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В статье проанализированы результаты обследова-

ния 258 женщин репродуктивного возраста с при-

вычным выкидышем. В 75 % случаев выявлены 

нарушения лютеиновой фазы и гипотиреоз в исходе 

аутоиммунного тиреоидита. 

The article analyzes the results of survey of 258 re-

productive age women with recurrent miscarriage. 

In 75 % of cases, luteal phase disorders and hypo-

thyroidism were revealed as a result of autoimmune 

thyroiditis. 
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Введение 

Невынашивание беременности – одна из важных проблем современ-

ного акушерства. По данным В. М. Сидельниковой (2013), после двух само-

произвольных выкидышей частота прерывания последующей беременности 

может достигать 25 %, после трех – 45 %. Привычным выкидышем считают 

наличие у женщины двух и более клинических потерь беременности в срок 

до 22 нед [1, 2, 20].  

Причины привычного выкидыша: генетические (3–6 %), анатомиче-

ские (10–16 %), инфекционно-воспалительные (10–15 %), эндокринные (12–

15 %), аутоиммунные (до 15 %), тромбофилические  

(10 %). При отсутствии выявленных факторов выделяют идиопатический 

привычный выкидыш (15–50 %), к которому также относят аллоиммунный 

выкидыш (5–10 %) [1, 2, 9, 20].  

Согласно современным представлениям об эндокринном звене патоге-

неза выкидыша в ранние сроки беременности ведущее значение имеют та-

кие факторы, как недостаточность желтого тела, гиперандрогения, а также 

эндокринные нарушения – сахарный диабет или дисфункция щитовидной 

железы [4, 5, 6, 7, 8, 9, 12, 13, 21, 22]. Ряд исследователей отмечают увели-

чение частоты самопроизвольного прерывания беременности у женщин с 

избыточной массой тела [3].  

Среди причин, приводящих к невынашиванию беременности, часто ре-

гистрируют недостаточность лютеиновой фазы (НЛФ) менструального 

цикла, которая может быть вызвана рядом факторов – нарушениями цен-

тральных механизмов регуляции репродуктивной функции и перифериче-

скими изменениями гонад и эндометрия [14, 15]. Гиперандрогения, ассоци-

ированная с синдромом поликистозных яичников и адреногенитальным 

синдром, является основанием для формирования НЛФ и невынашивания 

беременности [12, 13, 17, 18, 19]. Нарушения центральных механизмов ре-
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гуляции могут выражаться в различных формах яичниковой недостаточно-

сти, которую, по данным отдельных источников, регистрируют у 5,0–37,5 % 

женщин с привычным невынашиванием и бесплодием [10].  

К факторам риска, приводящим к развитию нарушений центральной 

регуляции, относят нейроинфекции, хронические стрессы (физические и 

психические), прием определенных фармакологических средств [2]. По-

мимо непосредственного влияния на продукцию фолликулостимулирую-

щего гормона (ФСГ) и лютеинизирующего гормона (ЛГ) перечисленные 

факторы могут оказывать воздействие на синтез пролактина.  

У женщин с гиперпролактинемией происходит сокращение лютеино-

вой фазы цикла вследствие недостаточности желтого тела, что приводит к 

нарушению цикла и невынашиванию беременности. Доказано, что пролак-

тин поддерживает рецепторы ЛГ в гранулезных клетках даже при отсут-

ствии рецепторов к ФСГ. При значительном повышении его уровня ингиби-

руется продукция прогестерона [23]. Пролактин также модулирует продук-

цию андрогенов надпочечниками, что имеет особое значение у женщин с 

гиперандрогенией и невынашиванием беременности [23].  

К механизмам центральной эндокринной регуляции, участвующим в 

формировании желтого тела и выработке прогестерона, относят тиреоидные 

гормоны. Манифестные формы гипер- и гипотиреоза [4, 5, 6, 7, 8, 9, 21, 22] 

ассоциированы с повышенной частотой привычного выкидыша.  

В литературных источниках последних лет подробно описан механизм 

взаимодействия тиреоидных гормонов с центральными механизмами стеро-

идогенеза [6, 7, 8, 9, 21, 22] При дефиците тиреоидных гормонов происходит 

торможение циклической продукции тропных гормонов, что также приво-

дит к угнетению функции яичников [21, 22]. Декомпенсированный сахар-

ный диабет также часто является одной из эндокринных причин привычного 

выкидыша (до 10 % в структуре эндокринных факторов) [10]. Кроме того, в 
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ряде работ обсуждаются проблемы инсулинорезистентности, нарушения то-

лерантности к глюкозе, более часто встречающиеся у пациенток с привыч-

ным выкидышем по сравнению с женщинами с физиологической беремен-

ностью [11, 24]. 

Цель исследования – изучение частоты и структуры эндокринных 

факторов привычного невынашивания беременности у женщин репродук-

тивного возраста. 

Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ результатов 

комплексного обследования 258 женщин репродуктивного возраста с при-

вычным выкидышем в сроке до 22 нед беременности. Возраст обследован-

ных пациенток – от 19 до 43 лет. Средний возраст составил (34 ± 3,8) года.  

Критерии включения в исследование: женщины репродуктивного воз-

раста, перенесшие в анамнезе два выкидыша и более в сроке до 22 нед бере-

менности. Критерии исключения: отказ от проведения обследования, потеря 

беременности в сроке свыше 22 нед, возраст женщин моложе 18 лет и 

старше 45 лет, другие установленные причины невынашивания беременно-

сти (анатомические, генетические, инфекционно-воспалительные, тром-

бофилические, аутоиммунные). 

Все пациентки были направлены из женской консультации в медицин-

ское учреждение (эндокринологический центр поликлиники СКАЛ ГБУЗ 

«Краевая клиническая больница № 2» (ККБ № 2)) к гинекологу-эндокрино-

логу с жалобами на невынашивание двух беременностей и более. Всем па-

циенткам были проведены общеклиническое обследование (рост, масса 

тела, окружность талии, артериальное давление (АД), пульс) и гинекологи-

ческое исследование.  

Лабораторное исследование пациенток включало: общий и биохимиче-

ский анализ крови (билирубин общий, глюкоза, гликированный гемоглобин, 

общий белок, АСТ, АЛТ, железо, ферритин, холестерин общий, глюкозото-

лерантный тест с 75 г глюкозы (по показаниям)).  
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Исследование гормонального профиля (на третий день менструального 

цикла) включало определение: АТ-ТПО, ТТГ, Т4 свободного, пролактина, 

ФСГ, ЛГ, эстрадиола, кортизола, антимюллерова гормона (АМГ), а также 

общего тестостерона, глобулина, связывающего половые гормоны (ГСПГ), 

индекса свободных андрогенов, 17ОН-прогестерона (при наличии призна-

ков синдрома поликистозных яичников или клинических проявлений гипе-

рандрогении (алопеция, акне, гирсутизм, олигоменорея, аменорея)).  

На 21–22-й день цикла проводили исследование уровня прогестерона 

крови. Недостаточность лютеиновой фазы верифицировали при уровне про-

гестерона крови 3–10 нг/мл (9–30 нмоль/л) в трех циклах. Преждевременная 

недостаточность яичников была диагностирована при повышенном уровне 

фолликулостимулирующего гормона (ФСГ) в трех циклах и снижении 

уровня антимюллерова гормона ниже 1 нг/мл. Всем женщинам также про-

водили УЗИ органов малого таза и молочных желез на 5–7-й день цикла, 

микроскопию мазков, в том числе на онкоцитологию (РАР-тест). 

Все пациентки (100 %) были осмотрены врачом-эндокринологом. Для 

уточнения диагноза по его рекомендации проводили дополнительные ис-

следования (по показаниям): глюкозотолерантный тест с 75 г глюкозы, 

пробу с дексаметазоном (малую), УЗИ щитовидной железы, МРТ гипофиза 

с внутривенным контрастированием, КТ надпочечников, генетическое об-

следование (мутация гена CYP 21).  

Соматический и репродуктивный анамнез был сопоставим у всех паци-

енток. У половины женщин (130) в анамнезе были роды и аборты. Нормаль-

ная масса тела (ИМТ – от 18,6 до 24,9 кг/м2) имели большинство пациенток – 

201 (78 %). Избыточная масса тела и ожирение установлены у 57 (22 %) 

женщин. 

Результаты исследования и обсуждение. Результаты комплексного 

обследования 258 пациенток в эндокринологическом центре поликлиники 

СКАЛ ККБ № 2 представлены в таблице 1. 
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Таблица 1 – Частота эндокринных факторов привычного невынашивания  

беременности у женщин репродуктивного возраста (n = 258) 

 

Показатель Абс. % 

Гиперпролактинемия 3 1,16 

Аутоиммунный тиреоидит (АИТ).  

Гипотиреоз первичный 
78 30,23 

Сахарный диабет, декомпенсация 20 7,75 

Недостаточность лютеиновой фазы 116 44,96 

Гиперандрогения  23 8,93 

Преждевременная недостаточность 

яичников 
18 6,97 

Нарушенная толерантность  

к глюкозе 
0 0 

Тиреотоксикоз 0 0 

 

Согласно результатам проведенного исследования распространенными 

эндокринными причинами привычной потери беременности в сроке до  

22 нед были недостаточность лютеиновой фазы и гипотиреоз (субклиниче-

ский и манифестный) в исходе аутоиммунного тиреоидита, которые соста-

вили три четверти (194; 75 %) всех случаев привычного выкидыша. Около 

43-х случаев (17 %) привычной потери беременности были обусловлены ги-

перандрогенией, связанной с синдромом поликистозных яичников и врож-

денной дисфункцией коры надпочечников, а также декомпенсированным 

сахарным диабетом I и II типа. Преждевременная недостаточность яичников 

(гипергонадотропная дисфункция яичников) – наиболее распространенная 

причина потери беременности в 18 случаях (7 %). Гиперпролактинемия 

практически не влияла на частоту привычного выкидыша (1 %). Результаты 

исследований показали, что нарушенная толерантность к глюкозе и тирео-

токсикоз не являлись причинами привычного выкидыша ни в одном случае. 

Выводы 

Таким образом, установлены наиболее распространенные эндокринные 

причины привычной потери беременности в раннем сроке: недостаточность 

лютеиновой фазы, гипотиреоз в исходе аутоиммунного тиреоидита, гипе-

рандрогения и декомпенсированный сахарный диабет. Своевременная и 
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адекватная коррекция эндокринопатий у пациенток с привычным выкиды-

шем на прегравидарном этапе гарантирует успешное протекание беремен-

ности. 
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