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Терапевтичні можливості прегравідарної 
підготовки у жінок з поєднаною безплідністю  
в анамнезі
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ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології імені академіка О.М. Лук’янової НАМН України», м. Київ

Мета дослідження: обґрунтування та оцінювання удосконалення прегравідарної підготовки у жінок із поєднаними 
факторами безплідності в анамнезі.
Матеріали та методи. Обстежено 102 жінки, у яких діагностовано одночасно два фактори безплідності – безплідності 
трубного походження та безплідності, пов’язаної з ановуляцією, спричиненою гіперпролактинемією та синдромом полі-
кістозних яєчників. Усі пацієнтки були розподілені на групи залежно від схеми прегравідарної підготовки, яку отримували 
протягом трьох місяців: 1-а група (52 жінки) отримувала базову прегравідарну підготовку (дидрогестерон, фолієва кисло-
та, метформін) у поєднанні з дієтою; 2-а група (50 пацієнток) – удосконалену схему прегравідарної підготовки (дидрогес-
терон, метилтетрагідрофолат, йодид калію, вітамін D3, комплекс із міо-інозитолу та D-хіро-інозитолу) у поєднанні з дієтою.
Достовірність для відносних величин оцінювали за методом кутового перетворення Фішера.
Результати. У жінок 1-ї групи кількість випадків гестаційного діабету (30,8%) була дещо більшою, ніж у пацієнток 
2-ї групи (20,0%), частота фетальної макросомії – достовірно вищою (19,2% та 10,0% осіб відповідно). Частота 
загрози раннього викидня в осіб 2-ї групи була значно нижчою (40,0%), ніж 1-ї групи (69,2%), загрози пізнього ви-
кидня – вдвічі нижчою (14,0% та 26,9% відповідно). 
Висновки. Запропонований комплекс предгравідарної підготовки у жінок із поєднаною формою безплідності (труб-
на безплідність та безплідність, пов’язана з ановуляцією), до якого входять інозитоли, сприяє більш значному зни-
женню частоти акушерських та перинатальних ускладнень. 
Ключові слова: прегравідарна підготовка, безплідність, інозитоли, метформін.

Therapeutic options for pre-gravidary training in women with a history of combined infertility
l.E. Tumanova, O.V. Kolomiets 

The objective: to substantiate and evaluate the improvement of pre-gravida preparation in women with a history of combined 
infertility factors. 
Materials and methods. We examined 102 women who were diagnosed with two factors of infertility simultaneously – 
infertility of tubal origin and infertility associated with anovulation caused by hyperprolactinemia and polycystic ovary 
syndrome. All patients were divided into groups according to the three-month pre-gravida preparation regimen: the 1st group 
(52 women) received basic pre-gravida preparation (dydrogesterone, folic acid, metformin) in combination with diet; the 2d 
group 2 (50 patients) – an improved scheme of pre-gravida preparation (dydrogesterone, methyl tetrahydrofolate, potassium 
iodide, vitamin D3, a complex of myo-inositol and D-chiro-inositol) in combination with diet. 
The reliability of relative values was evaluated by the Fisher angular transformation method. 
Results. In women of the 1st group the number of cases of gestational diabetes (30.8 %) was slightly higher than in patients of 
the 2nd group (20.0 %), the frequency of fetal macrosomia was significantly higher (19.2 % and 10.0 % persons, respectively). 
The incidence of early miscarriage in persons of the 2d group was significantly lower (40.0 %) than in the 1st group (69.2 %), 
the risk of late miscarriage was twice lower (14.0 % and 26.9 %, respectively). 
Conclusions. The proposed complex of pre-gravida preparation in the women with a combined form of infertility (tubal 
infertility and infertility associated with anovulation), which includes inositol, contributes to a greater reduction in the 
incidence of obstetric and perinatal complications. 
Keywords: pregravida preparation, infertility, inositol, metformin.

Терапевтические возможности прегравидарной подготовки у женщин с сочетанным 
бесплодием в анамнезе
Л.Е. Туманова, Е.В. Коломиец

Цель исследования: обоснование и оценка усовершенствования прегравидарной подготовки у женщин с сочетанными 
факторами бесплодия в анамнезе.
Материалы и методы. Обследовано 102 женщины, у которых диагностированы одновременно два фактора беспло-
дия – бесплодие трубного происхождения и бесплодие, связанное с ановуляцией, вызванной гиперпролактинемией и 
синдромом поликистозных яичников. Все пациентки были распределены на группы в зависимости от схемы преграви-
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дарной подготовки, получаемой в течение трех месяцев: 1-я группа (52 женщины) получала базовую прегравидарную 
подготовку (дидрогестерон, фолиевую кислоту, метформин) в сочетании с диетой; 2-я группа (50 пациенток) – усовер-
шенствованную схему прегравидарной подготовки (дидрогестерон, метилтетрагидрофолат, йодид калия, витамин D3, 
комплекс из мио-инозитола и D-хиро-инозитола) в сочетании с диетой. 
Достоверность для относительных величин оценивали методом углового преобразования Фишера. 
Результаты. У женщин 1-й группы количество случаев гестационного диабета (30,8%) было несколько большим, чем 
у пациенток 2-й группы (20,0%), частота фетальной макросомии – достоверно выше (19,2% и 10,0% соответственно). 
Частота угрозы раннего выкидыша у лиц 2-й группы была значительно ниже (40,0%), чем 1-й группы (69,2%), угрозы 
позднего выкидыша – вдвое ниже (14,0% и 26,9% соответственно). 
Выводы. Предложенный комплекс предгравидарной подготовки у женщин с сочетанной формой бесплодия (трубное 
бесплодие и бесплодие, связанное с ановуляцией), в который входят инозитолы, способствует более значительному 
снижению частоты акушерских и перинатальных осложнений. 
Ключевые слова: прегравидарная подготовка, бесплодие, инозитолы, метформин.

Проблема безплідності та невиношування вагітності 
не втрачає своєї актуальності. На сьогодні важли-

вим завданням лікарів є збільшення вірогідності зачат-
тя у природному циклі або з використанням ДРТ та по-
кращення шансів на виношування здорової дитини. Ке-
руючись принципами доказової медицини, спираючись 
на багаторічний досвід застосування певних протоколів, 
схем та препаратів, лікарі роблять неможливе [1, 41]. 

Сьогодні продовжується пошук фармакологічних 
субстанцій для патогенетичної терапії синдрому полікіс-
тозних яєчників (СПКЯ). Сучасні підходи у лікуванні 
СПКЯ, спрямовані на корекцію інсулінорезистентності 
(метформін, піоглітазон), відновлення менструального 
циклу(комбіновані оральні контрацептиви, прогестеро-
новмісні препарати) і овуляції (кломіфену цитрат, летро-
зол), зменшення проявів гіперандрогенії (спіронолактон, 
флутамід, хлормадинону ацетат, ципротерону ацетат), 
представляють собою симптоматичну терапію. Саме на 
корекцію метаболічних порушень зорієнтовані рекомен-
дації щодо модифікації способу життя, які передбачають 
раціональне харчування, дозовані фізичні навантажен-
ня, а також додаткове вживання вітамінно-мінеральних 
комплексів, оскільки СПКЯ – це нейроендокринний роз-
лад, який потребує постійної терапії супроводу [2, 40]. 

Як причина більше половини випадків безпліднос-
ті ендокринного та поєднаного генезу (50–75%), СПКЯ 
підвищує ризик невиношування вагітності, а також таких 
пренатальних ускладнень, як гестаційний діабет, феталь-
на макросомія, гестаційна гіпертензія та прееклампсія. 
Унаслідок метаболічних, гормональних порушень паці-
єнтки з СПКЯ мають підвищений ризик ановуляторних 
циклів і входять до основної групи жінок, які змушені 
звертатись по допомогу у клініки з ДРТ [3, 39].

Поширеність метаболічного синдрому у хворих із 
СПКЯ у два рази вище, ніж у популяції: близько 22% 
жінок – у віці до 20 років і 53% жінок – від 30 до 39 ро-
ків. Відомо, що ключову роль у патогенезі СПКЯ віді-
грають інсулінорезистентність (ІР) та гіперандрогенія 
(ГА). Створюється замкнене коло, при якому високий 
рівень андрогенів зумовлює формування абдомінально-
го ожиріння та ІР. Остання у свою чергу призводить до 
компенсаторної гіперінсулінемії і знову зумовлює утво-
рення андрогенів у яєчниках та корі надниркових залоз. 
При цьому тяжкі порушення чутливості до інсуліну у 
стані компенсаторної ГА діагностують не тільки у паці-
єнток з СПКЯ та ожирінням, але й у жінок з нормаль-
ною масою тіла. Це свідчить про те, що розвиток ІР не 
залежить від маси тіла [4, 38].

У той самий час наявність трубно-перитонеального 
чинника, разом із ендокринним, у генезі поєднаної без-
плідності також ускладнює перебіг вагітності за рахунок 
невиношування, що супроводжується передчасним розри-
вом плодових оболонок, внутрішньоутробним інфікуван-
ням плода. Тому поєднання обох цих факторів безпліднос-
ті значно погіршує прогноз завершення вагітності.

Виходячи з викладеного вище, було вирішено удо-
сконалити схему прегравідарної підготовки пацієнток, 
які мали поєднання ендокринного та трубно-перитоне-
ального чинників безплідності. 

Мета дослідження: обґрунтування та оцінювання 
удосконалення прегравідарної підготовки у жінок із 
поєднаними факторами безплідності в анамнезі.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Були призначені курси прегравідарної підготовки 

102 жінкам віком від 23 до 40 років, які мали поєднану 
безплідність, тобто поєднання гормонального (СПКЯ та 
гіперпролактинемія – ГП) і трубно-перитонеального фак-
торів безплідності перед цією вагітністю. Як відомо, при-
чиною безплідності ендокринного генезу найчастіше був 
СПКЯ або у поєднанні із ГП. СПКЯ у 75% супроводжу-
вався метаболічним синдромом, ожирінням, ІР [5, 37].

Пацієнтки із поєднаною безплідністю були розпо-
ділені на дві групи залежно від того, яку схеми прегра-
відарної підготовки вони отримували: 

•  1-а група – 52 жінки з поєднаною безплідністю, 
які отримували базову прегравідарну підготовку 
(дидрогестерон, фолієва кислота, метформін) у 
поєднанні з дієтою (контрольна група); 

•  2-а група – 50 пацієнток з поєднаною безплідністю, 
які отримували для підготовки до вагітності роз-
роблену нами схему (дидрогестерон, метилтетрагі-
дрофолат, йодид калію, вітамін D3, комплекс із міо-
інозитолу – 500 мг, D-хіро-інозитолу) у поєднанні з 
дієтою та стандартним лікуванням (основна група).

Курс допологової підготовки тривав не менше 
трьох місяців. 

Далі протягом періоду гестації у вагітних обох груп 
оцінювали частоту виявлення гестаційного діабету, 
фетальної макросомії та частоту загрози раннього та 
пізнього викиднів.

Обидві групи пацієнток з поєднаною безплідністю отри-
мували прегравідарну підготовку за різними схемами.

Контрольна група отримувала стандартну базову 
прегравідарну підготовку, основна група була підго-
товлена до вагітності за удосконаленою нами схемою з 
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урахуванням попередніх клініко-лабораторних даних 
пацієнток та направлена на профілактику можливих 
гестаційних ускладнень [6, 36].

Стандартна базова тримісячна прегравідарна під-
готовка включала:

1)  дидрогестерон 10 мг 2 рази на день з 16-го до 27-го 
дня циклу,

2) фолієву кислоту 400 мкг на добу щоденно, 
3)  метформін по 1 таблетці (500 мг) тричі на день 

після їди. 
І також рекомендовано було дотримуватись пара-

лельно збалансованої дієти зі зниженою енергетичною 
цінністю.

Склад базової схеми прегравідарної терапії реко-
мендований багатьма міжнародними та вітчизняними 
клінічними протоколами та пояснювався багатьма фак-
торами: 

1)  Усі пацієнтки з СПКЯ мають недостатність лю-
теїнової фази циклу (НЛФ), тому є необхід-
ність у превентивній підготовці ендометрія з 
обов’язковим призначенням препаратів прогес-
терону у ІІ фазу циклу. Такі жінки є цільовою 
групою для пролонгованої терапії прогестероном 
і потім – після отримання позитивного тесту на 
вагітність з метою профілактики ранніх та пізніх 
викиднів, а також передчасних пологів [7, 35]. 

2)  Дефіцит фолієвої кислоти та асоційована з ним гі-
пергомоцистеїнемія під час вагітності є фактором 
ризику вроджених вад розвитку та дефектів нервової 
трубки плода, невиношування вагітності, плацентар-
ної дисфункції, передчасного відшарування нормаль-
но розташованої плаценти, гіпертонічних розладів, 
спонтанного аборту або мертвонародження, а також 
фолієводефіцитної анемії. Саме тому для всіх без ви-
нятку жінок обов’язковим є застосування фолатів із 
профілактичною метою, як на етапі прегравідарної 
підготовки, так і під час вагітності [6, 34]. В основну 
прегравідарну схему було включено стандартну фо-
лієву кислоту у протокольній дозі – 400 мкг.

3)  Вагітним 1-ї групи призначали в основній базовій схе-
мі ще метформін, тому що всі вони мали у поєднанні 
із трубно-перитонеальним фактором безплідності ще 
і СПКЯ. Метформін – бігуанід з антигіперглікеміч-
ним ефектом. Знижує рівень глюкози у плазмі крові 
як натще, так і після споживання їжі. Не стимулює се-
креції інсуліну і не справляє гіпоглікемічного ефекту, 
опосередкованого цим механізмом.

Метформін діє трьома шляхами:
•  приводить до зниження продукування глюкози у 

печінці за рахунок інгібування глюконеогенезу та 
глікогенолізу;

•  покращує чутливість до інсуліну у м’язах, що 
сприяє поліпшенню периферійного захоплення 
та утилізації глюкози;

•  затримує всмоктування глюкози у кишечнику.
Метформін стимулює внутрішньоклітинний син-

тез глікогену, впливаючи на глікогенсинтетазу. Збіль-
шує транспортну здібність усіх відомих типів мемб-
ранних переносників глюкози (GLUT) [7, 33]. 

Незалежно від своєї дії на глікемію, метформін 
справляє позитивний ефект на метаболізм ліпідів. Він 

знижує вміст загального холестерину, ліпопротеїдів 
низької щільності та тригліцеридів.

Було приділено особливу увагу вивченню дії ефек-
тів метформіну на попередження розвитку гестаційно-
го діабету і фетальної макросомії у комплексі зі стан-
дартною прегравідарною підготовкою у пацієнток з 
поєднаною безплідністю.

Основна (2-а) група жінок, яка мала поєднану без-
плідність в анамнезі, отримувала удосконалену нами 
схему прегравідарної підготовки, а саме:

1)  5-метилтетрагідрофолат – 600 мкг 1 раз на добу 
щоденно,

2)  йодид калію – 200 мкг 1 раз на добу щоденно, 
3)  вітамін D3 – 100 мкг (4000 МО) 1 раз на добу 

щоденно, 
4)  дидрогестерон 10 мг – 2 рази на день з 16-го до 

27-го дня циклу,
5)  комплекс із міо-інозитолу – 500 мг, D-хіро-

інозитолу – 12,5 мг застосовували по 4 капсули 
на добу (2 – уранці і 2 – увечері). 

І також рекомендовано було дотримуватись пара-
лельно збалансованої дієти зі зниженою енергетичною 
цінністю.

1) Було вирішено призначити жінкам із поєднаною 
безплідністю 5-метилтетрагідрофолат (5-МТГФ) – 
сучасну активну форму фолієвої кислоти. Згідно з ре-
зультатами наших досліджень, ця категорія пацієнток 
має великий відсоток вроджених тромбофілій високо-
го ризику та генетичних порушень фолатного циклу. 
Так, гетерозиготи мутантного гена MTHFR 677 вияв-
ляли у 66,7% вагітних, які мали поєднану безплідність 
в анамнезі. 

5-МТГФ сприяє нормалiзацiї фолатного обміну, 
репродуктивної функції у жінок. Ця форма відрізня-
ється 100% біодоступністю незалежно від наявності 
мутації гена MTHRR (поліморфізм С677Т), через 
яку засвоювання фолатів із їжі неможливо. Ця актив-
на форма надзвичайно важлива саме для пацієнток із 
СПКЯ, у яких цей генний поліморфізм спостерігаєть-
ся у 4 рази частіше, ніж у цілому в популяції [8, 20, 32].

2) Було враховано те, що у 30% пацієнток із СПКЯ 
та ГП діагностовано гіпотиреоз, а маніфестний гіпоти-
реоз не тільки знижує фертильність жінки, але й нега-
тивно впливає на перебіг вагітності та здоров’я плода. 
Для профілактики гіпотиреозу жінкам, які планують 
вагітність, рекомендували вживати препарати йоду по 
150–200 мкг щоденно не менш ніж за три місяці до ва-
гітності.

Не слід призначати препарати йоду при гіпотирео-
зі, причиною якого є аутоімунний тиреоїдит. У такому 
разі необхідно використовувати препарати гормонів 
щитоподібної залози. При ТТГ ≥ 4 мМО/л незалежно 
від наявності або відсутності антитіл показана терапія 
левотироксином. 

3) На сьогодні існує достатньо доказів того, що по-
рушення D-вітамінного статусу в організмі жінки при-
зводить до порушень менструальної функції, статево-
го дозрівання, безплідності, передчасного виснаження 
яєчників, патології вагітності. Установлено, що дефі-
цит вітаміну D підвищує ризик виникнення системних 
інфекцій та погіршує імунну відповідь організму. 
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Дефіцит вітаміну D особливо часто виявляють 
у жінок, у яких СПКЯ поєднується з ожирінням. Існує 
думка, що ожиріння може призводити до зменшення 
рівня циркулюючого у крові вітаміну D через затримку 
його у жировій тканині. А зв’язок цього мікроелемента 
із розвитком ІР ще більше погіршує прогноз у таких 
пацієнток [10, 22, 30]. Проведені дослідження також 
свідчать, що у вагітних із поєднаною безплідністю в 
анамнезі, які не вживали вітаміну D під час вагітнос-
ті, у 40% випадків діагностували D-недостатність, а у 
60% жінок – D-дефіцит. Рекомендована доза вітаміну 
D3 для пацієнток з СПКЯ у 2 рази вище, ніж середньо-
терапевтична і становить 4000 МО.

4) Для підтримки ІІ фази циклу та підготовки ен-
дометрія до імплантації обов’язковим є призначення 
препаратів прогестерону.

5) На сьогодні перспективним напрямком у профі-
лактиці і лікуванні симптомів СПКЯ, а також зумов-
леної цим синдромом безплідності, вважається засто-
сування інозитолів. При цьому найбільш цікавим на-
прямком можна вважати включення цього мікронутрі-
єнта у програму прегравідарної підготовки і підтримки 
вагітності у таких пацієнток [11, 19, 29]. 

Проведені дослідження встановили, що 33,3% вагіт-
них із поєднаною безплідністю в анамнезі мали геста-
ційний діабет, тому пацієнткам 2-ї групи у схему пре-
гравідарної підготовки було включено ще інозитоли для 
того, щоб профілактувати у них такі гестаційні усклад-
нення, як гестаційний діабет і фетальна макросомія.

D-хіро-інозитол (ДХІ) та міо-інозитол (МІ) – два з 
дев’яти ізомерів інозитолу, які входять до складу іно-
зитолових фосфогліканів та є медіаторами дії інсуліну 
[12, 23, 28].

В організмі людини більше 95% інозитолів знахо-
диться у формі МІ, який є депо інозитолів. Із МІ від-
бувається синтез інозитолових похідних, які беруть 
участь у сигнальних каскадах, у тому числі і ДХІ. 
Останній синтезується із МІ за допомогою спеціаль-
ного ферменту епімерази і бере участь у передачі вну-
трішньоклітинного сигналу від рецептора інсуліну. 

Співвідношення МІ/ДХІ є тканинноспецифічним. 
У яєчниках (фолікулярній рідині) у здорових жінок 
воно становить 100:1, у той самий час як у пацієнток з 
СПКЯ -0,2-1. При цьому у репродуктивних органах, та-
ких, як яєчник, МІ регулює поглинання глюкози і бере 
участь у сигналізації ФСГ, у той самий час як ДХІ – у 
процесі інсулін-опосередкованого синтезу андрогенів. 
Важливою відмінністю ДХІ від МІ є те, що, входячи до 
складу інозитолових фосфогліканів, він опосередковує 
дію інсуліну на клітини, а також бере участь у реалізації 
терапевтичних ефектів метформіну [13, 18, 27].

МІ разом з іонами кальцію і магнію здійснює пе-
редачу сигналу від інсулінового рецептора усередину 
клітин різних тканин . Ці внутрішньоклітинні процеси 
приводять до підвищення експресії транспортера глю-
кози, ініціюють процеси адсорбції рецептора інсуліну, 
тим самим стимулюючи перероблення вуглеводів і 
жирів для підтримки енергетичного метаболізму клі-
тини і необхідних для зниження ризику виникнення 
ІР, цукрового діабету, надмірної маси тіла і ожиріння 
[14, 24, 26].

Обмін ДХІ і МІ порушується на фоні ІР, у тому 
числі у пацієнток з СПКЯ. Описано комплекс взаємо-
дії між порушеннями обміну ДХІ і МІ, СПКЯ, пору-
шеннями овуляції, ожирінням, асоційованими з бага-
точисельними порушеннями гормональної активності. 
Додаткове вживання ДХІ та МІ сприяє підвищенню 
чутливості клітин до інсулину та нормалізації мета-
болізму андрогенів. Це підтримує нормальний гормо-
нальний баланс у жінок, нормалізує овуляцію і покра-
щує стан статевих клітин [15, 17, 25].

Використання комбінації МІ+ДХІ дозволяє досяг-
нути позитивної динаміки у зниженні надмірної маси 
тіла, нормалізації рівнів ліпідів, глюкози і інсуліну у 
крові, відновленні овуляторного менструального ци-
клу, підвищенні якості ооцитів, сприяє профілактиці 
гестаційного діабету у вагітних і макросомії у плода. 
ДХІ більш ефективний, ніж МІ, у зниженні ризику 
виникнення фолат-резистентних дефектів нервової 
трубки [16, 26].

Жінкам обох груп, які мали поєднану безплідність 
в анамнезі, на етапі прегравідарної підготовки про-
водили санацію сечових шляхів і/або інших вогнищ 
хронічної інфекції ( антибактеріальна терапія, фітоте-
рапія тощо). 

Достовірність для відносних величин оцінювали за 
методом кутового перетворення Фішера.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз даних щодо метаболічних гестаційних 
ускладнень у жінок з поєднаною безплідністю в анам-
незі по групах зафіксував, що пацієнтки, які отриму-
вали удосконалену нами схему з інозитолами (2-а гру-
па), порівняно з жінками, у яких застосовували стан-
дартний терапевтичний комплекс з метформіном (1-а 
група), мали кращі показники. 

Так, частота виявлення гестаційного діабету (ГД) у 
1-й групі була на третину вища (30,8%), ніж у 2-й групі 
(20,0%) (таблиця).

Фетальну макросомію плода діагностували у жінок 
1-ї групи вдвічі частіше (19,2%), ніж у 2-й групі (10,0%).

Отже, застосування інозитолів у схемі прегравідар-
ної підготовки справляє кращий клінічний ефект щодо 
профілактики метаболічних гестаційних ускладнень, 
ніж призначення стандартних схем.

За оцінюванням даних щодо невиношування у 
першій половині вагітності у жінок з поєднаною без-
плідністю в анамнезі по групах, встановлено, що па-
цієнтки, які отримували удосконалену нами схему з 
інозитолами (2-а група), порівняно з жінками, у яких 

Група
Кількість 
вагітних,

n=102

Гестаційний 
діабет

Фетальна 
макросомія

1-а 52 16(30,8) 10 (19,2)

2-а 50 10 (20) * 5(10) *

Метаболічні гестаційні ускладнення у вагітних  
з поєднаною безплідністю в анамнезі по групах,  

абс. число (%)

Примітка. * – Різниця достовірна щодо показників 1-ї групи, p<0,05.
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застосовували стандартний терапевтичний комплекс 
з метформіном (1-а група), мали кращі показники. Це 
пояснюється індивідуальним ретельним підходом до 
кожної ланки удосконаленої прегравідарної підготов-
ки у жінок із поєднаною безплідністю. 

Слід відзначити, що з часу настання вагітності (з 
позитивного сечового тесту) жінки обох груп віднов-
лювали вживання дидрогестерону 10 мг у профілак-
тичній дозі 2 рази на день до 24 тиж вагітності.

Отже, загроза раннього викидня у 2-й групі була 
значно меншою (40,0%), ніж у 1-й групі (69,2%) (ри-
сунок). І частота загрози пізнього викидня у жінок 2-ї 
групи була майже вдвічі нижчою (14,0%), ніж у 1-й 
групі (26,9%). Зниження частоти загрози раннього та 
пізнього викиднів у пацієнток основної групи можна 
пояснити як застосуванням удосконаленої схеми пре-
гравідарної підготовки, так і подальшим призначен-
ням розробленої нами схеми індивідуальної підтрим-
ки вагітності у цих жінок.

Отже, все це дає можливість профілактувати геста-
ційні ускладнення щодо невиношування у жінок із по-
єднаною безплідністю при багатофакторному підході 
до комплексної терапії прегравідарної підготовки.

ВИСНОВКИ
1. Застосування удосконаленої схеми прегравідар-

ної підготовки дозволило позитивно вплинути на пе-
ребіг вагітності у жінок із поєднаною безплідністю в 
анамнезі. Так, частота гестаційного діабету у вагітних 
основної групи була на третину нижчою (20,0%), ніж 
у контрольній групі (30,8%), у якій застосовано стан-
дартну схему прегравідарної підготовки. Фетальну 
макросомію плода виявляли у жінок основної групи 
вдвічі рідше (10 % проти 19,2 %).

2. Загрозу раннього викидня у жінок основної групи 
фіксували значно менше (40 %), ніж у жінок контроль-
ної групи (69,2 %), а загрозу пізнього викидня у жінок 
основної групи – майже вдвічі рідше (14,0%), ніж у 
контрольній групі (26,9%).
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