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Невиношування вагітності (НВ) залишається однією з найбільш складних і дискусійних проблем сучасної репродуктивної медицини, що 
зумовлено багатофакторністю його патогенезу та значною часткою ідіопатичних випадків. Відмінності та розбіжності у визначеннях реци-
дивних викиднів призводять до труднощів в оцінюванні реальної поширеності. Частота рецидивних викиднів може бути занижена, оскільки 
не в багатьох країнах слід реєструвати втрати вагітності як окремий показник у національних базах даних охорони здоров’я. Усі ці фактори 
призводять до недооцінювання поширеності рецидивних викиднів у деяких регіонах світу.
Мета – проаналізувати динамічні зміни сучасних уявлень про етіопатогенетичні фактори виникнення рецидивних повторних втрат вагіт-
ності і сучасні алгоритми їхнього діагностування.
Наведено огляд сучасної медичної літератури щодо етапності змін поглядів на критерії встановлення діагнозу рецидивних повторних втрат 
вагітності, проаналізовано порівняння діагностичних критеріїв звичного невиношування світових товариств. За результатами аналізу ви-
явлено, що сьогодні лікарям рекомендують керуватися власним клінічним судженням і призначати всебічне обстеження після двох ви-
киднів у першому триместрі, якщо є підозра, що викидні мають патологічний, а не спорадичний характер. До обстеження сьогодні слід 
додавати скринінг на генетичні фактори (каріотип батьків) та антифосфоліпідний синдром (скринінг на вовчаковий антикоагулянт, антикар-
діоліпінові антитіла та антитіла до β2-глікопротеїну I), оцінювання анатомії матки (соногістерографія, гістеросальпінгографія і/або гістерос-
копія), визначення гормональних і метаболічних факторів (скринінг на порушення функції щитоподібної залози або рівня пролактину), 
а також факторів способу життя. Обстеження на спадкові тромбофілії потрібно проводити в рамках наукового дослідження через високу 
вартість такого обстеження у світі.
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Recurrent pregnancy loss (RPL) remains one of the most complex and controversial issues in modern reproductive medicine, due to the multifacto-
rial nature of its pathogenesis and the significant proportion of idiopathic cases. Differences and discrepancies in the definitions of recurrent miscar-
riage lead to difficulties in assessing its true prevalence. The incidence of recurrent miscarriage may be underestimated, as few countries require 
pregnancy loss to be recorded as a separate indicator in national health databases. All these factors contribute to an underestimation of the preva-
lence of recurrent miscarriage in some regions of the world.
Aim – to analyse the evolving understanding of the aetiopathogenic factors underlying recurrent pregnancy loss (RPL) and the current diagnostic 
algorithms for its management.
This paper provides an overview of the current medical literature regarding the evolution of views on the diagnostic criteria for recurrent pregnancy 
loss (RPL) and presents an analysis comparing the diagnostic criteria for recurrent pregnancy loss established by international societies. The analysis 
indicates that doctors are currently advised to rely on their own clinical judgement and to order a comprehensive examination following two first-tri-
mester miscarriages if there is a suspicion that the miscarriages are pathological rather than sporadic in nature. It is now recommended that the 
examination should include screening for genetic factors (parental karyotype) and antiphospholipid syndrome (screening for lupus anticoagulant, 
anticardiolipin antibodies and antibodies to β2-glycoprotein I), an assessment of uterine anatomy (sonohysterography, hysterosalpingography and/
or hysteroscopy), determination of hormonal and metabolic factors (screening for thyroid dysfunction or prolactin levels), as well as lifestyle factors. 
Screening for hereditary thrombophilia is recommended to be carried out within the framework of a research study due to the high cost of such test-
ing worldwide.
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Keywords: pregnancy, recurrent miscarriages, genetic testing, thrombophilia, hormonal disorders, chromosomal abnormalities, uterine malformations, 
diagnostic criteria.
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Вступ

Невиношування вагітності залишається од-
нією з найбільш складних і дискусійних 

проблем сучасної репродуктивної медицини, що 
зумовлено багатофакторністю його патогенезу 
і значною часткою ідіопатичних випадків. Майже 
10–15% клінічних вагітностей і 30% усіх вагітнос-
тей закінчуються мимовільним абортом, що ро-
бить його найчастішим ускладненням вагітності 
[12,24].

Відмінності й розбіжності у визначеннях реци-
дивних викиднів призводять до труднощів в оці-
нюванні реального рівня поширеності [21,28,36, 
60,64,77]. Більш того, культурні та традиційні від-
носини можуть перешкоджати жінкам відкрито 
обговорювати свої викидні через можливе засу-
дження з боку суспільства, у якому вони живуть 
[7]. Крім того, частота рецидивних викиднів може 
бути занижена, оскільки не в багатьох країнах 
необхідно реєструвати втрати вагітності як окре-
мий показник у національних базах даних охоро-
ни здоров’я [21,77]. Усі ці фактори призводять до 
недооцінювання поширеності рецидивних викид-
нів у деяких регіонах світу.

Мета дослідження – проаналізувати динаміч-
ні зміни сучасних уявлень про етіопатогенетичні 
фактори виникнення рецидивних повторних 
втрат вагітності та сучасні алгоритми їхнього діа-
гностування.

Викидень визначається як мимовільна втрата 
вагітності до досягнення плодом життєздатності. 
Отже, цей термін охоплює всі випадки втрати ва-
гітності від моменту зачаття до 24 тижнів гестації. 
Слід зазначити, що досягнення в галузі неона-
тальної допомоги призвели до збільшення кіль-
кості новонароджених, які виживають до 24 тиж-
нів гестації.

Клінічно підтверджена втрата вагітності – по-
ширене явище, яке трапляється приблизно в 15–
25% випадків вагітності. Більшість спорадичних 
втрат до 10 тижнів вагітності є наслідком випад-
кових числових аномалій хромосом, зокрема, 
трисомії, моносомії та поліплоїдії [36,77]. На від-
міну від цього, рецидивна втрата вагітності – це 
окреме захворювання, що визначається двома або 
більше невдалими клінічними вагітностями 
[64,65,76].

Для лікарів завдання полягає в тому, щоб від-
різнити спорадичний викидень від звичного не-
виношування вагітності (ЗНВ). Дані про втрати 
вагітності, які пацієнтки повідомляють самостій-

но, можуть бути неточними. Для визначення до-
цільності обстеження з приводу ЗНВ вагітність 
має визначатися як клінічна та бути підтвердже-
на ультразвуковим дослідженням (УЗД) або гіс-
топатологічним дослідженням. В ідеалі для епі-
деміологічних досліджень слід використовувати 
поріг у 3 або більше втрат вагітності, тоді як клі-
нічне обстеження може проводитися після двох 
втрат вагітності в І триместрі.

На підставі наявних джерел передбачено, що 
менше 5% жінок можуть перенести два або біль-
ше послідовних викиднів, і тільки 0,4–1% – три 
або більше [12,24,63]. Як зазначено в керівництві 
Royal College of Obstetricians and Gynaecologists 
(RCOG) щодо рецидивних викиднів, попередні 
успішні пологи не виключають можливості по-
вторних викиднів [64,65]. Однак в одному з не-
давніх досліджень виявлено, що народження 
живої дитини в жінок із вторинними рецидивни-
ми викиднями може пом’якшити негативний 
прогностичний вплив попередніх викиднів 
[13,18,63,79]. Отже, для підтвердження цих су-
перечливих результатів необхідні подальші до-
слідження.

Сьогодні не викликає сумнівів твердження, що 
ЗНВ – це не спорадична анеуплоїдія, а наявність 
патофізіологічного механізму. Клінічним викли-
ком завжди був і залишається високий відсоток 
випадків – від 50% до 70% – коли звичайне оці-
нювання анатомічних, ендокринних і цитогене-
тичних факторів не дає остаточної етіології.

Декілька ознак вказують, що рецидивні викид-
ні є окремою клінічною одиницею, а не просто 
трьома випадковими викиднями: 1) ризик викид-
ня в жінки безпосередньо пов’язаний із результа-
тами попередніх вагітностей; 2) середня спосте-
режувана частота рецидивних викиднів вища, 
ніж можна було б очікувати випадково; 3) на від-
міну від спорадичних викиднів, рецидивні викид-
ні зазвичай відбуваються навіть за відсутності 
в плода хромосомних аномалій.

Найбільшою проблемою є відсутність узго-
дження між світовими товариствами щодо кри-
теріїв встановлення діагнозу ЗНВ (табл. 1). Од-
нак дуже важливою є  саме тенденція до 
зменшення кількості втрачених вагітностей до 2, 
а не 3 (на прикладі Американського товариства 
репродуктивної медицини (ASRM)) [57,60].

Термінологія і визначення, що використову-
ються стосовно рецидивних викиднів, значно 
різняться. ASRM вживає термін «рецидивна 
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втрата вагітності» і рекомендує клінічне обсте-
ження після двох клінічних втрат вагітності 
в І триместрі (тобто підтверджених УЗД або гіс-
топатологічним аналізом) [60], однак для епіде-
міологічних досліджень рекомендує порогове 
значення ≥3 втрат.

Європейське товариство репродукції людини 
та ембріології (ESHRE) у своїх рекомендаціях 
(2017 р.) описує розбіжності в думках серед чле-
нів своєї робочої групи та визначає, що це ≥2 ви-
падків втрати вагітності [28].

У цьому посібнику рецидивний викидень ви-
значено як ≥3 викиднів у І триместрі вагітності, 
відповідно до попередніх рекомендацій RCOG 
[65]. Однак лікарям рекомендовано використо-
вувати власний клінічний розсуд для рекоменда-
ції всебічного обстеження після двох викиднів 
у І триместрі, якщо є підозра, що викидні мають 
патологічний, а не спорадичний характер (напри-
клад, якщо в жінки була втрата вагітності при 
нормальному неінвазивному пренатальному тес-
ті або каріотипі). У зв’язку з тим, що частота де
яких діагнозів, як видається, не відрізняється 
у жінок із послідовними та непослідовними втра-
тами вагітності, визначення в цьому посібнику не 
обмежується лише жінками, які страждають від 
послідовних викиднів. Крім того, воно не обмеж-
ується викиднями, перенесеними з одним і тим 
самим партнером, оскільки деякі материнські 
патології можуть не залежати від партнера.

У 2021 р. у журналі «Lancet» опубліковано се-
рію з трьох статей, присвячених викидням, у яких 
ставлять під сумнів традиційний підхід і різницю 
в наданні допомоги у випадках спорадичних і по-
вторних викиднів. У них критикують будь-яке 
поширене ставлення до спорадичних викиднів як 
до чогось прийнятного і закликають до всесвітніх 
реформ, які поліпшили б підтримку та догляд за 
жінками та їхніми партнерами після одного ви-
кидня, а не тільки після трьох [61,78].

У цій серії статей пропонують поетапну модель 
надання допомоги, у рамках якої після одного ви-
кидня у жінок оцінюють їхні потреби у сфері охо-
рони здоров’я, а також надають інформацію та 
рекомендації для підтримання майбутніх вагіт-
ностей. У разі другого викидня їм пропонують 
зареєструватися на прийом у клініці для вагітних 
для проведення первинних обстежень, додаткової 
підтримки та ранніх заспокійливих УЗД для на-
ступних вагітностей. Нарешті, після трьох викид-
нів їм пропонують повний курс науково обґрун-
тованих обстежень та догляду, як описано 
в подібних посібниках [61,78].

Хоча надання допомоги жінкам і парам після 
спорадичних викиднів виходить за межі таких 
рекомендацій, цю модель слід заохочувати, 
оскільки вона, як видається, заповнює прогалину 
між допомогою у випадках спорадичних і повто-
рюваних викиднів, сприяючи системному, пое-
тапному підходу, а не фрагментарному. Вона та-
кож забезпечує баланс між необхідністю науково 
обґрунтованої та підтримувальної терапії, ефек-
тивно розподіляючи при цьому ресурси охорони 
здоров’я.

Зміни в  рекомендаціях ESHRE здійснено 
у 2023 р. [53]. Клінічне обґрунтування цих змін 
підтверджено епідеміологічними даними, які вка-
зують, що ризик подальшої втрати значно зростає 
вже після двох невдалих спроб. Для жінки, яка 
нещодавно завагітніла, базовий ризик викидня 
становить приблизно 10–15%. Після двох втрат 
цей ризик зростає приблизно до 30%, а після 
трьох – 40%. Обстеження, розпочате після другої 
втрати, потенційно допомагає запобігти третій 
втраті.

Частота повторних викиднів збільшується 
більш ніж удвічі, якщо для визначення викорис-
товувати два викидні, оскільки сукупний ризик 
становить 1,9% (1,8–2,1%) при двох викиднях 
і 0,7% (0,5–0,8%) при трьох викиднях.

Таблиця 1

Порівняння діагностичних критеріїв звичного невиношування, визначених світовими товариствами

Товариство Критерії звичного невиношування Врахування біохімічних 
вагітностей Поширеність

ASRM ≥2 втрачених клінічних вагітностей Ні, тільки УЗД підтверджені До 3% пар

ESHRE ≥2 втрачених вагітностей Так До 2% пар

RCOG ≥3 втрачених вагітностей у І триместрі Клінічна значущість після 2 біохімічних 
втрат До 3% пар

ASRI ≥2 втрачених вагітностей Так До 5% пар
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Згідно з оновленими рекомендаціями ESHRE, 
повторну втрату вагітності (recurrent pregnancy 
loss, RPL) визначають як втрату двох або більше 
клінічно підтверджених вагітностей, що вказує 
на необхідність раннього виявлення та ведення 
таких пацієнток [53].

На підставі наявних даних існує консенсус, що 
жінкам не слід проходити велике обстеження піс-
ля одноразової втрати вагітності в І триместрі або 
на початку ІІ триместру, враховуючи, що це від-
носно часті та спорадичні події з лише помірно 
підвищеним ризиком рецидиву. У проспективних 
дослідженнях ризик втрати вагітності зростає 
з кожною втратою приблизно з 11% серед нева-
гітних до приблизно 40% після трьох або більше 
втрат [12].

Відомими факторами ризику ЗНВ є вік жінки, 
попередні втрати вагітності, структурні хромо-
сомні аномалії в батька, аномалії матки, ендо-
кринні порушення, антифосфоліпідний синдром 
(АФС) і спадкова тромбофілія [3,12,18,22,24,25].

Збільшення віку матері пов’язане зі знижен-
ням як кількості, так і якості ооцитів, що залиши-
лися, а це призводить до вищих показників анеу-
плоїдії в запліднених ембріонах [26,35]. Велике 
проспективне дослідження з використанням да-
них реєстрів свідчить, що ризик викидня в жінки 
з віком зростає: 12–19 років – 13%; 20–24 роки – 
11%; 25–29 років – 12%; 30–34 роки – 15%; 35–
39 років – 25%; 40–44 роки – 51%; від 45 років – 
93%. Метааналіз також показує зростання 
частоти викиднів у чоловіків від 40 років, хоча 
й значно менш виражене порівняно з впливом 
збільшення віку матері. У результаті систематич-
ного огляду виявлено, що частота викиднів ста-
новить 11,3%, 17,0%, 28,0%, 39,6%, 47,2% і 63,9% 
для жінок, у яких раніше не було викиднів, був 
один, два або три, чотири, п’ять і шість викиднів, 
відповідно.

У двох дослідженнях первинні та вторинні 
(з попередніми пологами живої дитини) реци-
дивні викидні не призвели до істотної різниці 
в прогнозі на майбутнє.

Масштабне обсерваційне дослідження свід-
чить, що порівняно з білими європейками ймо-
вірність спорадичних викиднів підвищена 
в чорношкірих африканських і чорношкірих ка-
рибських жінок. У дослідженнях не виявлено 
зв’язку між шлюбами між родичами та повторни-
ми викиднями. Доведено, що куріння підвищує 
ризик спорадичних викиднів [50].

Обсерваційне дослідження на основі бази да-
них вказує на підвищений ризик мимовільного 
викидня в І триместрі в жінок, які вживають п’ять 
і більше алкогольних напоїв на тиждень (при-
близно 10 одиниць на тиждень) [37]. Аналогічно, 
існують певні докази зв’язку між підвищеним 
споживанням кофеїну та спорадичними викид-
нями [17].

Спостережні дослідження показують, що ожи-
ріння збільшує ризик спорадичних викиднів [71]. 
У метааналізі K.Y. B. Ng та співавт. (2021) у жінок 
з індексом маси тіла <19 кг/м² і >25 кг/м² імовір-
ність повторних викиднів вища [49].

Зв’язок між факторами ризику навколишньо-
го середовища (такими як забруднення повітря 
та побутова хімія) і втратою вагітності ґрунту-
ється переважно на даних щодо жінок зі спора-
дичними, а не рецидивними викиднями [31]. 
Результати обмежені труднощами з контролем 
факторів, що спотворюють дані, представленням 
даних про вплив та вимірюванням дози токсину. 
Проте слід підвищувати обізнаність про потен-
ційний несприятливий зв’язок і заохочувати 
проведення майбутніх добре спланованих дослі-
джень.

У ряді невеликих досліджень оцінено дієтичні 
змінні, такі як селен [74], вітамін D [52] і вітамін 
B12 [20], спеціально для популяції з рецидивними 
викиднями, хоча жодних остаточних або клінічно 
значущих висновків зробити не можна.

Навіть після всебічних досліджень причина 
ЗНВ ідентифікується менш ніж у 50% пар [12]. 
Отже, більшість випадків залишаються без фак-
торів ризику, що модифікуються [13]. Тільки вік 
жінки та кількість попередніх втрат вагітності не-
змінно виявляються прогностичними факторами 
для більшості пацієнток [26,28,35,45,53]. Тести, 
які проводяться, часто є високовартісними, ви-
магають багато часу і мають невизначену про-
гностичну цінність. Крім того, немає одностайної 
думки, скільки втрат вагітності має пережити 
пара, перш ніж буде виправдано оцінювання, що 
призводить до безлічі визначень ЗНВ.

Тобто вік є одним із вирішальних предикторів 
втрати вагітності, причому ризик зростає майже 
до 93% у  жінок від 45  років. Цей ризик, 
пов’язаний із віком, значною мірою зумовлений 
зниженням якості ооцитарного пулу, що призво-
дить до вищої частоти випадкових числових хро-
мосомних помилок, таких як трисомія, моносомія 
та поліплоїдія (табл. 2).
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Діагностування ранньої втрати вагітності є від-
носно простим, але прогнозування та запобігання 
звичним викидням ускладнюється відсутністю 
стандартизованих визначень, невизначеностями 
щодо патогенезу та дуже варіабельною клінічною 
картиною.

З огляду на вищезазначене можна стверджува-
ти, що репродукція людини є надзвичайно не
ефективною навіть у сучасних умовах. Втрати 
вагітності трапляються в 10–30% клінічно під-
тверджених вагітностях. З них 3–5% пар стика-
ються зі ЗНВ, понад 50% з яких ніколи не буде 
встановлено основного діагнозу.

У дослідженнях, присвячених рецидивним ви-
кидням, розглянуто фактори, пов’язані з генети-
кою, віком, АФС, аномаліями матки, тромбофі
лією, гормональними або метаболічними 
розладами, інфекціями, аутоімунними захворюван-
нями, якістю сперми та способом життя (табл. 3).

У метааналізі, що охоплює загалом 25 дослі-
джень, присвячених вивченню зв’язку між різни-
ми антифосфоліпідними антитілами (АФА) і ре-
цидивними викиднями [51]:

•	встановлено, що наявність вовчакового анти-
коагулянту найтісніше пов’язана з повторними 
викиднями (відношення шансів (ВШ): 7,79; 
95% довірчий інтервал (ДІ): 2,30–26,45);

•	антитіла імуноглобулінів (Ig) G і M до кардіо
ліпіну мають другий за силою зв’язок із рецидив-
ними викиднями, з коефіцієнтами ймовірності 
3,57 (95% ДІ: 2,26–5,65) і 5,61 (95% ДІ: 1,26–
25,03), відповідно;

•	антитіла до β-2-глікопротеїну-I показують 
тенденцію до позитивного зв’язку, але вона не має 
статистичної значущості (відносний ризик (ВР): 
2,12, 95% ДІ: 0,69–6,53), що спонукає до подаль-
ших досліджень для уточнення ролі антитіл до 
β-2-глікопротеїну-I у рецидивних викиднях.

Є обмежені дані щодо використання клініч-
них аналізів інших АФА (таких як фосфатидна 
кислота, фосфатидилхолін, фосфатидилетано-

ламін, фосфатидилгліцерин, фосфатидилінози-
тол і фосфатидилсерин), і попередні досліджен-
ня не вказують на додаткову цінність або 
чутливість у діагностуванні, пов’язані з їхнім 
застосуванням [73]. Крім того, відсутність лабо-
раторної стандартизації цих клінічних аналізів 
може призвести до плутанини і гіпердіагности-
ки АФС.

Спадкові тромбофілії, зокрема, мутація факто-
ра V Лейдена, дефіцит білків С і S, дефіцит анти-
тромбіну та мутація гена протромбіну, є визна-
ними причинами системного тромбозу [6,27,67]. 
Однак спадкові тромбофілії також розглядають-
ся як можлива причина рецидивних викиднів 
і ускладнень на пізніх термінах вагітності, при 
цьому передбачуваний механізм полягає в тром-
бозі матково-плацентарного кровообігу.

Метааналізи об’єднаних даних свідчать, що 
ступінь зв’язку між спадковими тромбофіліями 
та втратою плода варіюється залежно від типу 
тромбофілії, часу втрати плода, етнічної прина-
лежності матері та віку матері. Загальновизнано, 
що існує сильніший і стійкіший зв’язок між ви-
киднями у ІІ триместрі та спадковими тромбофі-
ліями [30].

На сьогодні в результаті систематичних огля-
дів і метааналізів виявлено такі взаємозв’язки 
[6,30,67]:

•	фактор V Лейдена, мабуть, пов’язаний із по-
вторюваними викиднями в І і особливо в ІІ три-
местрах вагітності;

•	мутація гена протромбіну пов’язана з реци-
дивними викиднями;

•	дефіцит протеїну S не має стійкого зв’язку 
з повторюваними викиднями в І триместрі, але 
має зв’язок із ІІ триместром;

•	дефіцит протеїну С  не показує стійкого 
зв’язку з повторюваними викиднями;

•	дефіцит антитромбіну – рідкісніша, але най-
більш тромбогенна мутація; проте Європейське 
проспективне когортне дослідження тромбофілії 

Таблиця 2

Вік-асоційований ризик втрати вагітності в жінок (зі своїх ооцитів)

Вік жінок Ризик втрати вагітності, % Ризик генетичного фактора
<35 років 11–15 Анеуплоїдії спорадичні

35–39 років 25 Збільшується ризик мейотичних порушень

40–44 роки 51 Виражена низька якість ооцитів та звідси і генетична якість

>45 років 93 Майже більшість ембріонів хромосомно нездорові
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(EPCOT) вказує на лише можливий зв’язок зі 
спорадичними викиднями, тоді як подальший 
метааналіз цього не підтверджує;

•	в одному з метааналізів, проведених у Китаї, 
виявлено значний зв’язок між мутацією метилен-
тетрагідрофолат-редуктази (MTHFR) (гетерози-
готної та гомозиготної) із рецидивними викидня-
ми. Однак інші метааналізи не вказують на такий 
зв’язок і не рекомендують проводити тестування 
на наявність цієї мутації [16].

Внесок спадкової тромбофілії, спричиненої ге-
нетичними мутаціями в генах, що кодують або 
регулюють фактори згортання крові, також зали-
шається дискутабельним питанням. Тяжкість цих 
захворювань часто залежить від того, чи є людина 

носієм гомозиготного варіанту алельного полі-
морфізму за цими мутаціями або гетерозиготного.

Внесок так званих «критеріальних» спадкових 
тромбофілій більш вивчений. Але щодо «некри-
теріальних» тромбофілій і досі існують протиріч-
чя [1,19,27,55,56].

Менш впливові на венозну тромбоемболію 
(ВТЕ) та менш досліджувані в плані ризику різ-
номанітних ускладнень під час вагітності, перед
усім мимовільних викиднів і завмерлих вагітнос-
тей у  ранньому терміні вагітності, є  мутації 
факторів фібринолізу (активатора плазміногена 
тканинного типу (t-PA), інгібітора активатора 
плазміногена-1 (PAI-1) [15,27,55,56] та актива-
торної протеази фактора VII (FSAP)), пов’язана 

Таблиця 3

Імовірні причини повторних викиднів

Причина Внесок в 
RPL, %

Рекомендова-
ний скринінг

Наукові дані, які 
підтверджують 

зв’язок
Суперечливі 

наукові докази
Не рекоменду-

ється

Цитогенетич-
на 2-5 Збалансовані реци-

прокні транслокації - - -

АФС
8-42 (серед-
нє значен-
ня – 15)

Вовчаковий анти-
коагулянт, антикар-
діоліпінові антитіла 
IgG або IgM, антиті-
ла до β2-
глікопротеїну I

Антитіла IgG та IgM, 
аналіз на антифосфолі-
підні антитіла (aPL) для 
виявлення інших фос-
фоліпідів та 
β2‑глікопротеїну I

IgG або IgM до анек-
сину A5, антифактора 
XII, антипротромбину, 
aPL IgA

Антинуклеарні ан-
титіла (АНА), антити-
реоїдні антитіла

Анатомічна
1,8-37,6 (се-
реднє зна-
чення – 12,6)

Гістеросальпінго-
графія
Соногістерографія

Вроджені аномалії мат-
ки Міома матки, поліпи Шийкова недостат-

ність

Гормональні 
або метаболіч-
ні порушення

-

Пролактин, тирео-
тропний гормон, 
глікозильований 
гемоглобін

Неконтрольований діа-
бет або захворювання 
щитоподібної залози, 
пролактин

СПКЯ та інсуліноре-
зистентність, прогес-
терон у лютеїнову 
фазу

-

Інфекційні 
фактори - Не рекомендова-

ний -
Бактеріальний вагі-
ноз, ендоцервікальні 
інфекції

-

Чоловічий 
фактор - Не рекомендова-

ний - Аномальна ДНК 
сперматозоїдів -

Психологічний - Не рекомендова-
ний -

Психологічний вплив 
на рецептивність мат-
ки

-

Алоімунний - Не рекомендова-
ний -

CD16- NK-клітини сли-
зової оболонки, емб-
ріотоксичний фактор, 
профілі цитокінів, 
блокуючі антитіла, 
HLA-типування, анти-
тіла до лейкоцитар-
них клітин батька, 
циркулюючі CD16- 
NK-клітини

Циркулюючі CD16- 
NK-клітини

Екологічні, 
професійні 
або особисті 
звички

- Має лише історич-
ний зв’язок - -

Не пов’язано з по-
вторними викидня-
ми
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з ними гіпергомоцистеїнемія, яка спричинена 
мутацією MTHFR C677T [43]. Незважаючи на 
це, система активаторів/інгібіторів плазміногена 
відіграє ключову роль у підтримці балансу коагу-
ляції в організмі вагітної жінки.

Помірний гіпофібриноліз під час вагітності, що 
перебігає фізіологічно, необхідний для запобіган-
ня геморагії під час інвазії трофобласту. Отже, 
екстра- та інтраваскулярне відкладення фібрину 
є частиною фізіологічного процесу. Це пояснює 
підвищену секрецію ендометрієм PAI-1 і знижен-
ня рівня активаторів плазміногена тканинного та 
урокіназного типів (t-PA, u-PA) [15,19,27,55,56].

PAI-1, підвищена концентрація якого є наслід-
ком патологічного поліморфізму в кодувальному 
гені, пригнічує каскад фібринолізу та може при-
зводити до порушення інвазії трофобласта й роз-
витку плідного яйця. У людини PAI-1 – це ген, 
розташований на 7-й хромосомі. Мутація PAI-1 
4G/5G призводить до поширеного вставлення/
видалення гуанозину 675 вище від початкового 
місця трансляції. Частота поліморфізму PAI-1 у 
загальній популяції досягає 20% [15,27,55,56].

PAI-1 переважно утворюється в тромбоцитах 
периферичної крові, а вироблення PAI-1 також 
відбувається в інших клітинах, зокрема в кліти-
нах плаценти.

Наявність поліморфізмів гена РАІ-1 4G/4G 
і 4G/5G зумовлює гіперпродукцію інгібітора ак-
тиватора плазміногена та призводить до підви-
щення ризиків переривання вагітності в ранні 
терміни гестації. Люди з генотипом 4G/4G мають 
пікові рівні PAI-1 у плазмі, тоді як проміжні гете-
розиготи та гомозиготи 5G демонструють міні-
мальні рівні PAI-1. Гомозиготність 4G збільшує 
експресію PAI-1 у крові в 3–5 разів, що супрово-
джується зниженням фібринолітичної активнос-
ті. За варіанта 4G/4G рівень РАI-1 підвищується 
на 25% [15,27,55,56].

Але плазмовий рівень PAI-1 визначається не 
лише генетичними, але й метаболічними (дислі-
підемія), ендокринними, дієтичними факторами 
та фізичною активністю.

PAI-1 експресується численними типами клі-
тин, зокрема, мегакаріоцитами і тромбоцитами, 
адипоцитами, ендотеліальними клітинами, гепа-
тоцитами та гладком’язовими клітинами. У кро-
вообігу PAI-1 існує у двох пулах: у самій плазмі 
та в α-гранулах тромбоцитів. Тромбоцитарний 
PAI-1 секретується після активації з утриманням 
інгібітора на активованій мембрані тромбоцитів. 

Крім того, ці без’ядерні клітини містять рибону-
клеїнову кислоту-месенджер PAI-1, що дозволяє 
синтез de novo [15,56].

Активація тромбоцитів призводить до вивіль-
нення PAI-1 із подальшим частковим затриму-
ванням PAI-1 на мембрані тромбоцитів, що спри-
чиняє резистентність тромбу до тромболізу. 
PAI-1 також може взаємодіяти з непротеїназними 
лігандами, у т.ч. з вітронектином і членами роди-
ни рецепторів ліпопротеїдів низької щільності. 
Вітронектин у  великій кількості присутній 
у плазмі (~300 мкг/мл) і позаклітинному матрик-
сі і відіграє ключову роль у ремоделюванні тка-
нин, диференціації та міграції клітин, а також 
у запаленні.

В умовах гіпофібринолізу відбувається десин
хронізація локальних процесів фібринолізу та 
фібриноутворення при імплантації. У такій ситу-
ації протеаз, що синтезуються бластоцистою, стає 
відносно недостатньо, щоб зруйнувати екстраце-
люлярний матрикс в ендометрії та впровадитися 
на достатню глибину, що призводить до дефект
ного ангіогенезу [70,80].

Доведено, що в жінок із тромбофілічними де-
фектами підвищений ризик не лише тромбоем-
болії, пов’язаної з вагітністю, але й інших усклад-
нень вагітності, зокрема, прееклампсії і синдрому 
затримки росту плода. Своєю чергою, полімор-
фізми 4G/4G і 4G/5G гена PAI-1 доречно розгля-
дати як один із факторів ризиків ЗНВ, адже PAI-
1 запобігає інвазії трофобласта, пригнічуючи 
деградацію позаклітинного матриксу, що призво-
дить до накопичення фібрину в материнській 
частині. За результатами нових досліджень вста-
новлено, що під час процесу інвазії трофобласту 
PAI-1 є критичним регулятором, який контролює 
протеоліз і ремоделювання материнських тканин. 
Але дані про зв’язок між поліморфізмом 4G/5G 
гена PAI-1 і ризиком ЗНВ залишаються супе
речливими [1,3,6,15,19,27].

Хромосомні перебудови в батьків
Частота хромосомних перебудов у батьків, су-

дячи з усього, пов’язана з повторними викидня-
ми: згідно з одним великим дослідженням на 
основі бази даних, транслокація виявляється 
у 2,2% батьків після одного викидня, у 4,8% після 
двох викиднів і у 5,7% після трьох викиднів. Од-
нак дослідження свідчать про низький ризик 
того, що в батьків зі збалансованими транслока-
ціями вагітність із незбалансованим каріотипом 
збережеться до другого триместру (0,8%) або що 
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дитина народиться з інвалідністю та незбалансо-
ваною хромосомною аномалією (0,02%) [5,29].

У дослідженні M.T. Franssen та співавт. [29], 
хоча загалом ймовірність народження здорової 
дитини в батьків зі збалансованою структурною 
хромосомною аномалією становила 83%, що було 
аналогічно контрольній групі (84%), у перших 
ймовірність подальшого викидня була вищою, 
ніж у другій групі (49% проти 30%; р <0,01), що 
також підтверджено іншими пізнішими дослі-
дженнями. Зв’язок між типом хромосомної пере-
будови батьків і ризиком подальшого викидня 
також, мабуть, залежить від типу перебудови, 
оскільки частота викиднів у батьків із реципрок-
ними транслокаціями, інверсіями, робертсонів-
ськими транслокаціями та іншими типами хро-
мосомних аномалій становила 54%, 49%, 34% 
і 27%, відповідно [29].

Хромосомні аномалії вагітності є найпошире-
нішою причиною як спорадичних, так і рецидив-
них викиднів. В одному огляді виявлено, що при-
близно 50% спорадичних викиднів є наслідком 
хромосомних аномалій плода (загальний рівень 
поширеності – 49,7%; 95% ДІ: 34,9–64,6%). Серед 
жінок з аномаліями показник зустрічальності 
в порядку спадання був таким: трисомія (51,9%); 
поліплоїдія (18,8%); моносомія (15,2%); струк-
турні аномалії (6,5%); інші (7,6%) [84].

Частота анеуплоїдії при рецидивних викиднях 
становить приблизно 40% (40,4%; 95% ДІ: 25,2–
55,7%), що припускає, що негенетичні фактори 
можуть відігравати важливішу роль у рецидивних 
викиднях [82]. Дослідження свідчить, що частота 
цитогенетичних аномалій при викиднях після до-
поміжних репродуктивних технологій аналогічна 
частоті при спорадичних викиднях (56,8% проти 
53,6%; ВР: 1,11; 95% ДІ: 0,71–1,73) [82].

Варто зазначити, що за допомогою нових моле-
кулярних методів можна також виявити додатко-
ві 5–7% субмікроскопічних варіантів [81,84]. Це 
може підтверджуватися тим, що в нових дослі-
дженнях із застосуванням мікроматричних мето-
дів повідомляється про ще більшу кількість ци-
тогенетичних аномалій у жінок зі спорадичними 
викиднями – до 59,4% [40].

За результатами вивчення випадків завмерлої 
вагітності з нормальним каріотипом ембріоско-
пічні дослідження також свідчать, що ще у 18% 
плодів є морфологічні дефекти [94], хоча немож-
ливо встановити, чи є це результатом материн-
ських факторів або генетичних аномалій плода, 

що не виявляються при традиційному каріоти-
пуванні.

Дослідження свідчать, що чим більше випадків 
еуплоїдних викиднів, тим вища ймовірність на-
ступного викидня, імовірно, через більшу ймовір-
ність стійкої патології матері, а не спорадичної 
анеуплоїдії. Аналогічно встановлено, що вияв-
лення анеуплоїдного ембріона поліпшує прогноз 
щодо наступної вагітності [72]. Це за умови, що 
вік жінки враховано, оскільки у жінки старшого 
віку з анеуплоїдною втратою прогноз може бути 
гіршим, ніж у молодої жінки з еуплоїдною втра-
тою. Це також може бути не так у випадку бать-
ківських хромосомних аномалій, оскільки ембрі-
ональна анеуплоїдія в цих випадках є вторинною 
щодо патології батьків, а не спорадичною за 
своєю природою.

У деяких дослідженнях виявлено, що певні 
параметри сперми (такі як життєздатність, нор-
мальна морфологія, загальна прогресивна рух-
ливість, гіпоосмотичне набухання, стан акросо-
ми та деконденсація ядерного хроматину) 
є нижчими в чоловіків, жінки яких перенесли 
повторні викидні, порівняно з контрольною гру-
пою [66]. Однак це не підтверджено в інших до-
слідженнях [9].

Не було послідовно доведено, що частота ви-
явлення антиспермальних антитіл підвищується 
в жінок і чоловіків із рецидивними викиднями 
[2,11,85]: у деяких дослідженнях відзначається 
вища частота, тоді як в інших – ні [46].

Дані є більш послідовними щодо зв’язку між 
аномальними параметрами ДНК сперматозоїдів, 
такими як фрагментація ДНК сперматозоїдів, 
деконденсація ядерного хроматину та анеуплої-
дія сперматозоїдів, і викиднями. Метааналіз пар, 
які проходять лікування за допомогою допоміж-
них репродуктивних технологій, показує значне 
збільшення кількості викиднів у випадках із ви-
соким рівнем пошкодження ДНК сперматозоїдів 
порівняно з випадками з низьким рівнем пошко-
дження ДНК (ВР: 2,16; 95% ДІ: 1,54–3,03; 
р <0,00001) [47]. Це підтверджено в метааналізі 
через 2 роки. Цей зв’язок також показано для по-
пуляції з рецидивними викиднями [11,85].

Однак на сьогодні існує обмежена кількість до-
сліджень, що оцінюють втручання, які можуть 
впливати на фрагментацію ДНК сперматозоїдів, 
такі як зміна способу життя (відмова від куріння, 
зниження маси тіла/фізичні вправи, зменшення 
впливу забруднювальних речовин), лікування 
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інфекцій, контроль цукрового діабету (ЦД), лі-
кування варикоцеле, антиоксидантна терапія, 
відбір сперматозоїдів та інші [2].

Ендокринні порушення
Системні ендокринні розлади в матері, такі як 

ЦД і  захворювання щитоподібної залози, 
пов’язані з викиднем. Жінки з діабетом, в яких 
у І триместрі спостерігається високий рівень глі-
кованого гемоглобіну (HbA1c), схильні до ризи-
ку викидня та вад розвитку плода. Однак добре 
контрольований ЦД не є фактором ризику по-
вторних викиднів, як і лікована дисфункція щи-
топодібної залози. Частота ЦД і дисфункції щи-
топодібної залози в жінок, які страждають на 
повторні викидні, мабуть, аналогічна показникам 
у загальній популяції [12].

Аналогічна ситуація спостерігається і з субклі-
нічною дисфункцією щитоподібної залози, 
пов’язаною з аутоімунними захворюваннями щи-
топодібної залози. Два систематичні огляди та 
метааналізи свідчать, що наявність антитіл до 
щитоподібної залози пов’язана з підвищеним ри-
зиком повторних викиднів [8].

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) 
пов’язаний із підвищеним ризиком викидня, але 
точний механізм не з’ясований [14,62]. Морфо-
логія полікістозних яєчників, підвищений рівень 
лютеїнізуючого гормону в сироватці крові або 
підвищений рівень тестостерону в сироватці кро-
ві, мабуть, не є предикторами підвищеного ризи-
ку втрати вагітності в майбутньому в жінок з ову-
ляцією та анамнезом рецидивних викиднів, які 
завагітніли спонтанно [62]. Проте підвищений 
ризик викидня в жінок із СПКЯ пов’язують з ін-
сулінорезистентністю, гіперінсулінемією та 
гіперандрогенією. Поширеність інсулінорезис-
тентності та аномальних результатів тесту на то-
лерантність до глюкози [86] підвищена в жінок із 
рецидивними викиднями порівняно з  конт
рольною групою. Підвищений індекс вільних ан-
дрогенів є прогностичним фактором подальшого 
викидня в жінок із рецидивними викиднями [14].

Порушення рівня пролактину пов’язане з ре-
цидивними викиднями. В одному дослідженні 
повідомляється про підвищений рівень пролак-
тину в жінок із рецидивними викиднями порів-
няно з контрольною групою, тоді як в іншому до-
слідженні  – про незначно нижчий рівень 
пролактину в жінок із рецидивними викиднями, 
у яких відбулися живонародження, порівняно 
з тими, у кого стався викидень. Проведено неве-

лике рандомізоване контрольоване дослідження 
за участю 48 жінок із рецидивними викиднями та 
гіперпролактинемією, яких рандомізовано на дві 
групи: ті, що отримували бромокриптин, і ті, що 
не отримували його, показало значні відмінності 
в частоті живонароджених (85,7% проти 52,4%, 
відповідно, р<0,05) [42]. Загалом, схоже, що під-
тримання нормального рівня пролактину може 
бути корисним у цьому контексті.

У літературі підходи до діагностування дефек-
ту лютеїнової фази значно різняться, що усклад-
нює його оцінювання. В одному дослідженні ви-
явлено вищу частоту дефекту лютеїнової фази 
(рівень прогестерону в  середині лютеїнової 
фази – <30 нмоль/л) у жінок із рецидивними ви-
киднями порівняно з фертильними контрольни-
ми групами (27% проти 11%), тоді як в іншому 
дослідженні не виявлено кореляції між дефектом 
лютеїнової фази (рівень прогестерону в середині 
лютеїнової фази – <10 нг/мл) та ймовірністю по-
дальшого викидня у 197 жінок із рецидивними 
викиднями. З огляду на обмежені та суперечливі 
дані гістологічних і серологічних досліджень у се-
редині лютеїнової фази молекулярні досліджен-
ня ендометрія можуть бути більш інформативни-
ми [12,14,25,54].

Однак у невеликому обсерваційному дослі-
дженні жінок із рецидивними викиднями повідо-
млялося про підвищену частоту субклінічного 
гіпотиреозу (у даному випадку визначається як 
рівень тиреотропного гормону ≥2,5 мМО/л) [8], 
тоді як дані метааналізу спорадичних викиднів 
також вказують на зв’язок [83].

Опубліковано кілька рекомендацій щодо оці-
нювання і лікування рецидивних викиднів. Ці 
публікації не дають змоги зробити остаточні ви-
сновки про причини рецидивних викиднів, 
оскільки більшість досліджень втрати вагітності 
зосереджені на спорадичних викиднях, а не на 
рецидивних викиднях. Встановлюють передба-
чуваний діагноз і призначають лікування при-
близно у 50% пацієнток із повторними викидня-
ми. Ці дані визнають, що наше розуміння цієї 
галузі перебуває в процесі розвитку [60].

Застосування генетичних методів для «розу-
міння» і корегування питання невиношування

Практично всі опубліковані рекомендації та 
огляди з цієї теми сходяться на думці, що слід оці-
нювати генетичні причини і розглядати відповід-
ні методи лікування. На жаль, клінічне генетичне 
тестування залишається примітивним і рідко 
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включає молекулярні дослідження, що, як очіку-
ється, допоможуть прояснити механізми реци-
дивних викиднів. Дуже висока частота спорадич-
них каріотипічних аномалій у плодах, тоді як 
частота каріотипічних аномалій у батьків низька.

Окрім прогностичних переваг, цитогенетичний 
аналіз тканин вагітності, який застосовується 
в поєднанні з рутинними дослідженнями при ре-
цидивних викиднях, дає змогу встановити діа-
гноз у понад 90% пар [59]. Збільшення кількості 
діагнозів потенційно може приводити до низки 
переваг:

•	виявлення осіб зі збалансованими хромосом-
ними перебудовами, яким може бути корисна 
генетична консультація та потенційна таргетна 
терапія;

•	надавання відповіді; відсутність діагнозу в ін-
ших галузях медицини пов’язана з почуттям не-
впевненості, розчарування та ізоляції [58]; поді-
бні негативні емоції можуть також бути в тих, хто 
переживає повторювані викидні;

•	зниження ймовірності того, що жінки вдава-
тимуться до необґрунтованих методів лікування 
(у випадках, коли діагноз не встановлено);

•	краще стратифікування, відбирання та 
контролювання факторів, що заважають, у пер-
спективних дослідницьких випробуваннях;

•	розширення розуміння причин викидня шля-
хом аналізу тканин вагітності за допомогою су-
часних молекулярних досліджень.

Методи аналізу тканин вагітності
Для оцінювання генетичних аномалій вагітнос-

ті можна застосовуватися різні методи: традицій-
не каріотипування з використанням тканинних 
культур, флуоресцентна гібридизація in situ 
(FISH), порівняльна геномна гібридизація на мі-
крочипах (array CGH), аналіз однонуклеотидних 
поліморфізмів (SNP) і секвенування нового по-
коління (NGS).

Ретроспективний аналіз даних чотирьох цен-
трів Великої Британії за період від 5 до 30 років 
свідчить, що збалансовані транслокації виявлені 
в 1,9% (406 із 20432) батьків із повторюваними 
викиднями, але лише чотири незбалансовані 
транслокації виявлені після направлення на пре-
натальну діагностування через збалансовану 
батьківську транслокацію, виявлену при повто-
рюваних викиднях [5].

Хоча скринінг жінок (та їхніх партнерів-чоло-
віків, якщо такі є) на наявність хромосомних пе-
ребудов у батьків, вочевидь, не є економічно 

ефективним [5], каріотипування периферичної 
крові обох батьків слід пропонувати, коли в тка-
нинах вагітності виявлена незбалансована струк-
турна хромосомна аномалія. У разі виявлення 
аномального каріотипу в батьків генетичне кон-
сультування надає парі прогноз ризику майбутніх 
вагітностей із незбалансованим хромосомним 
набором і можливість проведення сімейних хро-
мосомних досліджень.

Каріотипування батьків можна запропонувати 
в тих випадках, коли тестування тканин плода 
є безуспішним або коли тканини плода для тес-
тування відсутні.

Оптичне картування геному (ОКГ). Оптич-
не картування геному з’явилося у 2025 р. як 
трансформаційна технологія для виявлення 
«прихованих» генетичних причин ЗНВ [23]. На 
відміну від традиційного каріотипування, яке 
може пропускати невеликі збалансовані трансло-
кації або вставки, ОКГ дає змогу картувати 
структуру геному з високою роздільною здатніс-
тю. Дослідники з Медичного центру Дартмут-
Хічкок та Університету Оттави запропонували 
дані у 2025 р., які свідчать, що ОКГ може виявити 
в середньому 40 структурних змін геному на па-
цієнта в сім’ях з історією ЗНВ.

Важливим є відкриття за допомогою ОКГ ді-
лянок хромосом, таких як FRA16B. Це – ділянки, 
схильні до розривів і прогалин під час реплікації 
ДНК у стресових умовах. Хоча ці ділянки раніше 
були недооцінені, ОКГ показує, що надзвичайно 
великі повторювані сегменти ДНК у цих ділян-
ках пов’язані з геномною нестабільністю і подаль-
шою втратою вагітності. Ця технологія дає змогу 
виявляти проблеми приблизно в 50% випадків 
втрати вагітності, які наразі не з’ясовані.

Преімплантаційне генетичне тестування 
на анеуплоїдії (PGT-A). Використання PGT-А 
зростає в усьому світі. Особливо після опубліку-
вання ASRM думки стосовно ролі цього методу 
[41,47,48]. У питаннях ЗНВ PGT-А використову-
ють для відбракування анеуплоїдій, що скорочує 
час настання здорової вагітності та підвищує рі-
вень живонародженості. Метааналізи, опубліко-
вані у 2025 р., показують, що PGT-А значно по-
ліпшує результати для певних підгруп:

•	рівень живонародженості на перенесення: 
значно збільшився (ВШ: 2,17) у пацієнтів із 
нез’ясованим RPL;

•	рівень живонародженості на пацієнта: збіль-
шився (ВШ: 1,85) у пацієнтів із нез’ясованим RPL;
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•	рівень клінічних втрат вагітності: значно зни-
зився (ВШ: 0,42) при застосуванні PGT-А.

Однак також слід попередити, що отримання 
еуплоїдного ембріона може бути великою про-
блемою в пар, де в жінки знижений оваріальний 
резерв або у віковій групі 40+. Також варто зазна-
чити, що проводяться дослідження стосовно не-
інвазивного PGT-А, так як все одно є ризик по-
рушення ембріону під час біопсії трофектодерми, 
а також не виходу ембріону в хетчінг, що усклад-
нить проведення процедури. Однак основною 
проблемою неінвазивного PGT-А є високий рі-
вень невдалої ампліфікації ДНК (до 37,3% у де
яких дослідженнях) і потенційне забруднення 
материнською ДНК. Тому застосування цього 
методу наразі не є доказовим у клінічній практи-
ці та вважати PGT-А «золотим» стандартом не-
можливо.

Набуті аномалії матки
Міома матки. Існують обмежені проспектив-

ні дані досліджень типу «випадок–контроль», 
які оцінюють зв’язок між набутими аномаліями 
матки та спорадичними або рецидивними ви-
киднями.

Метааналіз за участю 1394 жінок із міомами та 
20435 пацієнток без них не вказує на збільшення 
ризику викидня (11,5% проти 8,0%; ВР: 1,16, 95% 
ДІ: 0,80–1,52) [70]. Різниця між підслизовими, 
інтрамуральними та субсерозними міомами не 
значна. Автори констатують, що неврахування 
факторів, що впливають на результат, може при-
зводити до поширеної клінічної думки, що лейо-
міоми є фактором ризику викидня.

Аналіз даних, зібраних у ході проспективного 
дослідження серед жінок із рецидивними викид-
нями, вказує на таку саму частоту міом, як і в за-
гальній популяції (8,2% проти 10,4%) [34]. Однак 
у дослідженні рецидивних викиднів виявлено, що 
в жінок із підслизовими та інтрамуральними/
субсерозними міомами частка викиднів у ІІ три-
местрі вища порівняно з жінками з нез’ясованими 
рецидивними викиднями (21,7% і 17,6% проти 
8,0%, відповідно; р <0,01). У жінок із підслизови-
ми міомами, які перенесли резекцію, значно зни-
жена частота викиднів у ІІ триместрі (з 21,7% до 
0%; р <0,01), хоча відсутня контрольна група для 
порівняння результатів, якби жінки з підслизо-
вими міомами не піддавалися резекції. У тому 
самому дослідженні жінки з інтрамуральними/
субсерозними міомами не піддавалися хірургіч-
ному втручанню і мали аналогічну частоту наро-

дження живих дітей порівняно з групою жінок із 
нез’ясованими рецидивними викиднями в на-
ступній вагітності.

Поліп тіла матки. На жаль, сьогодні немає 
даних, що спеціально досліджують вплив поліпів 
на спорадичні або рецидивні викидні. Тому до-
цільно рекомендувати лікування, аналогічне до 
того, що застосовується для населення загалом 
[22,38,68].

Перетинка матки. Різні класифікації є пред-
метом суперечок у літературі, особливо щодо діа-
гностування перетинки матки – аномалії, яка 
найкраще піддається хірургічному лікуванню. 
У результаті розроблено різні критерії діагносту-
вання перетинки матки, у тому числі відсоток 
вдавлення дна матки до порожнини більше 50% 
[33], глибина вдавлення дна матки до порожнини 
більше 15 мм з кутом вдавлення менше 90° (ви-
значення ASRM, 2016 р.) [4], глибина вдавлення 
дна матки до порожнини понад 10 мм (класифі-
кація CUME) [43] і, зовсім недавно, глибина 
вдавлення дна матки до порожнини понад 10 мм 
з кутом перегородки менше 90° (класифікація 
ASRM, 2021 р.) [57].

Порівнюючи різні критерії діагностування пе-
ретинки матки, стає зрозуміло, що показник зу-
стрічальності змінюється залежно від використо-
вуваних критеріїв [53], при цьому найбільша 
частота в порядку убування спостерігається при 
переході від класифікації ESHRE-ESGE до кла-
сифікацій CUME та ASRM [43]. Хоча існують 
побоювання щодо потенційної гіпердіагностики 
і лікування перегородчастих маток із використан-
ням класифікації ESHRE-ESGE, як і раніше, не-
достатньо проспективних даних для визначення 
того, яка класифікація призведе до найбільш 
сприятливих репродуктивних результатів (тобто 
збільшення частоти живонароджених). Тому пи-
тання, які критерії слід використовувати для діа-
гностування перетинки матки, залишаються 
предметом дискусій.

Істміко-цервікальтна недостатність. При-
чини викидня в ІІ триместрі частково збігаються 
з причинами викидня в І триместрі, з одного боку, 
та причинами передчасних пологів, з іншого. Не-
достатність шийки матки, поряд з інфекцією та 
вродженими аномаліями матки, є основними 
факторами, що спричиняють викидень у ІІ три-
местрі [32,39,69]. Хоча дослідження, як повідо-
мляється, дають змогу встановити діагноз лише 
приблизно в 50% випадків у спеціалізованих клі-
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ніках, майбутні розроблення, наприклад, у галузі 
материнського мікробіому, можуть пролити біль-
ше світла на ці досі нез’ясовані випадки [79].

Справжня частота цервікальної недостатності 
не відома, оскільки діагноз встановлюють на під-
ставі клінічних даних. Наразі не існує задовільно-
го об’єктивного тесту, що дає змогу виявити жі-
нок із цервікальною недостатністю в невагітному 
стані. Діагноз зазвичай ґрунтується на анамнезі 
викидня в ІІ триместрі, на підставі наявних пе-
редчасних пологів в анамнезі, вказівках на попе-
редню конусоподібну біопсію шийки матки [39] 
або на даних УЗД [32].

Аденоміоз та анатомічні чинники в питанні 
звичного невиношування вагітності

Питання анатомічного фактора є важливим. 
Основний фокус зміщується в разі «золотого» 
стандарту при підозрі анатомічного фактора на 
використання трансвагінального УЗД.

Питання аденоміозу є більш вагомою пробле-
мою в жінок із ЗНВ. У вересні 2025 року ESHRE 
висвітлено велике ретроспективне дослідження 
(А. Busnelli та співавт.), у якому досліджено роль 
аденоміозу в цих жінок. Основний висновок: аде-
номіоз виявлено у 23% пацієнток із ЗН, що є зна-
чно вище, ніж вважали раніше. Аденоміоз більш 
тісно пов’язаний із тяжкими формами ЗНВ 
(≥3 викиднів). У жінок з аденоміозом рівень ви-

киднів становить 35,4% порівняно з 18,1% жінок 
без цього захворювання [10].

Патофізіологічний механізм включає потовщену 
або нерівну зону сполучення (JZ), яка є м’язовим 
шаром між ендометрієм і зовнішнім міометрієм. 
Наразі рекомендують поєднувати вимірювання JZ 
та численні характеристики морфологічного соно-
графічного оцінювання матки (MUSA) для вияв-
лення пацієнток із високим ризиком, яким може 
знадобитися медикаментозне лікування аденоміозу 
до вагітності або проведення протоколів моделю-
вання перед трансфером ембріону.

Висновки

Вищезазначені дослідження ширше розкрива-
ють причини, що можуть призводити до звичного 
невиношування вагітності, що зменшує питання 
«ідіопатичного» чинника. Також це дає змогу 
стандартизувати підхід у генетичних, імунологіч-
них чинниках, визначити основні «red flags», а та-
кож зробити нові підходи до лікування.

У подальшому потрібно провести ще багато бага-
тоцентрових досліджень для розкриття питань до-
речності застосування одних чи інших методів ліку-
вання, однак це розкриє «завісу» на те, як можна 
допомогти жінці народити живонароджену дитину.

Автори заявляють про відсутність конфлікту 
інтересів.
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