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Резюме
Цель работы: изучить влияние белков и гормонов плаценты для оценки течения и исхода гестационного процесса и 
обнаружения отклонений в формировании внутриутробного плода при беременности, осложненной комбинированной 
эндокринной патологией.
Материалы и методы: Основная группа представлена 50 беременными с микроаденомой гипофиза. Из них в 1а под
группу вошли 30 беременных без сочетанной эндокринной патологии, в 16 подгруппу -  20 беременных с сочетанной 
эндокринной патологией (гипотиреоз, гипотиреоз в исходе аутоиммунного тиреоидита -  АИТ, гестационный сахарный 
диабет -  ГСД, гиперандрогения). Вторая группа сравнения представлена 45 беременными с гиперпролактинемией не
опухолевого генеза. Из них во 2а подгруппу были включены 25 беременных без сочетанной эндокринной патологии, 
во 26 подгруппу -  20 беременных с сочетанной эндокринной патологией. Группа контроля включила 30 беременных 
без эндокринных заболеваний. Использовались клинический, лабораторный и инструментальный методы исследова
ния Обследование беременных с вышеуказанной целью проводилось в расширенном временном интервале (достовер
но чаще в группах с эндокринной патологией от 10 до 37 недель), при чем констатировалась нестабильность их значе
ний, связанная с разными вариантами эндокринной патологии. Статистические группы формировались по срокам ге
стации: -  10-12 недель; 20 недель; 28 недель; 33 недели и 37 недель.
Результаты: в I триместре частота угрожающих выкидышей определялась достоверно чаще в группах с гиперпролакти
немией -  в 56% случаях по сравнению с 20% в группе контроля (р<0,001). По результатам УЗИ-диагностики, допплеро- 
метрии, КТГ была выявлена тенденция к увеличению частоты отклонений в группе с микроаденомой гипофиза и под
группах с сочетанной эндокринной патологией. В качестве маркеров ПН и ненормальной адаптации плода были отме
чены низкая плацентация, маловодие, нарушение фетального кровотока, оценка по КТГ менее 8 баллов, СЗРП. Раннее 
снижение плацентарного лактогена, прогестерона у беременных с гиперпролактинемией дают основания для предпо
ложения о раннем развитии плацентарной недостаточности, а замедление прироста плацентарного лактогена к 32 не
деле в основной группе указывает на более раннее снижение функции плаценты относительно группы сравнения. К 37 
неделям показатели эстриола у беременных с гиперпролактинемией были достоверно ниже показателей группы контро
ля и составили в основной группе 4,89±0,56 нг/мл, в группе сравнения 5,34±0,59 нг/мл, в группе контроля - 8,31 ±0,73 
нг/мл (р<0,05). В 26-28 недель было отмечено статистически значимое превышение показателя ТБГ в группе сравне
ния 137,02±14„2 мг/л относительно группы контроля 100,12±11,2 мг/л (р<0,05), что можно расценить как «напряже
ние» плацентарной функции. Заключение: методы гормональной диагностики дополняют данные других методов ис
следования состояния фетоплацентарного комплекса и позволяют дать комплексную оценку, что позволяет получить 
более достоверную информацию, учесть различные аспекты функционального состояния, а также устранить ошибки 
и погрешности отдельных методов.
Ключевые слова: беременность, гиперпролактинемия, плацентарный лактоген, трофобластический бета-глобулин, са
харный диабет, аутоиммунный тиреоидит, гипотиреоз, гиперандрогения

Resume
The object of research. To study of the influence of the placental proteins and hormones for the estimation the course and the 
results of the gestation and to find the defects in the fetal when the gestation is complicated by the combinational endocrine 
pathology.
The Materials and methods of the research: 1-st group -  the 50 pregnant females with microadenoma of hypophysis: 1a -  the 
30 pregnant females without combinational endocrine pathology, 1b - the 20 pregnant females with combinational endocrine' 
pathology. 2-nd group -  the 45 pregnant females with idiopathetic hyperprolactinemia: 1a -  the 25 pregnant females without
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combinational endocrine pathology, 1 b - the 20 pregnant females with combinational endocrine pathology 3-d - the 30 pregnant 
females without endocrine pathology. The clinical, laboratorial, instrumental methods of the research were used.
The results. The most frequent gestation complication in early gestation was the threat of the gestation loss: in the groups 
with hyperprolactinemia -56%, in the 3-d group - 20% (p<0.001). The results of the ultrasound research, dopplerometry, 
cardiotocography showed more defects in the placental complex in the 1-st group and in the groups with combinational 
endocrine pathology. Low placentation, defects of the dopplerometry, the stage by the cardiotocography lower than 8 balls, 
the syndrome of the delay by fetal development were advanced as indicates of the pathological fetus adaptation.
The analyses of the placental lactogen and progesterone showed low levels in the 1-st and 2-nd groups early. At 37 week 
of the gestation the level of estriol was lower in the groups with hyperprolactinemia: in the 1-st group 4.89±0.56 ng/ml, in 
the 2-nd group 5.34±0.59 ng/ml, in the 3-d group -  8.31 ±0.73 ng/ml (p<0.05). The conclusion.The methods of the hormonal 
diagnostics are added the facts of the other methods of the research by the placental complex and helped to show the complex 
estimation. So the mistakes and the defects of the separate methods can be taked away.
Key words: hyperprolactinemia, pregnancy.placental hormones, hyperandrogenia .hypothyroidism, dibetes mellitus, 
microadenoma of hypophysis.

Введение
Изучение репродуктивной системы женщины по

зволило определить не только основные закономерно
сти ее функционирования, но и установить различные 
типы ее нарушении при патологии [1 ]. Прослежена связь 
между функцией яичников и секрецией гонадотропи
нов, определены механизмы регуляции фолликулогене- 
за в яичниках, сформулирована теория о влиянии уров
ня половых гормонов на тоническую и циклическую се
крецию гонадотропинов гипофизом, показан цирхораль- 
ный ритм их работы.

Многолетние исследования ученых показали, что 
у 14,6% больных причина нарушения репродуктив
ной функции имеет внеовариальную, гнпоталамо- 
гипофизарную природу, и требует дифференцированно
го лечебного подхода. К тому же, имеются эксперимен
тальные и клинические данные, подтверждающие пря
мое угнетающее действие пролактина на стсроидоге- 
нез в яичниках. Вместе с тем, гиперпролактинемия мо
жет быть следствием многих причин, ведущие из кото
рых представленных на рисунке 1.

В частности, при первичном гипотиреозе повыша
ется синтез тиреолиберина и чувствительности лакто- 
трофов к его влиянию [2].
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Рисунок 1. Ведущ ие патологические причины 
гиперпролактинемии [Melmed S., 1995].

Среди нейроэндокринных нарушений, встречаю
щихся у беременных, большое научное и практическое 
значение имеет синдром гиперпролактинемии, гипоти
реоза, гиперандрогении и сахарный диабет. Эти состо
яния сопровождаются метаболическими нарушениями, 
изменениями в гормональной регуляции репродуктив
ной функции и иммунного статуса, и влияют на нару
шения формирования и созревания плаценты. Исследова
ние белков и гормонов фетоплацентарного комплекса в 
материнской крови имеет существенное диагностическое 
значение в акушерской практике, являясь «индикаторм» 
адаптации матери и плода к беременности[3].

В связи с этим, было проведено исследование по из
учению характера фетопллацентарных взаимоотношений 
у беременных с различными вариантами гиперпролакти- 
немии и сочетанной эндокринной патологией, опреде
лившее цель нашей работы.

Цель исследования: изучить влияние белков и гор
монов плаценты на оценку течения и исхода гестацион
ного процесса и отклонений в формировании внутриу
тробного плода при беременности, осложненной комби
нированной эндокринной патологией.

Материал и методы
Работа проведена в период с 2002 по 2009 гг. Об

следовано 125 беременных, разделенных на 3 группы. 
Основная группа представлена 50 беременными с микро
аденомой гипофиза. Из них в 1а подгруппу вошли 30 бе
ременных без сочетанной эндокринной патологии, в 16 
подгруппу -  20 беременных с сочетанной эндокринной 
патологией (гипотиреоз, гипотиреоз в исходе аутоиммун
ного тиреоидита -  АИТ, гестационный сахарный диабет 
-  ГСД, гиперандрогения). Вторая группа сравнения пред
ставлена 45 беременными с гиперпролактинемией нео
пухолевого генеза. Из них во 2а подгруппу были включе
ны 25 беременных без сочетанной эндокринной патоло
гии, во 26 подгруппу -  20 беременных с сочетанной эн
докринной патологией. Группа контроля включила 30 бе
ременных без эндокринных заболеваний

Критерием постановки диагноза гиперпролактинс- 
мия в прегестационный период явилось двукратное пре
вышение уровня пролактина в сыворотке крови более 
550 мМЕ/л. Диагноз микроаденома гипофиза подтверж



дался результатами МР-томографни. Критерием исклю
чения являлись гормонально-неактнвиыс аденомы гипо
физа. Длительность терапии бромокриптином (парлоде- 
лом), достинексом была индивидуальной и зависела от 
стажа заболевания. При наступлении беременности пре
параты отменялись.

В составе сочетанной эндокринной патологии рас
сматривались: субклинический гипотиреоз, субклиниче- 
ский гипотиреоз в исходе АИТ, гиперандрогения надпо- 
чечникого и яичникого генеза, гестационный сахарный 
диабет. Диагноз субклинический гипотиреоз устанавли
вался на основании изолированного повышения ТТГ (бо
лее 2,0 мМЕ/л), при нормальном СТ4. 2 случая диагноза 
были поставлены в I триместре беременности, остальные 
-  до зачатия и к моменту наступления беременности име
ли компенсацию. Диагноз АИТ был поставлен на осно
вании трех «больших» признаков: первичный гипотире
оз, обнаружение антител к тиреопероксидазе (АТ-ТПО), 
характерными УЗ-признаками при исследовании щито
видной железы. Все случаи заболевания были выявлены 
до беременности, которая наступила на фоне компенса
ции гипотиреоза L-тнроксином. На протяжении беремен
ности гормональная терапия продолжалась с повышени
ем дозы.

Гестационный сахарный диабет (ГСД) был установ
лен в сроки 18-26 недель беременности по наличию ха
рактерного клинического симптомокомплекса (сухость 
во рту, жажда) и по результатам глюкозотолерантного те
ста (через 2 часа уровень гликемии в плазме крови превы
шал 7,8 ммоль/л). Во всех случаях проводилась диетоте
рапия, показаний к инсулинотерапии не было выявлено.

Гиперандрогения надпочечникого генеза была по
ставлена на основании повышения уровня ДГЭА-с (бо
лее 7,2 мкмоль/л) и проведения провокационных проб. 
Диагноз гиперандрогении яичникого генеза был постав
лен на основании превышения нормативных показателей 
уровня общего тестостерона (более 4,5 ммоль/л), 17-ОН- 
прогестерон (более 4,3 нг/мл). Все случаи заболевания 
были поставлены до беременности, лечение проводилось 
в зависимости от вида гиперандрогении дексаметазоном, 
препаратом Ярина. В случаях надпочечниковой гиперан
дрогении лечение дексаметазоном (или преднизолоном) 
было продолжено до 15-16 недель гестации.

Частота встречаемости гсстационного сахарного 
диабета в 16 подгруппе составила -  2 (10%) случая, во 
26 подгруппе -  1 (5%); гиперандрогении -  10 (50%) и 11 
(55%) соответственно; гипотиреоза 6 (30%) и 3 (15%) со
ответственно; гипотиреоза в исходе аутоиммунного тире- 
оидита (АИТ) -  8 (40%) и 5 (25%) соответственно. При 
этом в основной группе отмечено 6 (30%) случаев одно
временного сочетания гиперпролактинемии, гипотире
оз и гиперандрогении, тогда как во второй группе таких 
комбинаций нет.

Использовались клинический, лабораторный, ин
струментальный (УЗИ, допплерометрия, кардиотоко- 
графия) и математический мегоды исследования. Опре
делялось содержание уровней гормонов: хорионическо
го гонадотропина человека (ХГЧ), трофобластичсскии

бета-гликопротсин (ТБГ), эстриола (ЕЗ), плацентарного 
лактогена (ПЛ), прогестерона (ПГ)

Статистическая обработка полученных результатов 
осуществлялась использованием пакета прикладных про
грамм MS Excel для Windows Vista, «Statistica 8.0». Дан
ные представлены в виде средней величины и стандарт
ного отклонения (М ±т). Достоверность различий между 
группами оценивалась критерием Манна-Уитни. Крити
ческий уровень значимости при проверке статистических 
гипотез принимался равным 0,05.

Результаты и обсуждение
Особенностью гсстационного процесса в группах 

с гиперпролактинемией явилась высокая частота угро
жающих выкидышей. Угрожающий выкидыш был от
мечен в основной группе -  в 28 (56%) случаях, во вто
рой группе -  в 23 (51,1%) по сравнению с группой кон
троля -  в 6 (20%) случаях (р1:к<0,001, р2:к<0,01). При 
этом в подгруппах с сочетанной эндокринной патоло
гией была отмечена тенденция к более высоким пока
зателям, но без достоверных различий при сравнении с 
подгруппами без сочетанной эндокринной патологии. 
Истмико-цервикальная недостаточность, как одна из при
чин невынашивания беременности, в исследуемых груп
пах была отмечена только в группах с гиперпролактине- 
мней: в основной группе - 3 (6%) случая, в группе срав
нения -  2 (4,4%).

Учитывая, что наиболее частым ранним проявлени
ем плацентарной недостаточности является угроза пре
рывания [4], сопровождающаяся сниженной функцией 
желтого тела и первичным нарушением функции трофо- 
бласта, нами был проведен анализ ранних угрожающих 
выкидышей при условии назначения гсстагенов с момен
та установления беременности. Для этого мы рассмо
трели 16 подгруппу, в которой доля беременных с ран
ним началом приема гсстагенов статистически не отли
чалась от доли беременных без раннего приема препара
та: 9 (45%) и 11 (55%) соответственно. Частота угрожа
ющих выкидышей до 12 недель у этих беременных со
ставила -  2 (22,2%) и 10 (90,9%) случаев соответствен
но. Полученные данные свидетельствует о ведущей роли 
дефицита прогестерона в патогенезе угрожающих состо
яний у обследуемых беременных и о высокой эффектив
ности гсстагенной коррекции, которая позволила снизить 
частоту угрожающего выкидыша в 4,1 раза.

В исследуемых группах была отмечена высокая ча
стота развития ПН: в основной группе -  44 (88%) слу
чаев, в группе сравнения 38 (84,4%)по сравнению с -  5 
(16,6%) в группе контроля (р<0,001).

Диагностика ПН при проведении ультразвуково
го исследования в сроке 22-24 недели составила в основ
ной группе -  9 (20%) случаев, в группе сравнения -  12 
(36,4%). К маркерам первичной ПН относят аномалии 
предлежания и прикрепления плаценты [4]. Из этой груп
пы маркеров в нашем исследовании имела место низкая 
плацентация, которая встречалась в основной группе в 6 
(12%), в группе сравнения -  в 5(11,1% ), в группе кон
троля -  1 (3,3%) (р<0,01 по сравнению с группой контро



Таблица 1. Оценка степени компенсации плацентарной недостаточности 
в группах исследовани

Степень компенсации 1а подфуппа 16 полгруппа 2а полгруппа 26 полгруппа контроль

N=26 % N=18 % N=21 % N=17 % п=5 %

Компенсиро-ванная 19 73,1 12 66,7 15 71,4 11 64.7 4 80

Субкомпенсированная 7 26,9 6 33,3* 6 28,6 6 35,3* 1 20

Примечание: *- р<0,05 в сравнении с группой контроля

ля). Анализ количества околоплодных вод у беремен
ных с плацентарной недостаточностью выявил частоту 
маловодия в основной группе в 6 (12%) случаях ив груп
пе сравнения -  в 3 (6,6%) случаях (р<0,05). Увеличение 
толщины плаценты относительно сроков гестации было 
отмечено в основной группе 25 (50%) случаях, в группе 
сравнения -  в 22(48,8%). Истончение плаценты было от
мечено в основной группе в 6 (12%) случаях по сравне
нию с 2 (4,4%) случаями во второй группе (р<0,001).При 
ультразвуковом исследовании признаки преждевремен
ного созревания плаценты на 1-2 недели были отмечены 
в основной группе -  в 21 (42%) случае, в группе срав
нения в -  в 18 (81,2%), во 26 подгруппе -  в 14 (77,7%), в 
группе контроля -  1 (3,3%) (р<0,01 по сравнению с груп
пой контроля).

Частота встречаемости плацентарной недостаточ
ности ксмпенсированной и субкомпенсированной форм 
представлена в таблице 1.

Приведенные данные показывают тенденцию к более 
тяжелому течению плацентарной недостаточности в под
группах с сочетанной эндокринной патологией, что статисти
чески значимо при сравнении с группой контроля (р<0,05).

По оценке показателей допплерометрии маточно
плацентарного и плодово-плацентарного кровотока сниже
ние фетального кровотока 1А степени (М.В.Медведев, 1996) 
у беременных основной группы было отмечено в 3 (6%) слу
чаях, в группе сравнения -  в 2 (4,4%) (р>0,05) (рис.2).

Рисунок 2. Сравнительна характеристика 
маркеров ПН у беременных по группам

* - различия статистически значимые 
с группой контроля  

' - различия статистически занчилш при сравнении 
основной группы и группы сравнения р<0,001

Синдром задержки развития плода был диагности
рован у всех женщин с субкомпенсированной плацен
тарной недостаточностью. Во всех случаях была выяв
лена первая степень тяжести синдрома задержки разви
тия плода (СЗРП) по ассиметричному типу. Наиболее ча
сто СЗРП был отмечен в основной группе (7 (14%), vs 3 
(6,6%) во второй группе - р<0,01), что статистически зна
чимо по сравнению с группой - 1 (3,3%) (р<0,001).

Начальные признаки страдания плода по результа
там КТГ установлены в основной группе в 15 (30%) слу
чаях, в группе сравнения -  в 12 (26,6%) по сравнению с 
группой контроля -  2 (6,6%) (р<0,01).

Исходя из вышеизложенного, во всех группах с 
гиперпролактинемией наблюдается высокий уровень 
осложнений гестации, что статистически значимо при 
сравнении с группой контроля. При сравнительном ана
лизе было установлено, что распространенность и сте
пень выраженности осложнений гестации зависит как от 
генеза гиперпролактинемии, так и от наличия сочетан
ной эндокринной патологии.

Для установления последовательности и тяжести 
нарушения функции плаценты и плода нами было про
ведено определение плацентарных гормонов (хориониче
ского гонадотропина человека - ХГЧ, плацентарного лак
тогена - ПЛ, прогестерона), эстриола, трофобластнческо- 
го бета-гликопротеина -  ТБГ.

При сравнении ПЛ группы контроля с группами бе
ременных с гиперпролактинемией были отмечены сле
дующие изменения (табл.2). У беременных основной 
группы в I триместре было выявлено снижение пока
зателей с достоверной разницей при сравнении с груп
пой контроля (р<0,05). Статистически значимое превы
шение показателей ПЛ было отмечено во II триместре в 
первой и второй группах, что свидетельствовало об ак
тивации компенсаторно-приспособительных механиз
мов фсто-плацентарного комплекса. Но к 33 неделе -  в 
основной группе были отмечены уже более низкие по
казатели ПЛ, чем в группе сравнения и группе контро
ля (р<0,05): в основной группе 4,29±0,49 мг/л, в группе 
сравнения 7,47±0,71 мг/л, в группе контроля - 5,65±0,58 
мг/л (р<0,05). К концу беременности показатели ПЛ были 
достоверно ниже в обеих группах с гиперпролактинсми- 
ей (р<0,05).

При сопоставлении показателей ХГЧ по группам 
нами не было выявлено достоверных различий (р>0,05), 
концентрация этого гормона во всех группах была в пре
делах нормативных показателей.
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Таблица 2. Уровень плацентарного лактогена (ПЛ) (мг/л) 
в сыворотке крови у беременных исследуемых групп (М± т )

Триместры беременности

Контрольная группа

Основная группа

Группа сравнения

ПЛ 10-12 педель

0.37 ± 0,03

0,21 ±0,03*

0,28 ± 0,04

ПЛ 20 недель

2.05 ± 0,23

3,39±0,41 *

3.18±0,37*

ПЛ III триместр

33 нед.

5,65 ± 0,58

4,29 ±0,49*

7,47±0,71 *

37 нед.

7,34 ±0,75

5,24±0.53*

6,11 ±0,63

* - различил статистически значимы при сравнении с группой контроля р<0,05

Исследования уровня прогестерона показали плав
ный постоянный прирост прогестерона во всех груп
пах, но в группах с гиперпролактинемией показатели 
были смещены к нижней границе нормативного уровня, 
что было статистически значимо при сравнении с груп
пой контроля (р<0,05) (таб.З). Мы считаем, что истин
ные цифры прогестерона в I триместре значительно ниже 
определяемых в виду проведения анализов на фоне геста- 
генной коррекции.

Анализ показателей ТБГ не выявил достоверных 
различий в I и II триместрах, в 26-28 недель было от

мечено статистически значимое превышение показате
ля ТБГ в группе сравнения 137,02±14„2 мг/л относитель
но группы контроля 100,12±11,2 мг/л (р<0,05), что мож
но расценить как «напряжение» плацентарной функции.

Уровень эстриола в группах с гиперпролактинеми
ей не выходил за рамки допустимых значений, но с 22-24 
недель прирост показателей был меньшим, чем в группе 
контроля (рис.З). К 37 неделям показатели эстриола у бе
ременных с гиперпролактинемией были достоверно ниже 
показателей группы контроля и составили в основной 
группе 4,89±0,56 нг/мл, в группе сравнения 5,34±0,59

Рисунок 3. Динамика уровн эстриола(нг/мл) 
в сыворотке крови у беременных 

исследуемых групп
• - различия статистически значимы при сравнении 

с группой контроля р<0,05

Таблица 3. Уровень прогестерона (нмоль/л) в сыворотке крови 
у беременных исследуемых групп (М ± т )

Срок беременности 10-12 недель 26-28 недель 37 недель

Контроль 62.7 ±2,85 197,15 ± 18,81 582,15 ±52,31

1а подгруппа 44,1 ±3,56* 105.2 ± 11,32* 436,2 ±41,142*

2а подгруппа 47,1 ±4,34* 118,2 ± 12,72* 478,2 ±52,71*

• - различия статистически значимы при сравнении с группой контроля р<0,05



нг/мл, в группе контроля - 8,31 ±0,73 нг/мл (р<0,05).
Раннее снижение ПЛ, прогестерона у беременных с 

гиперпролактинемиеи дают основания для предположе
ния о раннем развитии плацентарной недостаточности, а 
замедление прироста ПЛ к 32 неделе в основной группе 
указывает на более раннее снижение функции плаценты 
относительно группы сравнения.

В ходе проведенного исследования были выявле
ны следующие особенности гормональной диагностики 
плацентарной недостаточности. Информативность оцен
ки уровня плацентарных гормонов и белков повышается 
при их динамическом наблюдении. Несмотря на тот факт, 
что в практическом акушерстве они не нашли широко
го распространения как маркеры угрожающего выкиды
ша из-за длительности постановки лабораторных тестов, 
перспективным является использование плацентарных 
гормонов как маркеров плацентарной дисфункции, осо
бенно в группах высокого риска. Оценка гормонов в ди
намике позволяет установить не только срывы адаптации 
в доклинический период, но и оценить эффективность 
проводимой терапии.

Эндокринные синдромы приводят к метаболиче
ским, иммунным нарушениям уже на ранних сроках бе
ременности, способствуя нарушению 1 волны инвазии 
трофобласта и развитию первичной плацентарной недо
статочности. Несмотря на это, наиболее распространен
ный метод УЗ-диагностики ПН позволил верифициро
вать диагноз в 1 и 2 группах в III триместре достоверно 
чаще, чем во время проведения второго УЗИ-скрининга. 
Это может свидетельствовать об эффективности прово
димой дифференцированной терапии в целях профилак

тики ПН в этих группах, которая длительно поддержива
ет компенсаторно-приспособительных потенции плацен
ты.

Сопоставления данных лабораторного обследования 
с инструментальными исследованиями показало увеличе
ние патологических состояний со стороны фетоплацентар
ного комплекса в группе с микроаденомой гипофиза и в 
подгруппах с сочетанной эндокринной патологией.

Выводы
1. Комплексное использование методов гормо

нальной и инструм ентальной диагностики  позволяет 
получить более достоверную  информацию  о состо
янии ф етоплацентарного комплекса, а такж е устра
нить ош ибки и погреш ности отдельны х методов.

2. Угрожающий выкидыш  в ранние сроки бере
менности может служ ить маркером начальных нару
шений в ф ормировании плаценты . Поэтому в 1 три
м естре гестации в комплекс мероприятий по профи
лактике ПН необходимо применить в алгоритме ле
чения гестагены , с ж елательной плановой госпита
лизацией для оценки исходного состояния гормо
нального фона.

3. Беременны е с микроаденомой гипофиза и 
гиперпролактинемией в составе сочетанной эндо
кринной патологии проявляю т больш ее напряж е
ние функции плаценты и дизадаптацию  плода к на
руш ениям в ф етоплацентарном  комплексе, чем бере
менные без эндокринной патологии. Это определяет 
важ ность этапного и диф ф еренцированного подхода 
к профилактике и лечению  ПН.и
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