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Биологическая роль прогестерона
Прогестерон является не только одним из стероидных

гормонов, но и фактически родоначальником их подав-
ляющего большинства. Прогестерон, образуясь из холесте-
рола липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) через про-
межуточный продукт прегнандиол, вследствие последова-
тельных энзиматических превращений обеспечивает био-
синтез андростендиона, тестостерона, альдостерона и кор-
тизола в коре надпочечников. Таким образом, андрогены
(андростендион, тестостерон) и образуемые из них в гона-
дах и других тканях эстрогены (эстрон, эстрадиол) по су-
ществу являются метаболитами прогестерона. Очевидно
значение эндогенного прогестерона для репродукции, од-
нако этим функции гормона не ограничиваются.

Рецепторы к прогестерону содержатся не только в эндо-
метрии, миометрии, преовуляторных и лютеинизирован-
ных гранулезных клетках, желтом теле, яичках, молочных
железах, но и в эндотелии, тимусе, остеобластах, бронхах,
легких, поджелудочной железе. Он оказывает релаксирую-
щее, спазмолитическое действие на гладкую мускулатуру
матки, желчевыделительную систему, гладкие мышечные
клетки сосудистой стенки.

В тканях молочной железы концентрация прогестерона
выше, чем в плазме. Оказывая синергичное с эстрогенами
действие на ткани молочной железы, он стимулирует син-
тез ДНК и число митозов, рост и развитие железистой тка-
ни, увеличение числа долек и альвеол, одновременно бло-
кируя лактацию во время беременности.

Прогестерон относят к группе гормонов – нейростерои-
дов – в связи с его значимым влиянием на мозговые струк-
туры (гипоталамус, гипофиз, другие отделы), а также био-
синтезом в разных областях мозга. Он оказывает влияние
на когнитивную функцию, память, эмоции, сексуальное по-
ведение, температуру тела. Прогестерон защищает от поте-
ри костной массы, снижает отрицательное влияние корти-
костероидов на костную ткань.

Необходимо принять во внимание, что прогестерон спосо-
бен взаимодействовать не только с собственными рецептора-

ми, но и с рецепторами других стероидных гормонов: глюко-
кортикостероидов, андрогенов, минералокортикоидов [1].

Беременность
Однако приоритетной для прогестерона остается функция

поддержки беременности: влияние на секреторное превра-
щение эндометрия, содействие процессу освобождения
ооцитов и имплантации. Эти функции прогестерона про-
являются через многие его эффекты. Один из них – влияние
на биосинтез релаксина в желтом теле и децидуальной ткани.
Релаксин, как известно, является активным участником про-
цессов созревания фолликулов, овуляции и имплантации,
обеспечивая индукцию и сохранение беременности.

В последние десятилетия фактически был получен ответ
на главную загадку беременности – ее приемлемость мате-
ринским организмом. Являясь аллотрансплантатом для ма-
тери, плодное яйцо, содержащее отцовские антигены, под-
вергается реакциям отторжения.

Главные участники реакций иммунологического оттор-
жения эмбриона:

• эмбриотоксические (симметричные) антитела, то есть
антиген-специфические иммуноглобулины, функция
которых заключается в удалении чужеродных тканей.
Структура иммуноглобулинов включает симметричные
участки (цепи), обладающие способностью фиксации
антигена, фагоцитозом, цитотоксичностью;

• субпопуляция клеток натуральных киллеров (Natural Killer
cell), функция которых – распознавание и уничтожение
чужеродных клеток. Активируясь, они превращаются в
агрессивные лимфокинактивированные клетки;

• преобладающее влияние одной из двух субпопуляций
клеточного иммунитета, а именно – Th1-лимфоцитов, то
есть посредников развития воспалительных и цитоток-
сических реакций. Субпопуляция Th1-лимфоцитов про-
дуцирует «провоспалительные» цитокины (фактор нек-
роза опухоли α – ФНО-α; интерлейкинов – ИЛ-2, ИЛ-12;
интерферона – ИФН-γ и др.). Действие указанных цито-
кинов способствует разрушению клеток плодного яйца.
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Значение прогестерон-индуцированного
блокирующего фактора
Эндогенный прогестерон меняет ответ иммунной систе-

мы матери через прогестерон-индуцированный блоки-
рующий фактор (ПИБФ). При открытии этот продукт им-
мунной системы был назван «прогестерон-зависимый ин-
гибитор цитотоксичности и синтеза простагландинов» [2].

В настоящее время известно, что ПИБФ представляет со-
бой белок массой 34 кДа и является главным медиатором в
прогестерон-зависимом ответе на беременность:

• влияя на функцию B-клеток, способствует увеличению
продукции асимметричных антител. Асимметричные
антитела продуцирует тот же клеточный клон, но
вследствие определенных биохимических реакций ан-
титела теряют способность к активации своих эффек-
торных функций (цитотоксичность, фиксация компле-
мента и др.) в отношении антигенов плодного яйца [3];

• блокирует активацию и цитотоксическое действие на-
туральных киллеров в децидуальной ткани [4];

• влияет на продукцию субпопуляций лимфоцитов, спо-
собствуя увеличению пула Th2-клеток. Цитокины, про-
дуцируемые Th2-лимфоцитами (IL-4, IL-6, IL-10 и др.),
блокируют провоспалительный и цитотоксический
эффект субпопуляции Th1-лимфоцитов. Показано, что
Th2-цитокиновый ответ иммунной системы материн-
ского организма – это ответ успешной беременности,
тогда как Th1-ответ характерен для случаев самопроиз-
вольного и привычного аборта [5, 6].

Эндогенный прогестерон оказывает токолитическое
влияние на миометрий, регулируя поступление кальция в
цитоплазму гладких мышечных клеток, ограничивает об-
разование в миометрии рецепторов к окситоцину, тем са-
мым блокируя его влияние на матку, снижает образование
и активность простагландинов. Влияние прогестерона на
структуры шейки матки обеспечивает ее «запирательную»
функцию, ее состоятельность в защите беременности, спо-
собствует изменению качества шеечной слизи, ограничи-
вая поступление спермы в полость матки.

Созревающая плацента, использующая для биосинтеза
ЛПНП матери, становится главным источником прогесте-
рона во время беременности. Значительная часть прогесте-
рона поступает в материнский кровоток, небольшие коли-
чества – плоду (источник для биосинтеза стероидов корой
надпочечников плода). Плацентарный биосинтез проге-
стерона достигает 250–300 и более мг/сут.

В процессе развития беременности наблюдается период
физиологического снижения концентрации прогестерона
в сыворотке крови, который совпадает с передачей био-
синтеза гормона от желтого тела к плацентарным структу-
рам (синцитиотрофобласт). Этот период (6–9 нед бере-
менности) называют «лютеоплацентарной сменой» и на
него приходится основная часть случаев самопроизволь-
ного аборта, что еще раз подтверждает значение прогесте-
рона для успешного развития беременности. Концентра-
ция прогестерона неуклонно повышается во время бере-
менности и составляет 80–140 нмоль/л в I триместре,
1900–8200 и 6500–23 000 нмоль/л – соответственно во II и
III триместрах.

Метаболиты прогестерона
Среди метаболитов прогестерона, концентрация которых

значительно повышается в лютеиновую фазу менструально-
го цикла, в последнее время особое внимание привлекли
«нейростероиды» – аллопрегненолон и прегненолон.

Указанные метаболиты являются агонистами γ-амино-
масляной кислоты (γ-АМК) и связываются с ее рецептора-
ми в структурах мозга. Хорошо известен седативный эф-
фект γ-АМК, в связи с чем ее относят к нейромедиаторам,
обладающим гипнотическими и анксиолитическими
функциями.

Аллопрегненолон, связываясь с рецепторами γ-АМК, мо-
жет проявлять как седативные качества (сонливость, сни-
жение чувства тревоги), так и прямо противоположный
эффект (бессонница, раздражительность, агрессия, потеря
контроля). Именно влиянием аллопрегненолона объ-

ясняют в настоящее время появление указанных симпто-
мов в клиническом симтомокомплексе предменструально-
го синдрома [7].

Доказательством роли аллопрегненолона в развитии
психосоматических проявлений предменструального
синд рома является развитие синдрома только в овулятор-
ных циклах и его лечение с использованием средств, по-
давляющих овуляцию – гормональной контрацепции, аго-
нистов гонадотропного рилизинг-гормона [8]. У женщин,
находящихся на циклической заместительной гормональ-
ной терапии (ЗГТ) с интравагинальным введением микро-
низированного прогестерона, в период его введения также
отмечено развитие дисфорического синдрома [9, 10].

Другой метаболит прогестерона, 11-дезоксикортикосте-
рон (ДОК), являясь предшественником альдостерона, обла-
дает слабым минералокортикоидным эффектом. Он может
оказывать влияние на ткани, которые содержат рецепторы
к минералокортикоидам. Возможны вариации индивиду-
альных колебаний образования и, следовательно, концент-
рации 11-ДОК в крови и тканях.

Учитывая слабую минералокортикоидную потенцию 
11-ДОК, можно полагать, что она проявляется только в слу-
чаях конституциональной предрасположенности к уве-
личению образования и накопления этого метаболита про-
гестерона.

Во время беременности из продуктов, поступающих от
плода (21-гидроксипрегненолон), в плаценте происходит
самостоятельный биосинтез 11-ДОК. Это обеспечивает его
дополнительное поступление в материнский кровоток и,
следовательно, высокие концентрации в сыворотке крови
матери. Так как 11-ДОК является предшественником альдо-
стерона, дополнительный источник его продукции может
влиять на объемы биосинтеза альдостерона, реализуясь в
разную степень развития симптомов, связанных с задерж-
кой натрия и воды в организме (отеки, повышение артери-
ального давления – АД и др.).

Концентрация 11-ДОК вне беременности составляет
около 100 пг/мл, выше – во 2-ю фазу овуляторного мен-
струального цикла, что способствует развитию таких
симптомов предменструального синдрома, как нагрубание
и болезненность молочных желез (масталгия), снижение
диуреза, появление отеков, головной боли.

В III триместре беременности концентрация 11-ДОК до-
стигает 1500 пг/мл. Влияние минералокортикоидного эф-
фекта 11-ДОК и альдостерона в этот период прослеживает-
ся в связи с развитием отечного синдрома, эндотелиальной
дисфункции, сопровождающейся повышением АД и по-
явлением других признаков гестоза.

Таким образом, прогестерон, являясь антагонистом аль-
достерона, способствует повышению экскреции натрия с
мочой, снижает сосудистое сопротивление, однако его ме-
таболиты (11-ДОК), обладающие минералокортикоидным
эффектом, оказывают противоположное действие.

Прогестерон и осложнения беременности
Беременность является испытанием для многих органов

и систем, в том числе и для β-клеток поджелудочной желе-
зы. Некоторые авторы рассматривают беременность как
физиологический стрессовый тест для β-клеток. Большие
потребности в глюкозе у фетоплацентарного комплекса
могут быть обеспечены развитием состояния временной
резистентности материнских тканей к инсулину. В резуль-
тате снижается потребление глюкозы тканями беременной
женщины с ее освобождением для нужд плода. Поэтому
физиологическая беременность сопровождается снижени-
ем концентрации циркулирующей глюкозы с ее кратковре-
менным повышением после пищевой нагрузки. Основная
роль в снижении толерантности материнских тканей к
глюкозе также принадлежит прогестерону. Прогестерон,
обладая глюкокортикоидной активностью, стимулирует
глюконеогенез (образование глюкозы из неуглеводных ис-
точников) и тормозит влияние инсулина на материнские
ткани (антагонист инсулина). Данный механизм может
служить пусковым в формировании такого осложнения бе-
ременности, как гестационный диабет.
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Одним из осложнений беременности является внутри-
печеночный холестаз или состояние нарушения пассажа
желчи (результат секреторной функции печени) в двенад -
цатиперстную кишку. Закупорка желчевыводящих каналь-
цев и протоков ведет к поступлению желчи в окружающую
ткань с развитием некроза гепатоцитов. Индукторами пато-
логии могут быть механические, генетические факторы,
воздействие некоторых медикаментов и в первую очередь –
прогестерона.

Таким образом, прогестерон, являясь главным стероид-
ным гормоном, обеспечивающим развитие и поддержку
беременности, в то же время непосредственно через свои
метаболиты инициирует и некоторые ее осложнения
(отечный синдром, гестоз, гестационный диабет, внутри-
печеночный холестаз).

Препараты прогестерона
Значение прогестерона для сохранения и развития бере-

менности определило его место в профилактике и лечении
угрозы аборта. Прямым показанием для лечения аналогами
прогестерона является недостаточность желтого тела, то
есть состояние, сопровождающее огромное число как
спонтанных, так и индуцированных беременностей или
беременностей, получаемых с помощью вспомогательных
репродуктивных технологий.

К числу препаратов прогестерона, широко используе-
мых для целей сохранения беременности, относится дид-
рогестерон (Дюфастон®). Технология синтеза дидрогесте-
рона на основе молекулы прогестерона разработана в
1950-е годы [11].

Сохраняя структуру, свойственную прогестерону, дидро-
гестерон (Дюфастон®) за счет минимальных изменений в
молекуле приобретает уникальные свойства в виде метабо-
лической стабильности (имеется лишь один основной ме-
таболит 20-дигидродидрогестерон), очень высокой изби-
рательности связывания с прогестероновыми рецептора-
ми и высокой биодоступности при пероральном приеме.

Исследования показали, что высокая селективность или
избирательное связывание дидрогестерона с прогестеро-
новыми рецепторами преимущественно зависит от α-по-
ложения метильной группы С19 при атоме С10 в его моле-
куле. У прогестерона, продуцируемого в организме, эта
группа расположена в β-позиции. Другие 2 отличия от мо-
лекулы прогестерона – переход атома водорода при атоме
С9 из α- в β-позицию и образование двойной связи между
атомами С6 и С7.

В настоящее время получены убедительные данные, сви-
детельствующие, что дидрогестерон (Дюфастон®) облада-
ет не только более высокой энергией связывания с проге-
стероновыми рецепторами, но и самыми низкими энер-
гиями связывания с рецепторами к другим стероидам [12,
13]. Следовательно, молекула дидрогестерона фактически
не обладает сопутствующими андрогенным, эстрогенным,
глюкокортикоидным, минералокортикоидным свойства-
ми, поскольку не способна к активации указанных рецеп-
торов.

Высокая избирательность к рецепторам прогестерона в
сочетании с высокой биодоступностью при пероральном
приеме обеспечивают клинический эффект в 10–20 раз
меньших дозах, чем таковые у микронизированного проге-
стерона [14].

Подготовка к беременности
Наличие высокой энергии связывания с прогестероно-

выми рецепторами делает дидрогестерон (Дюфастон®) не-
заменимым в подготовке к беременности женщин с недо-
статочностью лютеиновой фазы.

Как показали исследования В.М.Сидельниковой (2007 г.),
недостаточность лютеиновой фазы (НЛФ) может быть свя-
зана не только с дефицитом прогестерона [15]. Во многих
случаях НЛФ концентрация прогестерона оказывается
нормальной, но имеется поражение рецепторного аппара-
та эндометрия [16]. По данным автора, в 70% случаев при-
чиной привычного невынашивания беременности являет-
ся поражение рецепторного аппарата, связанное с хрони-

ческим эндометритом. В этих случаях назначение дидроге-
стерона, обладающего более высокой энергией связывания
с прогестероновыми рецепторами, наиболее эффективно.

У женщин с привычным абортом серьезным доводом для
назначения дидрогестерона на этапе подготовки к бере-
менности является наличие антител к прогестерону. Кли-
ническими проявлениями такого состояния являются не-
достаточная толщина эндометрия, дисменорея, а во время
беременности – гипоплазия хориона. По данным В.М.Си-
дельниковой, применение дидрогестерона в сочетании с
эстрадиолом в циклическом режиме заместительной гор-
мональной терапии (препарат Фемостон® 2/10) в течение
двух менструальных циклов способствовало наступлению
беременности почти у 50% женщин с привычным абортом
и фактически все беременности закончились родами. 
С учетом состояния эндометрия, оцениваемого с помощью
ультразвукового исследования, в ряде случаев автор пред-
лагает увеличение дозы дидрогестерона до 20 мг/сут во 2-ю
фазу цикла.

Реабилитация эндометрия
Другая причина повреждения эндометрия – его травма

при кюретаже (искусственный, самопроизвольный аборт,
резекция субмукозного миоматозного узла, удаление поли-
па эндометрия и др.). С целью реабилитации эндометрия в
этих случаях также эффективным методом является на-
значение циклической терапии Фемостоном 2/10 в удво-
енной дозе со дня оперативного вмешательства [17].

Дидрогестерон (Дюфастон®), в отличие от других проге-
стагенов, не блокирует овуляцию [18], что делает его препа-
ратом выбора среди других прогестагенов при подготовке
к беременности женщин с нарушениями менструального
цикла, ановуляцией, эндометриозом, патологией эндомет-
рия.

Влияние дидрогестерона на метаболизм
Нарушения углеводного обмена являются серьезной

проблемой не только беременности, но и других состоя-
ний (менопауза, синдром поликистозных яичников, мета-
болический синдром и др.). Поэтому заслуживают внима-
ния исследования, посвященные влиянию дидрогестерона
на углеводный обмен, в которых использованы более ин-
формативные методы, нежели определение уровня глике-
мии натощак.

Как известно, резистентность тканей к инсулину, являясь
промежуточным звеном между нормальным состоянием уг-
леводного обмена и диабетом типа 2, сопровождается повы-
шением концентрации инсулина в сыворотке крови. Поэто-
му для исследования состояния углеводного обмена ис-
пользуют метод гомеостатической модельной оценки инсу-
линорезистентности – ИР (Homeostatic Model Assessment –
IR или HOMA-IR).

Для расчета показателя проводят определение глюкозы и
инсулина в сыворотке крови натощак. Значения HOMA-
IR>2,27 ммоль/л являются признаком ИР.

С помощью указанной модели проведено исследование
влияния разных прогестагенов, использованных в про-
граммах ЗГТ, на состояние ИР. В результате установлено,
что наиболее благоприятное влияние на углеводный обмен
оказывает применение дидрогестерона, о чем свидетель-
ствует достоверное снижение показателя HOMA-IR у паци-
енток с исходным состоянием ИР. Эти благоприятные из-
менения отмечены при назначении комбинированной ЗГТ
с применением 2 мг эстрадиола и 10 мг дидрогестерона. 
В то же время заместительная терапия только эстрадиолом
у женщин с удаленной маткой (параллельная группа) со-
провождалась ухудшением показателя HOMA-IR [19].

Дидрогестерон, в отличие от многих других прогестаге-
нов, оказывает положительное влияние и на обмен липи-
дов. Данные, касающиеся липидного спектра, также пре-
имущественно получены при проведении программ ЗГТ у
пациенток в мено- и постменопаузе [20, 21]. Как известно,
липиды циркулируют в сыворотке крови в форме макромо-
лекулярных комплексов, содержащих специфические бел-
ки (аполипопротеины). Аполипопротеины А являются бел-
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ковыми компонентами «полезных» липопротеинов высо-
кой плотности (ЛПВП), а апобелки группы В (АПО В100) –
атерогенных ЛПНП.

Положительное влияние дидрогестерона на липидный
спектр показано при исследовании динамики аполипопро-
теинов в разные фазы сохраненного овуляторного мен-
струального цикла у женщин 40–45 лет и у пациенток того
же возраста, но в состоянии перименопаузы, находивших-
ся на ЗГТ [22]. Циклическая ЗГТ включала эстрадиол 
2 мг/сут (1–28-й дни) и дидрогестерон 10 мг/сут (15–28-й
дни). Концентрация апобелков А оказалась достоверно вы-
ше у женщин, находившихся на ЗГТ, как в период примене-
ния только эстрадиола, так и (особенно) – в период добав-
ления дидрогестерона (прогестагеновая фаза ЗГТ). Обрат-
ной была у них динамика белков АПО-В100 по сравнению с
овуляторным циклом.

Гемостаз
Еще одно достоинство дидрогестерона – отсутствие

влияния на гемостаз, в связи с чем он может применяться
при состояниях тромбофилии, в том числе у беременных
женщин [23–26].

Исследования эффективности
Поддержку беременности дидрогестероном (Дюфасто-

ном) проводят почти 50 лет, то есть с момента, когда препа-
рат был создан именно для этой цели. Длительность приме-
нения препарата с охватом около 100 стран, следовательно,
многих миллионов пациенток позволила накопить боль-
шой опыт лечения и оценить его эффективность.

Доклинические испытания показали отсутствие у дидро-
гестерона мутагенного, тератогенного или карциногенно-
го потенциала, а фармакологический контроль не выявил
случаев врожденных пороков развития, связанных с ис-
пользованием дидрогестерона во время беременности [27].
В исследовании представлен анализ врожденных пороков
развития у детей, родившихся от матерей, получавших под-
держку беременности дидрогестероном, за 1977–2005 гг.
(более 10 млн беременностей). Анализ не выявил связи
между приемом дидрогестерона во время беременности и
имевшимися дефектами развития. Убедительно показана
высокая эффективность дидрогестерона при угрожающем
аборте с образованием ретрохориальной гематомы и кро-
воотделением [28, 29].

В патогенезе привычного аборта особое значение при-
обретает иммунологическая непереносимость материн-
ским организмом аллогенного для него эмбриона. Ины-
ми словами, в материнском иммунном ответе на бере-
менность с исходом в самопроизвольный аборт преобла-
дают отмеченные выше реакции отторжения. Это пре-
обладание Th1-цитокинового ответа, активация субпопу-
ляции натуральных киллеров и разрушающее воздей-
ствие симметричных антител на антигенные структуры
плодного яйца.

Дидрогестерон усиливает биосинтез ПИБФ лимфоцита-
ми и децидуальной тканью, тем самым блокируя актив-
ность субпопуляции натуральных киллеров Т1-клеток и
обеспечивая Th2-цитокиновый ответ, направленный на со-
хранение беременности. Увеличение биосинтеза ПИБФ
индуцирует преимущественную продукцию асимметрич-
ных антител, не способных к разрушению антигенов плод-
ного яйца [30, 31].

Лечение дидрогестероном эффективно не только при
угрозе аборта, но, что особенно значимо, в случаях привыч-
ного аборта. Так, применение 20 мг/сут дидрогестерона с
момента подтвержденной беременности вплоть до 12 нед у
женщин с привычным абортом (как минимум 3 самопроиз-
вольных аборта в анамнезе) способствовало сохранению
беременности в 87% случаев. Частота осложнений бере-
менности в более поздние сроки и частота осложнений ро-
дов у пациенток, получавших дидрогестерон, не отличалась
от таковой в контроле. Задержка развития плода отмечена в
4,2% случаев при 8,8% в контроле [32].

Недостаточность лютеиновой фазы неизбежно сопро-
вождает индукцию беременности с помощью вспомога-
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тельных репродуктивных технологий (ВРТ). Она преиму-
щественно связана с влиянием используемых в протоколах
ВРТ агонистов или антагонистов гонадотропин-рилизинг-
гормона (ГнРГ) и с аспирацией большого числа гранулез-
ных клеток при получении ооцитов, что нарушает полно-
ценное развитие желтого тела. Поэтому для поддержки лю-
теиновой фазы в программах ВРТ обязательно используют
прогестерон.

В проспективном рандомизированном исследовании
[33], включавшим 430 женщин, у которых индукция бере-
менности была выполнена в протоколах экстракорпораль-
ного оплодотворения/интрацитоплазматической инъек-
ции сперматозоидов (ЭКО/ИКСИ), поддержка лютеиновой
фазы проведена интравагинальным назначением микро-
низированного прогестерона (600 мг/сут) или перораль-
ным приемом дидрогестерона (20 мг/сут). На фоне исполь-
зования микронизированного прогестерона частота абор-
тов составила 8,3%, на фоне дидрогестерона – 7,6%, роды
живыми детьми при назначении прогестерона произошли
в 22,8% случаев, а при назначении дидрогестерона – в 24,1%
случаев. Иными словами, частота самопроизвольных абор-
тов и родов живыми детьми оказалась примерно одинако-
вой в обеих группах. Полагая, что оба препарата одинаково
эффективны, автор тем не менее считает, что дидрогесте-
рон более приемлем для пациенток в связи с возмож-
ностью его перорального приема в низких дозах и хоро-
шей переносимостью.

Аналогично мнение Daya (2009 г.), который считает, что
в случае предпочтения женщиной перорального приема
прогестерона целесообразнее назначать дидрогестерон
[34]. С учетом низкой пероральной биодоступности мик-
ронизированного прогестерона, для достижения эффекта
необходимо назначение больших доз (600–1200 мг/сут),
что повышает риск развития внутрипеченочного холе-
стаза [35].

Проспективные исследования, посвященные примене-
нию дидрогестерона с целью поддержки беременности,
выявили еще одно его преимущество – это снижение ча-
стоты развития гестоза в группах женщин, получивших
лечение угрозы аборта этим препаратом [36, 37].

По данным Н.В.Башмаковой и соавт. (2004 г.), получен-
ным в результате обследования и лечения 275 пациенток с
угрозой потери беременности в ранние сроки, частота
клинически выраженных форм гестоза в группе, прини-
мавшей дидрогестерон (Дюфастон®) составила всего 3,9%
по сравнению с 8,8% в группе контроля.

Есть несколько очевидных причин благоприятного влия-
ния дидрогестерона на течение беременности и снижение
частоты такого серьезного осложнения, как гестоз.

Предпосылки для развития гестоза (преэклампсия) за-
кладываются уже на ранних стадиях плацентации. В их
числе – нарушенный ответ иммунной системы на беремен-
ность, нарушения гемостаза (приобретенные, наследствен-
ные формы тромбофилии), инсулинорезистентность, дис-
липидемия, а также влияние многих других факторов, фор-
мирующих патогенез преэклампсии (оксидативный
стресс, реакции системного воспаления, дисфункция эндо-
телия, нарушения ангиогенеза и др.).

Поэтому назначение дидрогестерона (Дюфастона) с це-
лью лечения угрозы выкидыша одновременно создает луч-
шие условия для развития фетоплацентарных структур на
этом этапе беременности.

Так, полное отсутствие связывания дидрогестерона с
глюкокортикоидными рецепторами (отсутствие глюко-
кортикоидного эффекта) блокирует развитие дисфункции
эндотелия и биосинтез вазоактивных простаноидов, чему
способствуют нарушения углеводного обмена.

Отсутствие у дидрогестерона минералокортикоидного
эффекта снижает вероятность задержки натрия и развития
отечного синдрома, тогда как 11-ДОК, один из метаболитов
прогестерона, проявляет минералокортикоидный эффект.

Наконец, назначение дидрогестерона не приводит к ак-
тивации коагуляционного потенциала. Следовательно,
снижается риск образования тромбоцитарных агрегатов,
микротромбов, риск развития других сосудистых наруше-

ний в маточно-плацентарном комплексе, которые являют-
ся индукторами патофизиологических факторов, лежащих
в основе патогенеза гестоза.

Рекомендации
Учитывая высокую эффективность дидрогестерона для

поддержки ранней беременности, низкий риск побочных
эффектов, благоприятное влияние на течение беременно-
сти, президиумом правления Российского общества акуше-
ров-гинекологов (РОАГ) в 2010 г. принято следующее реше-
ние [38]:

1. Дидрогестерон является высокоселективным проге-
стагеном. Избирательность гестагенного действия обес-
печивает отсутствие нежелательных гормональных эф-
фектов и безопасность, в том числе в отношении правиль-
ного формирования половой системы и полового поведе-
ния ребенка.

2. Дидрогестерон лишен прокоагулянтной активности
как в случаях приобретенных, так и наследственных форм
тромбофилии, не оказывает влияния на гемостаз, тем са-
мым создавая благоприятные условия для течение бере-
менности.

3. Высокое сродство дидрогестерона к прогестероновым
рецепторам обеспечивает выраженный иммуномодули-
рующий эффект, необходимый для сохранения и пролон-
гирования беременности.

4. Благодаря уникальной молекулярной структуре дидро-
гестерон обладает высоким сродством к рецепторам про-
гестерона и обеспечивает высокую клиническую эффек-
тивность в минимальных дозах.

5. Отсутствие тератогенного эффекта дидрогестерона
подтверждено как результатами доклинических исследова-
ний, так и клиническими данными в России и за рубежом, а
также официально опубликованными результатами анали-
за исходов около 10 млн беременностей у женщин, приме-
нявших дидрогестерон, за период 1977–2005 гг.

На основании данных анализа литературы и материалов,
представленных рабочей группой, Правление РОАГ счита-
ет применение дидрогестерона для лечения угрозы преры-
вания беременности ранних сроков эффективным и без-
опасным методом терапии невынашивания беременности
как в отношении здоровья беременной женщины, так и в
отношении плода.
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