом поликистозных яичников (СПКЯ) около 40% 

беременностей заканчиваются самопроизвольным выки-

дышем и не менее часто встречается ановуляторное бес-

плодие. Нарушение репродукции при СПКЯ обусловлено 

взаимодействием множества факторов: гиперандрогени-

ей, ожирением, гиперинсулинемией, инсулинорезистент-

ностью, повышением уровня лютеинизирующего гормона 

и недостаточностью рецепторов в эндометрии [43–46].

Основа прегравидарной подготовки при СПКЯ – восста-

новление двухфазного МЦ. С этой целью назначают заме-

стительную гормональную терапию, в т. ч. гормональные 

контрацептивы (для получения ребаунд-эффекта), геста-

гены во вторую фазу цикла, индукцию овуляции или 

используют вспомогательные репродуктивные техноло-

гии (ВРТ). При инсулинорезистентности показана коррек-

ция питания, физических нагрузок, прием метформина 

[45, 46]. У женщин с СПКЯ в два раза чаще, чем в популя-

ции, регистрируются нарушения фолатного цикла и 

гипергомоцистеинемия, что обосновывает назначение 

фолиевой кислоты [47, 48]. В последние годы появились 

обнадеживающие результаты  сочетанного применения 

фолиевой кислоты с мио-инозитолом (витамином В8) в 

прогнозе наступления беременности [49].

Эндометриоз, одна из распространенных причин бес-

плодия, значительно реже ассоциируется с невынашива-

нием беременности. При эндометриозе могут повреж-

даться все звенья репродукции: оогенез, сперматогенез, 

эмбриогенез и рецепторная активность эндометрия [50].  

Рекомендации по прегравидарной подготовке зависят от 

распространенности патологического процесса и выра-

женности клинических проявлений. Они включают меди-

каментозное и – по показаниям – хирургическое лече-

ние. При этом следует избегать методов полного гормо-

нального подавления яичников (за исключением проце-

дур ВРТ). Во многих случаях отказ от выжидательной 

тактики и использование гонадотропинов для стимуля-

ции овуляции значительно улучшают прогноз беремен-

ности [51].

Недостаточность лютеиновой фазы

Нарушение образования или функции желтого тела, 

сопровождаемое снижением выработки прогестерона и 

формированием неполноценного эндометрия, называет-

ся недостаточностью лютеиновой фазы. 
Циклическая секреция эстрогенов и прогестерона 

является основой морфологических и физиологических 

изменений эндометрия, создающих условия для имплан-

тации эмбриона и развития беременности. Вслед за 

пиковой секрецией эстрогенов в первую фазу МЦ, спо-

собствующей пролиферации клеток эндометрия и стиму-

ляции фолликулогенеза, во вторую фазу цикла происхо-

дит активация синтеза прогестерона желтым телом яич-

ника, который приводит к секреторной трансформации и 

децидуализации эндометрия, подготавливая его к 

имплантации оплодотворенной яйцеклетки. Регулирует 

развитие желтого тела преовуляторная секреция эстроге-

нов, недостаток которых нарушает фолликулогенез, 

созревание ооцитов, пролиферацию эндометрия и сни-

жает качество желтого тела [52–54].  

Причины НЛФ у женщин репродуктивного возраста 

многообразны. НЛФ ассоциируется с недостаточным 

питанием, ожирением, чрезмерной физической нагруз-

кой, стрессом, возрастом, СПКЯ, эндометриозом, дисфунк-

цией коры надпочечников, заболеваниями щитовидной 

железы, гиперпролактинемией, СД, использованием ВРТ, 

а также возникает в послеродовом периоде. Отмечается 

неблагоприятное воздействие на органы репродуктив-

ной системы ряда лекарственных средств, радиации, 

алкоголя, курения, употребления наркотиков. Кроме того, 

НЛФ может иметь идиопатический характер [54, 55 ]. 

НЛФ  – центральное звено патогенеза привычного 
невынашивания беременности 

В то же время общепризнанных методов диагностики 

НЛФ не существует. Проводить рутинную биопсию эндо-

метрия с оценкой морфологических изменений не реко-

мендуется вследствие технических трудностей (диагноз 

устанавливается только после биопсии эндометрия в 

двух МЦ) и большой вариабельности получаемых резуль-

татов [55]. Исследование сывороточного уровня проге-

стерона малоинформативно как в диагностике НЛФ, так и 

для оценки прогноза беременности. Вследствие импульс-

ной секреции его концентрация в крови может варьиро-

вать в десятки раз. Кроме того, существует недостаточная 

корреляция между уровнем прогестерона в системном 

кровотоке и эндометрии. Низкий сывороточный уровень 

прогестерона при беременности может быть не только 

Универсальной рекомендацией при НЛФ 
является идентификация и коррекция
всех возможных неблагоприятных факторов 
и восполнение недостаточности 
прогестерона во вторую фазу МЦ

НЛФ – центральное звено патогенеза 
привычного невынашивания беременности 
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маркером угрозы ее прерывания, но и следствием пато-

логии плода, в т. ч. анэмбрионии [1, 2, 54]. 

Универсальной рекомендацией при НЛФ является 

идентификация и коррекция всех возможных неблагопри-

ятных факторов и восполнение недостаточности про-

гестерона во вторую фазу МЦ.

Прогестерон играет первостепенную роль в разви-

тии беременности. Он обеспечивает рост, развитие и 

васкуляризацию матки, обладает токолитическим дей-

ствием, поддерживая матку в расслабленном состоянии 

на протяжении всего периода беременности за счет 

снижения чувствительности миометрия к окситоцину, 

блокирования адренергических рецепторов и подавле-

ния синтеза простагландинов [52, 57]. Кроме того, про-

гестерон стимулирует лимфоциты к синтезу прогесте-

рон-индуцированного блокирующего фактора (PIBF). 

PIBF обеспечивает иммунную толерантность к беремен-

ности за счет подавления активности цитотоксических 

NK-клеток и поддержания цитокинового баланса. Сни-

жение уровня прогестерона снижает выработку PIBF и 

стимулирует иммунный ответ со стороны матери. В 

результате увеличивается количество провоспалитель-

ных цитокинов, активизируются клеточные фосфолипа-

зы и каскад реакций синтеза простагландинов, являю-

щихся триггерами созревания шейки матки и прерыва-

ния беременности [58].

Недостаток прогестерона приводит к неонатальным 

осложнениям, в первую очередь обусловленым недоно-

шенностью. Он отражается на внутриутробном развитии 

ребенка: нарушается синтез фетальных стероидов  – 

эстрогенов, андрогенов, глюкокортикоидов [59], снижает-

ся нейропротективный эффект, что может сказаться на 

половой дифференцировке мозга у плода [60], повыша-

ется риск аутизма [61] и аллергических заболеваний у 

новорожденного [62].

Несмотря на то что патогенетические эффекты про-

гестерона хорошо изучены и определена его роль как 

«главного гормона беременности», потребовалось около 

20 лет для доказательства клинической эффективности 

его синтетических аналогов в улучшении репродуктивно-

го здоровья. Все синтетические прогестагены произво-

дятся из натурального сырья – сои или ямса, но отличают-

ся по химической структуре. Сегодня рекомендованы к 

использованию во время беременности только 2 из них – 

микронизированный прогестерон и дидрогестерон. 

Микронизированный прогестерон по химической 

структуре и свойствам идентичен эндогенному прогесте-

рону. В организме он превращается в функционально 

выраженные активные метаболиты, обусловливающие, 

кроме гестагенного, анксиолитическое, токолитическое, 

антиальдостероновое и антиандрогенное действие [63]. 

Кроме того, метаболит прогестерона 5α-прегненолон обе-

спечивает нейропротективное действие и половую диф-

ференцировку мозга в период внутриутробного развития 

ребенка [64].

При пероральном приеме всасываемость микронизи-

рованного прогестерона значительно снижается, а увели-

чение дозировки может вызывать побочные эффекты, 

такие как головная боль, тошнота и сонливость [1]. 

Наиболее эффективно периконцепционное вагинальное 

применение микронизированного прогестерона. В 

результате быстрой абсорбции прогестерона слизистой 

оболочкой влагалища и шейки матки уже через 1 ч после 

введения создается максимальная концентрация в тканях 

репродуктивных органов, значительно превышающая 

таковую в сыворотке крови, что вызывает преимуще-

ственно локальные эффекты в эндо- и миометрии как

на прегравидарном этапе, так и во время беременности 

[65, 66]. Следует отметить, что кровотечение из половых 

путей, так же как и воспалительная реакция слизистой 

влагалища и шейки матки, не нарушает всасывание 

микронизированного прогестерона и не является проти-

вопоказаниями для его применения. 

Дидрогестерон является ретропрогестероном, кото-

рый структурно и фармакологически близок эндогенно-

му гормону. Его получают путем ультрафиолетовой обра-

ботки прогестерона, что в 2 раза повышает его биодо-

ступность. После перорального приема дидрогестерон 

метаболизируется в печени и превращается в един-

ственный активный метаболит 20-дигидродидрогесте-

рон. Он высокоселективен к прогестероновым рецепто-

рам, поэтому не обладает андрогенными, эстрогенными 

и глюкокортикоидными свойствами [63]. В то же время, 

несмотря на высокую биодоступность, влияние дидроге-

стерона на секреторную трансформацию эндометрия 

при подготовке к беременности уступает вагинальному 

микронизированному прогестерону. Вагинальный про-

гестерон обеспечивает адекватную секреторную транс-

формацию эндометрия в 83% случаев, тогда как дидро-

гестерон – всего в 17% [66]. Недостаточно подготовлен-

ный эндометрий снижает вероятность имплантации и 

сохранения беременности. Поэтому препаратом выбора 

при подготовке к беременности считается микронизи-

рованный прогестерон. Большинство практикующих 

врачей в клиниках, осуществляющих экстракорпораль-

ное оплодотворение (408 центров в 82 странах), при 

использовании ВРТ подавляющему большинству (77%) 

своих пациенток назначают именно вагинальную форму 

прогестерона [67].

Другие синтетические прогестагены (левонорге-

стрел, дезогестрел, дроспиренон и  др.), входящие в 

состав гормональных контрацептивов и заместительной 

менопаузальной терапии, при беременности не применя-

ются [63]. Широко используемые ранее внутримышечные 

инъекции масляного раствора 17-оксипрогестерона 

капроата (17-ОПК) также не рекомендуются беременным. 

Наиболее значима прогестероновая поддержка в 
период прегравидарной подготовки. Полноценная 
секреторная трансформация эндометрия и 
инвазия трофобласта с последующим 
формированием адекватно функционирующей 
плаценты является основным предиктором 
благоприятного течения и исхода беременности
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Проведенные в последние годы исследования показали 

неэффективность 17-ОПК как в профилактике, так и лече-

нии угрозы прерывания беременности [68–70]. Более 

того, с ним ассоциируют увеличение частоты самопроиз-

вольных выкидышей, сверхранних преждевременных 

родов, перинатальной смертности и гестационного диа-

бета [70, 71].

Длительность применения прогестерона

Рутинный прием прогестерона во вторую фазу МЦ до 

наступления беременности и на протяжении первых 

8–10 нед. после зачатия рекомендуется всем женщинам с 

привычным невынашиванием в анамнезе [1, 2].

Количество МЦ с прогестероновой поддержкой люте-

иновой фазы не ограничено и определяется индивиду-

ально. После наступления беременности у женщин с 

привычным невынашиванием в анамнезе рекомендует-

ся продолжать прием прогестерона не менее 8–10 нед. 

[1, 2]. Систематический обзор 14 исследований с участи-

ем 2 158 женщин с привычным невынашиванием в 

анамнезе показал достоверное снижение риска повтор-

ной потери беременности после периконцепционного 

применения прогестерона при отсутствии различий в 

частоте побочных явлений со стороны матери и плода в 

сравнении с плацебо или отсутствием лечения [72]. 

Метаанализ A. Coomarasamy et al. [73], объединивший 

225 беременных с привычным невынашиванием в анам-

незе, также продемонстрировал высокую эффективность 

(ОР 0,46; 95% ДИ 0,23–0,93) в снижении частоты повтор-

ного выкидыша профилактического применения проге-

стерона в I триместре. 

В то же время опубликованные в 2015 г. результаты 

обследования 1 568 беременных с тремя и более выки-

дышами в анамнезе показали неэффективность профи-

лактической прогестероновой поддержки, начатой после 

клинической диагностики беременности, которая, как 

правило, происходит между 3 и 6 нед. после зачатия. 

Отсутствие прегравидарного этапа  в прогестероновой 

профилактике не снижает частоту повторного выкидыша 

в сравнении с плацебо [74]. Из полученных данных 

можно заключить, что наиболее значима прогестероно-

вая поддержка в период прегравидарной подготовки. 

Полноценная секреторная трансформация эндометрия, 

обеспечиваемая применением вагинального прогестеро-

на, и инвазия трофобласта с последующим формирова-

нием адекватно функционирующей плаценты является 

основным предиктором благоприятного течения и исхода 

беременности. Без прегравидарной подготовки рутинное 

профилактическое применение прогестерона на ранних 

сроках беременности у женщин с привычным невына-

шиванием в анамнезе не снижает акушерские потери.

В противоположность этим данным терапевтическое 

использование прогестерона при угрозе прерывания в 

ранние сроки беременности значительно улучшает ее 

прогноз, о чем свидетельствует целый ряд опубликован-

ных в последние годы метаанализов и кокрейновских 

обзоров [75–77].

II. ПРЕГРАВИДАРНАЯ ПОДГОТОВКА ЖЕНЩИН С 
ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫМИ РОДАМИ В АНАМНЕЗЕ

Значимость проблемы преждевременных родов опре-

деляется не только потерей желанной беременности, но 

и неблагоприятными перинатальными исходами. При 

частоте преждевременных родов около 10% от общего 

числа родов с ними ассоциировано ¾ перинатальных 

смертей и большинство случаев неонатальных заболева-

ний, которые впоследствии приводят к серьезным физи-

ческим, психологическим и экономическим затратам [78].

Отмечается выраженная зависимость между преждев-

ременными родами в анамнезе и преждевременными 

родами при последующей беременности. Оцениваемый 

риск составляет 22,5%, что в 2,5 раза выше в сравнении с 

отсутствием преждевременных родов в анамнезе [79]. 

Поэтому основная цель прегравидарной подготовки – это 

профилактика повторных преждевременных родов. 

Наряду с общими изложенными выше рекомендациями, 

наиболее важными в этом отношении считаются:

1. Предупреждение беременности после 35 лет, кото-

рая ассоциирована с высокой частотой перинатальных и 

акушерских осложнений, в т. ч. увеличением риска мате-

ринской смертности, пороков развития и хромосомных 

аномалий у плода [80]. 

2. Соблюдение интергенетического интервала (перио-

да между зачатием и предыдущими родами) не менее 18 

мес. По данным популяционных и рандомизированных 

исследований, короткий промежуток (<18 мес.) между 

беременностями значительно повышает риск преждев-

ременных родов, низкого веса при рождении, материн-

ской и неонатальной заболеваемости, врожденных ано-

малий у плода и перинатальной смертности [17, 81–83].

Анализ результатов метаанализов и рандомизирован-

ных клинических исследований показывает, что для про-

филактики повторных преждевременных родов неэф-

фективны: усиленный антенатальный уход, госпитализа-

ция, постельный режим, применение мультивитаминных 

комплексов и белково-энергетических добавок [84, 85]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Актуальность проблемы невынашивания беремен-

ности определяется ее полиэтиологичностью и вслед-

ствие этого отсутствием универсальных алгоритмов по 

предотвращению повторных неблагоприятных исходов. 

Как показывает анализ многочисленных международ-

ных исследований, безальтернативный путь снижения 

акушерских и перинатальных осложнений у таких жен-

щин  – прегравидарная подготовка. Только преконцеп-

ционное выявление и коррекция всех возможных фак-

Рутинный прием прогестерона во вторую фазу 
МЦ до наступления беременности
и на протяжении первых 8–10 нед.
после зачатия рекомендуется всем женщинам
с привычным невынашиванием в анамнезе
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торов риска (образа жизни, питания, вредных привычек, 

соматических и гинекологических заболеваний) с обя-

зательной дотацией фолиевой кислоты обеспечивают 

наступление беременности в период максимального 

здоровья и значительно улучшают ее прогноз. У женщин 

с привычным невынашиванием и/или преждевремен-

ными родами в анамнезе дополнительная прогестеро-

новая поддержка прегравидарного этапа и первых 10 

нед. беременности достоверно снижает риск повторных 

потерь беременности.
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