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В настоящее время, когда приоритетным направ-
лением в здравоохранении является охрана здоровья 
матери и ребенка, одно из первых мест среди важней-
ших проблем практического акушерства занимает про-
блема невынашивания беременности. По данным ли-
тературы, 10–15% всех первых беременностей терпит 
неудачу. Риск самопроизвольного выкидыша обратно 
пропорционален сроку беременности и составляет в 
5–6 недель около 25%, после 14 недель беременнос-
ти – до 2% [10, 11]. Существует понятие привычного 
невынашивания – это полиэтиологическое осложнение 
беременности, в основе которого лежат нарушения 
репродуктивной системы, его доля составляет 5–20% 
от общей частоты потери беременности.

Причины невынашивания беременности мно-
гообразны и подразделяются на эндокринные, 
анатомические, генетические, инфекционные, 
иммунные и прочие [10, 11, 12]. Эндокринные 
причины занимают второе место (10–15%) сре-
ди причин раннего невынашивания беремен-
ности после генетических аномалий. Одним из 
ведущих факторов бесплодия и привычной по-
тери беременности эндокринного генеза являет-
ся функциональная гиперпролактинемия [6, 7, 8], 
которая встречается в основном у женщин 25–
40-летнего возраста (у 0,5–0,07% женского насе-
ления). Гиперпролактинемия способствует недо-
статочной подготовке эндометрия к беременности 
и неполноценной имплантации плодного яйца, ока-
зывает патологическое воздействие на выработку 
гонадотропных гормонов (СПКЯ, гиперсекреция 
ЛГ), на состояние эндометрия, на функцию желтого 
тела [15, 16]. У 85% женщин с привычным невына-
шиванием беременности обнаруживается неполно-
ценная лютеиновая фаза (НЛФ). НЛФ выявляется у 
3–20% пациентов с бесплодием и у 5–60% пациен-
тов с привычной потерей беременности [1, 2, 7].

Гиперпролактинемия выявлена у 18,9% женщин при 
обращении по поводу бесплодия и у 40% пациенток – в 
случае эндокринных нарушений менструального цикла 
и эндокринном бесплодии [3, 4, 5]. 

Распространенность гиперпролактинемических со-
стояний требует детального изучения не только клини-
ческого течения беременности у женщин с привычным 
невынашиванием на фоне функциональной гиперпро-
лактинемии, но и вариантов гормональной коррекции в 
комплексе сохраняющей терапии.

Целью проводимого нами исследования явилось 
научное обоснование применения гормонотерапии для 
профилактики и лечения угрожающего невынашива-
ния у беременных с привычным невынашиванием в 
анамнезе при функциональной гиперпролактинемии на 
фоне эутиреоза (неизмененной функции щитовидной 
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железы), что позволит снизить частоту невынашива-
ния и перинатальной патологии у беременных данной 
группы. 

l=2�!,=�/ , (�2%�/
Проведено комплексное клинико-лабораторное 

обследование течения беременности в течение трех 
триместров у 180 женщин репродуктивного возраста 
с привычным невынашиванием и функциональной ги-
перпролактинемией на фоне эутиреоза. Средний воз-
раст женщин составил 24 ± 4,2 года. 

Сформированы 4 группы: 3 клинические и 1 срав-
нения. В I группу были отобраны 60 беременных с 
впервые выявленной во время беременности функци-
ональной гиперпролактинемией в сроках 5–8 недель. 
Предгравидарная подготовка, гормонотерапия этим 
пациенткам не осуществлялись. Во II группу включены 
60 беременных, которым до наступления беременнос-
ти был установлен диагноз функциональной гиперпро-
латинемии. Этой группе женщин проводилась предгра-
видарная подготовка (медикаментозная компенсация 
повышенного уровня пролактина, гормональная кор-
рекция менструальной функции, витаминотерапия). В 
III группу отобраны 60 беременных, которым не прово-
дилась медикаментозная компенсация гиперпролакти-
немии, беременность наступила самостоятельно, без 
предгравидарной подготовки. В IV, контрольную, груп-
пу включены 60 беременных, у которых отсутствовала 
функциональная гиперпролактинемия.

Общий объем проведенных исследований приве-
ден в таблице 1.

p�ƒ3�,2=2/ , %K“3›��…,�
Для выявления особенностей течения беременнос-

ти, отражении вариантов гормональной регуляции на 
гестационный процесс были исследованы исходные 
уровни гормонов в крови (пролактина, хорионического 
гонадотропина, прогестерона, эстрадиола и эстриола) 
и уровни гормонов после проведения сохраняющей те-
рапии (симптоматической, гормональной). Результаты 
полученных исследований соответствовали исследо-
ваниям других авторов [6, 7, 8, 13, 14].

Исходный уровень (I триместр) пролактина в кро-
ви у женщин был различный (табл. 1). В III группе 
пациенток отмечалось значительное превышение 
данного показателя в сравнении с другими группами 
(р < 0,001), но в соответствии с принятыми нормами 
для данного срока беременности (190–4050 МЕ/л). 
Уровень пролактина в этой группе составил 3285,2 
± 340,1 МЕ/л. Феномен наступления беременности у 
женщин с гиперпролактинемией без предгравидарной 
подготовки свидетельствует об адаптации организма 
к подобной эндокринопатии: лишь у 45 (75%) женщин 
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Òàáëèöà 1

Вид исследования
I группа
N = 60

II группа
N = 60

III группа
N = 60

IV группа 
N = 60

Всего 

Опрос 300 300 300 300 1200

Общий осмотр/ пальпация/ перкуссия/ 
аускультация

300 300 300 300 1200

Гинекологический осмотр 600 600 600 600 2400

Общий анализ крови, мочи 600 600 600 600 2400

Анализ мазка на флору 600 600 600 600 2400

Бак. исследование флоры ц/канала 180 180 180 180 720

Бак. исследование флоры мочи 180 180 180 180 720

Измерение массы тела 980 660 1500 400 3540

Измерение АД 5060 2820 8500 2400 18 780

Биохимический анализ крови 295 240 600 200 1335

Биохимич. ан. коагулограмма 295 240 600 200 1335

Исследование гормонов крови 360 360 360 360 1440

Определение волчаночного антикоа-
гулянта; антикардиолипиновых анти-
тел (aCL; антифосфатидилсериновых 
антител aPS)

300 300 300 300 1200

Кариотипирование плода 300 300 300 300 1200

УЗИ 300 300 300 300 1200

Допплерометрия маточно-плацентарно-
го кровотока

150 118 150 90 508

КТГ плода 590 610 1200 180 2580

Гистологическое исследование соскоба 
из полости матки

3 1 11 0 15

Осмотр эндокринологом 180 180 180 180 720

Осмотр окулистом (с определением 
полей зрений)

60 60 60 60 240

Итого 11 633 8949 16 821 7730 45 133

Òàáëèöà 2

Уровень пролактина в зависимости от срока беременности

Триместр 
беременности

Группа
р

I (n=60) II (n=60) III (n=60) IV (n=60)

I (M ± m) 1550,4 ± 640,3 820,2 ± 115,7 3285,2 ± 340,1 804,5 ± 338,3
p4-p1 *
p4-p2 ns
p4-p3***

II (M ± m) 2351,1 ± 927,8 1580,0 ± 820,5 4000,8 ± 1367,1 1003,8 ± 622,5
p4-p1 *
p4-p2 ns
p4-p3 ***

III (M ± m) 2870,4 ± 690,3 1664,5 ± 357,0 4810,3 ±1200,5 1307,3 ± 300,4
p4-p1 ***
p4-p2 *
p4-p3 ***
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повышенный уровень пролактина сопрягался с вы-
раженной картиной угрожающего самоаборта. В 15% 
случаев гиперпролактинемия клинически не давала 
картину угрожающего самоаборта. У женщин II и IV 
групп показатели уровня пролактина в крови исходно 
были тоже в пределах нормы: 820,2 ± 115,7 и 804,5 ± 
338,3 соответственно. Средние значения показателей 
у беременных III группы были выше нормы (р < 0,05), 
на таком фоне развивалась картина угрожающего са-
моаборта. Исходные показатели пролактина крови в I 
группе (1550,4 ± 640,3 МЕ/л) также находились в пре-
делах допустимых значений (р > 0,05). У женщин I, III, 
IV групп в связи с отсутствием должного предграви-
дарного обследования не представилось возможным 
установить уровень пролактина, на котором наступила 
беременность, и оценить степень увеличения данного 
показателя, имеющего в норме тенденцию к увеличе-
нию во время беременности. У женщин же II группы, 
которым проводилась медикаментозная компенсация 
гиперпролактинемии перед наступлением беремен-
ности, отмечался незначительный подъем пролакти-
на крови в I триместре беременности.

Среднее значение уровня хорионического гонадо-
тропина (ХГЧ) в крови у женщин I группы в I тримест-
ре беременности составило 45 555 ± 30 956,72 МЕ/л, 
что вполне соответствовало норме (р > 0,05). Средние 
показатели ХГЧ в II группе пациенток в I триместре 
беременности составили 150334,83 ± 50327,25, что 
отражает полноценные регуляторные механизмы по 
пролонгированию беременности (р>0,05). У женщин III 
группы в сроках 8–10 недель беременности при отсутс-
твии медикаментозной компенсации гиперпролактине-
мии и недостаточности желтого тела уровень ХГЧ со-
ставил в среднем 45 000 ± 625,1 МЕ/ л, что значительно 
ниже допустимых норм (р<0,01). У женщин IV группы 
отсутствовала функциональная гиперпролактинемия, 
эндокринная регуляция беременности не страдала 
(р>0,05). На протяжении всей беременности уровень 

ХГЧ соответствовал норме: I триместр – 100925,66 ± 
55022,86 МЕ/л; II триместр – 24375,33 ± 7378,25 МЕ/л; 
III триместр – 42440,26 ± 16,376,00 МЕ/л, была отмече-
на характерная динамика. 

Исходные показатели уровня прогестерона в крови 
у женщин в I триместре составили 127,5 ± 55,0 нмоль/л 
(р>0,05), во II триместре – 398,0 ± 77,4 нмоль/л (р>0,05); 
в III триместре – 665,1 ± 325,4 нмоль/л (р<0,01). Отме-
чалась точная связь между клинической картиной угро-
жающего самоаборта и снижением уровня прогестеро-
на крови. 

В связи с тем, что у женщин II группы беремен-
ность наступила при медикаментозной компенсации 
гиперпролактинемии и недостаточности лютеиновой 
функции яичников, на протяжении всей беременнос-
ти отмечалась динамика прогестерона, необходимая 
для поддержания беременности (р>0,05). У женщин 
III группы исходный уровень прогестерона в крови 
был на нижних границах допустимых норм – 66,1 ± 
15,8 нмоль/л (р<0,01). У женщин IV группы показатели 
уровня прогестерона на протяжении всей беремен-
ности соответствовали норме: в I триместре – 145,9 ± 
18,5 нмоль/л, во II триместре – 190,3 ± 90,5 нмоль/л; в 
III триместре – 580,3 ± 222,4 нмоль/л.

Определение уровня эстрогенов отражало состо-
яние систем хорион/эмбрион, плацента/плод. Так, у 
женщин I, II, IV групп показатели эстриола/ эстрадиола 
находились в пределах допустимых групп (р>0,05), у 
женщин же III группы в I триместре беременности отме-
чались гемодинамические нарушения в системе мать- 
хорион/эмбрион.

При появлении клинической картины угрожающего 
самоаборта всем обследованным женщинам в зависи-
мости от триместра беременности проводилась сохраня-
ющая терапия, подразделяемая на три уровня (рис. 1). 

Первый уровень сохраняющей терапии под-
разумевал негормональное лечение (физический 

Рис. 1. Схема сохраняющей терапии, проводимой пациенткам исследуемых групп, 
при клинической картине угрожающего самоаборта

I уровень сохраняющей терапии
1. Физический и половой покой
2. Психотерапия
3. Седативная терапия
4. Магне-В6
5. Спазмолитическая терапия

Отсутствие эффекта

II уровень сохраняющей терапии
Микронизированный прогестерон

III уровень сохраняющей терапии
АГОНИСТЫ ДОФАМИНА

Отсутствие эффекта
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и половой покой; психотерапия; седативная, терапия токо-
литиками, магнезиальная терапия и спазмолитическая). 

Второй уровень сохраняющей терапии предназна-
чался для компенсации недостаточности функции жел-
того тела. Препаратом выбора явился натуральный 
микронизированный прогестерон, обладающий свойс-
твами и преимуществами природного прогестерона, 
обладающий седативным эффектом. Оптимальными 
дозами считались от 100–200 мг препарата 3 раза в 
день per vaginum, максимальная дозировка – 800 мг в 
сутки. Препарат назначался до 18–20 недель беремен-
ности. 

При отсутствии эффекта от терапии II уровня и со-
храняющейся гиперпролактинемии осуществлялся III 
уровень сохраняющей терапии – проводилась медика-
ментозная компенсация гиперпролактинемии (агонисты 
дофаминовых рецепторов – бромкриптин, парлодел).

При отсутствии эффекта от терапии II уровня и со-
храняющейся гиперпролактинемии осуществлялся III 
уровень сохраняющей терапии – проводилась медика-
ментозная компенсация гиперпролактинемии (агонис-
ты дофаминовых рецепторов). 

Лечение агонистами дофаминовых рецепторов про-
водилось под строгим индивидуальным подбором доз 

Рис. 2. Применяемость I уровня терапии по триместрам беременности
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Рис. 3. Применяемость II уровня терапии по триместрам беременности
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Рис. 4. Применяемость III уровня терапии по триместрам беременности
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и завершалось в раннем послеродовом периоде после 
становления лактации.

У женщин I и III групп в I триместре беременнос-
ти исходные проявления угрожающего самоаборта 
были одинаковы. И если в первом триместре бе-
ременности эффективность терапии I уровня (рис. 
2) была незначительна (20%; р<0,01; в одном слу-
чае произошло прерывание беременности), то при-
соединение терапии II уровня и в дальнейшем III 
уровня привело к значительному купированию сим-
птомов угрожающего самоаборта. Проведение ме-
дикаментозной компенсации гиперпролактинемии в 
100% и во II, и в III триместрах беременности полно-
стью купировало признаки угрожающего самоабор-
та (рис. 3, 4). Проявление нарушения гемодинамики 
плода во всех случаях было IA ст., гипоксия плода 
поддавалась коррекции применением антигипоксан-
тов и антиоксидантов, но не было ни одного случая 
ЗВУР плода. 

У женщин II группы лечебные мероприятия носи-
ли в большей степени профилактический характер, 
начинались с малых сроков беременности. Симп-
томатическая терапия в 20% случаев (р<0,01) дала 
стойкий эффект, тем не менее при снижении показа-
телей прогестерона, ХГЧ и базальной температуры 
выбирался II уровень терапии, который в I триместре 
дал 70% эффекта. На протяжении всего периода гес-
тации под контролем уровня пролактина в крови ин-
дивидуально подбиралась доза агониста дофамина. 
Ни у одной пациентки группы беременность не закон-
чилась самоабортом и только у 1 (2%) прервалась 
по типу замершей беременности (р>0,05). Обращало 
внимание, что у женщин данной группы нарушения 
гемодинамики в системе мать/плацента/плод были 
незначительными (IA ст.), нарушения КТГ носили 
преходящий характер. 

Такое осложнение беременности, как замершая 
беременность, выявлено только у 15% всех обсле-
дованных женщин I, II, III групп: в 3% случаев у бере-
менных I группы (р<0,05), в 2% – II группы (р>0,05) и 
в 10% случаев – у пациенток III группы (р<0,01). Ни 
у одной женщины IV группы данная патология не вы-
явлена. Согласно литературным данным, замершая 
беременность во всех группах была установлена на 
доплацентарном этапе [7, 11, 12, 30]: в сроке 9–10 
недель беременности – у 3 женщин, в сроке 10–11 
недель – у 4 беременных, в сроке 11–12 недель бе-
ременности – у 2 пациенток. Развитие эмбриона во 
всех случаях соответствовало сроку 5–7 недель бе-
ременности. 

У женщин III группы проведение симптоматичес-
кой терапии (I уровень) только в 20% дало положи-
тельный эффект и купировало признаки угрожающего 
самоаборта. Однако эффект во всех случаях оказал-
ся кратковременным, и такие признаки, как ноющие, 
периодические умеренные боли внизу живота, ло-
кальный гипертонус миометрия, сохранялись или во-
зобновлялись через 1–2 недели после проведенного 
лечения. У 4 (7%) женщин, которым проводилась сим-
птоматическая терапия, беременность закончилась 
самоабортом, у 4 (7%) пациенток диагностирована 
замершая беременность. Медикаментозная компен-
сация гестагенной недостаточности, которая прово-
дилась в I триместре беременности, была эффектив-
на в плане сохраняющей терапии только у 30 (50%) 
женщин. Тем не менее и при таком подходе у 5 (8%) 

женщин беременность закончилась самоабортом. Ни 
у одной из пациенток этой группы медикаментозная 
компенсация гиперпролактинемии не проводилась. 
При динамичном ультразвуковом сканировании в те-
чение беременности и во II и в III триместрах отмеча-
лось увеличение локального тонуса миометрия. При 
допплерометрии именно у беременных с некомпен-
сированной гиперпролактинемией отмечалось нару-
шение гемодинамики в системе мать/плацента/плод, 
ЗВУР плода. Данные кардиотокографии плода у всех 
женщин этой группы показали признаки хронической 
гипоксии плода разной степени выраженности, тре-
бующие неоднократного лечебного воздействия. 

У женщин IV группы терапия I уровня дала стойкий 
эффект уже в I триместре беременности (90%) и только 
в 10% случаев требовала II уровня терапии. Во II и III 
триместрах в этой группе пациенток симптоматическая 
терапия полностью купировала признаки угрожающего 
самоаборта. У 10% беременных во II триместре назна-
чалась терапии II уровня, это обосновывалось не кли-
нической симптоматикой, а изменениями уровня ХГЧ и 
прогестерона в крови. 

b/"%�/
1. Течение беременности у женщин с функцио-

нальной гиперпролактинемией на фоне эутиреоза 
с привычным невынашиванием в анамнезе имеет 
наиболее благоприятное течение при проведении 
предгравидарной подготовки, которая должна быть 
направлена на медикаментозную компенсацию повы-
шенного уровня пролактина и нормализацию функции 
желтого тела.

2. Своевременная диагностика гиперпролактине-
мии при наступившей беременности благоприятна 
для купирования угрозы невынашивания беременнос-
ти, профилактики таких осложнений беременности, 
как плацентарная недостаточность, гестоз, анемия. 
Феномен наступления беременности у женщин с ги-
перпролактинемией без предгравидарной подготовки 
свидетельствует об адаптации организма к подобной 
эндокринопатии. 

3. Проведение трехуровневого комплекса сохраня-
ющей терапии является наиболее благоприятным при 
функциональной гиперпролактинемии и привычном не-
вынашивании беременности. 

4. Компенсация гиперпролактинемии в I триместре 
беременности является не только профилактикой не-
вынашивания беременности, но и профилактикой хро-
нической плацентарной недостаточности, гестоза во 
II и III триместрах беременности. 

5. Наиболее неблагоприятное течение беремен-
ность принимает при некомпенсированной гиперпро-
лактинемии, что сопряжено с наибольшими осложне-
ниями течения беременности, родов, перинатальными 
потерями.

Поступила 07.12.2006
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I. N. LUKOSHKINA, O. K. FEDOROVICH

ROLE OF HORMONAL THERAPY IN THE 
PROPHYLAXIS OF THE USUAL LOST OF 
PREGNANCY AT WOMEN WITH FUNCTIONAL 
HYPERPROLACTINEMIA

Hyperplolactinemia is a common endocrine 
disorder, occurring in 15% to 20% of women with 
menstrual disturbances, 43% to 87% of women with 
both amenorrhea and galactorrhea, and 30% to 
40% of infertile women. The progress of pregnancy 
at women with functional hyperprolactinemia has 
the most optimal in cases with pregravid treatment 
directed on the pharmacological compensation of 
the increase level of prolaktin and normalization 
of function of yellow body. Diagnostics of 
hyperprolactinemia at the coming pregnancy 
allow to prevent different complication such as: 
pregnancy lost, disorders of placental insufficiency, 
anemia etc. The phenomenon of pregnancy at 
women with hyperprolactinemia without pregravid 
treatment testifies to adaptation of organism to this 
endokrinopatia. We describe a comparison of 3-
level treatment according to decrease the risk of 
spontaneous abortion in woman with functional 
hyperprolactinemia. The 1-st level, nonhormo-
nal, – physical and sexual rest; psychotherapy; 
sedative, tokolytical, spasmolytikal therapy; 2-nd 
level , compensation of insufficiency of yellow body; 
3-d level, compensation of hyperprolactinemia, – 
selective dopamine agonists (bromkriptin, parlodel). 
The uncompensated hyperprolactinemia adopts the 
most complicated condition of pregnancy, births, 
perinatal losses

Обезьяны вследствие уникального биологического 
сходства с человеком являются адекватным экспери-
ментальным объектом при изучении биологии и пато-
логии человека [9, 17]. Довольно обстоятельно изучены 
биологические нормативы ряда важнейших физиоло-
гических систем обезьян, таких как кроветворная, не-
рвная, эндокринная и другие [8, 9, 17, 18], чего нельзя 
сказать о показателях иммунной системы. В литерату-
ре имеются единичные работы, в которых изучены по-
казатели врожденного и приобретенного иммунитета у 
этих животных [2, 3, 4, 10, 17]. В связи с изложенным 
целью исследования явилось комплексное изучение 
основных показателей специфического (лимфоцитар-
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ного) и неспецифического (врожденного) иммунитета у 
макак резусов Сухумского питомника. Учитывая лите-
ратурные данные об изменениях в иммунной системе 
при старении [1, 7, 14, 15, 16], в задачи исследования 
ввели анализ полученных результатов в сравнительно-
возрастном аспекте. 

Согласно литературным источникам, лимфоциты 
обезьян, аналогично клеткам человека, экспрессиру-
ют различные поверхностные антигены, являющиеся 
кластерами дифференцировки (CD) этих клеток [6, 
10], а моноклональные антитела (МкАТ) к лейкоци-
тарным дифференцировочным антигенам человека 
перекрестно реагируют с аналогичными CD лейкоци-


