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У статті представлені дані щодо епідеміології та факторів
ризику розвитку загрози переривання вагітності. Висвітле-
но сучасні принципи діагностики та нові підходи до ліку-
вання загрози переривання вагітності.
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Загроза переривання вагітності залишається однією з
найбільш важливих проблем в акушерстві та гінекології.

Незважаючи на численні дослідження етіології, патогенезу,
діагностики та терапії загрози переривання вагітності, в Ук>
раїні частота цієї патології залишається високою і коли>
вається від 10 до 20–25% від загальної кількості вагітностей
[18, 30, 31]. Загроза переривання ускладнює перебіг
вагітності майже в 40% жінок [18]. Як відомо, ця патологія
являє собою поліетіологічний симптомокомплекс, у розвит>
ку і реалізації якого беруть участь найважливіші системи ор>
ганізму матері та плода, але все ж питання, пов’язані з нею,
залишаються невирішеними та недостатньо вивченими, то>
му потребують подальших наукових досліджень [3, 4, 18].

На думку вітчизняних та зарубіжних авторів, успіх у
розв’язанні проблеми невиношування вагітності полягає у
більш чіткому розумінні складних механізмів етіопатогенезу
невиношування вагітності, знаходженні достовірних діагно>
стичних індикаторів розвитку невиношування вагітності та
екстраполяції даних наукових досліджень у практику ліку>
вання та профілактики даної патології [1, 3, 8, 18, 30, 44, 46]. 

Основне навантаження з формування репродуктивних
втрат припадає на перші 12 тиж гестації, тому актуальним є
пошук надійних доклінічних методів діагностики загрозли>
вих станів вагітності на ранніх термінах і прогнозування її
подальшого перебігу [26].

Як вважається, для нормального розвитку плодового яй>
ця важливе значення має стан материнського організму,
який для ембріона, що розвивається, є зовнішнім середови>
щем. Особливе місце належить першим 3 міс вагітності, під
час яких відбувається закладання органів і систем плода,
формування плаценти. Якщо в цей період є будь>які захво>
рювання вагітної, несприятливий вплив зовнішніх факторів,
то це може призвести до загибелі плодового яйця [1–3, 10,
13, 18]. 

Загроза переривання вагітності – це перша клінічна фор>
ма мимовільного викидня. Залежно від терміну вагітності
мимовільний викидень класифікують на ранній (до 12 тиж)
і пізній (від 12 до 22 тиж) [2, 27].

Причини невиношування вагітності можна розподілити
на такі основні групи: 

І. Генетичні фактори і хромосомні аномалії.
ІІ. Ендокринні фактори.
ІІІ. Генітальні фактори.
ІV. Імунологічні фактори.
V. Інфекційні фактори.
VI. Екстрагенітальні фактори.

VII. Соціально>демографічні фактори.
VIII. Фактори неясної етіології [1–4, 10, 27, 29, 50].
Незважаючи на тривалу історію вивчення, генетичні

фактори невиношування вагітності залишаються в центрі
уваги зарубіжних і вітчизняних дослідників [1–4, 45, 49].
Найбільш часто до втрати вагітності призводять хромосомні
аберації – зміна числа і структури хромосом. Протягом бага>
тьох років вважалося, що близько 50% випадків мимовільно>
го переривання вагітності в ранні терміни зумовлено хромо>
сомними аномаліями. Проте у світлі останніх досягнень у
культуральному дослідженні тканин стає ясним, що частота
цієї причини ранніх мимовільних викиднів явно недооціню>
валася. У людини більше 95% мутацій елімінуються
внутрішньоутробно, і лише невелика частина ембріонів і
плодів з аберацією хромосом доживає до перинатального
періоду [1, 2, 49]. 

Порушення нормального каріотипу людини виникає на
ранніх стадіях дроблення зиготи і супроводжується множин>
ними вадами розвитку, більшість з яких несумісні з життям
і закінчуються мимовільним перериванням вагітності. Бага>
точисленними дослідженнями встановлена висока частота
хромосомних порушень у плода при мимовільних спорадич>
них абортах. Вважається, що хромосомні аномалії являють>
ся основною причиною цієї патології. При цитогенетичному
дослідженні в 50–65% абортусів виявлені хромосомні ано>
малії [1, 2, 22]. 

Із виявлених хромосомних аномалій абортусів у 49,8%
установлена трисомія, частіше за все трисомія 16>ї хромосо>
ми, у 23,7% – Х>моносомія, у 17,4% – поліплоїдія [1]. Вважа>
ють, що трисомія інших хромосом спостерігається також ча>
сто, але ця патологія є летальною на дуже ранніх стадіях роз>
витку, частіше на доклінічних, і не потрапляє в дослідження.
Фенотип абортусів досить варіабельний – від анембріонії до
внутрішньоутробної загибелі плода. Згідно з даними сучас>
ної літератури, сумарні репродуктивні втрати становлять
50% до числа запліднень. При високому вихідному рівні ут>
ворення хромосомно>аномальних зародків відбувається
природній відбір, спрямований на ліквідацію носіїв хромосо>
мних мутацій [1, 22, 49].

Хромосомна патологія людини залежить не тільки від
інтенсивності мутаційного процесу, але й від ефективності
відбору. З віком ефективність відбору знижується. У
більшості випадків хромосомна патологія виникає внаслідок
мутацій de novo в статевих клітинах батьків з нормальним
хромосомним набором у результаті порушення мейозу або
як наслідок порушення мітозу. Летальний ефект мутації,
який спостерігається у 30% зигот після імплантації, призво>
дить до припинення розвитку ембріона, результатом чого є
викидень [1, 24]. 

Порушення мейозу може бути зумовлено багатьма при>
чинами, які впливають на каріотип плода: інфекцією, оп>
роміненням, хімічними, лікарськими засобами, порушенням
гормонального балансу, старінням гамет, дефектністю генів,
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що контролюють мейоз і мітоз. Найбільш часті хромосомні
порушення – зміна числа хромосом: трисомія, моносомія,
триплодія, тетраплодія [1, 4, 22]. 

Особлива роль в етіології та патогенезі переривання
вагітності в І триместрі належить ендокринним факторам.
Частота ендокринної патології, за даними різних авторів, ко>
ливається від 15 до 30% [1–3, 10, 32]. Слід зазначити, що при
виражених ендокринних порушеннях, як правило, спос>
терігається безпліддя. Для невиношування вагітності харак>
терні стерті форми гормональних порушень, що виявляють>
ся при навантажувальних пробах і у зв’язку з підвищеними
гормональними навантаженнями [1].

Найбільш значущим ендокринним фактором є недо>
статність лютеїнової фази. Недостатність лютеїнової фази
(НЛФ) – клінічний діагноз неадекватної секреторної
трансформації ендометрія, яка звичайно пов’язана із зни>
женням функції жовтого тіла яєчників. НЛФ може бути
зумовлена різними причинами: гіперсекрецією лютеїнізу>
ючого (ЛГ) і гіпосекрецією фолікулостимулюючого гор>
монів (ФСГ) в I фазу циклу; гіпоестрогенією на етапі се>
лекції домінантного фолікула, що призводить до знижен>
ня овуляторного піку ЛГ і зниження рівня естрадіолу,
уповільнення темпів розвитку преовуляторного фолікула,
передчасної індукції мейозу, внутрішньофоллікулярного
перезрівання і дегенерації ооцитів. Зниження продукції
естрадіолу призводить до недостатньої продукції прогес>
терону і відсутності належної секреторної трансформації
ендометрія [1, 2, 29–31].

Для постановки даного діагнозу в клініці використову>
ють кілька тестів: методи функціональної діагностики, виз>
начення преовуляторного діаметра фолікула, біопсія ендо>
метрія на 25–26>й день циклу, визначення рівня прогестеро>
ну в середині другої фази циклу. Однак, розуміючи механізм
дії гормонів на тканини>мішені, не завжди можна пов’язати
НЛФ з низьким рівнем гормонів. НЛФ може бути зумовле>
на ураженням рецепторного апарату ендометрія різного сту>
пеня вираженості. При цьому навіть при нормальному рівні
гормонів у крові за тестами функціональної діагностики ви>
являється НЛФ [1, 29]. 

Термін ,,недостатність лютеінової фази” використовують
при морфологічній оцінці ендометрія в постовуляторний
період, частіше на 25–26>й день циклу. Невідповідність мор>
фологічних змін дню циклу дозволяє поставити морфо>
логічний діагноз. Вірогідно встановити наявність НЛФ
можна тільки при дослідженні ендометрія на 6–8>й день
після овуляції (час імплантації). У цей період в ендометрії
виникають значні зміни порівняно з іншими днями циклу.
Це пов’язано з виникненням ,,вікна імплантації”, для якого
характерна поява виражених піноподій – утворень на по>
верхні ендометрія (мікровип’ячувань), котрі являються
місцем для імплантації. Відстрочка появи ,,вікна імплан>
тації” може свідчити про НЛФ [1, 40]. 

Ряд досліджень з визначення рівня прогестерону в жінок з
невиношуванням вагітності в анамнезі показали, що діагности>
ка НЛФ за рівнем прогестерону менш інформативна, ніж мор>
фологічна оцінка ендометрія. Продукція прогестерону має
пульсовий характер, і рівень прогестерону коливається протя>
гом доби від 2,3 до 40 нг/мл. Для достовірного встановлення
діагнозу необхідно досліджувати рівень прогестерону в ди>
наміці, а це не завжди можливо в клінічній практиці [1]. 

Отже, причин розвитку НЛФ може бути декілька і вони
не завжди пов’язані з рівнем гормонів, що продукують
яєчники. Але навіть якщо механізм формування НЛФ не
пов’язаний з рівнем прогестерону, механізм переривання
вагітності пов’язаний з тими змінами, що відбуваються в ен>
дометрії в результаті порушення процесів секреторної транс>
формації, зумовленої недостатністю продукції або неадек>

ватністю реакції органа>мішені на прогестерон. В ендометрії
спостерігається недорозвинення залоз, строми, судин, недо>
статнє накопичення глікогену, білків, факторів росту,
надмірна кількість прозапальних цитокінів, що призводить
до неадекватної реакції плодового яйця, і в результаті відбу>
вається викидень [1, 2, 23, 29–31].

Однією з причин формування НЛФ і переривання
вагітності може бути НЛФ, обумовлена гіпосекрецією ФСГ
за рахунок ендокринної патології: стертих форм гіпотиреозу,
гіперпролактинемії та інших ендокринних захворювань.
Гіпосекреція ФСГ в першу фазу циклу призводить до гіпоес>
трогенії на етапі секреції домінантного фолікула. Гіпоестро>
генія призводить до уповільнення темпів розвитку преову>
ляторного фолікула, передчасній індукції мейозу,
внутрішньофолікулярному перезріванню і дегенерації ооци>
та, до зниження овуляторного піку ЛГ. Зниження секреції
естрадіолу і утворення неповноцінного фолікула призводить
до недостатньої продукції прогестерону і відсутності не>
обхідної трансформації ендометрія. Низький рівень прогес>
терону за механізмом зворотного зв’язку призводить до ви>
сокого рівня ЛГ і низького рівня ФСГ. У цих умовах спос>
терігається безпліддя, а в разі менш виражених змін
запліднення можливе, але оптимальних умов для розвитку
вагітності немає, і вона переривається [1–4].

У деяких випадках НЛФ обумовлена ураженням ендо>
метрія або особливостями його рецепторного апарату. Та>
кож вважають, що порушення в рецепторній ланці ендо>
метрія можуть бути зумовлені порушенням експресії генів
рецепторів прогестерону [1, 29, 40]. 

З перших тижнів вагітності в жінок з цим варіантом
НЛФ відзначається відставання розмірів матки від терміну
гестації. За даними гормонального дослідження виявляється
низький і повільний підйом рівня ХГЛ і трофобластичного
специфічного 1>глікопротеїну. За даними УЗД більш трива>
лий час, ніж в нормі, візуалізується кільцеподібний хоріон,
гіпоплазія хоріона, раннє зникнення жовткового мішка [1].

У клінічній практиці досить складно оцінити ступінь ви>
раженості і причини формування НЛФ, але в цьому допома>
гають сучасні методи діагностики: УЗД трансвагінальним
датчиком для оцінки товщини і лінійності ендометрія, метод
допплєрометрії для оцінки кровообігу в матці (в ендометрії)
на рівні базальних і спіральних артерій [1, 7, 12, 13, 16]. 

Серед ендокринних факторів загрози переривання
вагітності після НЛФ важливе місце посідає гіперандрогенія
різного ґенезу. Гіперандрогенія – патологічний стан, зумов>
лений зміною секреції андрогенів, порушенням їх мета>
болізму і зв’язування на периферії. Згідно із сучасними по>
глядами залежно від джерела підвищеної секреції андрогенів
розрізняють три основні форми гіперандрогенії: наднирни>
кового (30%), яєчникового (12%) і змішаного (58%) ґенезу
[1–3, 27]. Порушення біосинтезу і метаболізму андрогенів
чинить тривалий стійкий вплив на різноманітні ланки реп>
родуктивної системи жіночого організму. Андрогени, що є
безпосередніми попередниками жіночих статевих гормонів,
необхідні в розвитку репродуктивної функції і в підтриманні
гормонального гомеостазу. Але високий рівень андрогенів
порушує шлях ароматизації в естрогени, інгібує ФСГ й утво>
рення рецепторів ЛГ, зупиняє розвиток фолікула, в резуль>
таті чого спостерігається його атрезія. Метаболізм андро>
генів відбувається через 5>редуктазу, утворюється андро>
ген, який не здатний перейти в естроген [1, 2, 29, 35] .

В останні роки провідну роль в етіопатогенезі загрози
переривання вагітності відіграють інфекційні фактори:
бактеріальні, вірусні, паразитарні, спричинені умовно>па>
тогенними мікроорганізмами [1–3, 10, 15]. Значна поши>
реність урогенітальних інфекцій серед вагітних нині зу>
мовлена фізіологічним імунодефіцитом під час вагітності,
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який поглиблюється під впливом несприятливого еко>
логічного стану; погіршенням соціально>економічного по>
ложення в країні, легалізацією вільних сексуальних відно>
син, збільшенням психоемоційного навантаження на ор>
ганізм вагітної. Провідними етіологічними чинниками не>
виношування вагітності є збудники урогенітальних
інфекцій: Chlamydia trachomatis, Ureaplasma urealyticum,
Mycoplasma hominis, вірус простого герпесу, цитомега>
ловірус, гриби роду Candida, які можуть справляти різно>
манітний вплив на систему мати–плацента–плід. Згідно з
даними сучасної літератури, кольпіт діагностуються в
50–67% вагітних. При цьому переважають захворювання
мікоплазменної (25%), хламідійної (15–20%) або канди>
дозної (11–15%) етіології [2, 15].

Важливе значення в характері порушень, спричинених
вірусною інфекцією, має термін вагітності, в якому виник>
ло внутрішньоутробне інфікування. Чим менший термін,
тим вища вірогідність зупинки розвитку вагітності і фор>
мування вад розвитку. На сьогодні встановлено, що віруси
можуть проникати до плода кількома шляхами, але
найбільше значення має трансплацентарний шлях пере>
дачі інфекції. Плацента представляє собою фізіологічний
бар’єр, який перешкоджає проникненню вірусу до плода.
Але на ранніх етапах вагітності клітини трофобласта, які
швидко діляться, мають високий рівень обмінних процесів
і являються прекрасним середовищем для реплікації вірус>
них частинок, які можуть справляти прямий пошкоджу>
вальний вплив на плаценту [1, 2].

Загроза переривання вагітності в багатьох випадках обу>
мовлена імунологічними причинами, які, у свою чергу, мо>
жуть бути пов’язані з рівнем ендогенного прогестерону в ор>
ганізмі жінки [1, 2, 17, 18, 30, 31]. Згідно із сучасною теорією,
антигени плода можуть бути розпізнані материнською імун>
ною системою вже на 2–3>й день після запліднення, а по>
вний розвиток даної імунологічної реакції спостерігається
на 15–16>й день вагітності. У сучасній літературі описано 3
основних способи відторгнення плода: вплив симетричних
цитотоксичних антитіл; реакція, опосередкована Th1, і дест>
рукція ембріона натуральними кілерами (NK). Симетричні
антитіла за допомогою Fab>фрагмента зв’язуються з антиге>
нами плода, активуючи складний каскад цитотоксичних і
фагоцитарних реакцій, що призводить до відторгнення
ембріона [1, 17, 34].

Загроза переривання вагітності настає і при зміщенні ба>
лансу Th1/Th2 в бік Th1, медіаторами якого виступають такі
прозапальні цитокіни, як фактор некрозу пухлин  (ФНП>)
та інтерферон  (ІНФ>). Th1 справляє прямий цитотоксич>
ний вплив на клітини ембріона, і крім того, шляхом активації
системи коагуляції призводять до формування внутрішньо>
судинних тромбів і порушення кровопостачання плода, а
потім – і до його закономірній загибелі. Цитокінова акти>
вація NK>клітин обумовлює їх трансформацію в лімфокін>
активовані клітини (ЛАК), що володіють здатністю руйну>
вати клітини трофобласта. NK>клітини не експресують ре>
цептори Т>хелперів і характеризуються базальною реак>
тивністю, тобто можуть знищувати чужорідні для організму
клітини дуже швидко, без попередньої сенситизації до них.
Цитотоксичний ефект NK>клітин може спостерігатись вже
через 4 год після контакту з антигеном. У цитоплазмі NK>
клітин містяться гранули з протеїназами, котрі шляхом пер>
форації мембран чужорідних клітин потрапляють в їх сере>
дину і індукують апаптоз [34, 36, 43].

Основним механізмом збереження вагітності на ранніх
термінах є імуносупресія [1–3, 34]. На сьогодні існує достат>
ньо доказів про роль ендогенного прогестерону в попере>
дженні реакції відторгнення плода. Теорія Вегманна
(Wegmann) говорить, що ,,фізіологічна вагітність залежить

від переважання Th2>цитокінів”. Ці цитокіни (ІЛ>4, 5, 10, 15)
є прозапальними, не цитотоксичними. Вони сприяють роз>
витку трофобласта, контролюють ангіогенез, підвищують
продукцію ХГ, а також здійснюють імуносупресію. Th1>ци>
токіни (ФНП>, ІЛ>2, ІЛ>12) – запальні, цитотоксичні ци>
токіни, які здатні руйнувати клітини трофобласта, активува>
ти каскад коагуляції і стимулювати діяльність NK. Ендоген>
ний прогестерон може пригнічувати продукцію Th1>ци>
токінів і зміщувати баланс Th1/Th2 у бік переважання Th2. 

В умовах достатньої кількості ендогенного прогестерону
материнські лімфоцити синтезують білок з низькою молеку>
лярною масою – PIBF (progesterone induced blocking factor),
концентрація якого зростає із збільшенням терміну гестації,
а її зниження може призводити до переривання вагітності.
Біологічні функції PIBF являються захисними для плода.
PIBF зміщує баланс цитокінів у бік переважання Th2,
збільшує продукцію В>лімфоцитами асиметричних блокую>
чих антитіл, які допомагають приховати антигени плода від
материнської імунної системи, інгібує коагуляцію, а також
знижує активність NK і блокує їх конверсію в ЛАК. Ме>
ханізм інгібування PIBF>цитотоксичності NK реалізується
через блокування їх дегрануляції і вивільнення білків>пер>
форинів, а також пригнічення продукції ІНФ> і ФНП>.
Крім того, PIBF інгібує вивільнення арахідонової кислоти,
знижуючи тим самим продукцію простагландинів. Завдяки
всім цим ефектам, PIBF запобігає деструкції клітин
ембріона, і, можливо, є своєрідним ,,ключем” до його вижи>
вання. Експериментальні дослідження in vitro показали, що
лімфоцити мають рецептори до ендогенного прогестерону, а
на фоні дефіциту PIBF виникає інгібування утворення аси>
метричних блокуючих антитіл [1, 34, 36, 43]. 

В останні роки увагу багатьох дослідників привертає так
звана цитокінова сітка плаценти, яка є складним механізмом
контролю над процесами, що відбуваються в межах фетопла>
центарного комплексу. Цитокіни, відкриті як молекули си>
гналізації між клітинами імунної системи, на сьогодні
розцінюються як універсальні посередники міжклітинного
,,спілкування”. Під час вагітності регуляція через цитокіни
відіграє важливу роль. Про це свідчить той факт, що у фето>
плацентарному комплексі виявлені всі відомі на сьогодні ци>
токіни [1–4, 26, 47].

З появою вчення про фактори росту (ФР), які зумовлю>
ють майбутню морфологію плаценти, окреслився новий на>
прямок у вивченні патології в системі мати–плацента–плід.
Є передумови вважати його перспективним , оскільки ФР –
клітинні поліпептози, здатні стимулювати чи гальмувати
ріст тканин, у тому числі кровоносних судин і залозистих
тканин [20, 26]. 

За сучасними уявленнями, структурна готовність пла>
центарного кровотоку визначається ступенем інвазії клітин
позаворсинчастого цитотрофобласта у стінки спіральних ар>
терій плацентарного ложа, тобто в зону анатомічного кон>
такту міжворсинчастого простору плаценти та підлеглого
ендометрія матки [26]. До 8–10>го тижня гестації настає пер>
ша хвиля інвазії позаворсинчастого цитотрофобласта в пла>
центарне ложе, яка протягом 8–12 тиж поширюється на ен>
дометріальні сегменти спіральних артерій і зумовлює фор>
мування постійного матково>плацентарного кровотоку, аде>
кватного потребам ембріона. 

Патологія гестаційної перебудови спіральних артерій
плацентарного ложа пояснюється неповною чи недостат>
ньою інвазією цитотрофобласта, активність якого, очевидно,
регулюється місцевими ФР. Якщо це відбувається під час
першої хвилі, то виникає відтермінування початку матково>
плацентарного кровообігу, утворюються ділянки некрозів в
ендометрії, аж до повного відмежування якірних ворсин і
плацентарного ложа із загибеллю ембріона [20, 26, 47].
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Ключовою подією перших 12 тиж гестації є формування
гемодинамічної підсистеми, яка об’єднує окремі компоненти
функціональної системи мати–плацента–плід в єдине ціле.
Патогенез невиношування вагітності на ранніх термінах у
кінцевому результаті зводиться до порушення нормального
перебігу процесів плацентації, в регуляції тонких механізмів
якої беруть участь ФР – регуляторні цитокіни, здатні стиму>
лювати чи гальмувати ріст тканини хоріона і кровоносних
судин [26].

До 15% втрат вагітності зумовлені патологією матки як
однією з провідних причин переривання вагітності. Частота
вад розвитку матки в популяції становить усього 0,5–0,6%.
Вади розвитку матки більшість дослідників вважають спора>
дичними або мультифакторними, проте були виявлені
полігенні або генетичні порушення в експресії цих аномалій.
Вади розвитку жіночих статевих органів часто комбінуються
з вадами розвитку сечовидільної системи (наприклад, при
однорогій матці більш ніж у 40% спостерігається агенезія
нирки з боку відсутнього або рудиментарного рогу),
оскільки ці системи характеризуються спільним онтогене>
зом [1, 30].

У разі невиношування вагітності найбільш часто спос>
терігаються такі види аномалій розвитку матки: внутрішньо>
маткові перетинки, дворога, сідлоподібна, однорога,
подвійна матка. Більш тяжкі форми вад розвитку матки (ру>
диментарна, дворога з рудиментарним рогом) спостеріга>
ються дуже рідко. Але для цих форм аномалій більш харак>
терна безплідність, ніж невиношування [1, 30, 31]. 

Механізм переривання вагітності за наявності вад роз>
витку матки пов’язаний з порушенням процесу імплантації
плодового яйця, недостатнім розвитком ендометрія
внаслідок недостатньої васкуляризації органа, тісними
просторовими взаємовідносинами, функціональними
взаємовідносинами міометрія. Найбільш часта вада розвит>
ку матки в разі невиношування вагітності – внутрішньо>
маткова перетинка, що становить до 55% аномалій матки.
Ранні викидні за наявності даної вади розвитку пов’язані з
порушенням децидуалізації ендометрія, а також з імплан>
тацією на перетинці [1]. 

У деяких випадках причину загрози переривання
вагітності встановити неможливо. Мабуть, це пов’язано з не>
достатнім обстеженням, а також недостатніми знаннями
причин цієї патології.

Клінічна діагностика загрози переривання вагітності
ґрунтується на виявленні таких ознак:

• підтвердження факту наявності маткової вагітності;
• відчуття тяжкості, болю в нижніх відділах живота та в

попереку (ниючого або переймоподібного характеру);
• слизові, слизово>сукровичні виділення із статевих

шляхів при закритій шийці матки;
• підвищення тонусу міометрія, в тому числі локального

тонусу, і підвищення збудливості матки;
• нестійкий, знижений характер базальної температури;
• розм’якшення і вкорочення шийки матки [2, 4, 27] .
Крім аналізу анамнестичних і клінічних даних для до>

стовірного встановлення діагнозу найбільш інформативним
методом є УЗД органів малого таза. При цьому доцільно ви>
користовувати трансвагінальне УЗД, що дозволяє провести
детальний аналіз анатомічної структури ембріона і плодово>
го яйця, необхідних для оцінки характеру перебігу вагітності
і складання прогнозу [12, 16].

У разі загрози переривання вагітності під час прове>
дення УЗД органів малого таза спостерігаються: на>
явність локального потовщення міометрія у формі вали>
ка, що вип’ячується в порожнину матки; деформація кон>
турів плодового яйця, його здавлення за рахунок гіперто>
нуса матки; низьке розташування плодового яйця в по>

рожнині матки; відсутність жовтого тіла вагітності в
яєчниках; наявність вогнища відшарування хоріона або
плаценти [1, 48].

Як відомо, розвиток ембріона значною мірою залежить
від успішного завершення процесу імплантації та встанов>
лення матково>плацентарної гемодинаміки. Порушення в
період імплантації, раннього ембріогенезу та плацентації
призводять до первинної плацентарної недостатності, що
клінічно проявляється картиною загрози переривання
вагітності з ранніх термінів. Згідно з даними літератури, пла>
центарна недостатність розвивається у кожної другої жінки
з явищами загрози переривання вагітності. У той же час за>
гроза переривання вагітності в першому триместрі з на>
явністю часткового відшарування плодового яйця та утво>
рення ретрохоріальної гематоми не є фактором ризику роз>
витку первинної плацентарної недостатності, а її проявом,
що поглиблює порушення гемодинаміки в системі ма>
ти–хоріон–ембріон.

Морфологічною основою розвитку плацентарної недо>
статності у жінок із загрозою переривання вагітності є зміни
мікроциркуляції в спіральних артеріях внаслідок первинно>
го порушення анатомічної структури преплацентарного ло>
жа матки.

На сьогодні допплєрометричне дослідження є основним
методом оцінювання стану матково>плацентарного ком>
плексу, що зумовлено безпечністю, економічністю та знач>
ною діагностичною цінністю. Допплєрометричну оцінку
кровотоку в спіральних артеріях здійснюють шляхом
реєстрації стійких кривих швидкостей кровотоку протягом
3–5 серцевих циклів з кольоро>кодуємої ділянки вздовж ба>
зальної пластинки безпосередньо під ворсинчастим
хоріоном у 4–5 точках з наступним вирахуванням середніх
значень індексів судинного опору. Підвищення індексів су>
динного опору в субдомінантній матковій артерії є до>
стовірною ознакою загрози переривання вагітності.

Отже, кольорова допплєрометрія є одним із візуалізую>
чих методів дослідження, який дозволяє оцінити
функціональні зміни преплацентарного кровотоку при
вагітності та прогнозувати ймовірність її ускладнень. Зміни
показників маткового кровотоку, що визначаються за допо>
могою кольорової допплєрометрії, є маркерами ускладнено>
го перебігу вагітності та потребують своєчасного дифе>
ренційованого лікування і динамічного спостереження [33].

Перший триместр вагітності – найбільш складний період
вагітності, і багато в чому визначає її перебіг. У цей період
відбувається ембріогенез, формування плаценти і становлення
складних взаємовідносин організму матері і плода. Лікування
в цей період повинно проводитися так, щоб не порушувати ці
складні процеси. Згідно з рекомендаціями Королівської колегії
акушерів і гінекологів (Великобританія), основу лікування по>
винна складати психологічна підтримка [2, 6, 11].

Фармакотерапія під час вагітності – дуже складна і бага>
тогранна проблема. У терапевтичному довіднику Вашинг>
тонського університету (1998) відносно даної проблеми вка>
зано, якщо призначення лікарських засобів не має гострої
необхідності, слід уникати застосування будь>яких медика>
ментів у І триместрі вагітності. Демедикалізація лікувально>
го процесу – основний постулат медицини ХХІ століття. На
цьому заснована вся сучасна інноваційна технологія зцілен>
ня організму: зменшення кількості фармацевтичних препа>
ратів і використання медикаментів, перевірених методами
evidence based medicine [1, 2, 4, 30]. 

В Україні безпечність препарату є визначальним чин>
ником при лікуванні загрози переривання вагітності. Ме>
дикаментозні препарати не повинні мати тератогенний
або ембріотоксичний ефект і порушувати складні гормо>
нальні або імунні взаємовідносини. Лікування повинно
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бути комплексним і включати такі етапи: фізичний і сек>
суальний спокій, психотерапія, седативні засоби, спаз>
молітична терапія, вітамінотерапія, патогенетично зумов>
лена гормональна терапія залежно від причини загрози
переривання, терміну вагітності та показників вмісту гор>
монів у крові жінки. Дози лікарських засобів підбирають
індивідуально під контролем клінічних і лабораторних
показників [1, 27, 30, 31].

Приймаючи до уваги, що в ранні терміни вагітності
(2–4 тиж) мимовільні аборти більш ніж на 50% зумовлені
хромосомними аномаліями, не рекомендується призначати
гормональні або імунні методи терапії в тих випадках, коли
причину загрози переривання вагітності встановити немож>
ливо і жінка при цьому не була обстежена до вагітності. Ме>
дикаментозні засоби, в тому числі і гормональні, повинні
призначатися за суворими показаннями в мінімальних, але
ефективних дозах. З метою обмеження тривалості застосу>
вання медикаментозних засобів доцільно використовувати
немедикаментозні види терапії [4, 27]. 

Для лікування загрози переривання вагітності широко
застосовують прогестини [1, 2, 29]. Наприклад, у Франції
прогестерон – препарат, який найчастіше призначають у разі
загрози переривання вагітності [51], а в Італії прогестини
призначають майже в одній третині всіх випадків загрози ви>
кидня [52]. Проте в останні роки зарубіжними вченими було
проведено ряд досліджень, які вказують на те, що прогести>
ни не попереджують викидень у першій половині вагітності
[53–55]. Однак ці результати слід інтерпретувати з обе>
режністю, доки вони не будуть підтверджені крупними, аде>
кватно структурованими дослідженнями згідно з доказовою
медициною [5]. 

В Україні застосовується цілий ряд гормональних препа>
ратів, кожен із яких має свої переваги і знайшов широке
впровадження в клінічну практику [2, 18, 25, 30, 32].

Дидрогестерон (Дуфастон) – ізомер прогестерону, який
володіє високою спорідненістю до прогестеронових рецеп>
торів. Дидрогестерон схожий з ендогенним прогестроном за
фармакологічною дією, а до його переваг можна віднести
можливість перорального прийому, високу біодоступність та
можливість досягнення максимальної концентрації в крові
вже через 0,5 год та підтримання стабільної концентрації ак>
тивної речовини протягом 14–17 год. Завдяки цьому дидро>
гестерон швидко потрапляє до міометрія, знижує тонус мат>
ки, швидко купірує симптоми загрозливого аборту та забез>
печує їх надійний контроль. Крім того, дидрогестерон має
вибірковий прогестагенний ефект, не володіє естрогенною,
андрогенною, анаболічною, глюкокортикоїдною і термоген>
ною активністю та має високий профіль безпеки щодо ор>
ганізму матері і плода [1, 2, 6, 12, 14, 19, 21, 25, 41, 42]. 

Дуфастон, окрім гестагенного ефекту, володіє імуномо>
дулюючим впливом на систему мати–плід аналогічно ендо>
генному прогестерону. Застосування дидрогестерону зни>
жує абортивний ефект за рахунок зниження синтезу про>
стагландинів шляхом інгібування, вивільнення арахідонової
кислоти. Дидрогестерон збільшує рівень прогестерон>інду>
кованого блокуючого фактора (PIBF), знижує рівень проза>
пальних цитокінів і забезпечує більш сприятливий перебіг
вагітності [1, 2, 6, 14, 21, 37–39]. Дуфастон призначають пе>
рорально однократно 40 мг, потім по 10 мг кожні 8 год. Після
зникнення симптомів загрози переривання вагітності ліку>
вання ефективною дозою продовжується ще 1 тиж, потім до>
зу Дуфастону поступово знижують [1, 6, 27, 32, 38, 39]. 

Утрожестан являє собою мікронізований прогестерон,
який не має андрогенного і анаболічного ефектів, сприяє
збереженню позитивного впливу естрогенів на ліпідний
профіль крові, не впливає несприятливо на вуглеводний
обмін і артеріальний тиск, не впливає на гемостаз і не викли>

кає тромбофілічних порушень. Важливою здатністю прогес>
терону є пригнічення продукції інтерлейкіну>8 і простаглан>
динів, які запускають механізм маткових скорочень. Препа>
рат застосовують як перорально, так і інтравагінально в дозі
200–400 мг 2 рази на добу [1, 6, 27].

Ендометрин – натуральний мікронізований прогестерон,
який отриманий шляхом екстракції з мексиканського батата
і випускається у формі швидкорозчинних вагінальних таб>
леток. Мікронізація препарату дозволяє забезпечити велику
площу всмоктування і більш високий ступінь проникнення
діючої речовини в ендометрій. Крім того, ендометрин
містить додаткові компоненти, які сприяють швидкому
вивільненню прогестерону і забезпечують більш швидке до>
сягнення його стабільної концентрації в ендометрії завдяки
вагінальній формі введення препарату [2, 32]. 

Ендометрин показаний для підтримання ембріоімплан>
тації та на ранніх термінах вагітності як доповнення функції
жовтого тіла, як частини технології штучного запліднення
жінок з безпліддям. Препарат призначають в дозі
200–300 мг на добу. Використання аплікатора при введенні
ендометрину дозволяє уникнути потрапляння бактеріаль>
ної інфекції в піхву.

Ендометрин має широку доказову базу і є ефективним і
безпечним у застосуванні препаратом [32].

У теперішній час раціональна тактика ведення вагітних
із загрозою переривання вагітності включає в себе призна>
чення препаратів магнію [1, 4, 6, 9, 27, 28, 31]. 

Магне>В6 являє собою комплексне поєднання, яке
містить магній у формі лактату, що легко засвоюється, та
вітамін В6. Поєднання магнію та вітаміну В6 пов’язано з
тим, що вітамін В6 не тільки сприяє засвоєнню магнію в
кишковому тракті, але й полегшує проникнення магнію в
клітини і утримує його всередині клітини. Магне>В>6 –
ефективний засіб лікування загрози переривання вагітності
поряд з етіопатогенетичними [1, 4, 28].

Досвід застосування препарату магне>В6 у клініці неви>
ношування вагітності ФДУ ,,Науковий центр акушерства,
гінекології і перинатології” (Росія) показав такі результати:
седативний ефект, зменшення відчуття тривоги, нор>
малізація сну у 85%; зменшення болю внизу живота, попере>
ку у 65% вагітних. Магне>В6 забезпечує оптимальний рівень
клітинного метаболізму і діє як м’який транквілізатор,
замінюючи його. У комплексній терапії загрози переривання
вагітності застосування Магне>В6 особливо може бути реко>
мендовано в тих випадках, коли є протипоказання до при>
значення 2>адреноміметичних засобів [1, 28].

Але медикаментозна терапія загрози переривання
вагітності не матиме очікуваного позитивного ефекту, якщо
жінка не буде відчувати психологічної підтримки як від
близьких, так і від медичного персоналу. Адже основу ліку>
вання загрози переривання вагітності повинна складати пси>
хологічна підтримка жінки [1, 2, 18]. 

Враховуючи все вище наведене найефективнішим ме>
тодом попередження ранніх втрат вагітності є перед>
гравідарна та преконцепційна підготовка. Вагітність по>
винна бути запланованою і бажаною. Кожна жінка повин>
на мати інформований доступ до всього діапазону методів
безпечного планування сім’ї. Саме такий підхід дозволить
зберегти і поліпшити репродуктивну функцію жінки.
Стан репродуктивного здоров’я жінки виходить за рамки
суто медичної проблеми, а ранні репродуктивні втрати не>
гативно відображаються на репродуктивному здоров’ї
нації в цілому та погіршують демографічну ситуацію в
країні [1, 2, 6, 9, 10, 30, 34]. 

Отже, незважаючи на численні наукові розробки з при>
воду методів діагностики, лікування та профілактики загро>
зи переривання вагітності в ранні терміни, а також значної
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Угроза прерывания беременности в ранние
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патогенез, диагностику и лечение (обзор
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И.Б. Вовк, В.К. Кондратюк, О.В. Трохимович,
А.И. Коваленко

В статье представлены данные относительно эпидемиологии и
факторов риска развития угрозы прерывания беременности. Ос>
вещены современные принципы диагностики и новые подходы к
лечению угрозы прерывания беременности.
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дуктивные потери.
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In article are submitted data concerning epidemiology and risk factors
of development of threat of interruption of pregnancy. Modern princi>
ples of diagnostics and new approaches to treatment of threat of inter>
ruption of pregnancy are highlighted.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Если у женщины никак не по)

лучается завести ребенка,

вполне вероятно, она может

стать жертвой алкоголизма.

Соответствующий риск у них в

два раза выше по сравнению с

женщинами, имеющими детей,

показало исследование, пред)

ставленное на ежегодной кон)

ференции Европейского обще)

ства репродукции человека и

эмбриологии.

Британские специалисты

подчеркивают: озвученные вы)

воды говорят о том, что беспло)

дие стоит рассматривать в ка)

честве разностороннего неду)

га. В связи с этим на ЭКО сле)

дует выделять больше средств.

В общей сложности отчет

Исследовательского центра

при Датском раковом обще)

стве охватывает анализ фак)

тов госпитализации около

100000 женщин, которые до

этого обращались к врачу в

связи с бесплодием. Сравне)

нию подверглись бездетные

женщины и родившие, в конеч)

ном счете.

Оказалось, у женщин, так и

не забеременевших, вероят)

ность госпитализации с диа)

гнозом "алкоголизм и наркома)

ния" была значительно выше,

чем у рожавших. Кстати, риск

госпитализации с шизофрени)

ей повышался на 47%, как и ве)

роятность развития расстрой)

ства пищевого поведения. При)

том, статистика была актуальна

даже спустя 10 лет после по)

пытки вылечить бесплодие.

Правда, бездетные матери на

10% реже попадали в больницу

с депрессией.
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