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р е п р о д у к т и в н о й м е д и ц и н ы 

Профессиональная организация, объединяющая на добровольных началах 
врачей различных специальностей, работающих в области репродуктивной 
медицины. Ассоциация образована 10 сентября 2013 года в целях 
обеспечения информационной поддержки и высокого уровня 
профессиональной компетенции врачей, достижения консенсуса по 
ключевым вопросам службы охраны материнства и детства, содействия 
научно-исследовательской и практической деятельности в сфере 
репродуктивной медицины (планирование семьи, лечение бесплодия, 
контрацепция). 

Основные направления деятельности МАРС 
Содействие организации научных программ конференций, семинаров, 
школ, мастер-классов и других информационных мероприятий для 
специалистов репродуктивной медицины. Научная поддержка 

Информационно-образовательного проекта №1 с ежемесячной рассылкой 
специально подготовленных брошюр для врачей по вопросам 

профилактики, диагностики и лечения заболеваний и состояний, 
негативно влияющих на репродуктивную функцию. Подготовка 
материалов для публикации в официальном печатном органе МАРС — 
научно-практическом журнале для врачей «StatusPraesens. Гинекология, 
акушерство, бесплодный брак». 

Подготовка клинических протоколов, отражающих консенсус членов МАРС 
по ключевым вопросам репродуктивной медицины.  
Подготовка информационных материалов для пациентов по вопросам 
планирования семьи, контрацепции, профилактики абортов, осложнений 
беременности и родов, врождённых пороков развития плода. 
 Научная и идеологическая поддержка Национальной профессиональной 
премии «Репродуктивное завтра России». 
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 ISBN 978-5-9908734-0-7  

Утверждён Протоколом №4П-16 Президиума Правления Междисциплинарной 
ассоциации специалистов репродуктивной медицины (МАРС) от 28 июня 2016 года, 
Москва. 

Настоящий клинический протокол отражает консенсус экспертов по вопросам 
прегравидарной подготовки супружеских пар в различных клинических ситуациях, 
основанный на изучении отечественной и мировой доказательной базы. Для оценки 
значимости конкретных рекомендаций использована рейтинговая система качества 
имеющихся доказательств (A–D). На момент принятия данного клинического 
протокола других документов, созданных российскими профессиональными 
медицинскими сообществами, регламентирующих действия врача акушера-
гинеколога в период подготовки пациентки к беременности и охватывающих все 
категории женщин репродуктивного возраста, не издано. Документ прошёл два 
общественных обсуждения в рамках общероссийских конференций (февраль и апрель 
2016 года); над его созданием и совершенствованием работали более 60 
специалистов из разных областей медицины. 

Клинический протокол предназначен для врачей акушеров-гинекологов, 
руководителей женских консультаций, родильных домов и перинатальных центров, 
гинекологических отделений многопрофильных стационаров, сотрудников и 
руководителей кафедр акушерства и гинекологии, слушателей факультетов 
повышения квалификации медицинских работников и последипломного образования, 
аспирантов, клинических ординаторов и студентов медицинских вузов. 

УДК 618.2 
ББК 57.16 
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LSIL  — l ow squamous intraepithelial lesion, низкая степень плоскоклеточного   

интраэпителиального поражения 

MCH  — m ean cell hemoglobin, среднее содержание гемоглобина в эритроците 

MCV  — m ean cell volume, средний объём эритроцита 

RDW — r ed blood cell distribution width, распределение эритроцитов по объёму;   

показатель анизоцитоза 

АД  — а ртериальное давление 

АМГ  — а нтимюллеров гормон 

АГ  — а ртериальная гипертензия 

АТ  — а нтитело 

АФС  — а нтифосфолипидный синдром 

БВ  — б актериальный вагиноз 

ВИЧ  — в ирус иммунодефицита человека 

ВПР  — в рождённый порок развития 

ВРТ  — в спомогательная репродуктивная технология 

ВПЧ  — в ирус папилломы человека 

ВТЭ  — в енозная тромбоэмболия 

ДНТ  — д ефект нервной трубки 

ЖДА  — ж елезодефицитная анемия 

ЖКТ  — ж елудочно-кишечный тракт 

ЗРП  — з адержка роста плода 

ИМТ  — и ндекс массы тела 

ИППП  — и нфекции, передаваемые половым путём 

КОК  — к омбинированный оральный контрацептив 
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МАРС — М еждисциплинарная ассоциация специалистов репродуктивной медицины 

НЛФ  — н едостаточность лютеиновой фазы 

ПНЖК  — п олиненасыщенные жирные кислоты 

ПП  — п регравидарная подготовка 

ПЦР  — п олимеразная цепная реакция 

СПКЯ  — с индром поликистозных яичников 

ТТГ  — т иреотропный гормон 

УЗИ  — у льтразвуковое исследование 

ФСГ  — ф олликулостимулирующий гормон 

ЦНС  — ц ентральная нервная система 

ЧДД  — ч астота дыхательных движений 

ЧСС  — ч астота сердечных сокращений 

МЕТОДОЛОГИЯ СОЗДАНИЯ КЛИНИЧЕСКОГО ПРОТОКОЛА 
Настоящий клинический протокол разработан группой экспертов в области 
акушерства и гинекологии и смежных специальностей по инициативе 
Междисциплинарной ассоциации специалистов репродуктивной медицины (МАРС). 

Члены Рабочей группы и эксперты, участвовавшие в подготовке клинического 
протокола, заявляют об отсутствии потенциального конфликта интересов в 
отношении упоминаемых продуктов и услуг (личной заинтересованности, способной 
привести к заключениям, не отвечающим интересам пациентов, системы 
здравоохранения и общества в целом). 

Клинический протокол разработан с учётом порядков оказания медицинской 
помощи и стандартов медицинской помощи, утверждённых Минздравом России, 
клинических рекомендаций (протоколов лечения) по вопросам оказания 
медицинской помощи, данных доказательной медицины и ГОСТа Р 56034–2014. 

Этапы подготовки клинического протокола 

Этап I. Подготовка первого варианта текста силами Рабочей группы 

При отборе публикаций, пригодных в качестве источников доказательств, была 
изучена методология каждого цитируемого исследования для подтверждения 
валидности и оценки качества изложенных рекомендаций. Для снижения риска 
возможных ошибок каждое исследование независимо оценивали как минимум два 
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участника Рабочей группы. Все возникавшие разногласия дополнительно обсуждали 
с участником Экспертной группы. При затруднениях в достижении консенсуса вопрос 
обсуждали с привлечением других участников Экспертной группы. 
Этап II. Общественные обсуждения и доработка текста 

Первый вариант текста был распространён среди делегатов II Общероссийской 
конференции с международным участием «Перинатальная медицина: от 
прегравидарной подготовки к здоровому материнству и детству» (18–20 февраля 
2016 года, Санкт-Петербург). В рамках мероприятия 19 февраля 2016 года состоялось 
первое общественное обсуждение документа. Затем в течение 55 дней после 
окончания конференции Рабочая группа принимала и обобщала замечания и 
предложения членов МАРС, обсуждала их с участниками Экспертной группы и 
вносила исправления в текст. 

Вторая версия клинического протокола была представлена на второе 
общественное обсуждение, состоявшееся 15 апреля 2016 года в рамках 
Общероссийского семинара «Репродуктивный потенциал России: версии и 
контраверсии. Московские чтения» (14–16 апреля 2016 года, Москва). В течение 
последующих 60 дней Рабочая группа принимала замечания и предложения членов 
МАРС, которые обсуждали с участниками Экспертной группы и учитывали при 
доработке клинического протокола. 
Этап III. Окончательная экспертиза 

Для дополнительного контроля качества клинический протокол был в третий раз 
проанализирован с привлечением независимых научных экспертов. Было получено 
подтверждение, что все замечания и комментарии приняты во внимание, а риск 
системных ошибок сведён к минимуму. Проведено рецензирование. 

Окончательная версия «Клинического протокола по прегравидарной подготовке» 
утверждена протоколом Президиума МАРС 28 июня 2016 года и рекомендована для 
практической работы. 

Ранжирование доказательств 

В клиническом протоколе использована система ранжирования качества 
доказательств, приведённая в табл. 1. 

Таблица 1. Система ранжирования качества доказательств 

Уровень достоверности Вид исследования 

A Систематический обзор и/или метаанализ рандомизированных 
клинических исследований 

B Систематический обзор когортных исследований; отдельное 
когортное исследование; систематический обзор исследований в 
дизайне «случай–контроль»; отдельное исследование в дизайне 
«случай–контроль»; рандомизированное клиническое 
исследование 

C Серия случаев 
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D Мнение экспертов 

Распространение клинического протокола 

Документ распространяется по электронной почте и в виде брошюры путём почтовой 
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данных в базу врачей в рамках информационных проектов журнала «StatusPraesens. 
Акушерство, гинекология, бесплодный брак» (официальный печатный орган МАРС). 
Кроме того, документ размещён в свободном доступе на сайте МАРС. 

Рецензенты: президент Общества специалистов доказательной медицины проф. Власов В.В. 

(Москва), засл. врач РФ проф. Манухин И.Б. (Москва). 
Авторы-разработчики: засл. деятель науки РФ, проф. Радзинский В.Е., президент МАРС (Москва), 
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Иловайская И.А. (Москва), докт. мед. наук Курмачёва Н.А. (Саратов), канд. мед. наук Маклецова С.А., 

исполнительный директор МАРС (Москва), проф. Максимова Ю.В. (Новосибирск), Симоновская Х.Ю. 
Экспертная группа: засл. деятель науки РФ, проф. Радзинский В.Е., президент МАРС (Москва), проф. 

Аганезова Н.В. (Санкт-Петербург), канд. мед. наук Алеев И.А. (Москва), проф. Артымук Н.В. 
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проф. Виноградова О.П. (Пенза), проф. Волков В.Г. (Тула), проф. Газазян М.Г. (Курск), Гайнанова Н.Н. 
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1. ОБЩИЕ ПОЛОЖЕНИЯ 
1. Рационально спланированная заблаговременная прегравидарная подготовка 

(ПП, подготовка к беременности) значительно снижает вероятность рождения детей 
с врождёнными пороками развития (ВПР): дефектами нервной трубки (ДНТ), 
пороками сердца и другими врождёнными аномалиями, не связанными с 
наследственными дефектами, но обусловленными микронутриентным статусом 
материA. 
2. При ПП коррекция дефицита микронутриентов у будущей матери достоверно 

положительно влияет на соматическое здоровье, когнитивные способности и 
продолжительность жизни её будущего ребёнкаA. 
3. Прегравидарное консультирование (с дальнейшей развёрнутой ПП) 

необходимо проводить всем женщинам репродуктивного возраста на любом 
плановом и внеплановом визите к акушеру-гинекологу, если пациентка не 
использует надёжную контрацепцию либо не против наступления беременности 
(не будет её прерывать)A. 
4. Прегравидарное обследование и устранение выявленных нарушений в 

состоянии здоровья женщины снижают риск осложнений беременности, родов и 
послеродового периодаA. 
5. Репродуктивное просвещение и прегравидарное консультирование —  

безальтернативные методы повышения информированности населения по 
вопросам сохранения репродуктивного здоровья, профилактики абортов и 
приверженности ППА. 
6. В интересах сохранения здоровья матери и ребёнка интергенетический 

интервал должен составлять не менее 24+9 мес (время от родоразрешения до 
зачатия плюс длительность гестации)A. Аналогичный оптимальный срок должен быть 
предусмотрен между последовательными родами в случае, если анамнез пациентки 
отягощён кесаревым сечением. При наличии экстрагенитальных заболеваний 
оптимальная длительность интергенетического интервала зависит от сроков их 
компенсации. Единственный путь гарантированного обеспечения оптимального 
интергенетического интервала —  рациональная контрацепция. 
7. Наилучший период для наступления последующей беременности после 

самопроизвольного аборта — 3 –6 месB. 
8. Акушерский и перинатальный риски минимальны у пациенток в возрастной 

группе 19– 35 лет; беременность и роды у женщин моложе 19 и старше 35 лет 
сопряжены с повышением вероятности различных осложнений для матери и плодаА. 

1.1. Обоснование необходимости прегравидарной  

подготовки 
Прегравидарная подготовка — к омплекс профилактических мероприятий, 
направленных на минимизацию рисков при реализации репродуктивной функции 
конкретной супружеской пары. ПП необходима обоим будущим родителям, 
поскольку и мужчина, и женщина в равной мере обеспечивают эмбрион 
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генетическим материалом и совместно несут ответственность за здоровье ребёнка1. 
Главная задача ПП — к орригировать имеющиеся нарушения здоровья родителей с 
тем, чтобы пара вступила в гестационный период в наилучшем состоянии здоровья 
и полной психологической готовности. 

Согласно бюллетеню ВОЗ «Политика преконцепционной подготовки»2, 
прегравидарное консультирование необходимо проводить всем женщинам 
репродуктивного возраста на любом плановом и внеплановом визите к акушеру-
гинекологу, если пациентка не использует надёжную контрацепцию либо не против 
беременности (не будет её прерывать). 

Системно проводимая ПП отражается не только на судьбах конкретных 
супружеских пар, но и на популяционных показателях, обеспечивая снижение3–10: 

• уровня материнской смертности и заболеваемости; 
• у ровня перинатальной смертности и заболеваемости, в том числе недоношенных 

новорождённых; 
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р аспространённости ВПР, 
хромосомных аномалий и нарушений 
функционального развития плода 
(включая синдром Дауна), 
сформировавшихся на фоне дефицита 
фолатов и микроэлементов (йода, 
железа и др.); 

• частоты преждевременных родов, 
особенно ранних и сверхранних; 

• социальных и экономических 
последствий для общества, связанных с 
выхаживанием и реабилитацией детей-
инвалидов; 

• количества осложнённых 
беременностей, требующих 
госпитализации; 

• вероятности самопроизвольных 
абортов в условно предотвратимых 
случаях (вследствие инфекционных 
причин, при потенциально курабельных 
аномалиях развития матки, на фоне 
абсолютного или относительного 
прогестеронодефицита в период 
лютеоплацентарного перехода), 
поскольку такие выкидыши, как 
правило, этиологически не связаны с 
генетической выбраковкой дефектных 
эмбрионов. 
Оптимальный микронутриентный 

статус женщины перед зачатием 
благоприятно отражается на 
соматическом здоровье, когнитивных 
способностях и продолжительности жизни 
будущего ребёнка11–14. 

Значительная доля беременностей в 
России, как и во всём мире, —  
незапланированные. По данным 
общеевропейской научно-
образовательной программы CHOICE, 
несмотря на обилие контрацептивных 
возможностей, показатель 
незапланированных беременностей 
достигает 39,8%15. Из 10 тыс. россиянок, 
имевших хотя бы одну беременность в 

период с 2006 по 2011 год, 37% ответили, 
что последнее по счёту зачатие произошло 
незапланированно16. Это означает, что 
примерно в 40% ситуаций возможность 
профилактического консультирования и 
ПП отсутствует. Поскольку к моменту 
установления факта беременности (2–3-я 
неделя после зачатия) многие органы и 
системы плода заложены, большинство 
стратегий по предупреждению 
неблагоприятных исходов беременности 
(включая профилактику ВПР плода) 
неэффективны. 

Как и любая другая профилактика, ПП 
гораздо эффективнее, чем лечение и 
реабилитация в случае гестационной 
неудачи. Тем не менее в РФ доля пар, 
прошедших ПП, не превышает 4%17 по 
причине недостаточной осведомлённости 
будущих родителей о важности и пользе 
подобных мероприятий. Пропаганда 
заблаговременного планирования 
беременности как важная часть здорового 
образа жизни —  обязательный этап 
врачебной активности в рамках ПП, хотя в 
целом для этого необходима разработка 
государственных программ, которые в 
настоящее время в РФ отсутствуют. В 
целом ПП (и прегравидарное 
консультирование как её составную часть) 
следует рассматривать как реализацию 
конституционного права каждого 
гражданина РФ на охрану здоровья и 
медицинскую помощь, меру 
государственной защиты и поддержки 
семьи, материнства и детства.  

Избежать избыточности ПП позволяет 
дифференцированный подход, 
основанный на выделении групп 
высокого риска17. При этом ПП в 
минимальном объёме целесо- образна 
для всех супружеских пар, планирующих 
беременность, а глубина последующего 
обследования и спектр назначений 
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зависят от результатов первичного 
обследования. 

1.2. Термины и определения 

Прегравидарная подготовка (от лат. 
gravi- da — б еременная, pre — п 
редшествующий) —  комплекс 
диагностических, профилактических и 
лечебных мероприятий, направленных 
на оценку состояния здоровья и 
подготовку половых партнёров к 
зачатию, последующему вынашиванию 
беременности и рождению здорового 
ребёнка; обеспечение оптимального 
уровня их физической и 
психологической готовности к 
наступлению беременности на основе 
оценки факторов риска (медицинских, 
социально-экономических, культурных 
и др.) и проведение мероприятий по 
уменьшению или устранению их 
воздействия. Термин «прегравидарная 
подготовка» используют только в РФ, 
зарубежный аналог — « 
преконцепционная подготовка», или 
«преконцепция» (англ. conceptus — о 
плодтворённое яйцо, продукт зачатия). 

Планирование семьи — к омплекс 
мероприятий, направленных на 
снижение числа абортов с целью 
уменьшения материнской и 
младенческой заболеваемости и 
смертности, а также на достижение 
оптимального интергенетического 
интервала18. 

Интергенетический интервал (от лат. 
inter — м ежду и греч. genesis —  
рождение) —  период времени между 
предыдущими и последующими 
родами. При планировании семьи 
также учитывают временные интерва’ 
лы между родами и последующей 
беременностью и между 

самопроизвольным абортом и 
последующей беременностью. 

Репродуктивное просвещение —  
комплекс мероприятий, направленных 
на повышение информированности 
населения о правах, возможностях и 
наиболее целесообразных тактиках в 
области сохранения здоровья при 
реализации сексуальной и 
репродуктивной функции. В протоколе 
Коллегии Минздрава РФ от 15.10.2002 
года №15 отмечено, что 
репродуктивное просвещение 
молодёжи приводит к значительному 
снижению числа абортов у подростков. 

Перинатальный риск — в ероятность 
смерти или болезни плода и 
новорождённого в перинатальном 
периоде. 

Акушерский риск —  вероятность 
негативных последствий для жизни и 
здоровья женщины при беременности, 
в родах и послеродовом периоде, а 
также риск для новорождённого. В 
рамках обсуждаемого показателя также 
принимают во внимание риски 
материнской смерти, по отношению к 
которым не употребляют термин 
«перинатальный риск». Стратегия 
снижения акушерского риска состоит 
не только в ликвидации 
неблагоприятных факторов, но и в 
предупреждении их воздействия. 

1.3. Интергенетический 

интервал 
1.3.1.  Интергенетический интервал 

после 

  родов 

По данным ряда популяционных и 
рандомизированных исследований, 
слишком короткий промежуток между 
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последовательными родами 
значительно повышает риск19–22: 
• ВПР; 
• с мерти плода или новорождённого; 
• преждевременных родов; 
• р ождения маловесных детей; 
• з аболеваний матери и 

новорождённого. 
Чрезмерное удлинение 

интергенетического интервала также 
увеличивает частоту неблагоприятных 
перинатальных исходов21,22. 

В отличие от рекомендаций ВОЗ 1970 
года, предусматривавших необходимость 
2-летнего интервала между родами, 
современные установки ВОЗ (2013) 
регламентиру ют оптимальный 
интергенетический интервал между двумя 
последовательными родами 
длительностью 24+9 мес (промежуток 
времени между родами и следующим 
зачатием плюс 9 мес гестации)23. Этот срок 
достаточен и после оперативного 
родоразрешения для стабилизации рубца 
на матке и снижения риска разрыва матки 
в ходе следующей беременности, а также 
для уменьшения вероятности врастания 
плаценты в рубец (placenta accreta). В то 
же время есть исследования, 
подтверждающие ещё более значимую 
минимизацию риска осложнений при 
увеличении интергенетического 

интервала до 5 лет после кесарева 
сечения24. 

1.3.2. Послеродовая контрацепция 

Единственный путь гарантированного 
соблю- дения оптимального 
интергенетического интервала — а 
декватная послеродовая контрацепция25. 

Для обеспечения адекватной 
послеродовой контрацепции необходимо 
консультировать женщину до выписки из 
родильного дома, а лучше обсудить этот 
вопрос ещё во время беременности. 

Лактационную аменорею следует 
считать надёжным методом 
предохранения от наступления 
беременности только в первые 6 мес 
после родов и при неукоснительном 
соблюдении следующих условий26: 
• н а фоне эксклюзивного грудного 

вскармливания по требованию —  без 
допаивания и докорма; 

• при отсутствии кровянистых выделений 
из влагалища по истечении 56 дней 
после родов. 
Через 6 мес с момента 

родоразрешения, а также при частичном 
грудном вскармливании необходимо 
использовать дополнительные методы, 
разрешённые во время кормления 
грудью27: •  барьерную контрацепцию; 
• ч исто прогестиновые оральные 

контрацептивы —  сразу после родов; 
п одкожные контрацептивные имплантаты — с 6 нед после родов, а при условии 
дополнительного наблюдения — с  3-х суток*; 

• в нутриматочные системы с левоноргестрелом (через 4 нед после естественных 
родов либо через 6 нед после кесарева сечения) или медью (в первые 48 ч или 
через 4 нед после родов). 
Комбинированные эстроген-гестагенные средства допустимо назначать через 6 мес 

после родов без прекращения грудного вскармливания27. Если женщина не кормит 
грудью, она может начать использовать комбинированные препараты через 42 дня 
после родоразрешения; при необходимости более раннего назначения следует 
оценить риск венозной тромбоэмболии (ВТЭ). 

В целом гормональная контрацепция в 1,9 раза лучше обеспечивает оптимальный 
интергенетический интервал, чем барьерные методы. Методы пролонгированной 
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гормональной контрацепции, эффективность которых не зависит от 
организованности пользовательниц, улучшают данный показатель в 3,9 раза28. 

1.3.3. «Период покоя» после выкидыша 

Наилучшее время для наступления новой беременности — период 3–6 мес после 
самопроизвольного аборта. По сравнению с зачатием, произошедшим позднее, в это 
время значимо ниже частота повторного выкидыша, эктопической беременности, 
преждевременных родов, низкой массы тела при рождении, кесарева сечения и 
индуцированных родов29. 

Взаимосвязь неблагоприятных исходов с сокращением интервала между 
завершением предыдущей беременности и новым зачатием до 3 мес, как и 
рекомендации о минимальном 6-месячном «периоде покоя», не подтверждена30. 

1.4. Акушерский риск и возраст беременной 

Возраст женщины достоверно влияет на степень акушерского риска. Беременность в 
возрасте 15–19 лет сопряжена с повышенным риском анемии, преждевременных 
родов и преэклампсии в сравнении с беременными в возрасте 20–35 лет31. 

Беременные старше 35 лет ещё более подвержены акушерскому риску: 
значительно возрастает частота преждевременных родов32, рождения маловесного 
ребёнка, артериальной гипертензии, гестационного диабета, предлежания и 
отслойки плаценты. У женщин в возрасте старше 35 лет также увеличен риск ВПР и 
хромосомных аномалий плода. Риск гибели от причин, связанных с беременностью и 
родами, у женщин 35–39 лет в 2,5 раза выше, а после 40 лет — в  5,3 раза выше, чем 
в возрастной категории 20–30 лет33. 

Поскольку возраст — н емодифицируемый фактор риска, пациентки старше 35 лет 
особенно нуждаются в расширенной ПП для снижения акушерского риска и 
улучшения репродуктивного прогноза. 

2. ПРЕГРАВИДАРНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ И ПОДГОТОВКА  

УСЛОВНО ЗДОРОВЫХ ПАР 

Преконцепционная оценка факторов риска и коррекция выявленных нарушений —  
наилучший способ снижения вероятности неблагоприятных акушерских и 
перинатальных исходов4,34. Целесообразно соблюдать следующий порядок действий. 
1. Прегравидарное консультирование. Цель — мотивация пары на осознанную 

подготовку к будущей беременности. Врач даёт рекомендации по модификации 
образа жизни. 
2. Первичное обследование. Цель — в ыявить возможные факторы риска; 

имеет скрининговый характер. 
* В  первые 48 ч после родов физиологическое снижение концентрации прогестерона необходимо для становления 
лактации. 
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3. Рутинные профилактические 
рекомендации всем условно здоровым 
парам. В числе основных назначений —  
коррекция распространённых в 
популяции дефицитных состояний по 
микронутриентам (витамины и 
микроэлементы), при необходимости 
— в акцинация против краснухи, ветр 
яной оспы и кори. В случае конфликтной 
резус- принадлежности половых 
партнёров следует дать разъяснения о 
необходимости, методах и сроках 
гравидарной профилактики и защиты 
плода от последствий резус- конфликта. 
4. Углублённое обследование и 

лечебно-профилактические 
мероприятия, основанные на 
выявленных факторах риска при 
первичном обследовании: женщин с 
отягощённым анамнезом (в том числе 
акушерско-гинекологическим), а также 
при нарушениях состояния здоровья 
будущего отца (в том числе при 
снижении фертильности). 

2.1. Прегравидарное 

консультирование 

Прегравидарное консультирование по 
вопросам профилактики возможных 
рисков для беременности следует 
осуществлять как минимум за 3 мес до 
планируемого зачатия. 

Прегравидарное консультирование 
как част- ный случай репродуктивного 
просвещения осуществляет акушер-
гинеколог. Тем не менее врач любой 
специальности, которому стало 
известно о репродуктивных намерениях 
пациентки, должен сообщать ей о 
необходимости ПП и рекомендовать 
соответствующую консультацию35. До 
момента внедрения в обязательные 
образовательные программы предмета 

«репродуктивное просвещение» 
междисциплинарное прегравидарное 
консультирование остаётся 
единственной возможностью 
повышения информированности 
будущих родителей по данному 
вопросу и мотиватором для 
рационального репродуктивного 
поведения.  

В процессе прегравидарного 
консультирования следует обсудить 
необходимость и последовательность 
диагностических и профилактических 
мероприятий, ответить на возникшие 
вопросы и дать рекомендации по 
модификации образа жизни. 
Желательно уже с этапа ПП начинать 
психологическую подготовку к будущим 
родам. 
Использование печатных материалов 

(памяток) существенно повышает 
эффективность прегравидарного 
консультирования и ПП в целом36,37. 

2.2. Первичное обследование 

Ключевые рекомендации 

Первичное обследование целесообразно 
проводить как минимум за 3 мес до 
предполагаемого зачатия.  

Базовый объём первичного 
обследования в рамках ПП включает 
следующие пункты. 
1. Сбор анамнеза, осмотр и физикальное 

обследование 
• Сбор персонального и семейного 

анамнеза обоих партнёров. 
• А нтропометрия: измерение роста, 

оценка массы тела, подсчёт индекса 
массы тела (ИМТ), коэффициента объём 
талии/объём бёдер (норма: до 0,85 у 
женщин, до 0,90 у мужчин 
включительно38). 
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• Измерение артериального давления 
(АД), подсчёт частоты дыхательных 
движений (ЧДД), частоты сердечных 
сокращений (ЧСС). 

• О бщее физикальное обследование 
органов дыхания, кровообращения, 
пищеварения, мочевыводящей 
системы, опорно-двигательного 
аппарата, молочных желёз. 

2. Акушерско-гинекологическое обследо- 
вание, оценка вагинальной микрофлоры 
и цитологических мазков 
• Влагалищное исследование при 

помощи зеркал со взятием мазков. 
• Оценка характера влагалищного 

отделяемого, определение его pH; при 
понижении кислотности —  аминный 
тест (важно исключить БВ на основании 
критериев Амселя). 

• Б имануальное влагалищное 
исследование. 

• М икроскопия отделяемого половых 
путей женщины для выявления 
ключевых клеток, почкующихся и 
мицеллярных форм грибов рода 
Candida. 

• И сследование отделяемого женских 
половых органов на инфекции, 
передаваемые половым путём (ИППП), 
методом ПЦР (качественное 
исследование) для определения 
Chlamydia trachomatis, Neisseria 
gonorrhoeae, Trichomonas vaginalis, 
Mycoplasma genitalium39. 
Ц итологическое исследование мазков с 
области экзоцервикса и из 
цервикального канала (РАР-тест) с 
возможным одновременным анализом 
образцов на типы вируса папилломы 
человека (ВПЧ) высокого онкогенного 
риска у женщин 30 лет и старше. 

3.  Лабораторные исследования 
крови и мочи Обязательно 
• К линический анализ крови с 

лейкоцитарной формулой и 

определением морфологических 
характеристик эритроцитов*. 

• О пределение группы крови и резус-
фактора (при отрицательном резус-
факторе женщины необходимо 
уточнить резус- принадлежность 
партнёра)**. 

• О пределение сывороточных антител 
(АТ) к бледной трепонеме, вирусу 
иммунодефицита человека (ВИЧ), 
выявление HBsAg, HCVAg, 
специфических IgG к вирусам кори, 
краснухи, ветряной оспы**. При 
наличии у женщины прививочного 
сертификата с указанием вакцинации 
против краснухи (дата вакцинации, 
серия и номер вакцины) скрининг не 
показан. Рутинный скрининг на вирус 
цитомегалии, простого герпеса (типа 2) 
и токсоплазму в мире не проводят. 

• В  группах риска по железодефициту: 
определение уровня сывороточного 
железа, ферритина, трансферрина, 
насыщения трансферрина железом**. 

• О пределение уровня глюкозы в плазме 
венозной крови* (с 2012 года у 
беременных верхняя граница нормы по 
глюкозе венозной плазмы натощак — 
5,1 ммоль/л). 

• О пределение концентрации ТТГ** и 
свободного T4**. 

• Общий анализ мочи*. Желательно 
• ОпределениеспецифическихIgGквиру

сам корииветрянойоспы**. 
• При наличии сертификата с указанием 

вакцинации против кори и ветряной 
оспы (дата вакцинации, серия и номер 
вакцины) скрининг против указанных 
инфекций не показан. •  Определение 
концентрации в крови гомоцистеина** 
(норма до 10 мкмоль/л). Повы- шение 
показателя свидетельствует о 
критичных нарушениях фолатного цикла 
и вы- соком риске формирования 
пороков плода и осложнений 
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беременности (преждевременных 
родов, плацентарной 
недостаточности)40,41. 

• О пределение в сыворотке крови уровня 
витамина D —  25-OH-витамина D**. 
Нормаль- ными показателями считают 
75–150 нмоль/л или 30–60 нг/мл. 
Дефицит витамина D чрезвычайно 
распространён в популяции и негативно 
влияет на течение и исход гестации, а 
также на здоровье и когнитивные 
возможности будущего ребёнка42,43. 

4. Инструментальные обследования 
• Т рансвагинальное ультразвуковое 

исследование (УЗИ) органов малого 
таза — в середине второй фазы 
менструального цикла (19–21-й день 
цикла). 

• У ЗИ молочных желёз (5–11-й день 
цикла), пациенткам старше 35 лет — м 
аммография (5–11-й день цикла). 

5. Консультации смежных специалистов: 
стоматолога, оториноларинголога. 

Дополнительный спектр 
лабораторного и инструментального 
скрининга, а также потребность в 
дополнительных консультациях 
смежных специалистов акушер-
гинеколог определяет индивидуально, 
ориентируясь на результаты базового 
скрининга и данные тщательно 
собранного анамнеза. 

2.2.1. Сбор анамнеза 

Сбор общего анамнеза включает 
активное получение информации о 
будущих родителях. •  Перенесённые 
ранее заболевания, трав- 

*    Исследование может быть проведено практически 
здоровым пациенткам в рамках программы ОМС и за 
счёт её средств согласно Приказу Минздрава России от 
03.02.2015 №36ан «Об утверждении порядка 
проведения диспансеризации определённых групп 
взрослого населения». Возможностей полного 
обследования по программе ОМС ещё небеременной 
женщины в настоящее время российская нормативно-
правовая база не предусматривает. 

** И сследование может быть проведено только в рамках 
предоставления платных медицинских услуг согласно 
Постановлению Правительства РФ от 04.10.2012 
№1006. 
мы или операции. 
• Н аличие хронических заболеваний. 
• Н аличие наследственных 

заболеваний. 
• Н еблагоприятное воздействие 

экологических факторов (радиация, 
химические агенты, работа в условиях 
высокой плотности 
электромагнитных полей). 

• У словия труда и риски, связанные с 
профессиональной деятельностью. 

• Б ытовые условия, образ жизни. 
• О собенности пищевого поведения. 

• П риверженность вредным 
привычкам. 

• Экстрагенитальные заболевания, 
приём медикаментов, особенно 
противопоказанных при 
беременности, аллергические 
реакции. 

• Э пизоды артериальных и венозных 
тромбозов у будущих родителей или 
тромбозы в молодом и зрелом 
возрасте у кровных родственников. 
При сборе репродуктивного 

анамнеза женщины необходимо 
уточнить следующие сведения. 
• Менструальная функция: возраст 

менархе, длительность 
менструального цикла, регулярность 
и болезненность менструаций, 
обильность кровопотери. 
Олигоменорея в подростковом 
возрасте — фактор риска 
невынашивания в репродуктивный 
период44.  
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• В озраст начала половой жизни, 
сексуальная активность, количество 
половых партнёров и их смена за 
последние 6 мес, применяемые 
методы контрацепции (вид, 
длительность). 

• Акушерский анамнез: число и исход 
предыдущих беременностей, 
рождение детей с ВПР, 
мертворождения, эктопическая 
беременность, использование 
вспомогательных репродуктивных 
технологий (ВРТ), осложнения 
предыдущих беременностей — п 
реэклампсия, артериальная 
гипертензия (АГ), гестационный 
диабет, преждевременные роды, 
задержка роста плода (ЗРП), отслойка 
плаценты. 

• Б есплодие: отсутствие беременности 
в те- чение 1 года при регулярной 
половой жизни без использования 
методов предохранения от 
беременности до возраста женщины 
35 лет или 6 мес — с тарше 35 лет; 
невынашивание беременности в 
анамнезе. 

• Оперативные вмешательства на 
органах брюшной полости и малого 
таза, указания на осложнения после 
абортов и родов. 

• В оспалительные заболевания 
органов малого таза (ВЗОМТ), ИППП. 
При сборе семейного анамнеза 

супружеской пары имеют значение 
данные о наследственных 
заболеваниях у родственников 1-й и 2-
й степени родства (родители супругов, 
дети, родные братья, сёстры, дяди, тёти, 
племянники), а также заболевания с 
наследственной 
предрасположенностью у 
родственников 1-й степени родства 
(инсульт, инфаркт, АГ, онкологические 
заболевания, эндокринопатии). 

2.2.2.  Физикальное обследование  

женщины 

Осмотр. Обращают внимание на наличие 
гирсутизма, акне, себореи, стрий, 
гиперпигментации кожных складок, на 
недоразвитие молочных желёз или 
выделения из сосков, которые могут 
свидетельствовать об эндокринных 
нарушениях, влияющих на возможность 
наступления беременности. 

Индекс массы тела [ИМТ = масса тела 
(кг)/рост (м) x рост (м)] в норме составляет 
18–24,9 кг/м2. Ожирение (ИМТ более 30 
кг/ м2) ассоциировано со снижением 
фертильности. У женщин с низкой массой 
тела (ИМТ менее 18 кг/м2) вероятность 
наступления беременности также 
снижена45. 

Важный показатель (иногда даже более 
информативный, чем ИМТ) — с 
оотношение окружности талии к 
окружности бёдер (от/ об). В норме 
значение этого показателя у женщин —  до 
0,85 включительно. Превышение означает 
наличие висцерального ожирения, более 
критичного для репродуктивных 
возможностей, чем ожирение по 
гиноидному типу. 

Артериальное давление (АД). Регуляр- 
ное измерение АД позволяет выявить 
женщин с артериальной гипертензией и 
включить их в группу высокого 
акушерского риска по преэклампсии, 
преждевременной отслойке пла- центы, 
ЗРП, преждевременным родам. Свое- 
временно назначенная 
антигипертензивная те- рапия позволяет 
стабилизировать АД в преконцепционный 
период, что необходимо для 
последующей полноценной инвазии 
трофобласта в стенку матки и 
формирования плаценты. Стабилизация 
АД значимо снижает риск акушерских и 
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перинатальных осложнений46. 2.2.3. 
Оценка вагинального биоценоза 

Оценка вагинальной микроэкологии — в 
ажный этап ПП. Общее представление о её 
со- стоянии даёт определение pH 
вагинального отделяемого — при 
показателях от 4,0 до 4,5 и в отсутствие 
жалоб пациентки pH-метрию считают 
достаточной для вывода о нормальном 
микробиоценозе влагалища. При наличии 
сдвигов pH влагалищной сре- 
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ды и/или при наличии жалоб 
необходимо углублённое обследование. 
Для исключения БВ применяют критерии 
Амселя. 
1. Обильные белые или серые 

гомогенные выделения из влагалища. 
2. Кислотность (рН) вагинального 

отделяемого более 4,5. 
3. Положительный аминный тест: 

появление «рыбного» запаха при 
добавлении к вагинальному секрету на 
предметном стекле 10% раствора 
гидроксида калия (КОН). 
4. Ключевые клетки в мазках 

(клетки плоского эпителия влагалища с 
адгезированными на них условно-
патогенными микроорганизмами, 
преимущественно G. vaginalis и A. 
vaginae). 

Диагноз БВ считают подтверждённым 
при наличии любых трёх из 
перечисленных критериев. 

Более полное представление о 
состоянии влагалищной микрофлоры 
даёт лабораторное исследование либо на 
основе микроскопии мазка, окрашенного 
по Граму, с подсчётом баллов по 
методике Ньюджента, либо 
определение ДНК Gardnerella vaginalis, 
Atopobium vaginae, Lactobacillus spp. и 
общего количества бактерий методом 
количественной ПЦР (в России 
представлены зарегистрированные и 
валидированные ком- мерческие тесты). 

2.2.4. Оценка обмена железа 

Всем женщинам в преконцепционный 
период показан скрининг на 
железодефицитные состояния, 
включающий клинический анализ крови 
c оценкой: 
• к онцентрации гемоглобина (норма 
120– 

140 г/л); 

• с реднего содержания гемоглобина в 
эритроците (MCH, норма 28–32 пг); 

• с реднего объёма эритроцита (MCV, 
норма  
80–100 фл); 

• анизоцитоза (RDW, норма до 15%); 
• количества тромбоцитов и лейкоцитов. 

Снижение концентрации гемоглобина, 
MCH, MCV, увеличение RDW (иногда и 
количества тромбоцитов) 
свидетельствует о ЖДА. Снижение только 
MCH, MCV, увеличение RDW указывает на 
возможный латентный дефицит железа 
и требует дополнительного изучения 
состояния обмена железа. В обеих 
ситуациях необходимо отложить зачатие 
до полной нормализации содержания 
железа в организме (см. раздел 4.2 
«Латентный дефицит железа и ЖДА»). 

При этом, даже если перечисленные 
параметры не изменены, необходима 
настороженность в отношении скрытых 
форм дефицита железа, в первую 
очередь у пациенток следующих групп 
риска47,48: 
• п одростковый возраст; 
• беременность или лактация в течение 

преды- дущих 3 лет; 
• ч резмерная  менструальная 

 кровопотеря  
(объём месячной кровопотери более 100 

мл); 
• г инекологические заболевания 

(особенно миома матки и заболевания 
эндометрия); 

• д иета с низким содержанием 
животного белка; 

• р егулярное донорство крови; 
• з аболевания ЖКТ. 

Значимыми факторами риска 
латентного железодефицита следует 
также считать инфекции с активацией 
синдрома системного воспалительного 
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ответа (например, ВЗОМТ), высокий 
паритет, низкий социально-
экономический статус, ожирение49,50. 
Кроме того, следует учитывать, что 
проживание в высокогорных регионах и 
курение повышают показатели 
гемоглобина, тем самым маскируя 
проявления железодефицита51. 

При этом ВОЗ рекомендует относить к 
группе риска по ЖДА и латентному 
дефициту железа всех менстуирующих 
женщин при условии, что 
распространённость анемии у 
небеременных женщин региона 
превышает 20%52. В связи с этим в рамках 
ПП у пациенток из групп риска 
необходимо определение уровня: • с 
ывороточного железа; 
• ф ерритина сыворотки крови; 
• т рансферрина; 
• н асыщения трансферрина железом. 

Ферритин — о бязательный показатель 
запасов железа в организме, и у 42% 
женщин в популяции его концентрация в 
крови ниже нормативного минимума — 
30 мкг/л53.  

О латентном дефиците железа 
свидетельствуют следующие 
лабораторные данные. 
• К онцентрация сывороточного железа 

снижена. 
• У ровень трансферрина увеличен. 
• Концентрация ферритина менее 30 

мкг/л.  
Следует учитывать, что ферритин — о 
строфазовый белок, и его выработка 
увеличивается при воспалительных 
процессах. При одновременном 
повышении уровня ферритина и CРБ 
для оценки выраженности 
железодефицита необходимо также 
определение уровня трансферрина и 
насыщения трансферрина железом54–57. 

• Н асыщение трансферрина железом 
менее 20%. 
В этом случае необходимо проводить 

соответствующие лечебные мероприятия 
(см. раздел 4.2 «Латентный дефицит 
железа и ЖДА») и отложить зачатие до 
полной нормализации содержания 
железа в организме. 

2.2.5. Консультации специалистов 

Базовое обследование при ПП включает 
в себя консультации стоматолога, 
оториноларинголога; других 
специалистов — п о показаниям. 

Консультацию генетика для выработки 
совместной тактики ПП необходимо 
настоятельно рекомендовать в 
следующих ситуациях. 
• При наличии в анамнезе у супругов (в 

настоящем или предыдущих браках) 
ребёнка с ВПР (в том числе с 
множественными пороками) или с 
наследственным заболеванием. 

• П рисутствие в анамнезе двух 
выкидышей у женщины в возрасте до 
35 лет (доказательной базы не имеет). 

• В ыявление аномального кариотипа в 
остат- ках плодного яйца после 
досрочного прерывания гестации*. 
В целом распространённость 

наследственных заболеваний в 
популяции составляет около 5%, однако 
по мере изучения болезней этой группы с 
использованием современных методов 
диагностики значение этого показателя 
увеличивается58, что необходимо 
учитывать в практической работе. 

Если у пациентки средняя или высокая 
степень миопии, дистрофия сетчатки или 
другие патологические состояния органа 
зрения в анамнезе, показана 
консультация офтальмолога. 

Наличие у мужчины урологических или 
андрологических заболеваний — п 
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оказание к привлечению к ПП уролога-
андролога, который должен составить 
индивидуальный  

* Клетки должны быть получены только при 
эмбриоскопии44. 
план дополнительных лечебно-
профилактических мероприятий. 
Мужчин, имеющих факторы риска 
(воспалительные заболевания 
репродуктивных органов и ИППП в 
анамнезе, возраст старше 40 лет, 
вредные условия труда), уролог-андролог 
может направить на оценку 
спермограммы. 

2.3. Модификация образа 

жизни 

Ключевые рекомендации 

Следует обсудить с обоими будущими 
родителями негативное влияние 
табакокурения (в том числе пассивного 
вдыхания табачного дыма), 
злоупотребления алкоголем, 
употребления наркотических средств на 
сперматогенез, оогенез, возможность 
зачатия, вынашивание и исход 
беременности. 

У женщин с вредными привычками 
необходимо принимать следующие 
меры59–62: 
• при подозрении на наркотическую 

зависимость или хронический 
алкоголизм женщину направляют на 
консультацию к профильному 
специалисту; 

• при употреблении алкоголя в любом 
ко-личестве (при отсутствии 
хронического алкоголизма) применяют 
методику «Мотивационное интервью и 
краткосрочное вмешательство» (см. 

Приложение №2 на сайте www.mars-
repro.ru); 

• при курении табака женщиной 
эффективна методика 
консультирования «5А»: её 
применение позволяет снизить число 
беременных курильщиц на 80% (см. 
Приложение №3 на сайте www.mars-
repro.ru). 
В РФ мужчины ошибочно не 

причисляют пиво к алкогольсодержащим 
напиткам, что необходимо учитывать в 
процессе прегравидарного 
консультирования. Кроме того, 
избыточное потребление пива 
неблагоприятно влияет на мужскую 
репродуктивную систему за счёт 
содержания эстрогеноподобных 
соединений по типу дайдзеина и 
гинестеина63,64. 

Необходимы нормализация режима 
дня (отход ко сну не позднее 23.00–24.00 
обоим супругам для обеспечения 
физиологических условий синтеза 
соматотропина и мелатонина65; 
длительность сна 7–8 ч), умеренные 
физические нагрузки (снижают риск 
невынашивания и преждевременных 
родов66), минимизация воздействия 
стрессов (в том числе социально-
обусловленных), сбалансированный 
режим питания35. 

Белковый компонент рациона питания 
должен составлять не менее 120 г в сутки. 
Не следует злоупотреблять фруктами 
(оптимально съедать два крупных плода 
в день). Целесообразно ограничить 
употребление кондитерских изделий, 
обогатить меню продуктами, 
содержащими повышенное количество 
полиненасыщенных жирных кислот 
(ПНЖК): главным образом ω-3- и ω-6-
жирных кислот (рыба и морепродукты). 
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Количество потребляемой рыбы должно 
превышать 350 г в неделю67. 

Женщинам и мужчинам с ожирением 
рекомендовано снижение массы тела 
(диета, рациональная физическая 
нагрузка, медикаментозная коррекция —  
см. раздел 4.1.4 «Ожирение и избыточная 
масса тела») во избежание осложнений 
беременности и родов68, для 
минимизации рисков эпигенетических 
модификаций генома плода (у родителей 
с избытком ИМТ дети достоверно чаще 
склонны к ожирению, в том числе за счёт 
эпигенетической модификации генов69) и 
хромосомных аномалий70. 

У женщин с низкой массой тела 
желательно увеличение ИМТ до 18 кг/м2. 
Недостаточное питание служит причиной 
дефицита витаминов, электролитных 
нарушений, неблагоприятных изменений 
функций сердечно-сосудистой системы и 
заболеваний желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), значимо повышающих 
перинатальный риск71. 

Мужчинам следует рекомендовать 
отказ от привычных интоксикаций 
(курение, употребление алкоголя, в том 
числе пива, и др.), медикаментов, 
оказывающих тератогенный эффект. 
Желательна нормализация массы тела 
(см. выше). Следует ограничить 
воздействие вредных физических 
факторов, в первую очередь не допускать 
перегрева репродуктивных органов (как 
локального — например, при подогреве 
сидений автомобиля, так и общего — г 
орячие ванны, банные процедуры). 
Необходимо также информировать 
мужчину о негативном влиянии на 
фертильность вредных 
производственных факторов (например, 
электромагнитных полей72, что актуально 
для работников дата-центров). 

Информацию о коррекции образа 
жизни будущие родители также могут 
почерпнуть на сайте www.takzdorovo.ru. 

Следует также обратить внимание 
будущих родителей, что оптимальный 
для зачатия режим регулярной половой 
жизни — 2–3 раза в неделю без 
использования каких-либо методов 
контрацепции. 

2.4. Прегравидарная 

вакцинация 

Если пациентка до наступления 
беременности серонегативна в 
отношении вируса кори, краснухи и 
ветряной оспы (отсутствуют 
специфические IgG), то перед 
планированием зачатия необходимо 
провести вакцинацию. Оптимальные 
сроки вакцинации — н е менее чем за 3 
мес до зачатия. 

Эффективность вакцинации составляет  
96% и обеспечивает иммунитет на 
период 12 лет и дольше73. 
Противопоказания к вакцинации: 
иммунодефициты, онкологические 
заболевания, аллергия на 
аминогликозиды и белок яйца, срок 
менее 3 мес после внутривенного 
введения иммуноглобулина. 

2.5. Профилактика  

резус-конфликта 

Резус-конфликт возникает при 
беременности резус-отрицательной 
матери резус-положительным плодом 
(зачатым от резус-положительного 
мужчины; отца с гетерозиготным 
генотипом D+/– приравнивают к резус-
положительному). До зачатия 
необходимости в превентивных мерах 
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нет, даже если женщина перенесла 
искусственное прерывание 
беременности, возникшей от резус-
положительного партнёра, и при этом 
специфический иммуноглобулин не 
вводили. 

Женщину следует обязательно 
информировать о том, что, согласно 
Приказу МЗ РФ №572н, на сроке 28 нед 
ей будет необходимо ввести 
специфический анти-D-иммуноглобулин 
с возможным повторным введением на 
сроке 34 нед и обязательным —  не 
позднее 72 ч после родов74. На более 
ранних сроках гестации (от 12 нед) 
введение анти-D-иммуноглобулина 
показано в ситуациях, 
сопровождающихся повышенной 
вероятностью поступления эритроцитов 
плода в материнский кровоток: 
амниоцентез, биопсия ворсин хориона, 
внематочная беременность, частичная 
отслойка плаценты и т. д.75 

2.6. Дотация 

витаминов и 

микроэлементов 

Ключевые рекомендации 

1. Фолаты — обязательное 
назначение. Для профилактики ДНТ, 
других пороков развития и осложнённого 
течения беременности всем без 
исключения женщинам, готовящимся к 
зачатию, необходимо в течение 3 мес 
преконцепционного периода и как 
минимум на протяжении I триместра 
гестации принимать фолаты (оптимально 
в составе фолатсодержащих комплексов) 
в дозировке 400–800 мкг/сут A. В группах 
высокого риска ДНТ доза должна быть 
увеличена до 4000 мкг/сут (под 
контролем содержания гомоцистеина в 

крови) A. Неназначение фолиевой 
кислоты, предписанной порядками 
оказания медицинской помощи и 
клиническими рекомендациями, 
разработанными и утверждёнными в 
соответствии с частью 2 ст. 76 
Федерального закона от 21.11.2011 
№323-ФЗ «Об основах охраны здоровья 
граждан в РФ», причисляют к дефектам 
оказания медицинской помощи. 
Назначение фолиевой кислоты мужчине 
в программах ПП может быть уместно в 
случае нарушений сперматогенеза, 
однако это требует дальнейшего 
изученияВ. 
2. Йод. В йоддефицитных регионах 

(95% территории РФ) для профилактики 
эндемического кретинизма и 
врождённых заболеваний щитовидной 
железы у ребёнка в течение 3 мес до 
зачатия необходимо дополнительное 
назначение препаратов йода: женщинам 
—  в дозе 250 мкг/сут, мужчинам — 100 
мкг/сутA. При наступлении беременности 
количество потребляемого женщиной 
йода должно быть увеличеноA. 
3. Железо. Решение о дотации 

железа необходимо основывать на 
данных лабораторной оценки 
показателей красной крови и айрон-
статуса. Рекомендации о назначении 
всем без исключения женщинам 
профилактической дозы железа 60 мг/сут 
следует признать избыточными. 
4. Витамин D. Всем женщинам, 

готовящимся к зачатию, желательно 
получать витамин D в дозе 600–800 
МЕ/сутB. Решение о назначении более 
высоких доз витамина D необходимо 
принимать на основании определения 
его концентрации в крови. 
Гиповитаминоз D подлежит 
обязательной коррекции. 
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5. ПНЖК. У всех женщин в 
периконцепционный период желательно 
дополнительное поступление ПНЖК в 
дозировке 200– 300 мг/сут с 
последующим продолжением на 
протяжении всей гестации для 
профилактики осложнённого течения 
беременности и физиологического 
формирования структур головного мозга, 
органа зрения и иммунной системы 
плодаC. Оптимальный способ увеличения 
поступления ПНЖК — расширение диеты, 
при невозможности — медикаментозно. 
6. Поливитаминно-минеральные 

комплексы. Целесообразность дотации 
витаминов и микроэлементов в составе 
некоторых поливитаминно-
минеральных комплексов в 
преконцепционный период и во время 
гестации доказана в ряде крупных 
исследований; опыт обобщён в 
кокрейновских метаанализах и 
систематических обзорах. Из 
положительных эффектов в критериях 
доказательной медицины подтверждены 
снижение частоты ДНТ и других пороков 
развития, сокращение доли детей, 
рождённых с дефицитом массы тела, 
уменьшение перинатальной 
смертности. Тем не менее, учитывая 
непредоставление некоторыми 
производителями сведений о 
соответствии производства требованиям 
GMP* и многообразие поливитаминно-
минеральных комплексов на российском 
рынке, решение о назначении 
конкретного препарата практикующий 
врач принимает на основании анализа 
доказательной базы и при условии 
подтверждения производителем 
высокого качества производственного 
процесса. 

Дефицит микроэлементов у матери во 
время гестации негативно сказывается на  

* Стандарт GMP (Good Manufacturing Practice — н 
адлежащая практика производства) — м еждународная 
система норм, правил и указаний в отношении 
производства в том числе лекарственных средств и 
пищевых добавок. Сертификат GMP фармацевтическое 
производство получает после многоступенчатой 
экспертизы с привлечением специалистов, 
аккредитованных ВОЗ76. 
здоровье ребёнка всю последующую 
жизнь, поскольку провоцирует 
специфические гормональные сдвиги и 
меняет вектор эпигенетического 
регулирования онтогенеза77. 2.6.1. 
Дотация фолатов 

Для всех без исключения женщин, 
планирую- щих беременность, 
обязателен приём фолатов в суточной 
дозе 400–800 мкг не менее чем за 3 мес 
до наступления беременности и как 
минимум на протяжении всего I 
триместра (до 12 нед беременности)78,79. 
В группах высокого риска ДНТ (см. раздел 
2.6.1.2 «Группы риска по ДНТ») доза 
фолатов должна быть увеличена до 4000 
мкг/сут. 

Поступление фолатов целесообразно 
из витаминного комплекса, 
дополнительно содержащего витамины 
B6 и B12, так как оба витамина 
необходимы для полноценного 
функционирования фолатного цикла80. 

2.6.1.1. Обоснование 
Дефицит фолатов вызывает нарушение 
эмбриогенеза и формирование ВПР81, в 
том числе незаращение нервной трубки 
(«дефекты нервной трубки», ДНТ). В 
группу ДНТ входят, помимо spina bifida 
(незаращение дужек позвонков), 
анэнцефалия, грыжи мозговых оболочек, 
спинного мозга и головного мозга 
(менингоцеле, менингомиелоцеле, 
энцефалоцеле, энцефаломиелоцеле), 
нередко несовместимые с жизнью. 

В европейских странах частота ДНТ 
составляет 100 на 100 000 
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новорождённых, в странах Латинской 
Америки — 5 00 на 100 000 
живорождённых. В России точные 
статистические данные недоступны, но 
есть отдельные сообщения о частоте 200–
300 на 100 000 живорождённых82. В 
целом в РФ в период с 2000 по 2014 год 
произошёл беспрецедентный (на 75%) 
рост частоты ВПР и хромосомных 
аномалий: в 2000 году их было 
зарегистрировано 659,5 на 100 000 
новорождённых, в 2014 году — 1 154,883. 

Чаще всего (примерно у 1000 из 100 000 
но- ворождённых) диагностируют пороки 
сердечно-сосудистой системы84, часть 
которых может быть предотвращена 
путём коррекции фолатного дефицита85. 

Другие последствия дефицита фолатов 
— пороки развития головного мозга, не 
связанные с ДНТ, синдром Дауна, 
аномалии конечностей, ушей, 
мочевыделительной системы, расщелина 
верхнего нёба, омфалоцеле86. 

Дополнительный приём фолатов в 
периконцепционный период позволяет 
добиться следующих профилактических 
эффектов: 
• с окращения на 70–92% частоты 

пороков из группы ДНТ79,87,88; 
• снижения риска врождённых пороков 

сердца на 26–40%89 (повышение 
дозировки до 800 мкг в составе 
мультивитаминного комплекса 
увеличивает показатель до 58%)79; 

• достоверного уменьшения риска 
прежде- временных родов, 
преэклампсии и преждевременной 
отслойки плаценты90–92. 
С недостаточным потреблением 

фолатов в периконцепционный период 
ассоци- ированы следующие нарушения 
здоровья детей в отдалённых периодах 
жизни: низкий индекс психического 
развития, когнитивные нарушения, 

повышенная вероятность онкологических 
заболеваний, депрессии, аутизма93 и 
шизофрении94-96. Дотация фолатов 
улучшает двигательные и поведенческие 
показатели, а также функции высшей 
нервной деятельности97,98. 

2.6.1.2. Г руппы риска по дефектам 

нервной трубки 
Условно выделяют три группы риска ДНТ 
и других фолатзависимых аномалий 
развития6,78; в каждом конкретном случае 
необходимо оценивать совокупность 
факторов риска. 

I. Группа низкого риска ДНТ и 
фолатзависимых аномалий развития. К 
ней относят женщин и их партнёров, если 
в персональном или семейном анамнезе 
нет рисков фолатзависимых врождённых 
дефектов, т. е. исключён умеренный и 
высокий риск (факторы перечислены 
ниже). 

II. Группа умеренного риска. В эту 
группу следует отнести женщин, для 
которых верно одно или несколько из 
следующих утверждений, или их 
партнёров, в отношении которых верны 
утверждения 1 и 2. 
1. Наличие фолатзависимых 

аномалий развития (дефекты развития 
сердца, конечностей, мочевых путей, 
орофациальные дефекты, врождённая 
гидроцефалия, но не ДНТ) в 
персональном или семейном анамнезе. 
2. Случаи ДНТ в семейном 

анамнезе — у  родственников 1–2-й 
степени родства (по рекомендациям 
FIGO 2015 года78 супружеские пары с ДНТ 
у родственников 1-й степени родства 
следует относить к группе высокого 
риска). 
3. Приём препаратов с 

тератогенным действием (карбамазепин, 
вальпроевая кислота, фенитоин, 
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фенобарбитал, метотрексат, триамтерен, 
триметоприм, колестирамин и др.). 
Рекомендации FIGO78 этих пациенток 
также относят к группе высокого риска 
ДНТ. К группе среднего/высокого риска 
следует также относить пациенток, 
страдающих эпилепсией или 
судорожным синдромом иной 
этиологии, для лечения которых 
необходимы вальпроевая кислота или 
карбамазепин. 
4. Наличие у матери 

мальабсорбции вследствие медицинских 
или хирургических причин, приводящей к 
снижению концентрации фолатов в 
эритроцитах (болезнь Крона, целиакия, 
желудочное анастомозирование, 
выраженные заболевания печени, 
диализ, алкоголизм). Рекомендации 
FIGO78 таких пациенток также относят к 
группе высокого риска ДНТ. 
5. Сахарный диабет 1-го или 2-го 

типа до беременности6,99. Согласно 
рекомендациям FIGO78, этих пациенток 
также относят к группе высокого риска 
ДНТ. 
6. Алиментарные ограничения, в 

том числе недостаточное потребление 
свежих фруктов и овощей6 (в РФ 
сочетанный дефицит трёх и более 
витаминов и минералов диагностируют у 
70–80% беременных100). 
7. Ожирение (ИМТ выше 30 кг/м2)6. 

Согласно рекомендациям FIGO78, этих 
пациенток также относят к группе 
высокого риска ДНТ. III. Группа высокого 
риска. К ней относят женщин при 
наличии у них самих или их парт- нёров 
ДНТ в персональном анамнезе либо при 
выявлении ДНТ во время предыдущих 
беременностей78. 

Факторами, дополнительно 
снижающими уровень фолатов в 
эритроцитах матери (и по вышающими 

риск возникновения ДНТ у плода), могут 
выступать следующие6: 
• м утации гена 5-

метилтетрагидрофолат- редуктазы 
(MTHFR) как в гомозиготном, так и в 
гетерозиготном варианте; 

• к урение и алкоголизм; 
• н арушение всасывания в ЖКТ; 
• н изкий социально-экономический 

статус (по данным Росстата на 2014 год, 
11,2% населения имеют доход ниже 
величины прожиточного минимума) и 
недостаточное разнообразие рациона. 

2.6.1.3.  Длительность приёма и 

дозировка фолатов 
Для предупреждения фолатзависимых 
ВПР и осложнённого течения 
беременности наиболее эффективно 
назначение фолатов до наступления 
беременности. Окончательное 
заращение нервной трубки происходит к 
28-му дню внутриутробного развития (т. 
е. ещё до постановки женщины на учёт по 
беременности) — и менно в этот период 
высоки риски, связанные с фолатным 
дефицитом. 

Минимальная рекомендуемая 
дозировка фолиевой кислоты —  400 
мкг/сут на протяжении 30 дней до 
зачатия и как минимум в течение всего I 
триместра (FIGO, 2015)78. 

Оптимальное насыщение организма 
фолатами при ежедневном их 
применении в дозе не менее 400 мкг 
происходит в течение 8–12 нед101,102. 
Восполнить дефицит фолатов в 
организме и достичь их минималь- ной 
«защитной» концентрации в эритроцитах 
906 нмоль/л (нужно принимать во 
внимание, что уровень показателя в 
сыворотке крови не отражает истинное 
состояние фолатного статуса) возможно 
также при применении 800 мкг фолатов в 
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сутки за 4 нед103 до зачатия, что актуально 
при ограниченных сроках ПП. В 
отношении обеих дозировок фолатов 
(400 и 800 мкг) получены доказательства 
действенной профилактики ДНТ78,85. 
Максимальная суточная доза фолатов в 
группах низкого и умеренного риска ДНТ 
не должна превышать 1000 мкг. 

Профилактическое назначение 
монопре- паратов фолиевой кислоты 
позволяет снизить риск ДНТ на 70%, 
использование 800 мкг фолиевой 
кислоты в составе мультивитаминного 
комплекса —  на 92%79. 

В ходе ПП женщинам из группы 
низкого риска рекомендуют принимать 
не менее 400 мкг фолатов в сутки на 
протяжении 3 мес до зачатия. Наиболее 
целесообразно поступление фолатов из 
витаминного комплекса, дополнительно 
содержащего витамины B6 и B12 (оба 
витамина участвуют в фолатном цикле и 
необходимы для адекватного усвоения 
алиментарно поступающих фолатов)86. 

Женщинам с умеренным риском 
назначают по 1000 мкг фолиевой кислоты 
в сутки по меньшей мере за 3 мес до 
зачатия. При высоком риске 
возникновения ДНТ и других 
фолатзависимых аномалий развития 
рекомендуют приём 4000 мкг фолатов в 
сутки по меньшей мере за 3 мес до 
зачатия78,104. При этом около 800 мкг 
фолатов должно поступать в организм из 
мультивитаминного комплекса, а 
остальное количество —  из 
монопрепарата синтетической фолиевой 
кислоты105.  

Следует принять во внимание, что 
рекомендации по дозировке фолиевой 
кислоты предполагают применение 
препаратов на фоне сбалансированного 
рациона питания. 

2.6.1.4. Н азначение фолатов половому 

партнёру женщины 
В мировой литературе есть отдельные 
упоминания о том, что назначение 
мужчине фолиевой кислоты наряду с 
селеном и цинком улучшает качество 
спермы и повышает вероятность зачатия, 
в том числе в парах с мужским фактором 
бесплодия106,107. У здоровых мужчин с 
высоким содержанием фолиевой 
кислоты в рационе (более 75-го 
перцентиля) суммарная частота 
различных типов анеуплоидных 
сперматозоидов достоверно ниже, чем в 
группе с дефицитом. Важно, что каждые 
100 мкг ежедневного потребления 
фолатов снижают долю аномальных 
сперматозоидов в среднем на 3,6%108. 
Приведённые данные позволяют 
рекомендовать дотацию фолатов 
половому партнёру пациентки в рамках 
ПП пары, однако для уточнения 
дозировок необходимы дополнительные 
исследования. 

2.6.1.5. Ошибки при назначении фолатов 
Не следует назначать высокие дозы 
фолатов женщинам из группы среднего и 
низкого риска (см. раздел 2.6.1.2 «Группы 
риска по ДНТ»). 
• Д оказана небезопасность длительного 

приёма фолатов в дозе более 1000 
мкг/сут для женщин: такие назначения 
ассоциированы с повышением риска 
злокачественных опухолей, а также 
неврологических расстройств109,110. 
Последнее связано с тем, что высокий 
уровень фолатов в крови может 
маскировать дефицит витамина B12. 

• У становлены статистические 
корреляции между приёмом высоких 
доз фолатов матерями во время 
беременности и аллергическими 
заболеваниями у детей, 
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инсулинорезистентностью, 
нарушением познавательных 
способностей и зрения111,112. 

• О бнаружена статистически 
достоверная связь высокого уровня 
фолатов в плазме крови женщин, 
участвовавших в протоколах ВРТ с 
переносом нескольких эмбрио- нов, и 
увеличением вероятности 
многоплодной беременности113. 

2.6.1.6. Р оль оральных контрацептивов в 
нормализации фолатного статуса 
Обогащение комбинированных 
оральных контрацептивов (КОК) 
легкоусвояемой формой фолиевой 
кислоты — о дин из способов 
восполнения фолатного статуса женщин, 
планирующих беременность в будущем. 

У пользовательниц гормональных 
контрацептивов в таблетированной 
форме комплаентность достаточно 
высока (около 60% из них принимают 
таблетки ежедневно, без пропусков), 
благодаря чему одновременная 
коррекция содержания фолатов в крови 
происходит постепенно и без 
значительных перерывов. Подобная 
тактика позволяет предупредить 
нарушения эмбриогенеза и ВПР плода 
даже в случае незапланированного 
зачатия или сразу после прекращения 
использования гормональной 
контрацепции. 

2.6.1.7. Просветительская функция врача 
Рекомендации FIGO 2015 года78 делают 
особый акцент на важности 
просветительской деятельности врачей. 
1. Необходимо сообщать 

женщинам репродуктивного возраста о 
пользе регулярного приёма фолатов, 
особенно при планировании 
беременности в ближайшее время и при 
отсутствии надёжной контрацепции. 

Следует использовать любое обращение 
женщины к медицинским работникам 
(профилактические осмотры, 
консультации по планированию 
беременности, контрацепции, 
профилактике онкологических 
заболеваний и т. д.), чтобы донести до 
неё информацию о важности фолатов для 
организма любого человека, особенно 
для женщин, готовящихся к гестации или 
уже беременных. 
2. Очень желательно, чтобы 

работники системы здравоохранения 
сообщали пациенткам сведения, 
касающиеся фолатной профилактики. 
• П репараты, содержащие фолиевую 

кислоту в рекомендуемых дозах, 
можно получать на протяжении многих 
лет без риска каких-либо побочных 
эффектов, в том числе в странах с 
обязательным обогащением пищевых 
продуктов витаминами 
(поддерживающих программы 
фортификации). 

• Н еобходимым условием безопасного 
ре- гулярного приёма фолатов служит 
контроль дозы. Максимальная 
суточная доза синтетической фолиевой 
кислоты не должна превышать 1000 
мкг/сут (при отсутствии высокого риска 
ДНТ). 
В случаях, когда по каким-либо 

причинам проведение ПП в полном 
объёме невозможно, в качестве 
минимальной профилактической меры 
следует назначить будущим родителям 
фолаты и разъяснить им 
профилактическую роль этих препаратов 
в предупреждении формирования ВПР. 

2.6.2. Дополнительный приём йода 

Всем женщинам, планирующим 
беременность, обязательно получать не 
менее 150 мкг йода в сутки (оптимально 
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в составе витаминно-минеральных 
комплексов). Проживание в эндемичном 
по йоддефициту районе, а это до 95% 
населённой территории РФ, служит 
показанием к увеличению 
профилактической дозы йода35: 
женщинам — 2 50 мкг/сут, мужчинам — 
1 00 мкг/сут. 

Альтернативой увеличению 
профилактической дозировки йода 
может быть использование 
йодированной соли, в которой, согласно 
ГОСТам 13830–91 и Р 51575–2000, 
содержится 45 мкг йода на 1 г соли. 
Следует учитывать, что при нагревании (в 
том числе при кипячении) йод сильно 
испаряется, а при хранении соли, даже в 
закрытой упаковке, заявленное 
содержание йода сохраняется не дольше 
3–4 мес. При неправильном 
использовании обогащённых йодом 
продуктов профилактическая доза йода 
также должна составлять 200 мкг/сут. 

Достоверно более высокие показатели 
умственного развития зарегистрированы 
у детей, рождённых матерями, 
получавшими во время беременности 
профилактические дозы йода до 300 мкг 
в день114. 

Йод необходим для нормального 
развития щитовидной железы и мозга 
плода. В популяциях с йоддефицитом 
отмечают высокий уровень 
эндемического кретинизма, 
врождённых заболеваний щитовидной 
железы. Дополнительный приём 
препаратов йода в периконцепционный 
период снижает показатели 
неонатальной и младенческой 
смертности, оптимизирует 
психосоматическое развитие детей115. 

В то же время необходимо 
контролировать суммарное количество 
микроэлемента, получаемое пациенткой 

в период подготовки к беременности: с 
обогащённой пищей, в составе 
мультивитаминных препаратов и путём 
дополнительной дотации 
монопрепратов. 

Преконцепционный приём йода на 
протяжении 3 мес в дозировке 100 мг/сут 
показан также будущему отцу, если он 
проживает в йоддефицитном регионе и 
есть вероятность неправильного 
использования йодированной соли. 

2.6.3. Профилактика железодефицита 

Женщины репродуктивного возраста по 
сравнению с прочими категориями 
населения страдают от дефицита железа 
наиболее часто — о коло 1 млрд человек 
на планете. На долю реализованной ЖДА 
приходится ещё около 700 млн48. 
Цикличная физиологическая кровопотеря 
у менструирующих женщин повышает 
ежедневную потребность в железе 1,5–3 
мг/сут (у мужчин — о коло 1 мг/сут)116. 

Женщинам, входящим в группу риска 
по ЖДА (см. раздел 2.2.5 «Оценка айрон-
статуса») и особенно проживающим в 
регионах с распространённостью ЖДА 
среди женского населения 
репродуктивного возраста выше 20%, в 
преконцепционный период может быть 
показана дотация железа в дозе 60 мг в 
неделю117.  

Женщинам из группы риска с 
нормальными показателями 
клинического анализа крови и айрон-
статуса (см. выше раздел 2.2.5 «Оценка 
айрон-статуса») показаны следующие 
профилактические мероприятия. 
• О беспечение адекватного 

интергенетического интервала (2–4 
года). 

• Р егуляция менструального цикла 
(снижение патологической 
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кровопотери) с применением 
гормональных контрацептивов. 

• Лечение острых и компенсация 
хрониче-ских заболеваний ЖКТ. 

• Р ациональное питание (с 
обязательным включением в рацион 
животного белка). 

• Профилактическое назначение 
препара-тов железа49 в дозе не менее 
60 мг в неделю в интермиттирующем 
режиме: 3 мес приём — 3 мес перерыв 
(рекомендации ВОЗ)117, кроме случаев, 
когда препараты железа 
противопоказаны (острые заболевания 
желудка и двенадцатиперстной кишки) 
или плохо переносимы (тошнота, 
рвота, поносы, запоры). Рекомедации о 
дотации железа всем без исключения 
женщинам следует признать 
избыточными. 

2.6.4. Коррекция дефицита витамина 

D 

Женщинам, готовящимся к зачатию, 
желательно получать витамин D в 
профилактических дозах, поскольку 
Россия эндемична по его недостатку — и 
з-за малого пребывания населения на 
солнце, а также из-за характеристик 
солнечного света. Согласно российским 
рекомендациям, лицам в возрасте 18– 50 
лет для профилактики дефицита 
витамина D следует получать не менее 
600–800 МЕ витамина D в сутки118. При 
наступлении беременности дозу 
необходимо увеличить до 800–1200 
МЕ/сут118. 

Решение о дополнительном 
назначении витамина D необходимо 
принимать на основании определения 
его концентрации в крови — дотация 
необходима при содержании менее 75 
нмоль/л (30 нг/мл)118. Гиповитаминоз D 
подлежит обязательной коррекции в 

зависимости от выраженности 
дефицита119,120. 

Витамин D в небольших количествах 
поступает с пищей (жирная рыба, печень, 
яичный желток, некоторые злаки121), 

бо
’
льшая часть синтезируется из 

холестерина при воздействии 
ультрафиолетовых волн солнечного света 
на кожу. 

Согласно рекомендациям 
Национального института здоровья США, 
для синтеза витамина D в 
физиологических количествах 
необходимо находиться с открытыми для 
солнечных лучей конечностями на 
солнце (с 10.00 утра до 15.00 дня) по 
крайней мере дважды в неделю122. 
Согласно данным Гарвардского 
университета123, на территориях, 
расположенных выше 37-й параллели, 
характеристики солнечного излучения не 
позволяют накапливать достаточное 
количество витамина D (вся территория 
РФ расположена севернее 37-й 
параллели и находится в зоне, 
эндемичной по дефициту витамина D). На 
внутрикожный синтез витамина 
негативно влияют возраст, загрязнение 
окружающей среды, смуглый оттенок 
кожи, использование солнцезащитных 
средств. 

Доказано, что гиповитаминоз D во 
время беременности ассоциирован с 
риском пре- эклампсии, гестационного 
сахарного диабета, преждевременных 
родов, рождения маловесных детей, а 
также развития у них скелетных 
нарушений вследствие рахита124. В 
популяции дефицит витамина D связан с 
повышенным риском сердечно-
сосудистых заболеваний, в том чиcле c 
летальным исходом, сахарного диабета, 
онкологических заболеваний125. 
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2.6.5. Дотация полиненасыщенных 

  жирных кислот 

Для всех женщин в периконцепционный 
период желательно поступление ПНЖК в 
количестве 200–300 мг в сутки126. 
Основная часть ПНЖК поступает в 
организм с рыбой и морепродуктами, в 
связи с этим потребление указанных 
продуктов в период планирования 
беременности необходимо увеличить127–

129. Если расширение диеты невозможно 
по тем или иным причинам, женщине 
можно назначить дополнительный 
приём ПНЖК в той же дозе. 

ПНЖК играют важную роль в развитии 
зрительного анализатора и 
функционировании центральной 
нервной системы (ЦНС) плода, 
обеспечивая лучшие показатели 
дальнейшего психосоциального и 

когнитивного развития128,130. ПНЖК также 
важны для становления иммунной 
системы плода131. 

Обеспечение оптимального 
содержания в крови ПНЖК беременной 
профилактирует аллергические 
заболевания дыхательных путей, в 
первую очередь бронхиальной астмы, у 
её ребёнка во взрослом возрасте132. 
Существуют также публикации, 
доказывающие связь недостаточного 
потребления ПНЖК беременной с 
развитием у ребёнка во взрослом 
возрасте ожирения, сахарного диабета 2-
го типа, артериальной гипертензии и 
других сердечно-сосудистых 
заболеваний67. 

Кроме того, приём ПНЖК улучшает 
также исходы беременности, 
предотвращая рождение маловесных 
детей и детей с массой тела, не 
соответствующей сроку гестации133,134. 

2.7. Коррекция вагинального микробиоценоза 
Перед планированием беременности необходимо восстановить вагинальный 
микробиоценоз в случае его нарушений. Наиболее частая разновидность 
влагалищных дисбиозов — Б В, обычно устанавливаемый на основании критериев 
Амселя. 

У женщин с БВ в 3–4 раза чаще происходят преждевременные роды и в 5–7 раз 
выше вероятность послеродового эндометрита135. Нарушение вагинального 
микробиоценоза также повышает риск спорадических потерь беременности на 
ранних сроках, восходящего инфицирования плода, отклонений в объёме 
околоплодных вод и вероятности послеродовых гнойно-септических осложнений136–

138. 
Для успешного и безрецидивного лечения БВ необходимы139–142 следующие 

мероприятия. 
Этап 0. Устранение экзогенных и эндогенных факторов, провоцирующих 

нарушение микробиоценоза, в том числе дефектов мышечной основы тазового дна 
(«зияющий» вход во влагалище). 

Этап I. Антимикробная терапия для уничтожения условно-патогенных 
микроорганизмов. Оптимально использовать антисептические средства, не 
вызывающие, в отличие от антибиотиков, формирования полимикробной 
резистентности; предпочтительны антисептики, сохраняющие функциональную 
активность лактобактерий (например, хлоргексидин).  
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Этап II. Восстановление пула нормальной лактофлоры с помощью органических 
кислот (например, препаратов молочной кислоты, аскорбиновой кислоты для 
интравагинального применения), пребиотических и/или пробиотических средств. 

Для поддержания баланса вагинального биотопа важен гормональный баланс, в 
первую очередь —  оптимальное содержание эстрогенов в крови, от которых зависит 
созревание эпителия половых путей и количество гликогена в слизистой оболочке; 
при недостатке эстрогенов численность лактобацилл ограничена количеством 
питательного субстрата. В случае эстрогенодефицита в программе ПП необходима 
системная коррекция эндокринных нарушений143,144. 

3. ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЕ МЕРОПРИЯТИЯ У ЖЕНЩИН С 

ГИНЕКОЛОГИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ И ОТЯГОЩЁННЫМ 

АКУШЕРСКИМ АНАМНЕЗОМ 

Ключевые рекомендации 

1. Выявление и лечение гинекологических заболеваний. Гинекологические 
заболевания снижают вероятность зачатия, повышают гестационные риски для 
матери и плода, поэтому необходимо провести адекватное лечение женщины до 
наступления беременностиА. 
2. Контрацепция в период лечения. В рамках ПП пациенткам с 

гинекологическими заболевания- ми необходима вре
’
менная контрацепция в 

течение всего периода леченияА. 
3. Устранение дефицита прогестерона. Разнообразие физиологических 

эффектов эндогенного прогестерона обусловливает необходимость коррекции 
прогестеронодефицита, а также восстановления двухфазности менструального цикла 
при недостаточности лютеиновой фазы (НЛФ)А. 
4. При тонком эндометрии (менее 8 мм) для его восстановления и поддержки 

фазы секреторной трансформации слизистой оболочки матки показана циклическая 
терапия эстрогенами и препаратами прогестеронаС. 
5. Особенности терапии при эндометриозе. В прегравидарном лечении 

эндометриоза желательно отдавать предпочтение диеногесту, поскольку он 
эффективнее других гестагенов подавляет активность эндометриозной тканиB. 
6. Лечение ВЗОМТ. В рамках ПП необходимо диагностировать и лечить все 

формы ВЗОМТ (включая цервициты)A вплоть до полной коррекции цитокинового 
баланса Th1/Th2

С и восстановления микробиоценоза половых путейA. 
Оценка состояния рубца на матке. 

Пациенткам с рубцом на матке 
необходимо соблюдать минимальный 
интергенетический интервал между 
двумя последовательными родами 24+9  
мес и подтвердить состоятельность 

рубца вне беременности; при 
необходимости следует прибегнуть к 
хирургической коррекции 
(метропластике) также вне гестацииС. 

8Психологическое сопровождение 
пациенток, переживших критические 
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акушерские состояния (near miss). 
Индивидуальная психотерапевтическая 
программа, основанная на определении 
социально-психологического профиля 
пациентки, редуцирует негативные 
последствия психот равмирующего опыта 
предыдущих родов, оптимизирует 
соотношение типов психогестационной 
доминанты, формирует благоприятную 
установку на реализацию 
репродуктивной функции и, в сочетании с 
адекватным мониторингом, способствует 
благополучной желанной беременности 
и родоразрешению145. 

Отягощённый акушерско-
гинекологический анамнез значительно 
повышает риски для здоровья женщины, 
связанные с беременностью, 
одновременно снижая вероятность свое- 
временного рождения здорового 
ребёнка146. ПП —  необходимое и 
обязательное условие успешного 
зачатия, благоприятного течения 
беременности и родов у пациенток этой 
группы. 

3.1. Восстановление 

эндометрия 

Женщинам с нарушениями рецепторного 
аппарата и функциональной активности 
эндометрия необходимо 
восстановительное лечение, в том числе 
комплексная терапия хронического 
эндометрита, возникающего после 
внутриматочных вмешательств, 
выкидышей, завершения 
неразвивающейся беременности, 
артифициальных абортов (особенно 
проведённых по методике дилатации и 
кюретажа). 

Диагноз хронического эндометрита 
после завершения неразвивающейся 
беременности устанавливают по факту 
наличия в анамнезе замершей 

беременности —  дополнительные 
диагностические мероприятия в виде 
гистероскопии с пайпель-биопсией 
проводят для установления этиологии 
хронического эндометрита (см. раздел 
3.4.3 «Хронический эндометрит»). 

При отсутствии других органических 
заболеваний эндометрия и причинно-
значимого инфекта, вызвавшего 
изменения эндометрия (см. раздел 3.4.3 
«Хронический эндометр ит»), следует 
говорить об аутоиммунном 
хроническом эндометрите, наиболее 
часто сопровождающемся 
недостаточной секреторн ой 
трансформацией эндометрия во второй 
фазе менструального цикла (толщина не 
превышает 8 мм). 

Программа лечения тонкого 
эндометрия у пациенток с бесплодием, 
невынашиванием беременности или 
неудачными попытками ЭКО, а также 
после проведения гистероскопии с 
разрушением внутриматочных синехий, 
перегородки или удаления 
миоматозного узла на этапе 
прегравидарной подготовки должна 
включать восстановле- ние секреторной 
трансформации слизистой оболочки 
матки и её рецептивности. В российской 
практике при выявлении эндометрия 
толщиной менее 8 мм на 21–24-й день 
цикла получила распространение 
циклическая гормональная терапия 
двумя средствами — эстрогеном и 
прогестероном147,148. Препарат 
эстрадиола рекомендуют назначать 
трансдермально в дозе 1–4 мг/сут в 
зависимости от толщины слизистой 
оболочки матки, причём не только в 
первую, но и во вторую половину цикла. 
С 14–16-го дня к  лечению добавляют 
препарат прогестерона по схеме, 
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совпадающей с терапией НЛФ (см. ниже 
раздел 3.2 «Коррекция НЛФ»). 

В небольших российских 
исследованиях (уровень 
доказательности D) эффективность 
подобной терапии оценивают как 
52,2%149 (смешанная группа пациенток с 
тонким эндометрием как в сочетании с 
НЛФ, так и в циклах ЭКО) и 49,3%150 
(пациентки с тонким эндометрием); 
крупных мировых исследований, 
систематических обзоров и мета- 
анализов, доказывающих увеличение 
частоты имплантации под действием 
подобной терапии при тонком 
эндометрии, пока не опубликовано. 

В РФ накоплен большой практический 
опыт использования при указанном 
состоянии преформированных 
природных факторов (в рамках 
санаторно-курортного лечения) и 
физиотерапии, однако для 
конкретизации рекомендаций 
необходима систематизация 
накопленного массива данных. 

3.2. Коррекция 

недостаточности  

лютеиновой фазы 

Для профилактики первичной 
плацентарной недостаточности и 
предупреждения невынашивания 
беременности необходима свое- 
временная диагностика нарушений 
менструального цикла, в том числе НЛФ. 
Под этим термином понимают 
нарушение образования или функции 
жёлтого тела, сопровождающееся 
снижением выработки прогестерона и 
формированием неполноценного 
эндомет- рия151–153. 

В качестве причин НЛФ отмечают 
неблагоприятное воздействие некоторых 
лекарственных средств, радиации, 
алкоголя, курения, употребления 
наркотиков. Кроме того, НЛФ может 
иметь идиопатический характер154. 

Общепризнанных методов 
диагностики НЛФ не существует. 
Проводить рутинную биопсию 
эндометрия с оценкой морфологических 
изменений не рекомендовано из-за 
технических трудностей (окончательный 
диагноз устанавливают только после 
биопсии эндометрия в двух 
последовательных менструальных 
циклах) и большой вариабельности 
получаемых результатов155. Корреляция 
между уровнем прогестерона в 
системном кровотоке и в эндометрии 
слабая154,156,157. 

Универсальная рекомендация при 
НЛФ в период ПП —  восстановление 
полноценного двухфазного 
менструального цикла (с длительностью 
второй фазы цикла 14 дней). 

Учитывая полиэтиологичность НЛФ, 
проводят идентификацию и коррекцию 
всех возможных неблагоприятных 
факторов воздействия на органы 
репродуктивной системы с 
одновременной коррекцией уровня 
прогестерона во вторую фазу 
менструального цикла путём назначения 
препаратов прогестерона. 

Патогенетические эффекты 
прогестерона хорошо изучены, 
определена его роль как «главного 
гормона беременности». Клиническая 
эффективность биоидентичного 
прогестерона и его синтетических 
аналогов, производимых из 
натурального сырья (сои или ямса), в 
улучшении репродуктивного здоровья на 
сегодня также достоверно доказана. 
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Во время ПП наиболее удобны 
микронизированный прогестерон и 
дидрогестерон (оба средства разрешены 
во время беременности). В отличие от 
других гестагенов, при применении по 
схеме, рекомендованной для коррекции 
НЛФ в рамках ПП, указанные препараты 
не угнетают овуляцию158 и не 
препятствуют наступлению 
беременности. При НЛФ и 
идиопатическом невынашивании 
показана эмпирическая терапия 
препаратами прогестерона154. 
Микронизированный прогестерон и 
дидрогестерон назначают по следующим 
схемам (данные приведены согласно 
официальным инструкциям): •  
микронизированный прогестерон 200– 
300 мг перорально или интравагинально 
с 17-го по 26-й день цикла; 
• д идрогестерон внутрь 10 мг 2 раза в 

день с 11-го по 25-й день цикла. 
Количество менструальных циклов с 

прогестероновой поддержкой 
лютеиновой фазы не ограничено. 
Женщинам с привычным 
невынашиванием в анамнезе 
рекомендуют продолжить 
использование препаратов 
прогестерона после наступления 
беременности как минимум в течение 10 
нед после зачатия. В остальных 
клинических ситуациях эффективность 
профилактического приёма 
прогестерона на ранних сроках 
беременности не доказана156,157. 

Если при идиопатическом бесплодии 
выжидательная тактика с исключительно 
прогестероновой поддержкой второй 
фазы менструального цикла не 
обеспечивает наступления 
беременности, следует рассмотреть 
необходимость стимуляции овуляции 

кломифена цитратом или 
гонадотропинами154. 

Поддержка лютеиновой фазы 
препаратами прогестерона в циклах 
стимуляции овуляции и использовании 
ВРТ достоверно улучшает прогноз 
наступления и благоприятного исхода 
беременности159,160. 

Необходимо придерживаться 
принципа монотерапии гестагенами, не 
допуская одновременного назначения 
двух, трёх и даже четырёх препаратов 
прогестерона. 

3.3. Синдром поликистозных 

яичников 

У женщин с синдромом поликистозных 
яичников (СПКЯ) нередко диагностируют 
первичное ановуляторное бесплодие, а 
около 40% беременностей у таких 
пациенток заканчиваются 
самопроизвольным прерыванием. 
Снижение фертильности при СПКЯ 
обусловлено ановуляцией161–163. Вдвое 
чаще, чем в популяции, СПКЯ 
регистрируют у женщин с нарушениями 
фолатного цикла и 
гипергомоцистеинемией, что 
обосновывает причисление пациенток со 
всеми указанными нарушениями к 
группе высокого риска рождения детей с 
ДНТ164,165. 

Патогенетическая ПП женщин с СПКЯ 
включает лечение ожирения, 
гиперандрогенизма и 
инсулинорезистентности, а также 
восстановление двухфазности 
менструального цикла. Проведение 
только лапароскопического 
вмешательства на яичниках эффективно 
менее чем у 50% женщин; необходима 
дополнительная медикаментоз- ная 
индукция овуляции. Лечение подроб- но 
изложено в консенсусе, опубликованном 
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группой экспертов в 2008 году166, а также 
в российских клинических 
рекомендациях (протоколах лечения) 
2015 года167. 

Назначаемые КОК при СПКЯ в рамках 
ПП позволяют компенсировать 
патологический стероидогенез в 
яичниках, ослабить неблагоприятные 
андрогензависимые эффекты (в том 
числе метаболические), оказывают 
протективное и лечебное воздействие 
на эндометрий при гистологически 
верифицированной гиперплазии 
эндометрия без атипии (вследствие 
длительного моноэстрогенного влияния 
при СПКЯ риск гиперплазии эндометрия 
повышен). По окончании ПП (при 
снижении массы тела, коррекции 
инсулинорезистентности и фолатного 
статуса, в ряде случаев — г 
иперпролактинемии) КОК отменяют. 
После этого показана стимуляция 
овуляции в естественных циклах зачатия 
с поддержкой второй фазы цикла 
гестагенами либо ВРТ (по показаниям). 

Коррекция инсулинорезистентности и 
избыточной массы тела включает 
диетотерапию, рациональные 
физические нагрузки, длительный приём 
гипогликемических средств, препаратов, 
повышающих чувствительность к 
инсулину, регуляторов аппетита 
центрального действия. 

Метформин не только повышает 
толерантность к глюкозе и 
чувствительность периферических 
тканей к инсулину, но и улучшает 
созревание и секреторную 
трансформацию эндометрия165,168. 
Сибутрамин в схеме лечения ожирения, 
помимо эффективного снижения ИМТ169, 
способствует преодолению 
инсулинорезистентности и нормализует 
липидный спектр крови170. Оправдано 

одновременное использование 
сибутрамина и метформина (при условии 
надёжной контрацепции в период 
лечения). 

Накопленный в РФ опыт использования 
физиотерапии нуждается в 
систематизации. 

3.4. Воспалительные 

заболевания органов малого 

таза 

На способность женщины к зачатию 
чрезвычайно неблагоприятно влияют 
ВЗОМТ: даже однократно возникшее 
воспаление тазовых органов приводит к 
бесплодию по меньшей мере 8% 
пациенток (в зависимости от срока 
начала этиотропного лечения); рецидив 
заболевания повышает риск 
инфертильности до 19,5%, третий эпизод 
— д о 40%171. 

Несмотря на всю значимость ВЗОМТ, 
чрезвычайно важно избегать их 
гипердиагностики: диагноз, 
установленный только на основании 
тазового болевого синдрома, следует 
признать неправомочным. 3.4.1. 
Диагностика 

При подозрении на обострение или 
скрытое течение ВЗОМТ первым этапом 
диагностического поиска должен стать 
инфекционный скрининг. 
• М олекулярно-биологическое 

исследование (ПЦР и ПЦР в реальном 
времени) отделяемого влагалища, 
цервикального канала и клинического 
материала из полости матки на 
облигатные патогены  
(Chlamydia trachomatis, Neisseria 
gonorrhoeae, Mycoplasma genitalium). 

• Микроскопическое исследование 
отделяемого влагалища для 
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исключения БВ, вагинита, определения 
степени воспалительной реакции 
эпителия. 

• Бактериологическое исследование 
вла-галищного отделяемого. При 
выявлении вагинита показано 
определение чувствительности 
преобладающего возбудителя к 
антибиотикам/противогрибковым 
средствам. 

Диагноз острого или обострения 
хронического ВЗОМТ устанавливают на 
основании минимальных критериев 
ВОЗ172: 
• б олезненность при пальпации нижней 

части живота; 
• б олезненность, пастозность, 

инфильтрат в области придатков 
матки; 

• болезненность тракций за шейку 
матки.Дополнительные критерии: 

• температура тела выше 38,3 °C; 
• п атологические выделения из шейки 

матки и влагалища; 
• у величение СОЭ; 
• повышение уровня СРБ; 
• лабораторное подтверждение 

присутствия причинно-значимых 
инфектов. 

3.4.2. Лечение 

Рекомендовано как можно более раннее 
начало этиотропной 
(антибактериальной) терапии ВЗОМТ с 
последующей гормональной 
реабилитацией репродуктивной 
системы173. 
1. Антибактериальная терапия 

при выявлении патогенных 
микроорганизмов (хламидий, 
гонококков, трихомонад, Mycoplasma 
genitalium) обязательна. При выявлении 
условно-патогенных микроорганизмов и 

наличии воспалительной реакции 
(аэробный вагинит) лечение назначают с 
учётом чувствительности возбудителей, 
выделенных из цервикального канала и 
влагалища, к выбранным препаратам, а 
также с обязательным последующим 
восстановлением эубиоза половых 
путей. 

Обязателен контроль излеченности — 
ч ерез 1 мес после окончания терапии. 
После лечения возможно планирование 
зачатия (при отсутствии патогенных 
микроорганизмов, подтверждённом 
одним из методов амплификации 
нуклеиновых кислот, и нормализации 
микробиоценоза влагалища). 
2. Возможно применение 

иммуномодулирующей терапии с 
учётом иммунного статуса пациентки. 
3. Гормональное лечение 

проводят для модулирования 
секреторной трансформации 
эндометрия (возможно назначение КОК 
либо циклической эстроген-гестагенной 
терапии, см. раздел 3.1 «Восстановление 
эндометрия»). 

В РФ накоплен большой опыт 
санаторно-курортного оздоровления и 
физиотерапии ВЗОМТ; тем не менее для 
практических рекомендаций 
необходима систематизация массива 
данных. 

3.4.3. Хронический эндометрит 

Согласно Резолюции Всемирного 
конгресса акушеров-гинекологов (FIGO, 
2006), все без исключения случаи 
неразвивающейся беременности 
сопряжены с хроническим 
эндометритом. Он обязательно 
формируется при отторжении 
некротизированных ворсин хориона. В 
этой связи ПП у пациенток, имевших 
неразвивающуюся беременность в 
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анамнезе, начинают с определения 
этиологии хронического эндометрита — 
г истероскопии с Пайпель-биопсией 
эндометрия. 

При идентификации причинно-
значимого инфекционного агента 
показана этиотропная терапия 
(элиминация патогена после 
определения его чувствительности к 
антибиотикам) с последующим 
восстановлением 
морфофункционального потенциала 
эндометрия (устранение вторичных 
повреждений, завершение 
регенерации), для чего применяют 
различные варианты гормональной (в 
том числе с применением прогестинов), 
нестероидной, противовоспалительной и 
метаболической терапии, физиолечение. 
Эффективность двухфазной терапии 
составляет 85,7%174. 

Если результаты инфекционного 
скрининга отрицательны, но диагноз 
хронического эндометрита подтверждён 
(результаты гистероскопии, 
гистологического исследования биоптата 
эндометрия, УЗИ с цветовым 
допплеровским картированием), считают 
доказанным аутоиммунный характер 
воспалительного процесса. В этом случае 
необходимо снизить активность 
воспаления и нормализовать локальные 
биохимические процессы в тканях 
(антипростагландины — НПВС), 
восстановить рецептивность и иммунный 
ответ эндометрия (в том числе 
назначением эстрогенов и гестагенов) и 
улучшить кровоток в малом тазу 
(вазоактивные средства, физио- и 
бальнеотерапия). 
3.4.4. Цервицит 

Нарушения микробиоценоза нижних 
половых путей (вагиниты и вагинозы) 
относительно редко инициируют 

воспаление органов малого таза. Однако 
цервицит не менее чем у 27% пациенток 
приводит к формированию эндометрита, 
подтверждаемого гистологически175, 
вследствие чего указанную 
нозологическую форму следует 
рассматривать вкупе с собственно ВЗОМТ 
—  как субклинический эндометрит. 

3.5. Кесарево 

сечение в 

анамнезе 

Для формирования полноценного рубца 
на матке необходим минимальный 
интергенетический интервал между 
двумя последовательными родами 
24+9 мес. Ряд исследований 
подтверждает ещё более значимую 
минимизацию риска осложнений при 5-
летнем интергенетическом интервале 
после кесарева сечения24, что позволяет 
считать этот срок приемлемым. 

В программе прегравидарного 
обследования необходимо 
неинвазивное изучение состояния рубца 
на матке: УЗИ с допплерографией; при 
признаках несостоятельности рубца 
проводят МРТ или гистероскопию (на 5–
7-й день менструального цикла). 
Несостоятельность рубца —  показание 
для консилиума для принятия решения о 
необходимости метропластической 
операции вне беременности. 

Если незапланированное зачатие всё 
же произошло, в ранние сроки показано 
УЗИ для определения положения 
плодного яйца в матке, оценки контура 
миометрия, определения расстояния 
между плодным яйцом и мочевым 
пузырём. Пролонгирование гестации 
допустимо только при росте эмбриона 
преимущественно в полость матки. 
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Врачу необходимо организовать 
амбулаторное наблюдение за 
пациенткой: до 30 нед — с  ежемесячным 
УЗ-контролем состояния рубца, затем —  
с еженедельным. 

При подозрении на врастание 
плаценты в мочевой пузырь показаны 
цистоскопия и оперативное 
родоразрешение. 

3.6. Заболевания шейки 

матки  

и папилломавирусная 

инфекция 

В рамках ПП каждой пациентке показан 
цервикальный скрининг: • ц 
итологический мазок; 
• В ПЧ-тест (методом гибридного захвата 

или методом ПЦР в реальном 
времени) на онкогенные типы ВПЧ. 
Перед взятием мазков необходимо 

устранить любые нарушения 
цервиковагинального микробиоценоза 
(от БВ до вагинитов и цервицитов 
смешанной и специфической этиологии). 

Прямой связи между привычным 
невынашиванием и ВПЧ-инфекцией не 
выявлено, однако обнаружение ВПЧ 
высокого онкогенного риска — п 
оказание для кольпоскопии. При 
наличии аномальных кольпоскопических 
картин и цитологическом мазке типа 
LSIL/HSIL показаны: 
• точечная биопсия —  при зоне 

трансформации типа 1 и 2; 
• э ксцизионная биопсия —  при зоне 

трансформации типа 3. 
При мазках типа ASCUS 

(плоскоклеточной атипии 
неопределённого значения) и LSIL 
тактика индивидуальна. Выявление HSIL 
— показание для направления к 
онкологу. 

При позитивном ВПЧ-тесте показано 
противовирусное и 
противовоспалительное лечение; 
применение иммуномодулирующих 
средств в ряде случаев активизирует 
элиминацию вируса либо снижает 
выраженность вирусной нагрузки, что 
целесообразно в программах ПП. 

3.7. Эндометриоз.   

Прегравидарная 

тактика 

Эндометриоз — р аспространённая 
причина бездетности; обычно 
заболевание ассоци- ировано с 
хронической тазовой болью176. При 
бесплодии, обусловленном эндометрио- 
зом, репродуктивная функция нарушена 
по следующим причинам. 
• Патологические изменения 

фолликулогенеза. 
• П ровоспалительные изменения 

перитонеальной жидкости 
(повреждение сперматозоидов и 
нарушение оплодотворения). 

• Н арушение эмбриогенеза, если 
беременность всё же возникла. 

• Снижение рецептивности эндометрия. 
• Н арушение имплантации на фоне 

гипер- эстрогенизма. 
• Х роническое воспаление в области 

эндометриоидных гетеротопий. 
• И ммунные нарушения177. 

По мере прогрессирования 
эндометриоза прогноз наступления 
беременности значительно ухудшается. 
Каждый год ожидания зачатия снижает 
его вероятность на 4%178. 

Основные положения по лечению 
женщин с эндометриозом представлены 
во Всемирном консенсусе 2013 года179, а 
также в клинических рекомендациях 
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Российского общества акушеров-
гинекологов и Российской ассоциации 
эндокринологов 2013 года178. 

В контексте эндометриоза ключевой 
целью ПП становится коррекция 
иммунного статуса путём устранения 
хронического воспаления органов 
репродуктивной системы и брюшной 
полости в зоне гетеротопий. Для этой 
цели высокоэффективны препараты 
диеногеста180, дополнительно 
оказывающего антипролиферативный и 
антиангиогенный эффекты. 
Результативность диеногеста в лечении 
эндометриоза твёрдо доказана — как в 
плане сокращения выраженности 
проявлений181, так и в предотвращении 
рецидивов заболевания182. Терапию 
можно проводить длительно, годами. 

Поскольку по физиологической роли и 
биохимической структуре диеногест 
представляет собой прогестин, его 
использование в соответствии с 
официальной инструкцией возможно 
вплоть до наступления беременности. 
После подтверждения факта зачатия 
препарат следует отменить. Доказана 
также эффективность диеногеста в 
преодолении бесплодия на фоне 
эндометриоза183,184. 

При эндометриозе на 70% повышена 
вероятность самопроизвольного аборта 
на ранних сроках беременности (OP=1,7; 
95% ДИ 1,34–2,16)185, в связи с чем у 
женщин с указанным заболеванием, 
особенно при наличии эпизода 
невынашивания в анамнезе и при 
условии нетяжёлого течения 
эндометриоза, можно рассмотреть 
целесообразность прекращения терапии 
диеногестом и назначения на 3 мес до 
предполагаемого зачатия 
дидрогестерона в циклическом режиме 
(доказанно модулирует иммунный ответ 

в условиях эндометриоза в сторону 
активации Th2-типа, 
противовоспалительного186, 
способствующего росту эндометрия и 
имплантации) с последующим 
продолжением приёма во время 
гестации (см. раздел 5 «ПП женщин с 
привычным невынашиванием 
беременности в анамнезе»). 

Выбор конкретной схемы лечения 
эндометриоза на 3 мес до вероятного 
зачатия осуществляет врач на основании 
конкретной клинической ситуации 
(тяжесть течения эндометриоза, наличие 
в анамнезе эпизодов невынашивания и 
др.). 

Перед любыми хирургическими 
манипуляциями на яичниках необходима 
комплексная диагностика состояния 
овариального резерва: УЗИ яичников на 
2–5-й день цикла с подсчётом числа 
антральных фолликулов (в норме их 
число составляет от 5 до 12), 
допплерометрия яичниковых сосудов, 
определение концентрации 
фолликулостимулирующего гормона 
(ФСГ), антимюллерова гормона (АМГ). 

При бесплодии, обусловленном 
эндометриозом, наиболее эффективна 
комбинированная тактика: 
хирургическое вмешательство с 
удалением поражённой ткани 
(эндометриомы яичников, деструкция 
очагов эндометриоза, разделение спаек) 
и максимальным сохранением 
овариального резерва в сочетании с 
медикаментозным воздействием: 
диеногест (на 4–6 мес в зависимости от 
тяжести эндометриоза) и 
антигонадотропные препараты (аналоги 
ГнРГ на 14 дней) с последующим 
переходом к протоколу ЭКО183. Отказ от 
выжидательной тактики и 
использование гонадотропинов для 
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стимуляции овуляции значительно 
увеличивают частоту наступления 
беременности. 

Следует избегать методов полного 
гормонального подавления яичников, за 
исключением тех, которые необходимы в 
программах ВРТ. 

Беременность с помощью ВРТ после 
лечения бесплодия, обусловленного 
эндометриозом, необходимо относить к 
высокому риску акушерских 
осложнений, в том числе 
самопроизвольного выкидыша, 
преждевременных родов, кровотечения, 
преэклампсии и кесарева сечения187,188. 

3.8. Общие принципы амбулаторного лечения   

бесплодия 

Диагноз бесплодия устанавливают при отсутствии зачатия при регулярной половой 
жизни без какой-либо контрацепции у женщин до 35 лет в течение 1 года или на 
протяжении 6 мес —  в возрасте 35 лет и старше. 

Для преодоления бесплодия необходимы детальное обследование и 
этиопатогенетическое лечение с соблюдением принципа минимализации сроков. 
Врач первичного звена обязан провести грамотное обследование (не дольше 3 мес), 
найти причины инфертильности, поставить клинический диагноз, провести 
патогенетическую терапию и при её неэффективности в течение 6 мес направить в 
клинику репродукции. 

Общая продолжительность амбулаторного этапа у пациенток моложе 30 лет —  не 
более 1 года; пациенткам старше 35 лет направление в клинику репродукции 
необходимо сразу после завершения полноценного обследования и формулировки 
диагноза. 

4. ЛЕЧЕБНО-ПРОФИЛАКТИЧЕСКИЕ МЕРОПРИЯТИЯ   

У ЖЕНЩИН С ЭКСТРАГЕНИТАЛЬНЫМИ  ЗАБОЛЕВАНИЯМИ 
Ключевые рекомендации 

1. Заблаговременное лечение. Соматические заболевания будущей матери 
значительно повышают гестационные риски, параллельно снижая вероятность 
своевременного рождения здорового ребёнка, вследствие чего до наступления 
беременности необходимо добиться ремиссии и организовать поддерживающую 
терапиюА. 
2. Прегравидарный консилиум. Алгоритм ПП координирует акушер-гинеколог; 

при этом схему лечения экстрагенитальных заболеваний, равно как и определение 
противопоказаний к беременности и родам в связи с ними, проводят специалисты 
соответствующего профиля (эндокринолог, гематолог, нефролог, терапевт, 
кардиолог, генетик и др.)C. Тактика регламентирована Приказом №572н от 1 ноября 
2012 года с изменениями и дополнениями, внесёнными в пункт 15 Приказом №5н от 
12 января 2016 года. 
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3. Контрацепция на время ПП. Пациенткам с соматическими заболеваниями 
необходима высокоэффективная контрацепция до завершения прегравидарных 
лечебно-профилактических мероприятийА. 

4.1. Эндокринные заболевания 

Своевременное выявление и коррекция нарушений функций эндокринных органов —  
один из ключевых компонентов повышения эффективности прегравидарного и 
антенатального наблюдения. Нарушения менструального цикла и/или фертильности 
могут быть главным (порой единственным) проявлением некоторых эндокринных 
расстройств. Именно поэтому дополнительное лабораторное обследование 
эндокринологической направленности в рамках ПП показано при нарушениях 
менструального цикла, ановуляции, укорочении лютеиновой фазы менее 10 дней и 
при невынашивании беременности в анамнезе. 

Дополнительное обследование для исключения эндокринных факторов 
нарушений менструального цикла и фертильности может включать (по 
показаниям)189-192: 
• о бнаружение антител к тиреопероксидазе — в о всех случаях (в дополнение к 

базовому исследованию ТТГ и свободного Т4 — см. раздел 2.2.1 «Первичное 
обследование, ключевые рекомендации»); 
• о пределение уровня 

инсулиноподобного фактора роста 1-
го типа —  при подозрении на 
нарушение секреции соматотропного 
гормона; 

• измерение сывороточного содержания 
гормонов на 2–3-й день 
менструального цикла: 
— Ф СГ, ЛГ — п ри олигоменорее, 

опсоменорее и аменорее; 
— пролактина — в о всех случаях; 
—  антимюллерова гормона —  при 

подозрении на снижение 
овариального резерва; 

—  свободного тестостерона, 17-
гидроксипрогестерона, 
дегидроэпиандростерон-сульфата 
—  при сопутствующих жалобах на 
избыточный рост волос на лице и 
теле (гирсутное число более 12 по 
шкале Ферримана–Галлвея), 
алопецию, акне; 

• в ыполнение перорального 
глюкозотолерантного теста (в 
дополнение к определению глюкозы 
венозной крови из базового спектра 
обследования — при превышении 
нормы, введенной для беременных с 
2012 года — 5,1 ммоль/л190) —  при 
ИМТ более 30 кг/м2, метаболическом 
синдроме, высоком наследственном 
риске сахарного диабета, синдроме 
поликистозных яичников. 
При отклонениях в результатах 

анализов пациентку следует направлять 
к эндокринологу для консультации, 
оценки рисков, коллегиальной 
разработки плана ПП и последующего 
ведения беременности74. 

4.1.1. Гиперпролактинемия 

Дифференциальную диагностику и 
лечение состояний, сопровождающихся 
гиперпролактинемией, проводит 
эндокринолог. 
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Верхняя граница референсных 
значений пролактина —  550 мЕд/л (25 
нг/мл). При концентрации пролактина от 
550 до 1000 МЕ/л (50 нг/мл) наиболее 
вероятна гиперпролактинемия 
вследствие физиологических стимулов. 
При уровне пролактина выше 5000 МЕ/л 
(250 нг/мл) наиболее вероятен диагноз 
пролактиномы гипофиза; пиковое 
повышение содержания пролактина в 
пределах 1000–5000 МЕ/л возможно во 
многих клинических ситуациях. 

При взятии крови для определения 
концентрации пролактина необходимо 
по возмож- ности исключить влияние 
предшествовавших физиологических 
стимулов на результат анализа. 
• Ф изическая нагрузка. 
• Г ипогликемия. 
• С тресс. 
• Р аздражение соска молочной железы. 
• П оловой акт накануне. 
• П риём белковой пищи. 
• К урение. 
• О вуляция, лютеиновая фаза цикла. 

Если воздействия физических стимулов 
исключить не удалось, а также при 
первом в жизни обнаружении 
гиперпролактинемии, особенно не 
превышающей 2000 МЕ/л, 
целесообразно повторное исследование 
для подтверждения диагноза. 

Если гиперпролактинемия 
подтверждена, необходимо исключить 
наиболее частые причины: 
• п риём препаратов, стимулирующих 

синтез гормона; 
• г ипотиреоз (если не сделано ранее, 

показано определение ТТГ); 
• п очечную недостаточность 

(исследование содержания 
креатинина). 

После этого проводят МРТ головного 
мозга с прицельным исследованием 
гипофиза (желательно с 
контрастированием). Если при этом 
органических изменений гипофиза не 
выявлено, а уровень пролактина не 
превышает 1000 МЕ/л, можно начать 
терапию с дофаминергических 
фитосредств (например, содержащих 
экстракт витекса священного, Vitex agnus 
castus). Поскольку гиперпролактинемия 
часто ассоциирована с аденомиозом и 
эндометриозом в целом, СПКЯ, после 
исключения других причин, способных 
повлиять на уровень пролактина, 
целесообразно делать терапевтический 
акцент на лечении гинекологического 
заболевания, а не на коррекции 
гиперпролактинемии. 

Если в течение 3 мес применения 
фитосредств содержание пролактина не 
нормализовалось либо исходная 
концентрация гормона  более 1000 МЕ/л, 
показана патогенетическая терапия 
агонистами дофамина (препарат выбора 
—  каберголин), существенно 
улучшающая прогноз для зачатия и 
вынашивания беременности189,193. 

Указанное лечение в концепционный 
период и/или во время беременности не 
увеличивает риск невынашивания 
беременности и ВПР плода194. 
Продолжать терапию после наступления 
беременности нецелесообразно195. 

Если на МРТ головного мозга выявлена 
опухоль гипофиза, пациентку 
необходимо направить на консультацию 
к нейроэндокринологу. 

4.1.2. Болезни щитовидной железы 

Дифференциальную диагностику и 
лечение состояний, сопровождающихся 
отклонениями тиреоидного статуса, 
проводит эндокринолог. 
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Нарушение функций щитовидной 
железы ассоциировано с хронической 
ановуляцией, бесплодием, акушерскими 
и перинатальными осложнениями196. 

Скрининговый метод исследования 
функций щитовидной железы — о 
пределение концентрации ТТГ и 
свободного Т4 в плазме крови. У 
здоровых небеременных женщин при 
использовании высокочувствительных 
иммунометрических методов уровень 
ТТГ составляет 0,4–4 мЕд/л193. 

При планировании беременности 
референсные значения становятся 
строже —  0,1– 2,5 мЕд/л, поэтому в 
прегравидарный период коррекция 
функций щитовидной железы 
необходима при сывороточном уровне 
ТТГ, превышающем 2,5 мЕд/л193. Если в 
лаборатории нет собственных 
триместрспецифичных диапазонов для 
интерпретации концентраций ТТГ, 
рекомендовано ориентироваться на 
следующие референсные интервалы при 
трактовке анализов беременных: • I  
триместр — 0 ,1–2,5 мЕд/л; 
• I I триместр — 0 ,2–3 мЕд/л; 
• I II триместр — 0 ,3–3 мЕд/л193. 

В рекомендациях Европейской 
тиреоидологической ассоциации 
верхний референсный предел для ТТГ в III 
триместре увеличен до 3,5 мЕд/л193. 

Гипотиреоз у большинства женщин 
протекает в субклинической форме. 
Гипофункция щитовидной железы 
повышает риск самопроизвольных 
выкидышей, преждевременных родов197, 
нейрокогнитивных расстройств у 
новорождённого196,198. 
Распространённость гипотиреоза у 
беременных составляет около 2%198. 

Планирование беременности требует 
обязательной компенсации 
гипотиреоза.  

Благодаря тому, что L-тироксин относят к 
категории A по классификации FDA, его 
приём можно продолжать в 
гестационный период. Пациентки с 
гипотиреозом, получающие лечение 
тироксином и планирующие 
беременность, могут менять дозу, 
ориентируясь на оптимальный уровень 
ТТГ — о н должен быть менее 2,5 мЕд/л. 
Нормальные (в пределах референсных 
значений) концентрации ТТГ в плазме 
крови до зачатия минимизируют риск 
повышения ТТГ в I триместре191. 

Очевидна связь между 
аутоиммунными заболеваниями 
щитовидной железы и привычным 
выкидышем. Антитиреоидные АТ могут 
блокировать овуляцию и приводить к 
бесплодию. Они ухудшают прогноз уже 
наступившей беременности, повышая 
аутоиммунную реактивность и риск 
невынашивания, а также препятствуя 
активации функции щитовидной железы 
в ответ на возрастающие потребности. По 
этим причинам женщинам с 
аутоиммунным тиреоидитом уже при 
уровне ТТГ, превышающем 2 мЕд/л, 
необходима заместительная терапия L-
тироксином193,196. 

У женщин с гиперфункцией 
щитовидной железы при концентрации 
ТТГ менее 0,1 мЕд/л в сочетании с 
высоким показателем свободного 
тироксина (Т4) повышен риск 
самопроизвольного выкидыша, 
преждевременных родов, преэклампсии, 
ЗРП, увеличиваются показатели 
перинатальной смертности и 
заболеваемости. Своевременная 
преконцепционная коррекция 
заболевания тиреостатиками или 
хирургическим методом (частичная 
резекция) улучшает течение и исход 
беременности193,196. 
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4.1.3. Сахарный диабет 

Дифференциальную диагностику и 
лечение состояний, сопровождающихся 
гипергликемией, проводит 
эндокринолог. Пациентке показано 
обучение в школе «Сахарный диабет и 
беременность». 

Компенсированный сахарный диабет 
практически не влияет на прогноз 
беременности, тогда как 
некомпенсированный значительно 
повышает риск самопроизвольного 
аборта, преждевременных родов, 
макросомии плода. В сочетании с 
другими факторами риска, 
свойственными сахарному диабету 
(избыточная масса тела, АГ, сердечно-
сосудистые заболевания, гипотиреоз), 
прогноз вынашивания беременности и 
рождения здорового ребёнка 
ухудшается. Таким образом, при наличии 
сахарного диабета женщина должна 
подойти к зачатию в состоянии 
компенсации, на пике соматической 
формы. Планирование беременности 
возможно только после достижения 
целевых уровней глюкозы плазмы 
натощак/ перед едой —  до 6,1 ммоль/л, 
через 2 ч после еды —  до 7,8 ммоль/л. 
Концентрация гликилированного 
гемоглобина (НbА1с) в норме составляет 
6% и менее199. 

В прегравидарный период акушеру-
гинекологу необходимо выявить 
сахарный диабет (о нормальном 
гликемическом профиле во время 
беременности следует говорить при 
уровне глюкозы венозной плазмы 
натощак менее 5,1 ммоль/л190) и 
направить пациентку к эндокринологу 
для детального обследования женщины, 
а также для назначения специфической 
терапии (при необходимости — д ля 
подбора дозировки инсулина), обучения 

пациентки контролю гликемии в 
различных ситуациях, диетическим 
способам поддержания стабильной 
концентрации глюкозы в крови. При 
наличии у женщины сахарного диабета 
тяжёлой степени решение о 
возможности вынашивания плода с 
учётом пожеланий пациентки следует 
принимать коллегиально200–202. 

4.1.4. Ожирение и избыточная масса 

тела 

По критериям ВОЗ203 оптимальный ИМТ 
составляет от 18 до 24,9 кг/м2. ИМТ от 25 
до 29,9 кг/м2 трактуют как избыток массы 
тела, от 30 кг/м2 — к ак ожирение. 

Показано обучение пациентки в 
«Школе для больных ожирением» —  
женщина должна заблаговременно 
получить полную информацию о 
гестационных рисках, обусловленных 
ожирением, опасности 
неблагоприятного влияния на плод 
ассоциированных состояний 
(гипертонической болезни, сахарного 
диабета 2-го типа и гестационного 
сахарного диабета). Для диагностики 
указанных нарушений целесообразны 
прегравидарная консультация 
терапевта и лечение у эндокринолога. 

Мероприятия, направленные на 
снижение массы тела в 
преконцепционный период: 
• д иетотерапия; 
• о птимизация режима физических 

нагрузок; • к оррекция эндокринных 
нарушений; 

• медикаментозная терапия ожирения: 
ингибитор обратного захвата 
моноаминов, регулятор аппетита 
центрального дейст- вия —  
сибутрамин, гипогликемические 
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средства — м етформин и их 
комбинации169,170,204,205, орлистат. 
Сибутрамин стимулирует чувство 

насыщения, нормализует пищевое 
поведение, усиливает термогенез. У 
пациенток с метаболическими 
нарушениями эффективное снижение 
массы тела во время прегравидарной 
терапии сибутрамином169 уменьшает 
вероятность преэклампсии и 
плацентарной недостаточности (в 2 и 1,5 
раза по сравнению с контрольной 
группой соответственно). 

Курс лечения сибутрамином для 
коррекции ожирения и нормализации 
метаболического статуса составляет в 
среднем 6–12 мес, в то же время 
стабилизация массы тела должна быть 
завершена за 2–3 мес до зачатия во 
избежание воздействия гормональной 
перестройки, неизбежно следующей за 
потерей массы тела, на развивающийся 
плод. 

Учитывая статистическую корреляцию 
между гипергомоцистеинемией и 
избыточной массой тела, пациенткам с 
ожирением в соответствии с 
рекомендациями FIGO (2015) следует 
назначать фолаты в дозировках, 
применяемых для группы высокого 
риска, — 4000–5000 мкг/сут на 
протяжении 1 мес до зачатия (см. раздел 
2.6.1.2 «Группы риска ДНТ»). 

Аналогичным образом ИМТ обратно 
пропорционален концентрации 
витамина D в крови, вследствие чего у 
женщин с ожирением риск дефицита 
витамина D повышен206,207. Женщинам, 
готовящимся к зачатию, желательно 
получать витамин D в дозе не менее 600–
800 МЕ/сут (см. раздел 2.6.4 «Коррекция 
дефицита витамина D»). Благоприятный 
для течения гестации показатель 

витамина D — более 75 нмоль/л (выше 30 
нг/мл). 

4.2. Латентный дефицит 

железа и железодефицитная 

анемия 

При выявлении анемии пациентке 
показана консультация терапевта (врача 
общей практики), при необходимости 
более углублённого обследования —  
гематолога. 

Недостаток железа лидирует в ряду 
других микроэлементных дефицитов у 
беременных (до 75%)208. Выявление 
нормального уровня гемоглобина не 
означает отсутствия латентного 
железодефицита, поскольку синтез 
гемоглобина нарушается в последнюю 
очередь; сначала страдает содержание 
железа в его депо, затем — т ранспортная 
фракция этого микроэлемента, и лишь в 
последнюю очередь возникает 
клинически развёрнутая анемия. 

Угнетение иммунной системы на фоне 
ЖДА существенно повышает риск 
перинатальной инфекции как у матери, 
так и у плода209. Тяжёлая анемия, 
диагностированная в I триместре, 
достоверно повышает риск ЗРП, 
вероятность преждевременных родов, 
низкой оценки новорождённого по Апгар  
и т. д.210; в III триместре тяжёлая анемия 
ассоциирована с чрезвычайно высоким 
уровнем материнской смертности (6,2%) 
и вероятностью перинатальной гибели 
плода (60%)211. 

Дефицит железа ассоциирован также с 
риском ряда осложнений во время родов 
и в пуэрперии211: 
• с лабостью родовой деятельности (10–

15%); 
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• г ипотоническими кровотечениями в 
родах  
(10%); 

• г ипогалактией (38%); 
• г нойно-септическими заболеваниями 

(12%). Дефицит железа подразделяют 
на: 

• латентный дефицит железа без 
анемии; 

• Ж ДА: при гемоглобине менее 120 г/л у 
небеременных, 110 г/л — у  
беременных. 
Лабораторные критерии латентного 

дефицита железа и ЖДА приведены в 
разделе 2.2.5 «Оценка айрон-статуса». 

Коррекцию латентного дефицита 
железа проводят с помощью 
пероральных препаратов железа —  
кроме случаев, когда они 
противопоказаны (острые заболевания 
желудка и двенадцатиперстной кишки) 
или плохо переносимы (тошнота, рвота, 
поносы, запоры). Дозировка — 1 00 
мг/сут в пересчёте на элементарное 
железо до нормализации показателей 
обмена железа47. 

Лечение ЖДА. Двухвалентные 
препараты железа назначают по 100 
мг/сут (в пересчёте на элементарное 
железо) 2 раза в день, трёхвалентные — т 
рижды в сутки до нормализации 
показателя гемоглобина (более 120 г/л у 
женщин вне беременности, до 110 г/л — 
у беременных). Далее лечение 
продолжают по 100 мг в сутки в 
пересчёте на элементарное железо до 
нормализации показателей обмена 
железа48. Скорость восстановления 
гемоглобина при применении двух- и 
трёхвалентных препаратов железа 
сопоставима212–215. 

После нормализации содержания 
железа в организме (уровень 
гемоглобина, цветовой показатель, 

содержание ферритина в сыворотке и 
др.) ПП продолжают с использованием 
профилактических дозировок (60 мг 
железа в сутки), в том числе в составе 
витаминно-минеральных комплексов. 

При анемии тяжёлой степени либо 
медленном приросте гемоглобина на 
фоне пероральной терапии (менее 7–8 
г/л за неделю) показаны препараты 
железа внутривенно в сочетании с 
эритропоэтином человеческим. 

4.3. Воспалительные 

заболевания почек и 

мочевых путей,  

бессимптомная бактериурия 

По данным Европейского общества 
урологов, половина женщин в мире по 
меньшей мере раз в жизни переносят 
инфекционное воспаление мочевых 
путей. У 25–40% заболевших в течение 
ближайших 6–12 мес происходит 
рецидив216,217. Наличие в анамнезе 
эпизодов мочевой инфекции, особенно 
многократных, — п оказание для 
обследования женщины для выявления 
бессимптомной бактериурии либо 
клинически развёрнутого заболевания 
мочевых путей. Обследование и лечение 
проводит терапевт, при необходимости 
—  нефролог либо уролог. 

При отсутствии прегравидарной 
коррекции риск повторного эпизода у 
беременных значительно повышен 
вследствие гестационного подъёма 
концентрации прогестерона в крови, 
ослабления тонуса гладкой мускулатуры 
мочевого пузыря, мочеточников и 
толстой кишки. Гестационный 
пиелонефрит диагностируют у 6–18% 
беременных, рожениц и родильниц, а 
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бессимптомная бактериурия имеет место 
в среднем у 6%. У каждой третьей 
пациентки с хроническим 
пиелонефритом во время беременности 
происходит обострение218. 

Острый инфекционный процесс опасен 
склерозированием почечной ткани, 
сдавлением почечных канальцев и 
артериальной гипертензией, нередко 
влекущими за собой недоношенность и 
внутриутробное инфицирование плода, а 
также акушерские осложнения 
воспалительного характера. У 
новорождённых, появившихся на свет от 
матерей с гестационным 
пиелонефритом, существенно повышен 
риск ранней неонатальной гибели217,219. 

Врачу, составляющему план ПП для 
женщины с воспалительными 
заболеваниями мочевой системы, 
необходимо учитывать следующие цели. 
• О бследование и уточнение диагноза 

— силами профильного специалиста 
(уролога, нефролога). 

• Коррекция инфекционного процесса; 
тактика — п о назначению 
профильного специалиста.  

Необходимые компоненты: 
— л иквидация застоя и улучшение 

пассажа мочи; 
— и нтенсивное «вымывание» 

микроорганизмов и токсинов 
(обильное питьё); 

— с анация мочевых путей 
(фитоуросептики, по показаниям —  
антимикробные препараты). 

• В осстановление эубиоза кишечника и 
влагалища. 

• Коллегиальное решение о 
возможности вынашивания 
беременности (перинатальный 
консилиум или комиссия — п осле 
выведения пациентки в ремиссию). 

• П оддерживающая терапия (вторичная 
профилактика) фитоуросептиками при 
хроническом пиелонефрите в стадии 
ремиссии и при перенесённой 
бессимптомной бактериурии у 
беременных. 
Лечение следует назначить при 

выявлении одного и того же 
микроорганизма в количестве 105 
КОЕ/мл и выше при двукратном 
бактериологическом исследовании мочи 
с интервалом не менее 24 ч, но не более 
7 дней. 

При обнаружении бессимптомной 
бакте- риурии пациентку включают в 
группу высокого риска; в качестве первой 
линии терапии показаны 
комбинированные фитоуросептики. 
Упорное течение бессимптомной 
бактериурии —  повод для решения 
вопроса о необходимости 
антибактериальной терапии с 
последующим восстановлением 
микробиоценоза влагалища. 

4.4. Заболевания 

сердца и артериальная 

гипертензия 

Основные принципы ведения пациенток 
с заболеваниями сердечно-сосудистой 
системы таковы220. 
• У глублённое обследование силами 

профильного специалиста (кардиолог, 
кардио- хирург). 

• К оррекция артериальной гипертензии. 
• К оллегиальное решение о 

возможности вынашивания 
беременности (перинатальный 
консилиум или комиссия с участием 
терапевта, кардиолога, эндокринолога, 
нефролога). 

• Разработка длительной стратегии 
поддержа-ния стабильного АД у 



 

 

50 

пациентки с использованием 
препаратов, разрешённых к 
применению в периконцепционный 
период. 

• С оставление плана ведения 
беременности и определение 
кратности визитов в женскую 
консультацию. 
Необходимость тщательной ПП 

пациенток с пороками сердца, 
наблюдения и лечения до завершения 
беременности обусловлена 
повышенным риском развития 
сердечной недостаточности, 
сохраняющимся с 8-й по 36-ю неделю 
гестации. 

4.4.1. Артериальная гипертензия 

Обследование и лечение женщины с 
артериальной гипертензией (АГ) 
проводит кардиолог. При этом АГ — н 
аиболее часто диагностируемое 
экстрагенитальное заболевание в 
практике акушера-гинеколога. 
Патологическое повышение АД 140/90 
мм рт.ст. и выше обнаруживают во время 
рутинного измерения у 7–30% 
беременных. 

Критерием истинной артериальной 
гипертензии служит повышение АД до 
140/90 мм рт.ст. и выше, возникающее 
ещё до беременности либо в течение 
первых 20 нед гестации и при этом 
сохраняющееся после родов. АГ, впервые 
диагностированную после 20-й недели 
беременности и не исчезнувшую спустя 
12 нед после родов, также относят к 
категории истинной АГ. Вследствие 
физиологического снижения АД в I 
триместре условно нормальные цифры 
АД в начале беременности нередко 
маскируют патологический процесс, что 
приводит к поздней диагностике АГ, 
поэтому для корректной оценки 

необходимо учитывать прегравидарные 
цифры рабочего АД. 

Гестационная АГ — с остояние, 
индуцированное беременностью 
примерно у 6% женщин и 
проявляющееся повышением АД до 
140/90 мм рт.ст. и выше после 20 нед 
гестации. Принципиальное отличие 
гестационной АГ от других форм —  в 
течение 12 нед после родов АД 
нормализуется. Если спустя 12 нед после 
родов АД по-прежнему повышено, 
следует предполагать симптоматическую 
АГ или гипертоническую болезнь. Если, 
помимо повышения АД, обнаруживают 
протеинурию, устанавливают диагноз 
преэклампсии (!). 

Врач любой специальности должен и 
может диагностировать АГ. Для этого 
достаточно правильно измерить АД: в 
состоянии покоя через 10 мин отдыха 
дважды с интервалом 1–2 мин, плечо 
пациентки должно находиться на уровне 
IV–V межреберья. Для постановки 
диагноза АГ необходимо подтвердить 
повышение АД как минимум двумя 
измерениями, выполненными с 
интервалом 4 ч. 

Различают нормальное АД 
(систолическое АД менее 140 и 
диастолическое АД менее 90 мм рт.ст.), 
умеренную АГ (систолическое  
АД 140–159 и/или диастолическое АД 90– 
109 мм рт.ст.) и тяжёлую АГ 
(систолическое АД 160 мм рт.ст. и более 
и/или диастолическое АД 110 мм рт.ст. и 
более). Относительно новое понятие —  
«высокое нормальное АД»: 
систолическое 130–139 мм рт.ст. и/или 
диастолическое 8 5–89 мм рт.ст. Это 
состояние называют также 
предгипертензией; оно требует 
консультации кардиолога. 
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Основная задача акушера-гинеколога 
по предотвращению осложнений 
беременности, обусловленных 
кардиологическими заболеваниями, — в 
овремя распознать АГ у пациентки. 
Предположив диагноз, врач должен 
направить женщину на консультацию к 
кардиологу для оценки 
функционального состояния органов-
мишеней, определения степени 
повышения АД и стадии 
гипертонической болезни. От 
перечисленных параметров будет 
зависеть план обследования и лечения 
таких пациенток. Тактика 
медикаментозного лечения АГ 
приведена в Приложении №4 к 
клиническому протоколу МАРС по ПП 
(см. на сайте www.mars-repro.ru). 

Меры по немедикаментозному 
снижению АД, рекомендуемые всем 
пациенткам с АГ независимо от тяжести 
заболевания и лекарственной терапии: • 
п рекращение курения; 
• нормальная сбалансированная диета 

без ограничения потребления 
поваренной соли и жидкости; 

• у меренная аэробная физическая 
нагрузка, достаточный 8–10-часовой 
ночной сон, желателен 1–2-часовой 
дневной сон. 
В настоящее время для лечения АГ в 

период прегравидарной подготовки 
разрешены только три группы 
антигипертензивных средств, 
отвечающих критериям фармакотерапии 
беременных: 
• п репараты центрального действия 

(метилдопа); 

• антагонисты кальция 
дигидропиридинового ряда 
(нифедипин длительного действия); 

• кардиоселективные β-
адреноблокаторы (ме- топролола 
сукцинат, бисопролол). 

4.5. Заболевания 

желудочно- 

кишечного тракта 

Обследование и лечение женщин с 
болезнями ЖКТ проводит терапевт, при 
необходимости —  гастроэнтеролог. 

Общая тактика ПП пациенток с 
заболеваниями ЖКТ предусматривает 
следующие пункты. 
• С ледует оценить факторы риска 

нарушений всасывания белка, 
витаминов, железа. 

• П ри нарушениях всасывания 
необходимо назначить 
заместительную терапию в 
соответствии с диагностированными 
нутритивными, витаминными и 
микроэлементными дефицитами, при 
необходимости отдавая предпочтение 
парентеральным формам. 

• С ледует коллегиально решить вопрос 
о воз- можности вынашивания 
беременности — с привлечением 
перинатального консилиума или 
комиссии после выведения пациентки 
в ремиссию по основному 
заболеванию. 

4.5.1. Запоры 

Констипация (запоры) —  патологический симптом нарушения функций ЖКТ, 
чрезвычайно значимый в патогенезе невынашивания беременности, притом весьма 
часто диагностируемый во время гестации (до 50%). Серотонин, секретируемый 
слизистой оболочкой толстой кишки, равноценно активирует сократительную 
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активность гладкомышечных клеток органов брюшной полости, в том числе 
миометрия, что предрасполагает к следующим осложнениям221,222: 
• н евынашивание и преждевременные роды; 
• з адержка роста плода; 
• п овышение риска родовых травм шейки матки и промежности; 
• и нфицирование плода; 
• г нойно-септические осложнения в послеродовом периоде. 

Рост концентрации прогестерона в крови снижает сократительную активность 
гладкой мускулатуры органов брюшной полости, в том числе толстой кишки. В более 
поздние сроки орган отодвигает и сдавливает растущая матка. Ситуацию усугубляют 
погрешности в питании, стресс, малоподвижный образ жизни беременной. 

Коррекция активности ЖКТ в программе ПП должна включать следующие пункты. 
• Д иетотерапия — к оррекция рациона, увеличение доли растительной клетчатки, 

отрубей, пектина, кисломолочных продуктов. Приём пищи 5–6 раз в день дробно, 
ежедневное количество принимаемой жидкости —  1,5–2 л. 

• Дозированные физические нагрузки, улучшающие кровоснабжение органов таза и 
брюшной полости и усиливающие перистальтику кишечника (прогулки на свежем 
воздухе, йога и др.). 

• Слабительные средства, меняющие состав и характеристики каловых масс, но не 
влияющие на сократительную активность гладкой мускулатуры органов брюшной 
полости (препараты лактулозы, глицериновые свечи, размягчающие микроклизмы 
и др.). 
Для профилактики и лечения запоров в прегравидарный период противопоказаны 

средства, усиливающие сократительную активность гладкой мускулатуры органов 
брюшной полости (клизмы, вазелиновое и касторовое масло, трава крушины, листья 
сенны, ревеня, плоды жостера), поскольку они предрасполагают к выкидышу в 
ранние сроки наступившей беременности. 

5. ПРЕГРАВИДАРНАЯ ПОДГОТОВКА  ЖЕНЩИН С 

ПРИВЫЧНЫМ НЕВЫНАШИВАНИЕМ  БЕРЕМЕННОСТИ В 

АНАМНЕЗЕ 
Ключевые рекомендации 

1. Комплексный подход. ПП — е динственный метод для комплексного 
снижения риска хромосомных нарушений у плода (в том числе анэуплоидии) и 
гестационных рисков, ассоци- ированных с наследственными тромбофилиямиA. 
Коррекция нутритивного статуса и заместительная терапия препаратами 
прогестерона в рамках ПП женщин с привычным невынашиванием достоверно 
снижают риск невынашивания и преждевременных родовА. 
2. Генетические исследования. Начиная со второго выкидыша, необходимо 

проводить кариотипирование остатков плодного яйца при условии получения клеток 
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путём эмбриоскопии во избежание исследования смешанного материала 
(материнского и плодового) в сочетании с медико-генетическим консультированием 
половых партнёровB. 
3. Рутинное назначение препаратов прогестерона. Всем женщинам с 

привычным невынашиванием беременности необходим рутинный приём 
препаратов прогестерона во вторую фазу каждого менструального цикла до зачатия 
и на протяжении гестации для улучшения репродуктивных исходовА. 

4.Коррекция «мужского фактора». 
Репродуктивная реабилитация обоих 
супругов с участием уролога-андролога 
позволяет снизить частоту ранних 
самопроизвольных абортов в 3 раза, ВПР 
— в  4 раза, а перинатальную смертность 
— н а 60%C. 

5.1. Распространённость  

и причины 

Привычным невынашиванием называют 
самопроизвольное прерывание 
беременности в сроке до 22 нед два и 
более раз подряд154,156,157. Ранее принятые 
критерии «три и более выкидышей 
подряд» были пересмотрены на 
основании данных о сопоставимой частоте 
повторного выкидыша (около 30%) после 
двух и трёх потерь беременности223. 
Вероятность доклинических 
беременностей учитывать не 
следует154,156,157. 

Частота привычного невынашивания в 
популяции составляет 0,6–2,3%224. После 
одной ранней потери большинство (70–
80%) молодых здоровых женщин имеют 
благоприятный прогноз в отношении 
следующей гестации; у женщин старше 40 
лет вероятность беременности после 
выкидыша не превышает 30%225. С каждой 
последующей потерей прогноз 
ухудшается на 5–10%224 и вероятность 
рождения живого ребёнка у женщин с 
привычным выкидышем даже после 
тщательного обследования и подготовки к 
беременности составляет не более 60%226. 

Причина половины привычных 
выкидышей неизвестна: своё влияние 
оказывают генетические, анатомические 
(10–15% всех случаев невынашивания!), 
эндокринные, иммунные, инфекционные 
факторы, а также аномалии спермы 
(«мужской фактор»). Негативную роль 
играют курение, злоупотребление 
алкоголем, приём наркотических средств, 
низкий социально-экономический статус, 
недостаток массы тела, ожирение и 
стресс224. У 15% пациенток с привычным 
невынашиванием диагностируют 
антифосфолипидный синдром (АФС). 

Большинство спорадических ранних 
потерь беременности вызваны 
хромосомными аномалиями плода, и их 
не считают признаком какого-либо 
неблагополучия в организме матери. 

5.2. Генетическое 

обследование 

Частоту хромосомных аномалий у плода в 
парах с привычным невынашиванием 
оценивают в 13%227. По мере 
прогрессирования беременности 
значимость генетического фактора (как 
плодового, так и родительского 
происхождения) в отношении 
невынашивания и недонашивания 
снижается и составляет во II триместре 
15%, а в III —  около 5%. Начиная со второго 
выкидыша, необходимо проводить 
кариотипирование остатков плодного 
яйца157 и обязательное медико-
генетическое консультирование 
супружеской пары. Этот метод должен 
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заменить рутинный гистологический 
скрининг, лишь подтверждающий факт 
беременности и не дающий сколь-нибудь 
значимой информации для планирования 
следующего зачатия. 

При обнаружении аномального 
кариотипа в остатках плодного яйца 
(получение клеток путём эмбриоскопии во 
избежание исследования смешанного — 
материнского и плодового — материала) 
необходимо рекомендовать будущим 
родителям консультацию генетика. Если 
аномальный кариотип не выявлен, 
показано обследование для исключения 
хронического эндометрита (гистероскопия 
с пайпель-биопсией эндометрия). 

Помимо аномального кариотипа 
плодного яйца, показаниями для 
генетического обследования пары 
служат: 
• два самопроизвольных аборта в ранние 

сроки беременности и более; 
• х ромосомные аномалии и 

наследственные заболевания одного 
или обоих партнёров; 

• наличие в семье ребёнка с 
хромосомными заболеваниями или 
ВПР; 

• н еразвивающаяся беременность с 
установленными хромосомными 
дефектами эмбриона/плода. 

5.3. Коррекция анатомических 

нарушений женских  

репродуктивных органов 

Анатомические нарушения женских 
репродуктивных органов — п ричина 10–
15% невынашиваний беременности228. Для 
их обнаружения показаны УЗИ органов 
малого таза, гистеросальпингография 
и/или гистероскопия229. 

Хирургическое вмешательство по 
поводу перегородки в матке, 
внутриматочных синехий, полипов и 
миом, деформирующих полость матки, 
значительно улучшает исход 
последующей беременности230. 
Хирургического вмешательства требуют 
также диагнозы гидросальпинкса и 
межмышечной миомы более 4 см в 
диаметре; в последнем случае показана 
консервативная миомэктомия231. 

5.4. Антифосфолипидный   

синдром и невынашивание 

Антифосфолипидный синдром — 
сочетание неблагоприятного исхода 
беременности или тромбоза (венозного 
или артериального) с повышением титра 
антифосфолипидных АТ (волчаночного 
антигена, АТ к кардиолипину и β2-
гликопротеину-1). АФС считают одной из 
наиболее важных корригируемых причин 
привычного невынашивания229. Диагноз 
устанавливают только при наличии 
одного клинического критерия и одного 
лабораторного критерия (Австралийские 
критерии)232. Клинические критерии 1. 
Сосудистый тромбоз в анамнезе. 

2. Невынашивание беременности: 
(a) одна или более потерь плода от 

10 нед беременности и более, 
подтверждённых нормальной 
морфологией плода по УЗИ или 
результатам патоморфологического 
исследования либо 

(b) одни преждевременные роды и 
более морфологически нормальным 
новорождённым на сроке от 34 нед 
беременности в результате тяжёлой 
преэклампсии, эклампсии или 
плацентарной недостаточности либо 
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(c) три необъяснимых спонтанных 
аборта или более на сроке до 10 нед 
беременности при исключении 
анатомических, гормональных и 
генетических причин невынашивания. 

Лабораторные критерии — в ыявление 
одного из маркеров (дважды с 
интервалом не менее 12 нед): 
• в олчаночный антикоагулянт в плазме 

кро- ви либо 
• у меренный/ высокий титр 

антикардиолипиновых АТ (IgG или IgM) в 
сыворотке или плазме крови либо 

• А Т к β2-гликопротеину (IgG или IgM) в 
сыворотке или плазме крови. 
Постановка диагноза АФС — п оказание 

для консультации гематолога. 
При обнаружении аутоантител к 

фосфолипидам пациентке назначают 
комбинацию низкомолекулярного 
гепарина с низкими дозами 
ацетилсалициловой кислоты — такая 
тактика снижает риск потери 
беременности на 54%233. Эффективность 
монотерапии ацетилсалициловой 
кислотой не доказана234. 

Преднизолон не улучшает исход 
беременности и повышает вероятность 
гестационной АГ и гестационного 
диабета235. 

Рутинные исследования таких 
аутоиммунных маркеров, как HLA-
типирование, антиспермальные АТ, 
цитокиновый профиль, в программе 
рутинной ПП излишни. 

5.5. Мероприятия, 

рекомендуемые пациенткам с 

наследственными 

тромбофилиями 

Рутинный скрининг для определения 
тромбофилических нарушений не 

проводят ввиду недоказанной 
целесообразности такого мероприятия. 
Определение при ПП концентрации 
гомоцистеина в крови обязательным 
также не считают. 

Генетическое обследование для 
выявления наследственных тромбофилий 
рекомендуют пройти женщинам, 
имеющим родственников первой линии с 
тромбофилией высокого риска, а также 
имеющим в анамнезе236: • и 
диопатический артериальный тромбоз  

(в молодом возрасте); 
• идиопатическую ВТЭ необычной 

локализа-ции (тромбозы вен ЖКТ, 
почек, головного мозга, венозного 
синуса); 

• э пизод ВТЭ, ассоциированный с 
воздействием факторов умеренного 
риска (операции небольшого объёма, 
непродолжительная иммобилизация 
или путешествия на незначительные 
расстояния, приём эстрогенсодержащих 
контрацептивов); 

• и диопатическую ВТЭ в сочетании с 
отнесением пациентки к группе риска по 
кровотечению или с наличием 
противопоказаний для 
антикоагулянтной терапии; 

• н еобъяснимые осложнения 
беременности: более трёх потерь на 
сроках до 10 нед или одна и более после 
10 нед, преэ клампсия, ЗРП, 
преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты. 
К тромбофилиям высокого риска 

относят гомозиготные мутации генов 
G1691A (фактора V, лейденская мутация) и 
G20210A (фактора II, протромбина) либо 
их сочетание. Тромбофилиями низкого 
риска признаны умеренный дефицит 
антитромбина, протеинов C и S, АФС, 
гипергомоцистеинемия, а также 
гетерозиготные мутации генов G1691A 
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(фактора V, лейденская мутация) и 
G20210A (фактора II, протромбина)237. 

Объём рекомендуемого генетического 
обследования — п оиск мутаций в 
следующих генах238–241: 
• F II (гена протромбина); 
• F V   (лейденская мутация); 
• SERPINC  1 (дефицит 

антитромбина III); 
• PROC   и PROS1 (гены протеинов С и S). 

При обнаружении тромбофилии 
необходимо организовать консультацию 
пациентки у гематолога. 

Мутации в генах фолатного цикла 
MTHFR  

(5-метилтетрагидрофолатредуктазы), MTR  
(метионинсинтазы), MTRR 
(метионинсинтазы-редуктазы) напрямую 
не связаны с риском тромбозов у 
беременных. В настоящее время 
указанные параметры исключены из 
признаков наследственных 
тромбофилий242,243. 

Мутации в генах фолатного цикла 
ассоциированы с нарушением 
метаболизма фолатов (дефицитом 
фолиевой кислоты, витамина В6 и/или В12), 
повышением вероятности развития 
гипергомоцистеинемии, и именно это 
состояние может повышать риск 
тромбозов и акушерских осложнений. 
Указанным обусловлена 
целесообразность назначения пациенткам 
с мутациями в генах фолатного цикла 
фолатов в форме метафолина 
(левомефолата) и в составе 
поливитаминных комплексов, 
содержащих В6 и В12. 

5.6. Элиминация 

инфекционных 

факторов 
Инфекционные факторы практически 
всегда фигурируют среди причин 
выкидыша244 и преждевременных родов 
(особенно сверх- ранних)245. Хотя 
наиболее часто привычное 
невынашивание связано с 
гормональными нарушениями156, данной 
группе пациенток необходим также и 
инфекционный скрининг246 (см. раздел 3.4 
«Воспалительные заболевания органов 
малого таза»). Наряду с базовым спектром 
обследования показана пайпель-биопсия 
эндометрия для установления роли 
инфекционного фактора в формировании 
хронического эндометрита. 

Установлена причинно-следственная 
связь между выкидышами и отдельными 
инфекциями, такими как малярия, 
бруцеллёз, цитомегаловирусная 
инфекция, ВИЧ, лихорадка Денге, вирусы 
гриппа246. Обследование для исключения 
перечисленных инфекций показано в 
случае анамнестических указаний на 
возможность заражения. Именно 
скрининговые мероприятия для 
определения вируса краснухи и бледной 
трепонемы позволили снизить частоту 
невынашивания беременности в мировой 
практике246. 

Для пациенток с подтверждённым 
инфекционным фактором потерь 
предыдущих беременностей ПП 
предусматривает обязательное лечение 
диагностированного хронического 
эндометрита (см. раздел 3.4.3 
«Хронический эндометрит»). 

5.7. Компенсация  

эндокринных факторов   
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бесплодия 

Эндокринные заболевания часто 
становятся причиной невынашивания 
беременности. Своевременное выявление 
и коррекцию нарушений функций 
эндокринных органов считают одним из 
ключевых компонентов повышения 
эффективности прегравидарного и 
антенатального наблюдения157,247. 
Рекомендации по ПП женщин с 

эндокринными болезнями, 
способствующими невынашиванию 
беременности, изложены в разделе 4.1 
«Эндокринные заболевания». 

Одновременно с обследованием и 
коррекцией выявленных нарушений всем 
женщинам с привычной потерей 
беременности рутинно назначают 
препараты прогестерона во вторую фазу 
каждого менструального  

цикла до наступления беременности с последующим продолжением во время гестации 
согласно официальным инструкциям к назначенным средствам157,247. 

Дидрогестерон и микронизированный прогестерон (в отличие от других прогестинов) 
по схеме, рекомендованной для ПП, не угнетают овуляцию158 и не препятствуют 
наступлению беременности. 
• Дидрогестерон назначают внутрь в дозе 10 мг/сут с 14-го по 25-й день цикла, а при на-

ступлении беременности дозу увеличивают до 20 мг/сут (в два приёма). Для 
дальнейшей прогестероновой поддержки возникшей беременности препарат в РФ 
разрешно применять до 20-й недели гестации с постепенным снижением дозы. 

• М икронизированный прогестерон назначают вне беременности перорально и 
интравагинально в дозе 200–300 мг/сут с 17-го по 26-й день цикла; при наступлении 
беременности применение препарата продолжают в дозе 200–400 мг/сут 
интравагинально. В РФ микронизированный прогестерон разрешён до 34-й недели 
гестации включительно (пролонгация терапии после 22 нед показана женщинам с 
высоким риском преждевременных родов). 
Согласно зарубежным рекомендациям157,248, рутинный приём препаратов 

прогестерона во вторую фазу менструального цикла до наступления беременности и 
далее с продолжением во время гестации рекомендован всем женщинам с привычным 
невынашиванием в анамнезе, поскольку достоверно улучшает исходы последующих 
беременностей249. 

Прогестиновая поддержка ранних сроков беременности (как дидрогестероном, так и 
микронизированным прогестероном) дополнительно позволяет корригировать 
иммунный баланс Th1/Th2, перенастраивая иммунную систему в направлении 
противовоспалительного типа иммунного ответа (Th2) на имплантирующееся плодное 
яйцо249–253. Высоковероятен нейропротективный эффект препаратов прогестерона и его 
метаболита аллопрегнанолона в отношении головного мозга плода254–256. Очевидно, 
теми же механизмами можно объяснить выявленную ассоциацию дефицита 
прогестерона у матери и аутизма у будущего ребёнка257. 

Выбор конкретного препарата осуществляет врач, исходя из клинической ситуации. 
Сильной стороной дидрогестерона следует признать большее сродство к 
прогестероновым рецепторам и высокую биодоступность258. Дидрогестерон доказал 
свою эффективность не только при привычном невынашивании250, но и при угрожающем 
аборте259. При наличии у женщины факторов риска досрочного родоразрешения (в 
первую очередь при наличии преждевременных родов в анамнезе) уже с 
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прегравидарного периода женщине предпочтительно назначать микронизированный 
прогестерон. С профилактической целью приём преперата можно продолжать вплоть 
до 34-й недели гестации. Оба средства хорошо зарекомендовали себя в программах 
поддержки беременности, достигнутой в исходе ВРТ260. 

5.8. Коррекция «мужского фактора» 

В супружеских парах с отягощённым анамнезом, риском репродуктивных потерь и 
перинатальных нарушений необходимы обследование и коррекция диагностированных 
аномалий для мужчин, планируемые и осуществляемые урологом-андрологом. 

Частота уроандрологических нарушений у мужчин из семей с нарушенной 
репродуктивной функцией составляет 104,5 на 100 пациентов (у некоторых более 
одного диагноза), аномалий эякулята —  59,5 случая261. 

Негативное влияние «мужского фактора» на успешность зачатия и прогноз 
беременности наиболее часто реализуется через неполноценность сперматозоидов. 
Дефекты зачатия и аномалии развития плодного яйца предопределяют неадекватный 
иммунный ответ материнского организма262. 

Факторы риска репродуктивных потерь со стороны мужчины: 
• б есплодие в супружеской паре; 
• перенесённые и имеющиеся в настоящее время заболевания половых органов, 

прежде всего инфекционной природы; 
• и зменения в спермограмме — с ниженная скорость движения сперматозоидов, 

повышенная вязкость эякулята, агглютинация сперматозоидов, повышенное 
количество лейкоцитов, нарушение белкового состава спермы с низким уровнем 
гликоделина. 
Одновременное репродуктивное оздоровление супругов при эффективном 

сотрудничестве акушера-гинеколога и уролога-андролога позволяет снизить частоту 
ранних самопроизвольных абортов в 3 раза, ВПР — в  4 раза, а перинатальную 
смертность — н а 60%263. В РФ накоплен большой опыт санаторно-курортного 
оздоровления мужчин и применения физиотерапии для решения андрологических 
проблем, тем не менее указанный опыт нуждается в систематизации. 

5.9. Коррекция психоэмоциональных нарушений 

Супружеские пары, имеющие в анамнезе перинатальные потери либо случаи рождения 
детей с серьёзными нарушениями здоровья, нуждаются в прегравидарном 
консультировании психотерапевта или психолога для компенсации 
психоэмоциональной нагрузки и сопровождения будущей беременности. 
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6. МЕРОПРИЯТИЯ, ПРОТИВОПОКАЗАННЫЕ  

В ПЕРИОД ПРЕГРАВИДАРНОЙ 

ПОДГОТОВКИ 
Ключевые рекомендации 

1. Избегать избыточных назначений. Излишне глубокое обследование 
супружеских пар молодого возраста при отсутствии факторов риска, равно как и 
неоправданно широкий спектр медикаментозной профилактики и лечения, 
приравнивают к дефектам оказания медицинской помощи. Необходимость 
диагностических, профилактических и лечебных мероприятий, проводимых в рамках 
ПП, должна быть обоснована с позиций доказательной медицины. 
2. Не использовать без показаний пищевые добавки на фоне сбалансированного 

рациона питания. 
3. Избегать полипрагмазии. Не назначать пять наименований лекарственных 

препаратов одномоментно и более без дополнительной оценки преобладания пользы 
над потенциальным вредом с привлечением клинического фармаколога. 
4. Не проводить профилактическую санацию влагалища в отсутствие 

доказанного инфекционно-воспалительного процесса или БВC. 

6.1. Минимализм 
Прегравидарное консультирование (с дальнейшей развёрнутой ПП) необходимо 
проводить всем женщинам репродуктивного возраста на любом плановом и 
внеплановом визите к акушеру-гинекологу, если пациентка не использует надёжную 
контрацепцию либо не против наступления беременности и не будет прибегать к 
артифициальному аборту. 

Для условно здоровых пар при условии удовлетворительных результатов базового 
обследования (см. раздел 2.2 «Первичное обследование») и рациональной 
модификации образа жизни (отказ обоих парнеров от курения, употребления алкоголя 
и токсических веществ) ПП должна включать следующие пункты. 
• О бязательна прегравидарная вакцинация женщины против краснухи, кори и 

ветряной оспы при отсутствии в крови защитных АТ. 
• Обязательна дотация фолатов в дозе 400–800 мкг (оптимально в составе 

фолатосодержащих комплексов с витаминами В6 и В12) и йода (для проживающих в 
йоддефицитных регионах — 9 5% территорий РФ) в дозе 250 мкг/сут женщинам и 100 
мкг/сут — м ужчинам. 

• Желательна дотация витамина D (600–800 МЕ/сут) и ПНЖК (200–300 мг/сут —  
оптимально посредством расширения диеты, возможно — м едикаментозно). 
Решение о дотации железа необходимо основывать на изучении показателей красной 
крови и обмена железа. Профилактическая доза железа 60 мг в неделю в 
интермиттирующем режиме (3 мес приём — 3 мес перерыв) может быть назначена 
женщинам из групп риска, в том числе проживающим в регионах с 
распостранённостью ЖДА среди небеременных выше 20%. 
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Оптимальный для зачатия режим регулярной половой жизни — 2–3 раза в неделю 
без использования каких-либо методов контрацепции. 

6.2. Фортификация рациона питания 

Сбалансированный рацион питания обеспечивает благоприятное течение и исход 
беременности157. Коррекция алиментарного статуса в ходе ПП путём назначения 
пищевых добавок и фортификаторов допустима только строго по показаниям 
(эндемический дефицит или подтверждённая нутриентная недостаточность). Во всех 
остальных случаях подобные назначения противопоказаны во избежание излишнего 
набора массы тела, что достоверно повышает риск самопроизвольного прерывания 
беременности264. 

6.3. Полипрагмазия 

Согласно Приказу Минздрава России от 02.11.2012 №575н, при одномоментном 
назначении пациенту пяти наименований лекарственных препаратов и более либо 
свыше десяти наименований при курсовом лечении лечащий врач направляет пациента 
на консультацию к клиническому фармакологу265. При наличии показаний назначение 
любых медицинских вмешательств и лекарственных средств должно быть подкреплено 
данными об их эффективности и безопасности, полученными в соответствии с 
требованиями доказательной медицины. 

6.4. Профилактическая санация влагалища 

Вмешательства, направленные на обеспечение недостижимой стерильности половых 
путей без уточнения наличия и этиологической причины инфекционно-воспалительного 
процесса, категорически недопустимы — как в рамках ПП, так и вне её17. Санация 
влагалища без показаний предрасполагает к активации условно-патогенной 
микрофлоры, поскольку лактобациллярный пул влагалищной микробиоты 
восстанавливается медленнее другой резидентной микрофлоры, что создаёт условия 
для развития БВ. 

При необходимости лечебной санации половых путей или предоперационной 
подготовки к вмешательству трансвагинальным хирургическим доступом к органам 
малого таза целесообразно выбирать препараты, сохраняющие функциональную 
активность лактобактерий (например, местные средства с хлоргексидином). Вторым 
этапом санации (либо обязательным мероприятием в послеоперационном периоде) 
всегда должно становиться полноценное восстановление микробиоценоза половых 
путей (например, препаратами молочной кислоты). 
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КРАТКИЙ СПРАВОЧНИК ПО ДОКАЗАТЕЛЬНОЙ БАЗЕ 
НЕКОТОРЫХ  

ПРЕПАРАТОВ И БАД, ИСПОЛЬЗУЕМЫХ В ПРЕГРАВИДАРНОЙ  
ПОДГОТОВКЕ 

В настоящем справочнике размещены сведения по доказательной базе некоторых рецептурных 
и безрецептурных лекарственных средств, а также БАД, которые, по мнению Экспертного совета, 
могут быть использованы в программах прегравидарной подготовки как у здоровых 
супружеских пар, так и при наличии патологических отклонений, требующих отдельных 
лечебных мероприятий в преконцепционный период. 

Справочник не предоставляет исчерпывающий список средств, которые могут быть 
использованы для подготовки к беременности и зачатию. Основная цель справочника — 
привести оценку и обосновать качество доказательств по каждому из заявленных средств. 

Присутствие препарата в справочнике не означает необходимость его обязательного 
использования — решение о конкретном назначении всегда принимает врач, основывающийся 
на предоставленной информации и качестве приведённых доказательств. 

В справочнике использована общепринятая система ранжирования качества доказательств 
(табл. 2). 

Таблица 2. Система ранжирования качества доказательств 
Уровень достоверности Вид исследования 

A 
Систематический обзор и метаанализ рандомизированных 
клинических исследований 

B 

Систематический обзор когортных исследований; отдельное 
когортное исследование; систематический обзор исследований в 
дизайне «случай– контроль»; отдельное исследование в дизайне 
«случай–контроль» 

C Серия случаев 

D Мнение экспертов 

Ввиду отсутствия у некоторых средств собственной доказательной базы высокого уровня в 
ряде случаев приведён уровень доказательности с пометкой «по фармакологической группе» 
(при условии подтверждённой биоэквивалентности конкретного средства эталонной молекуле). 

Средства размещены в порядке убывания качества доказательств в двух разделах — «Для 
здоровых женщин» и «Для пациенток с гинекологическими заболеваниями и отягощённым 
акушерским анамнезом (дополнительно, по показаниям)». 

При сопоставимом качестве доказательств был использован алфавитный принцип 
расстановки. 
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БАЗОВЫЙ ПЕРЕЧЕНЬ Элевит Пронаталь (800 мкг фолиевой 

кислоты + 11 других витаминов и 7 микроэлементов) 

Качество доступных доказательств — А 

Препарат хорошо изучен в соответствии с критериями доказательной медицины. 
«Элевит Пронаталь» — единственный мультивитаминно-минеральный комплекс из числа 

зарегистрированных в РФ, имеющий доказательную базу эффективности и безопасности в 
критериях доказательной медицины, полученную на масштабной выборке пациенток для 
конкретного препарата1, а не для фармакологической группы «фолаты в целом». Исследования 
хорошего качества охватывают период с 1992 по 2015 год2–7. 

Двойное слепое рандомизированное плацебо-контролируемое испытание с участием 4753 
женщин показало, что приём мультивитаминного комплекса, содержащего 800 мкг фолиевой 
кислоты («Элевит Пронаталь»), в течение как минимум 1 мес до и не менее 2 мес после зачатия 
снижал частоту ДНТ плода на 92%4,5. Те же авторы на основании наблюдений за пациентками с 
1984 по 1991 год, в прегравидарный период получавшими «Элевит Пронаталь» (3056 пар 
сравнения в рамках венгерского когортного контролируемого исследования)6, сообщают о 60% 
предотвратимости врождённых пороков сердца плода (в первую очередь дефектов 
межжелудочковой перегородки), не связанных с генетическими синдромами. Доказано также 
обусловленное приёмом поливитамина снижение частоты пороков мочевыводящих путей на 79% 
и пилоростеноза на 76%5. 

«Элевит Пронаталь» может восполнять дефицит фолатов в организме в более короткие сроки, 
чем традиционное назначение 400 мкг фолатов на 3 мес прегравидарной подготовки. В 
исследовании 46 здоровых женщин на протяжении 16 нед получали 800 мкг фолиевой кислоты в 
сутки (в составе «Элевит Пронаталь») либо плацебо. Дозировка 800 мкг позволила за 4 нед достичь 
минимально достаточной для профилактики ДНТ концентрации фолатов в эритроцитах (906 
нмоль/л) и плазме крови3. 

Кокрейновский систематический обзор и метаанализ 2015 года2, оценивающий рациональность 
мультивитаминного обогащения рациона беременных в сравнении с назначением 
монопрепаратов железа и фолиевой кислоты, объединил результаты 17 исследований и данные о 
137 791 пациентке. Получены веские доказательства того, что применение мультивитаминов в 
перигравидарный период на 12% сокращает долю маловесных среди всех новорождённых в 
сравнении с изолированной дотацией фолатов и железа, на 9% снижает вероятность 
мертворождения. Достоверных различий по частоте преждевременных родов, невынашивания, 
материнской, перинатальной и младенческой смертности обнаружено не было. Результаты 
профилактики ДНТ и других пороков плода оказались сопоставимыми. Авторы суммируют, что 
собранных данных достаточно для того, чтобы в профильных рекомендациях по 
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витаминопрофилактике в прегравидарный период для развивающихся стран отдавать 
предпочтение мультивитаминным комплексам, содержащим фолиевую кислоту и железо2. 
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Ультра-Д (холекальциферол) 
Качество доступных доказательств по фармакологической группе — A 

На «Ультра-Д» может быть экстраполирована мировая доказательная база, относящаяся к 
холекальциферолу1,2. 

Согласно данным Международного эндокринологического общества3, сывороточное 
содержание 25-гидроксивитамина D ниже 20 нг/мл (менее 50 нмоль/л) указывает на выраженный 
дефицит витамина D, 21–29 нг/мл (52,5–72,5 нмоль/л) — на умеренный дефицит. Адекватный 
уровень — 30 нг/мл и более (свыше 75 нмоль/л). Тем не менее, согласно рекомендациям 
Канадского общества экспертов по изучению витамина D4, оптимальная сывороточная 
концентрация 25-гидроксивитамина D ещё выше — 40–60 нг/мл (100–150 нмоль/л). 

Распространённость дефицита витамина D в группе условно здоровых беременных составляет 
40,4%; у женщин с бесплодием и субфертильностью различного генеза D-дефицит наблюдают 
достоверно чаще — у 59%5. Именно поэтому в рамках прегравидарной подготовки таким 
пациенткам рекомендована нормализация содержания витамина D3, поскольку его недостаток 
ассоциирован со снижением фертильности, а также с ухудшением материнских и перинатальных 
исходов беременности2,6. 

В соответствии с клиническими рекомендациями Международного эндокринологического 
общества взрослым с дефицитом витамина D назначают холекальциферол в дозе 50 000 МЕ в 
неделю на 8 нед (что эквивалентно 6000 МЕ/сут) с дальнейшим приёмом 1500–2000 МЕ/сут3. 
Предельно допустимая доза витамина D составляет 10 000 МЕ/сут, а ежедневное поступление 
холекальциферола для взрослых 18–70 лет (в том числе в период прегравидарной подготовки) 
должно составлять не менее 1500–2000 МЕ. Критерий эффективности и достаточности 
назначенной дозы — достижение и поддержание концентрации 25-гидроксивитамина D в крови 
выше 75 нмоль/л. Доказана эффективность и безопасность ежедневного применения 4000 МЕ 
витамина D беременными без предварительного определения в крови содержания витамина D7. 

Падение концентрации витамина D в крови ассоциировано с рядом гинекологических 
заболеваний (эндометриоз, СПКЯ, ВЗОМТ и др.)5. В 24-недельном исследовании8 у 57 пациенток с 
СПКЯ и ИМТ более 25,4 кг/м2 еженедельное употребление 20 000 МЕ холекальциферола улучшало 
показатели секреции инсулина; примерно у половины участниц с олиго- или аменореей 



 

 

75 

нормализовалась менструальная функция. Сходные результаты были зафиксированы через 3 нед 
терапии витамином D в дозе 300 000 МЕ у 11 женщин с ожирением и СПКЯ — резистентность к 
инсулину снизилась9. 

В проспективном исследовании (2012) установлено значительное уменьшение менструальной 
боли, вызванной первичной дисменореей, в группе женщин, получивших однократную 
нагрузочную дозу холекальциферолом 300 000 МЕ в сравнении с группой плацебо (p<0,001); 
наиболее значимое улучшение отметили пациентки, исходно предъявлявшие жалобы на 
выраженную боль10. 
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Фемибион Наталкер 1 (фолиевая кислота 200 мкг + 

метафолин 208 мкг + 8 других витаминов + йод) 
Качество доступных доказательств по фармакологической группе — A 

На препарат «Фемибион Наталкер 1» может быть экстраполирована мировая доказательная 
база, относящаяся к дозировке 400 мкг фолиевой кислоты1–3. При ранжировании качества 
доказательств были дополнительно учтены работы по более благоприятному метаболизму 5-
метилтетрагидрофолата4,5, а также исследования, посвящённые прегравидарной подготовке и 
течению беременности при генетическом полиморфизме генов, кодирующих ферменты 
фолатного цикла6–9. 

Высокие дозировки фолиевой кислоты (3000–5000 мкг) способствуют нормализации уровня 
гомоцистеина в крови женщин и снижению риска некоторых акушерских осложнений10,11. 
Однако избыточное потребление синтетических фолатов может маскировать В12-дефицитную 
анемию, повышать риск онкологических заболеваний и вероятность ожирения детей более 
старшего возраста, негативно влиять на когнитивные способности и зрение у новорождённых в 
последующем12. 

Приём 5-метилтетрагидрофолата (5-МТГФ, метафолина) позволяет предупредить 
превышение физиологической дозы фолатов у беременных. Исследование содержания 
фолатов в эритроцитах крови у здоровых пациенток вне беременности, а также у женщин с 
полиморфизмом гена MTHFR доказало более высокую эффективность биологически активной 
формы 5-МТГФ в сравнении с эквимолярной дозой фолиевой кислоты в отношении 
создаваемого фолатного статуса4,5 — достижение оптимальной концентрации фолатов в 
эритроцитах происходило в 2–4 раза быстрее (в зависимости от варианта полиморфизма в гене 
MTHFR)5. 

Доказательства эффективности предупреждения фолатдефицитных нарушений с 
использованием метафолина позволяют обеспечить профилактикой более широкую когорту 
пациенток, в том числе не осведомлённых о своём статусе по полиморфизму генов, 
кодирующих фермент 5-метилентетрагидрофолатредуктазу (МТГФР)12. Распространённость в 
российской популяции гетерозиготной формы дефектного гена MTHFR составляет 40–50%, 
гомозиготной — 10–12%13. 

Проведён сравнительный анализ6 данных о 114 женщинах с полиморфизмами гена MTHFR в 
варианте 677C>T (гомозиготная форма — у 23,7%, гетерозиготная — у 57,9%) и другими 
мутациями (18,4%) — гена MTHFR в варианте 1298 A — C, а также гена MTRR в варианте 66 A — 
G. Первой группе стереотипно назначали комплекс витаминов группы В либо монопрепарат, 
содержащий 5000 мкг фолиевой кислоты, и дополнительно 800 мкг фолиевой кислоты в составе 
витаминно-минерального комплекса (всего 5800 мкг в сутки) с прегравидарного этапа и до 28 
нед гестации. Женщины из второй группы на протяжении того же периода получали 208 мкг 
метафолина и 200 мкг фолиевой кислоты в составе витаминно-минерального комплекса 
«Фемибион Наталкер 1». 

В прегравидарный период у женщин обеих групп показатели гомоцистеина в плазме крови 
были нормальными (в среднем 7,8 мкмоль/л) и статистически не различались, однако во время 
беременности концентрации гомоцистеина и показатели гемостаза у испытуемых первой 
группы достоверно превышали аналогичные показатели во второй группе; была зафиксирована 
склонность к гиперкоагуляции. У беременных из второй группы, получавших наряду с фолиевой 
кислотой метафолин, содержание гомоцистеина, напротив, снижалось в течение всего периода 
гестации (с 5,3 мкмоль/л в I триместре до 3,7 мкмоль/л в III триместре). У этих женщин также в 
2,5 раза реже возникала преэклампсия, в 3,9 раза реже — фетоплацентарная недостаточность. 
Хроническую гипоксию плода, патологические состояния у детей второй группы в ранний 
неонатальный период регистрировали значительно реже (в 2,7 и 2,1 раза)6. Это подтверждает 
профилактический эффект коррекции фолатного дефицита препаратами с метафолином не 
только в отношении аномалий развития плода (снижение риска в 5 раз7), но и для 
предотвращения первичной плацентарной недостаточности8,9. 
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Фолибер (фолиевая кислота 400 мкг + B12 2 мкг) 

Качество доступных доказательств по фармакологической группе — A 

На препарат «Фолибер» может быть экстраполирована мировая доказательная база, 
относящаяся к дозировке 400 мкг фолиевой кислоты1–4. При ранжировании качества 
доказательств были учтены также экспертные мнения, в том числе подтверждённые небольшим 
российским исследованием5. 

Препарат «Фолибер» содержит 400 мкг фолиевой кислоты — при адекватности рациона эта 
дозировка обеспечивает суточную потребность беременной, согласно рекомендациям ВОЗ, CDC 
и Минздрава РФ1–4. Дополнительно «Фолибер» содержит 2 мкг цианокобаламина (витамина 
В12), что важно для метаболизма фолатов, поскольку несбалансированное потребление 
фолиевой кислоты и витамина B12 снижает усвоение обоих витаминов и провоцирует 
гипергомоцистеинемию, чрезвычайно нежелательную в период прегравидарной подготовки и 
беременности6–8. Согласно инструкции, препарат «Фолибер» показан «женщинам детородного 
возраста на этапах планирования беременности для профилактики развития ДНТ у плода». 

Согласно рекомендациям CDC, приём фолиевой кислоты в рекомендуемой дозировке 400 
мкг/день ежедневно за 3 мес до зачатия снижает риск развития дефектов нервной трубки до 
70%3. 

 Когортное исследование с участием 35 914 беременных показало, что применение 
поливитаминов в прегравидарный период и в ранние сроки на 18% повышает риск ранней 
внутриутробной смерти плода. У женщин, постоянно принимавших поливитаминные добавки 
до беременности, отмечено на 29% больше случаев внутриутробной гибели плода на ранних 
сроках беременности, чем на поздних. Небольшое снижение риска поздних потерь было 
зарегистрировано у пациенток, начавших приём поливитаминов после зачатия. У женщин, 
принимавших рекомендованную дозу фолиевой кислоты (400 мкг/ день) в виде 
монопрепарата, повышения риска ранней внутриутробной гибели не наблюдалось9. 



 

 

 

 



 

 

 

В проспективном исследовании с участием 2332 беременных установлены статистические 
отклонения от рекомендуемых норм приёма фолатов в прегравидарный период: более 50% 
когорты на протяжении первых двух триместров принимали слишком низкую дозировку 
фолиевой кислоты (менее 400 мкг в сутки), а 46% — избыточно высокую (более 1000 мкг без 
соответствующих показаний)10. При этом избыточный приём фолиевой кислоты нежелателен из-
за накопления вещества в неметаболизированном виде1. 

В рандомизированном исследовании11, завершившемся в 2016 году, определили содержание 
неметаболизированной фолиевой кислоты в пуповинной крови и организме 126 беременных, 
принимавших фолиевую кислоту в дозе 400 мкг/день, рекомендуемой ВОЗ. При точном 
следовании предписанной дозе неметаболизированная фолиевая кислота не определяется в 
пуповинной крови и крови беременных, что безопасно для плода и матери. В то же время такая 
терапия обеспечивает статистически значимое повышение суммарного содержания фолатов в 
пуповинной крови11. 
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ДОПОЛНИТЕЛЬНЫЙ ПЕРЕЧЕНЬ ДЛЯ ПАЦИЕНТОК С 

ГИНЕКОЛОГИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ  

И ОТЯГОЩЁННЫМ АКУШЕРСКО-ГИНЕКОЛОГИЧЕСКИМ 

АНАМНЕЗОМ 

Дюфастон (дидрогестерон) 
Качество доступных доказательств — А 

Препарат хорошо изучен в критериях доказательной медицины. 
«Дюфастон» — высокоселективный гестаген, который получают при особой 

ультрафиолетовой обработке сырья из ямса и сои1. По химической структуре это 
ретропрогестерон — молекула по строению «зеркально отражает» прогестерон: подобная 
химическая модификация привела к некоторым отличиям от собственно прогестерона: 
• дидрогестерон обладает высокой биодоступностью; 
• сродство к рецепторам прогестерона в 1,5 раза выше; 
• быстрое наступление эффекта — достижение Cmax уже через 30 мин–2,5 ч1. 

«Дюфастон» высокоэффективен для прегравидарной подготовки эндометрия при 
бесплодии, обусловленном лютеиновой недостаточностью2. Согласно выводам метаанализа 
2012 года, применение дидрогестерона в 2,1 раза повышает шансы женщины на 
пролонгирование гестации при угрожающем выкидыше (кровотечение из половых путей в 
первые 20 нед гестации при закрытой шейке матки)3. Частота выкидыша составила 13% (44/335) 
у принимавших дидрогестерон (40 мг однократно и по 10 мг каждые 8 ч до исчезновения 
симптомов) по сравнению с 24% беременных в группе контроля, получавших стандартную 
терапию в виде плацебо или постельного режима (ОР 0,47; ДИ 0,31–0,7). 

Метаанализ 2015 года показал, что применение дидрогестерона в 3,4 раза повышает шансы 
на сохранение беременности при её привычном невынашивании4. Частота выкидыша 
составила 10,5% — у 29 беременных из 275 принимавших дидрогестерон по сравнению с 23,5% 
женщин на стандартной терапии (ОР 0,29; ДИ 0,13–0,65). 

Таблетированная форма выпуска обеспечивает удобство применения и возможность 
плавного снижения дозировки1. Препарат имеет высокий профиль безопасности5 и 
зарегистрирован для применения более чем в 100 странах мира6. Терапию дидрогестероном за 
период с апреля 1960 года по апрель  
2014 года получали более 20 млн 

беременных6. 
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Информация предназначена для медицинских и фармацевтических работников 
Визанна (диеногест) 

Качество доступных доказательств — A 

Препарат хорошо изучен в критериях доказательной медицины. Диеногест может быть 
использован для эффективного лечения бесплодия, обусловленного эндометриозом, в том 
числе в прегравидарной подготовке1–3. 

Эффективность диеногеста в лечении эндометриоза подтверждена выводами 
систематического обзора 2015 года4. По результатам девяти рандомизированных клинических 
испытаний диеногест в дозе 2 мг/сут по сравнению с плацебо результативно купировал тазовую 
боль (с 27,4 до 15,1 мм по ВАШ; p<0,0001); эффективность бусерелина, лейпрорелина, 
лейпролида ацетата и трипторелина была сопоставимой. При этом диеногест эффективно 
способствовал уменьшению размеров и количества эндометриоидных очагов (c 11,4±1,71 до 
3,6±0,95 мм; p<0,001). Длительная терапия продемонстрировала практически полное 
исчезновение болевого синдрома через 24 и 52 нед лечения: в среднем на 22,5 и 28,4 мм по 
ВАШ. Безусловно доказана также противорецидивная активность диеногеста5. 

Изучена также эффективность диеногеста в программах преодоления бесплодия. В 
отечественном исследовании6 приняли участие 56 пациенток 25–44 лет с аденомиозом 
различной степени тяжести (длительность заболевания от 3 лет), бесплодием и попытками ЭКО 
в анамнезе. В первую группу вошли 35 женщин с аденомиозом I–II степени, во вторую — 21 
женщина с аденомиозом III степени тяжести. Схема консервативного лечения аденомиоза 
включала применение диеногеста (в первой группе — 4 мес, во второй — 6 мес) с дальнейшим 
применением агониста ГнРГ в течение 14 дней и переходом к протоколу ЭКО. К моменту 
завершения приёма диеногеста 68,6% женщин из первой группы и 61,9% из второй отметили 
уменьшение болезненности и длительности менструаций. К моменту окончания терапии 
регресс тазовой боли зафиксировали 74,3% участниц первой и 66,7% второй группы. У половины 
женщин в первой группе и у каждой пятой — во второй нормализовались показатели кровотока 
в различных сегментах сосудистого дерева матки. Результативность ЭКО в первой группе 
составила 48,6%, во второй — 23,8%. 

В другом российском исследовании7 99 пациенток моложе 40 лет получали диеногест по 
поводу бесплодия, обусловленного эндометриозом. В первой группе 45 участниц использовали 
агонисты ГнРГ, во второй 24 женщины принимали диеногест, в третью вошли 30 пациенток, не 
получавших никаких гормональных препаратов. В каждом случае использовали гибкий 
протокол с антагонистами ГнРГ; стимуляцию яичников осуществляли со 2–3-го дня. Частота 
имплантации при прегравидарном лечении диеногестом была несколько выше, а процент 
наступления клинической беременности (50%) достоверно превышал показатель при 
применении аГнРГ (35,4%) и у больных без гормональной терапии (23,3%). 

Эффективность диеногеста в лечении бесплодия подтверждают результаты исследования, 
посвящённого влиянию препарата на морфофункциональное состояние эндометрия8. Под 
наблюдением находились 54 женщины 23–39 лет с бесплодием (первичным и вторичным), 
патогенетически обусловленным эндометриозом, а также с жалобами на болевой синдром и 
специфические нарушения менструальной функции. Всем женщинам сразу после 
хирургического вмешательства назначали диеногест («Визанна») на период 6 мес. Болевой 
синдром по завершении 1-го месяца лечения исчез у 33,3%, а к окончанию 4-го — у 66,6% 
больных; ещё у 25% женщин произошло существенное облегчение симптоматики. К окончанию 
курса терапии полное исчезновение боли зафиксировано у 85,2% пациенток. 

При оценке состояния эндометрия к началу 2-го месяца терапии гипоплазию разной степени 
диагностировали у всех больных. К 4-му месяцу лечения у 42,6% обследуемых зарегистрировали 
полную атрофию слизистой оболочки матки. В 27,8% наблюдали положительную динамику в 
купировании воспалительной реакции эндометрия: присутствовала лишь поствоспалительная 
пролиферация клеток стромы. 
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Утрожестан (микронизированный прогестерон) 

Качество доступных доказательств — А 

Препарат хорошо изучен в критериях доказательной медицины. 
Обеспечение синхронности трансформации эндометрия с яичниковым циклом — одна из 

основных целей прегравидарной подготовки у пациенток с признаками недостаточности 
лютеиновой фазы, эндокринным бесплодием, привычным невынашиванием. Наиболее 
достоверна оценка влияния экзогенно поступающих прогестинов на состояние эндометрия у 
пациенток с преждевременной недостаточностью яичников, поскольку синтез собственных 
половых гормонов тканью яичников в этих случаях практически отсутствует. В сравнительном 
контролируемом перекрёстном исследовании доказано, что вагинальное назначение 
микронизированного прогестерона обеспечивает синхронную трансформацию эндометрия у 
пациенток с преждевременной недостаточностью яичников в пяти из шести наблюдений1. 

Применение прогестиновой поддержки микронизированным прогестероном (n=219) 
достоверно повышает частоту живорождений при использовании криоконсервированных 
эмбрионов в естественных менструальных циклах — по сравнению с контрольной группой 
(n=216) было зарегистрировано на 10% больше живорождений (вероятность успешного 
завершения беременности повысилась с 20 до 30%, p=0,0272)2. 

Сходным образом гестагеновое прикрытие лютеиновой фазы (вагинальное применение 
микронизированного прогестерона) улучшает исходы после гонадотропной индукции овуляции 
и внутриматочной инсеминации: по сравнению с группой контроля достоверно возрастает 
частота беременностей (20,6 vs 9,4%; p=0,004) и живорождений (14 vs 7%; p=0,036)3. 

В общей популяции назначение прогестинов не влияет на частоту невынашивания, в то же 
время у женщин с привычным невынашиванием применение прогестинов достоверно 
повышает вероятность успешного завершения беременности — в сравнении с плацебо или 
отсутствием терапии (ОР=0,38; 95% ДИ 0,2–0,7)4. 

Метаанализ 2015 года5 с высокой степенью достоверности подтвердил позитивное влияние 
микронизированного прогестерона на наступление и течение беременности в программах ВРТ. 
Во включённых в метаанализ исследованиях доказана равная эффективность 
микронизированного прогестерона интравагинально и дидрогестерона внутрь по показателям 
частоты: 
• п рогрессирования гестации, индуцированной ВРТ (OP=1,04; 95% ДИ 0,92–1,18; 3134 

женщины); 
• в озникновения клинически подтверждённой беременности (ОР=1,07; 95% ДИ 0,93–1,23; 3809 

участниц); 
• выкидыша (ОР=0,77; 95% ДИ 0,53–1,1; 906 беременностей). 

Пациенткам, страдающим СПКЯ и имеющим другие причины дисменореи, которым не нужен 
контрацептивный эффект, но для преодоления бесплодия необходима нормализация 
менструального цикла, показано циклическое назначение прогестинов6 — обычно 
микронизированный прогестерон по 100– 200 мг на протяжении 10–14 дней каждого месяца 
во вторую фазу цикла (рекомендации Европейского  
эндокринологического общества по СПКЯ6). 
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Канефрон Н (многокомпонентный фитоуросептик,  

диуретическое средство) 

Качество доступных доказательств — B 

Препарат хорошо изучен в соответствии с критериями доказательной медицины. 
Клинические исследования «Канефрона Н», единственного фитоуросептика, обладающего 

статусом лекарственного средства и внушительной доказательной базой, охватывают период 
более 40 лет1,2 — наиболее ранние датированы 1973 годом3. 

В обзоре 2012 года1, посвящённом эффективности и безопасности препарата при лечении и 
профилактике урогенитальных заболеваний, также подтверждена терапевтическая роль 
«Канефрона Н» (в лечении 371 пациента с обострением хронического пиелонефрита и 33 
женщин с гестационным пие- лонефритом) — на фоне приёма препарата в комплексной схеме 
либо при монотерапии зафиксировано купирование воспалительного процесса. 

Многоцентровое ретроспективное наблюдательное исследование, завершившееся в 2013 
году (n=550), показало, что комбинированная терапия (сочетание антибактериального 
препарата с «Канефроном Н») значительно эффективнее купирует дизурические расстройства у 
беременных с циститом и пиелонефритом, в том числе с гестационным, чем монотерапия 
антибиотиком4. 

Результаты отечественного сравнительного исследования продемонстрировали 
эффективность и безопасность препарата «Канефрон Н» в том числе при монотерапии (27 
участников) и для профилактики обострений у пациентов с различными хроническими 
инфекциями мочеполовой системы вне обострения1. Безрецидивный период у участников 
исследования, получавших «Канефрон Н» на протяжении 3 мес, до лечения составлял 1,46 мес, 
после терапии — 3,15, тогда как в контрольной группе, где лечение включало стандартную 
антибактериальную противорецидивную терапию, — 1,65 и 2,31 мес соответственно. 

В российском наблюдательном исследовании5 у 91% из 90 пациентов с диагнозами «острый 
пиелонефрит» и «хронический цистит в стадии обострения» после адекватного лечения было 
установлено отсутствие рецидивов заболеваний в течение года на фоне профилактического 
применения «Канефрона Н». Таким образом, рациональная прегравидарная профилактика 
фитоуросептиками позволяет рассчитывать на безрецидивный статус пациентки как минимум в 
3-месячный период прегравидарной подготовки и на протяжении всей беременности. 

В указанном контексте особенно значимы доказательства безопасности препарата для 
здоровья плода и новорождённого. В исследовании, проведённом на базе Института 
педиатрии, акушерства и гинекологии АМН Украины, приняли участие 1647 беременных, 
принимавших «Канефрон Н» ежедневно на протяжении 3–28 нед в разные сроки гестации (I 
триместр — 384 пациентки, II и III триместры — 1236). В результате постнатального наблюдения 
за рождёнными детьми получены убедительные доказательства того, что «Канефрон Н» не 
оказывает тератогенного, эмбриотоксического и фетотокси- 
ческого влияния6. 
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Редуксин (сибутрамин) 
Качество доступных доказательств по фармакологической группе — A 

На препарат «Редуксин» может быть экстраполирована мировая доказательная база, 
относящаяся к сибутрамину1–3. 

Сибутрамин4 («Редуксин»), ингибитор обратного захвата моноаминов, соответствует 
требованиям, предъявляемым к препарату для коррекции ожирения в рамках прегравидарной 
подготовки. Препарат стимулирует чувство насыщения, нормализует пищевое поведение, 
усиливает термогенез. 

Систематический обзор 94 исследований с участием 24 808 пациентов продемонстрировал, 
что сибутрамин в дозировке 10–15 мг имеет наилучший фармакоэкономический профиль в 
сравнении с другими схемами коррекции массы тела1. В исследовании2 по оценке влияния 
снижения веса на этапе прегравидарной подготовки на фоне приёма «Редуксина» у пациенток 
с метаболическими нарушениями было показано, что снижение массы тела способствует 
уменьшению частоты развития преэклампсии и плацентарной недостаточности (в 2 и 1,5 раза 
по сравнению с экспериментальной группой соответственно). В этой группе пациенток также не 
было отмечено случаев невынашивания беременности. 

В ходе исследования2 с участием 98 774 больных с ожирением в группе из 2578 женщин 
репродуктивного возраста (18–40 лет), имеющих то или иное гинекологическое заболевание, 
через 12 мес лечения у 94% пациенток зарегистрировали снижение массы тела более чем на 
10%. Минимальная частота побочных эффектов (3,2%) демонстрирует безопасность 
применения препарата, назначаемого с учётом противопоказаний. 

В открытом исследовании5 клинической эффективности, безопасности и переносимости 
препарата «РедуксинМет» (сибутрамин 10 мг + метформин 850 мг) были обследованы 60 
женщин с ожирением, СПКЯ и нарушением толерантности к глюкозе. Участницы первой группы 
получали «РедуксинМет» в течение 3 мес.  Женщины группы сравнения следовали стандартной 
схеме модификации образа жизни. К 3-му месяцу наблюдения снижение ИМТ у пациенток 
первой группы составило 8,4%, контрольной — 6%. При этом терапия «РедуксиномМет» в 
течение 3 мес способствовала нормализации липидного спектра крови (снижение 
концентрации общего холестерина и его атерогенных фракций). По окончании курса лечения 
«РедуксиномМет» показатели углеводного обмена соответствовали нормам для здорового 
человека, в то время как в контрольной группе модификации образа жизни, несмотря на 
снижение ИМТ, достоверное улучшение показателей углеводного обмена произошло лишь у 
40% пациенток. 

В 2010 году назначение сибутрамина во многих странах было приостановлено в связи с 
результатами исследования SCOUT6. Однако в мае 2015 года были опубликованы итоги 
ретроспективно- го британского исследования по оценке сердечно-сосудистых рисков при 
назначении сибутрамина в рутинной клинической практике (выборка — 23 927 пациентов).  
Авторы доказали, что если к началу лечения у пациентов нет заболеваний кардиологического 
профиля, то риск сердечно-сосудистых осложнений на фоне приёма сибутрамина низкий. Таким 
образом, решение контролирующих инстанций о приостановке использования препарата было 
необоснованным3. 

В контексте прегравидарной подготовки важно учитывать, что курс лечения «Редуксином» 
для коррекции ожирения и нормализации метаболического статуса составляет в среднем 6–12 
мес. 
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Феррум Лек (железа [III] гидроксид полимальтозат) 
Качество доступных доказательств по фармакологической группе — А 

На препарат «Феррум Лек» может быть экстраполирована мировая доказательная база, 
относящаяся к железа (III) гидроксиду полимальтозату1–6. 

Согласно федеральным клиническим рекомендациям «Кровосберегающие технологии в 
акушерской практике» (Москва, 2014), для коррекции железодефицитных состояний 
рекомендовано использовать в том числе препараты полимальтозата железа (III) на основе 
гидроксид-полимальтозного комплекса5. 

Обзор 25-летнего опыта применения препаратов железа (III) на основе гидроксид-
полимальтозного комплекса подтверждает их высокую эффективность и безопасность и 
значительно меньшую, чем при использовании других средств, частоту нежелательных явлений 
в ЖКТ, что обусловливает высокую комплаентность при его приёме2,6,7. 

Результаты исследований1,2 и метаанализов5,6 свидетельствуют, что темпы прироста 
концентрации гемоглобина на фоне применения препаратов железа (III) гидроксида 
полимальтозата и солевых препаратов железа (II) сопоставимы, однако при использовании 
железа (III) гидроксида полимальтозата снижены риски диспептических нарушений1 и 
патологических изменений ЖКТ, минимальна вероятность передозировки, интоксикации и 
отравлений. 

В рандомизированном многоцентровом исследовании1 с участием 80 беременных на 18–26-
й неделе гестации доказана сопоставимость эффективности и безопасности сульфата железа 
(II) и полимальтозата железа (III) на основе гидроксид-полимальтозного комплекса. При этом 
переносимость и комплаентность оказались выше в группе именно трёхвалентного железа1: 
режим приёма соблюдали 66–73% пац иенток в сравнении с 41–46% в группе двухвалентного 
препарата. 

Железо в препарате представлено в комплексно-связанной форме, чем обусловлена 
минимальная вероятность ионных взаимодействий с компонентами пищи (оксалатами, 
танинами и т.д.), a также с другими препаратами (тетрациклинами, антацидами и др.). 
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Фолацин (фолиевая кислота 5000 мкг) 
Качество доступных доказательств по фармакологической группе — B 

На препарат «Фолацин» может быть экстраполирована мировая доказательная база, 
относящаяся к клиническим ситуациям, требующим назначения повышенных дозировок 
фолиевой кислоты1,2 . 

Рекомендуемая суточная доза непищевых фолатов составляет 400 мкг в сутки; препараты для 
прегравидарной подготовки, как правило, содержат 400–1000 мкг фолиевой кислоты. Однако 
при систематическом анализе данных (взаимосвязь дозировки принимаемого внутрь вещества 
и концентрации фолатов в крови3, сопоставление содержания фолатов в крови матери и риска 
ДНТ у плода4) было установлено, что в реальных условиях многие пациентки грубо нарушают 
режим приёма препарата, вследствие чего назначение врачом дозировки, соответствующей 
рекомендациям, обеспечивает лишь частичную защиту от ДНТ. Эти данные подтверждены 
зарубежной статистикой 2005–2006 годов: в крови 40% женщин экономически развитого 
региона (Онтарио, Канада), несмотря на обогащение пищи солью фолиевой кислоты и приём 
пренатальных мультивитаминов, не было зафиксировано защитной концентрации фолатов — 
906 нмоль/л5. В обзоре3 установлено, что 85% профилактический эффект в популяции при 
типичном приёме достижим при условии назначения 5000 мкг фолиевой кислоты в сутки. На 
этом основании авторами был сделан вывод о том, что в определённых условиях употребления 
400 мкг фолатов на протяжении 3 мес прегравидарного периода, предписываемого 
существующими мировыми рекомендациями, недостаточно. 

В соответствии с рекомендациями FIGO дозировки 4000 мкг фолиевой кислоты и более 
абсолютно показаны для прегравидарной подготовки женщин, ранее рожавших детей с ДНТ 
или имеющих семейный анамнез пороков данной группы. В многоцентровом 
рандомизированном двойном слепом исследовании1, выполненном Медицинским 
исследовательским советом Великобритании, изучили эффективность 4000 мкг фолиевой 
кислоты для профилактики повторных ДНТ у женщин, ранее родивших детей с 
соответствующими аномалиями. У случайно отобранной когорты участниц, получавших 
фолиевую кислоту в указанной дозировке, шанс иметь детей с ДНТ составил 1%, что было 
достоверно ниже, чем у женщин, не принимавших фолиевую кислоту, — 3,5%6. В целом 
фолатная профилактика сократила число повторных ДНТ на 72% (6/593 в основной группе, 
21/602 в группе контроля)1. 

При диагностике ДНТ плода или рождении ребёнка с этим пороком женщину необходимо 
информировать о риске повторного события, профилактическом потенциале фолатной терапии 
при условии приёма за 3 мес до зачатия. Таким женщинам показаны высокие дозы фолатов 
(5000 мкг и более)2. 

В рекомендациях авторитетной просветительской программы по профилактике ДНТ, 
Motherisk4, предписан ежедневный приём 5000 мкг фолиевой кислоты в рамках 
прегравидарной подготовки и до завершения I триместра — не только пациенткам из группы 
высокого риска ДНТ по версии FIGO 2015 года, но и при «особенностях стиля жизни и низкой 
приверженности лечению». При необязательности пациентки, частых пропусках приёма 
препарата, по мнению экспертов, «…логично рекомендовать повышенную дозировку фолатов, 
что повысит вероятность достижения протективной концентрации веще- 
ства в крови даже при спорадическом 
приёме»8. 
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Дивигель (17b-эстрадиол) 
Качество доступных доказательств по фармакологической группе — B 

На препарат «Дивигель» может быть экстраполирована мировая и отечественная доказательная 
база, относящаяся к клиническим ситуациям, требующим в ходе прегравидарной подготовки 
назначения трансдермальной формы 17b-эстрадиола1–5. 

Эстрогены, применяемые в комплексной прегравидарной подготовке, играют значимую роль 
в восстановлении структуры и рецептивности эндометрия1–4,6,7. Трансдермальная форма 
обеспечивает поступление необходимой дозы эстрадиола и позволяет избежать 
неблагоприятных эффектов эстрогенотерапии, типичных для применения эстрогенов внутрь 
(избыточная активация факторов коагуляции крови, первичный печёночный метаболизм с 
избыточной нагрузкой на печень, пиковые концентрации в крови). При местном нанесении на 
площадь кожи 200–400 см2 (размер одной или двух ладоней) активное вещество поступает в 
системный кровоток постепенно и равномерно, что обеспечивает более физиологичное 
соотношение эстрадиола и эстрона, возможность гибкой модуляции содержания эстрогенов в 
крови. 

17b-эстрадиол, выпускаемый в форме геля для трансдермального использования 
(«Дивигель»), — препарат выбора для устранения дефицита эстрогенов как в программах ВРТ, 
так и для индукции самостоятельного зачатия у пациенток с преждевременной 
недостаточностью яичников1,2,4. Препарат также может быть использован у пациенток, 
планирующих применение методов ВРТ, в случае снижения рецептивности эндометрия к 
эстрогенам по данным иммуногистохимического исследования4. 

В исследовании эффективности включения трансдермального 17b-эстрадиола («Дивигель») в 
программу прегравидарной подготовки, объединившем сведения о 77 пациентках 25–36 лет с 
преждевременной недостаточностью яичников, у 53 (68,8%) участниц через 3 мес терапии 
беременность наступила самостоятельно. Из 23 женщин, получавших препарат в программе 
подготовки к ЭКО по показанию «тонкий эндометрий», у семи (30,4%) в те же сроки произошло 
зачатие. Суммарная эффективность лечения преждевременной недостаточности яичников в 
данном исследовании составила 52,2%1. 

Взаимосвязи между дозировками, составом и формами применения эстрогенов и риском 
нежелательных сердечно-сосудистых явлений были проанализированы в крупномасштабном 
исследовании «Инициатива во имя здоровья женщины» (Women’s Health Initiative): 
суммированы данные за 10 лет наблюдений за 93 676 женщинами 50–79 лет. Риск 
возникновения ишемической болезни сердца на фоне применения трансдермального 
эстрадиола был достоверно ниже, чем при использовании эстрогенов для приёма внутрь8. 

Трансдермальное нанесение позволяет избежать первичного печёночного метаболизма, 
благодаря чему колебания концентрации эстрадиола в плазме крови при применении 
препарата «Дивигель» незначительны, а биодоступность составляет 82%2,3. Отсутствие резких 
колебаний эстрогенов в крови благоприятно сказывается на ходе и эффективности лечения у 
пациенток с эстрогендефицитными состояниями различного генеза, компенсируя 
гормональную недостаточность как в естественных циклах, так и с помощью программ ЭКО1,7, и 
позволяет достичь беременности как в естественных циклах, так и при осуществлении программ 
ВРТ. У женщин с бедным яичниковым ответом на стимуляцию в программах ВРТ добавление 
эстрадиола в лютеиновую фазу цикла, предшествующую стимуляции, улучшает исходы ЭКО (в 
частности, повышает число зрелых ооци-  

тов и вероятность клинической 
беременности)9,10. 
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Лактагель (молочная кислота + гликоген) 
Качество доступных доказательств по фармакологической группе — B 
На молочную кислоту, выпускаемую под торговым наименованием «Лактагель», может быть 
экстраполирована мировая доказательная база, относящаяся к вагинальным формам молочной 
кислоты1–6. 

Методика закисления pH влагалища с применением геля молочной кислоты по 5 г в течение 
7 дней была предложена ещё в середине 1980-х годов: эффективность метода была сопоставима 
с терапией метронидазолом по 500 мг 2 раза в день в те же сроки3,4. Местное назначение 
молочной кислоты 1 раз в сутки на протяжении 3 дней после окончания менструации в течение 
полугода после первичной терапии бактериального вагиноза позволяло существенно сократить 
число рецидивов — минимум вдвое4,7. Авторы заключили, что локальное применение молочной 
кислоты восстанавливает нормальную кислотность влагалища, не наносит вреда 
лактобациллярной микрофлоре, не оказывает системных эффектов и потому предпочтительнее, 
чем противомикробная терапия, особенно на фоне беременности5. 

Средство для коррекции биоценоза влагалища «Лактагель» содержит ключевые компоненты, 
необходимые для нормализации вагинального биоценоза при его нарушении: 225 мг кислоты 
(молочной — именно её вырабатывает нормальная лактобациллярная микробиота половых 
путей) и гликоген (питательная среда для лактобацилл)1. Применение молочной кислоты 
сопровождается местным иммуномодулирующим эффектом, что снижает вероятность 
рецидива бактериального вагиноза или вагинита1. Молочная кислота вследствие быстрой 
нейтрализации летучих аминов устраняет неприятный запах секрета половых путей у пациенток 
с бактериальным вагинозом, а также разрушает патологическую биоплёнку, снижая 
устойчивость патогенных микроорганизмов к действию кислой среды влагалища2. 

В двойном слепом контролируемом исследовании6 у 42 женщин с тяжёлым течением 
рецидивирующего бактериального вагиноза применение 5 г геля молочной кислоты на 
протяжении первых 3 дней каждого цикла обеспечило по завершении 6-месячного срока 
отсутствие каких-либо признаков заболевания у 88% участниц (в группе контроля — 10%). В 
многоцентровом рандомизированном сравнительном исследовании изучены эффективность и 
безопасность вагинального применения орнидазола в сочетании с «Лактагелем», а также 
перорального применения метронидазола в сочетании с «Лактагелем» при лечении 
бактериального вагиноза. Через 1 мес после окончания лечения показатель рН оставался 
стабильным (4,5 и менее) у большинства женщин, использовавших комбинацию 
антибактериальной терапии и «Лактагеля», тогда как в группах монотерапии метронидазолом 
или орнидазолом наблюдали рецидивы. Положительную динамику после терапии наблюдали 
во всех группах — по уменьшению в мазках ключевых клеток, отрицательному аминовому тесту, 
исчезновению неприятного запаха8. По этим причинам гель, содержащий молочную кислоту, 
может быть применён для восстановления нормальной вагинальной микрофлоры после 
лечения антибиотиками и противогрибковыми препаратами2, а также для профилактики 
рецидивов бактериального вагиноза4. 
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Гексикон (хлоргексидин 16 мг), Фемилекс (молочная кислота 
100 мг) 
Качество доступных доказательств по фармакологической группе — B, С 
На препараты «Гексикон» и «Фемилекс» могут быть экстраполированы данные мировых и 
отечественных исследований, касающихся вагинальных форм хлоргексидина и молочной 
кислоты1-10. При ранжировании качества доказательств были дополнительно учтены экспертные 
мнения.   

«Гексикон» широко применяют при лечении бактериального вагиноза и вагинальных 
инфекций, поскольку он обладает бактерицидной активностью; при этом бактерии не способны 
выработать устойчивость к хлоргексидину1. При аэробном вагините эффективность препарата 
оценена как «высокая» у 90% пациенток (n=60); доказана нормализация числа лейкоцитов в 
вагинальном и цервикальном секрете при умеренной и выраженной лейкоцитарных реакциях10. 
Высокая эффективность «Гексикона» при бактериальном вагинозе (96,7%) подтверждена в 
рандомизированном исследовании, соответствующем критериям GCP (n=60)1. При 
бактериальном вагинозе, ассоциированном с A. vaginae, эффективность препарата (95%) 
сопоставима с таковой у клиндамицина и превышает эффективность метронидазола. После 
терапии «Гексиконом» у большинства пациенток зафиксированы нормальные показатели 
лактофлоры (70%), после клиндамицина — у 40%, метронидазола — у 15%2. Способность 
препарата сохранять лактобактерии подтверждена в многоцентровом исследовании1 и указана 
в инструкции по его применению. Этот эффект существенно облегчает восстановление 
лактофлоры, обусловливает профилактическую активность вагинальной формы хлоргексидина 
в отношении рецидивов и вторичной кандидозной инфекции. 

Для снижения численности условно-патогенных микроорганизмов и более быстрого 
восстановления нормальной лактофлоры разработана схема: 1 вагинальная таблетка или свеча 
«Гексикон» утром и 1 вагинальная свеча «Фемилекс» на ночь на протяжении 10 дней. Доказан 
синергизм действия препаратов: угнетение БВ-ассоциированных микроорганизмов при 
сохранении лактофлоры («Гексикон») и достоверное увеличение пула лактобактерий сразу 
после окончания лечения и спустя 1 мес («Фемилекс»). Кроме того, подтверждено, что 
полиэтиленоксид, входящий в состав препаратов «Гексикон» и «Фемилекс» в качестве основы, 
эффективно разрушает бактериальную плёнку и обладает собственной противомикробной 
активностью4.  Эффективность указанной схемы — 96,4%; нежелательные явления 
зафиксированы не были3.  

Доказано, что присоединение «Фемилекса» к противомикробным средствам в программах 
лечения вагинальных инфекций позволяет устранить условно-патогенную микрофлору и 
одновременно нормализовать биоценоз, что сокращает сроки лечения3. Подкисление 
влагалищной среды с помощью «Фемилекса» позволяет восстановить пул лактобактерий 
естественным путём и предотвращает рецидивы вагинальных инфекций. Противорецидивный 
эффект препарата подтверждён в группе женщин с БВ (n=42). Пациентки I группы получали 
только антибактериальную терапию, женщинам II группы был дополнительно назначен 
«Фемилекс». В течение года во II группе количество рецидивов оказалось в 2 раза меньше, чем 
в I группе (20 против 44%). Непосредственно эффективность лечения была в 1,5 раза выше (95,8 
против 83,4%); средний титр лактобактерий составил 106 против 103 КОЕ/мл5. 
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