
ЗБІРНИК НАУКОВИХ ПРАЦЬ АСОЦІАЦІЇ 
АКУШЕРІВ-ГІНЕКОЛОГІВ УКРАЇНИ Випуск 1 (39) 2017

114

УДК 618.3-06:618.396-071.1

САВЧЕНКО С.Є., ГЕРВАЗЮК О.І. 

Національна медична академія післядипломної освіти  
імені П.Л. Шупика,  

кафедра акушерства, гінекології та репродуктології,  
м. Київ

ТРОМБОГЕМОРАГІЧНІ УКЛАДНЕННЯ  
У ВІЛ-ІНФІКОВАНИХ ВАГІТНИХ – СВІТОВИЙ ДОСВІД  

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)  

У статті представлені сучасні світові уявлення про вплив вірусу імунодефіциту людини на систему 
гемостазу у вагітних і, як наслідок, можливі тромбогеморагічні ускладнення у даного контингенту хворих.

Проведений аналіз даних літератури висвітлює структуру та частоту тромбогеморагічних усклад-
нень вагітності при наявності ВІЛ-інфекції та вказує на необхідність визначення лабораторних маркерів 
на доклінічному етапі з метою попередження материнських та перинатальних захворювань та смертності.
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Питання тромбогеморагічних усклад-
нень в акушерстві залишається актуальним 
як для вітчизняних так і для іноземних аку-
шерсько-гінекологічних служб, що обумов-
лено підвищеним ризиком перинатальних та 
акушерських ускладнень, інвалідизації та 
материнської смертності при порушенні рео-
логічних властивостей крові. 

Вагітність характеризується напругою 
усіх органів та систем, внаслідок чого відбу-
ваються компенсаторно-адаптаційні реакції 
організму жінки, що спрямовані на збере-
ження гомеостазу та забезпечення нормальної 
функції системи «мати-плацента-плід».

Система гемостазу - одна з найважли-
віших систем організму, яка зазнає значних 
змін при вагітності, що детерміновано при-
стосувальною відповіддю та направлено на 
збереження балансу коагуляційної, антикоа-
гуляційної та фібринолітичної систем крові 
під час гестації, в пологах та в післяполого-
вому періоді. 

Зміни в системі гемостазу при прогре-
суванні вагітності обумовлені уповільненням 
кровотоку в глибоких венах, підвищенням 
гідростатичного тиску в венах нижніх кін-
цівок в 2-3 рази, гіперестрогенемією та кон-
версією показників в усіх ланках згортаючої 
системи крові [4, 10, 18, 19]:

-	 Судинно-тромбоцитарна ланка: підвищення 

спонтанної та індукованої агрегаційної актив-
ності тромбоцитів. 

-	 Коагуляційна ланка: зростання фібриногену, 
факторів ІІ, VII, VIII, X, фактору фон Вілі-
бранду, тромбіну, зниженням XI фактору, 
концентрації факторів V і IX при цьому зали-
шаються незмінними.

-	 Фібринолітична ланка: підвищення D-димеру 
та розчинного фібрин мономерного комплексу 
(РФМК).

-	 Природні антикоагулянти: дефіцит протеїну 
С, S та антитромбіну ІІІ.

Головним ініціатором утворення тром-
біну, згідно сучасної клітинної моделі згор-
тання крові «in vivo», є тканинний фактор 
(ТФ), що з’являється в кров’яному руслі при 
пошкодженні ендотелію в результаті дії про-
запальних цитокінів, ендотоксину, гіпоксії 
та значної крововтрати [36]. Стосовно зміни 
рівня ТФ під час фізіологічної вагітності,  
прослідковується суперечлива інформація за 
даними літератури. Так, Макацарія О.Д. та 
співавт. вважають, що концентрація ТФ під 
час вагітності залишається постійним, а його 
активність та експресія навіть знижаються 
порівняно з невагітними жінками [14]. Од-
нак, згідно результатам досліджень Момот 
А.П. та співавт. виявлено значне зростання 
вмісту ТФ, що було зафіксовано вже з 12-13 
тижнів вагітності [20].
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На тлі фізіологічних змін в системі ге-
мостазу, при умові дії патологічних станів 
багатофакторної етіології, порушується рео-
логічна властивість крові, що призводить до 
розвитку тромбогеморагічних ускладнень.

Венозний тромбоемболізм (ВТЕ), що 
об’єднує в собі тромбоз глибоких вен (ТГВ) та 
тромбоемболію легеневої артерії (ТЕЛА), у ва-
гітних жінок в 5 разів перевищує ризик його 
розвитку у невагітних жінок приблизно того 
ж віку. Загальна поширеність тромбоемболіч-
них ускладнень під час вагітності становить 
приблизно 2 на 1000 пологів. Приблизно 20% 
цих подій є артеріальними, а решта 80% - 
венозними. Ймовірність маніфестації ВТЕ є 
найвищим в третьому триместрі вагітності та 
залишається високим протягом 6 тижнів піс-
ляпологового періоду [6, 38]. 

Розділяють наступні основні гематоло-
гічні розлади, що пов’язані з ВТЕ за похо-
дженням [28, 48]:

1.	 Спадкові тромбофілії (дефіцит антитромбі-
ну ІІІ, протеїну C та S, мутація FV Leiden, 
протромбіну 20210A, дисфібриногенемія 
та інші).

	 ВТЕ із спадковою тромбофілією часто 
пов’язаний з пусковим фактором (хірур-
гічне втручання, травми, післяпологовий 
період, іммобілізація, вагітність, вік, рак 
або інші основні захворювання).

	 Клінічні прояви генетичних форм тромбо-
філій є гетерогенними (тромбози зазвичай 
проявляються у вигляді ТГВ або ТЕЛА, ло-
калізовані в рідкісних місцях: в мезентері-
альних, ниркових, яремних венах, тромбоз 
вен верхніх кінцівок та ін.). Випадки ВТЕ 
під час першого триместру вагітності най-
більш всього пов’язані з наявністю спадко-
вої тромбофілії. 

2.	 Придбані тромбофілії (набутий дефіцит 
природніх інгібіторів коагуляції, анти-
фосфоліпідний синдром (АФС), мієлопро-
ліферативні синдроми і наявність мутації 
JAK2V617F, нічна пароксизмальна гемог-
лобінурія, вплив вірусу імунодефіциту лю-
дини (ВІЛ).

3.	 Змішані або не уточнені тромбофілії (ви-
сокий рівень фактору VIII, IX, XI, фібри-
ногену, активованого тромбіном інгібіто-
ру фібринолізу, низький рівень інгібітору 

шляху тканинного фактора, гіпергомо-
цистеїнемія, високий рівень інгібітору про-
теїну С).

Фактори ризику венозного тромбоемболіз-
му під час вагітності, пологів та в післяпологово-
му періоді є наступні [50].: 

1.	 Попередні захворювання (венозний тром-
боемболізм в анамнезі, спадкова тромбофі-
лія високого ризику, придбана тромбофі-
лія високого ризику, супутні терапевтичні 
захворювання (наприклад, захворювання 
легенів і серця), рак, запальні захворюван-
ня (запальні захворювання кишківника 
або запальна поліартропатія), нефротич-
ний синдром, вживання внутрішньовен-
них наркотиків, вік> 35 років, ожиріння 
(ІМТ> 30 кг / м2) як до вагітності, так і на 
ранніх термінах вагітності, пологи в ана-
мнезі ≥3, куріння, варикозне розширення 
великих вен (симптоматичне або вище ко-
ліна або пов’язане з флебітом / набряком / 
змінами шкіри), параплегія).

2.	 Акушерський анамнез (багатоплідна вагіт-
ність, допоміжні репродуктивні техноло-
гії, прееклампсія, кесарів розтин, тривалі 
пологи, оперативне розродження за допо-
могою накладання порожнинних щипців, 
післяпологова кровотеча> 1 літра і / або 
вимагає необхідність трансфузії препаратів 
крові).

3.	 Транзиторні, потенційно оборотні стани 
(хірургічне втручання в період вагітно-
сті або в післяпологовий період, надмірна 
блювота, дегідратація, синдром гіперсти-
муляції яєчників, госпіталізація або ім-
мобілізація (≥ 3 днів постільного режиму), 
системні інфекції, подорожі на далекі від-
стані (> 4 годин).

Шотландські фахівці в медичній наста-
нові окремо виділяють ВІЛ-інфекцію, як фак-
тор ризику ВТЕ [51].

Негативний вплив ВІЛ на реологічну 
властивість крові може проявляться як гіпер-
коагуляційним так і геморагічним синдрома-
ми.

ВІЛ є соціально небезпечним інфекцій-
ним захворюванням, боротьба з яким про-
водиться міжнародним зусиллям вже понад 
чверть віку. За результатами аналізу ВООЗ 
та ЮНЕЙДС, Україна залишається регіоном 
з високим рівнем поширення ВІЛ-інфекції. 
Станом на 01.01.2016 р. на обліку перебува-
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ло 126 604 ВІЛ-інфікованих громадян, у тому 
числі 34 016 хворих на СНІД [5]. У 2015 році 
у 2 962 ВІЛ-інфікованих жінок України ва-
гітність завершилася пологами, що складає 
0,7% від загальної кількості пологів [8].

Для хворих на ВІЛ-інфекцію характер-
ний протромботичний стан, внаслідок чого 
ризик розвитку венозного тромбоемболізму у 
них в 2 - 10 разів вищий ніж в загальній по-
пуляції [30].

Bibas M. та співавт. представили на-
ступну багатофакторну модель факторів ризи-
ку розвитку тромбоемболізму при наявності 
ВІЛ-інфекції [30]:

1.	 Набуті фактори ризику (ожиріння – індекс 
маси тіла > 30, тромбози в анамнезі, палін-
ня, гіпертензивні розлади, іммобілізація, 
використання препаратів з ін’єкційною 
формою введення, вагітність).

2.	 Фактори ризику, пов’язані з вірусом 
(CD4+<200 клітин, високе вірусне наван-
таження).

3.	 Наявність опортуністичних інфекцій.

4.	 Генетичні фактори ризику (дефіцит анти-
тромбіну ІІІ, протеїну С та S, фактору FV 
Лейден, фактору ІІ G20210A).

5.	 ВІЛ-реалізований гіперкоагуляційний стан 
(дефіцит протеїну С, S та антитромбіну ІІІ, 
антифосфоліпідний синдром, підвищення 
ТФ, гомоцистеїну).

6.	 Ендотеліальна дисфункція (підвищення 
Р-селектіну, фактору фон Вілібранду, тка-
нинного фактору, інгібітору активатора 
плазміногену-1).

ВІЛ - системна інфекція, для якої ха-
рактерно зростання маркерів запалення, що 
також впливає на виникнення гіперкоагуля-
ційного стану. 

Так, проведенні дослідження виявили 
зростання рівня прозапальних цитокинів ІЛ 
- 6 та ІЛ -8, ФНП – α, що стимулюють судин-
но-тромбоцитарний гемостаз, процес згортан-
ня крові і призводять до інгібування процесу 
фібринолізу що пов’язано з активацією ендо-
телію і макрофагів [11, 42, 43].

Науковцями Kuller L.H. з співавт. було 
доведено, що рівні С-реактивного білка, що 
регулює запальний каскад, активує систему 
комплементу та систему коагуляції, рівні 
прозапального цитокіну ІЛ-6, мають зв’язок 
з ушкодженням ендотелію [37]. Підвищена 

концентрація високочутливого С-реактивного 
білка (hsСРБ) є критерієм дисфункції ендо-
телію та предиктором розвитку серцево-суди-
них захворювань [31].

Наукові дослідження висвітлюють під-
вищення ІЛ-6, hsСРБ та Д-димеру у ВІЛ-інфі-
кованих пацієнтів, що розцінюється як вплив 
ВІЛ-асоційованого запалення на систему ге-
мостазу [32].

Встановлено позитивні кореляційні 
зв’язки рівня hsСРБ і ендотоксину з показ-
никами коагуляційного (Д-димер, РФМК, 
фібриноген), судинно-тромбоцитарного гемос-
тазу (кількість тромбоцитів, агрегація тром-
боцитів з АДФ), протизгортаючої системи 
(XIIа-залежний фібриноліз) і негативні коре-
ляційні зв’язки з активністю антитромбіну 
III [22].

Вплив ВІЛ на ендотеліоцити реалізуєть-
ся дисфункцією ендотелію та проявляється 
підвищенням концентрації фактору фон Ві-
лібранду, Д-димеру, P-селектину, тканинно-
го фактору, інгібітору активатора плазміно-
гену-1 та дефіцитом кофактору гепарину [44, 
46].

Дані SMART - дослідження (Strategic 
Management of Antiretroviral Therapy - стра-
тегія управління антиретровірусної терапії), 
підтвердили сильну асоціацію підвищеного 
рівня D-димеру із смертністю від серцево-су-
динних захворювань [32]. Підвищення кон-
центрацій тканинного фактору та Д-димеру 
було виявлено у ВІЛ-інфікованих пацієнтів 
ще за 4 місяці до клінічних ознак серцево-су-
динних захворювань [54].

S.E. Feffer і співавт. [33] виявили різ-
ницю між рівнями D-димеру, протеїнів С і 
S, антигенів до протеїнів C і S і фактору Ві-
лібранду у осіб з рівнем CD4 <200 або> 400 
клітин / мкл.

Вивчено достовірне зниження Д-димеру 
при застосування антиретровірусної терапії 
(АРТ) [40].

По мірі прогресування імунодефіциту 
при ВІЛ-інфекції рівень ендотеліну-1 суттєво 
вище, а оксиду азоту – достовірно нижчий, 
ніж у здорових осіб. Вважається, що причи-
ною цього є пряме стимулювання ендотелі-
ну-1 глікопротеїном оболонки ВІЛ gp120 [24].

У пацієнтів з ВІЛ-інфекцією виявляють-
ся антифосфоліпідні антитіла, підвищений рі-
вень гомоцистеїну, Д-димеру, спостерігається 



ЗБІРНИК НАУКОВИХ ПРАЦЬ АСОЦІАЦІЇ 
АКУШЕРІВ-ГІНЕКОЛОГІВ УКРАЇНИ Випуск 1 (39) 2017

117

дефіцит протеїнів С і S та антитромбіну III 
[29, 34].

Зниження рівня АТ III при системному 
запаленні пов’язане з підвищеним споживан-
ням антикоагулянтних факторів в умовах 
активації коагуляционного каскаду, руйну-
ванням під дією еластази (продукту активова-
них нейтрофілів), а також з порушенням його 
синтезу, що є проявом негативної гострофазо-
вої реакції при запаленні [22].

Науково доведено, що у ВІЛ-інфіко-
ваних вагітних шанси на розвиток венозної 
тромбоемболії в 120 разів вищі, ніж у ВІЛ-ін-
фікованих невагітних жінок та в 157 раз вище 
порівняно з ВІЛ-негативними вагітними [39].

За даними О.Д. Макацарія, причиною 
гестаційних ускладнень в 75-80% є спадкові 
або набуті порушення системи гемостазу [18].

Найчастішою причиною акушерських 
ускладнень є АФС, який може розвиватись 
на тлі ВІЛ-інфекції, як вторинна інфекцій-
но-опосередкована патологія [13].

Діагностичні критерії АФС [1]: 

-	 венозний або артеріальний тромбоз (один і 
більше).

-	  акушерські ускладнення (антенатальна за-
гибель плода, передчасні пологи в терміні 
гестації менше 34 тижнів (одні і більше), 
що пов’язані з важкими формами гестозу, 
фетоплацентарною недостатністю, перед-
часним відшаруванням нормально розта-
шованої плаценти, три і більше викидня 
при терміні вагітності до 12 тижнів при 
відсутності гормональних і анатомічних 
причин, хромосомних аномалій); 

-	 лабораторні критерії: позитивна проба на 
вовчаковий антикоагулянт, наявність ан-
титіл до кардіоліпину IgM або IgG (титр 
більше 40 GPI або MPL), антитіл до b2-глі-
копротеїнуIgM або IgG (титр більше 40 GPI 
або MPL).

Для встановлення діагнозу АФС достат-
ньо одного лабораторного та одного клінічно-
го критерію.

Враховуючи розвиток ангіопатій при 
ВІЛ-інфекції, вагітність у цих жінок може 
перебігати з акушерськими та перинатальни-
ми ускладненнями. 

Особливої уваги для акушерів-гінеко-
логів заслуговує реалізація протромботично-
го стану в вигляді виникнення плацентарної 

дисфункції, порушення кровообігу в системі 
«мати-плацента-плід», тяжких гестозів, син-
дрому затримки розвитку плода, передчасно-
го відшарування плаценти та загибелі плода 
[52, 15, 7].

Розвиток плацентарної дисфункції є 
основною причиною внутрішньоматкової гі-
поксії, затримки росту і розвитку плоду, його 
травм в процесі пологів. Клінічні прояви за-
грози переривання вагітності і тяжкість піз-
нього гестозу також безпосередньо пов’язані 
із процесами, що відбуваються в плаценті. 
Наявність плацентарної дисфункції призво-
дить не тільки до збільшення перинаталь-
ної смертності (20% випадків перинатальної 
смертності безпосередньо пов’язані із пато-
логією плаценти), а також обумовлює високу 
частоту соматичної та інфекційної захворю-
ваності новонароджених, служить причиною 
порушень фізичного і розумового розвитку 
дитини [3].

При ВІЛ-інфекції переважає плацентар-
но-мембранний механізм розвитку клітин-
но-плацентарної недостатності, при якому 
ушкодження сінцитіокапілярної мембрани 
відбувається в результаті гігантоклітинного 
метаморфозу і загибелі ендотеліоцитів, актив-
ної реплікації вірусу в плацентарних макро-
фагах, що супроводжується їх загибеллю і 
елімінацією, збільшенням експресії антиангі-
огенного фактору TGFβ та приводить до зни-
ження здатності синцитіокапілярної мембра-
ни до транспорту метаболітів [16].

ВІЛ-інфекція є тригером розвитку син-
дрому дисемінованого внутрішньосудинно-
го згортання (ДВС-синдрому). На даний час 
ДВС-синдром розглядається як частина пато-
генезу синдрому системної запальної відпові-
ді (ССЗВ), при якому має місце неконтрольо-
ване вивільнення протизапальних цитокінів, 
що запускають генералізовану активацію гі-
перкоагуляційного стану [17].

Згідно визначенню Міжнародно-
го суспільства по тромбозам і гемостазу 
(International Society on Thrombosis and 
Haemostasis), ДВС - «придбаний синдром, 
який характеризується генералізованою ак-
тивацією внутрішньосудинної коагуляції, ви-
никає на рівні мікроциркуляції і її (мікроци-
ркуляцію) ушкоджує, що викликає органні 
дисфункції» [53].
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Основні етіологічні механізми виник-
нення ДВС-синдрому [13]: 

-	 Експресія ТФ і/або тромбопластиноподіб-
них речовин.

-	 Активація ендотеліоцитів та системна за-
пальна відповідь.

-	 Ушкодження ендотеліального шара судин.

При ВІЛ має місце антиген-антитіло 
асоційована активація фактору ХІІ, тромбо-
цитів, ушкодження ендотелію з експозиці-
єю субендотеліального колагену та базальної 
мембрани [13].

Хронічні форми ДВС-синдрому, не ма-
ючи специфічної симптоматики при досить 
тривалому прогресуванні порушень мікроци-
ркуляції в організмі вагітної, можуть стати 
причиною селективного ураження окремих 
органів і систем, що проявляється відповід-
ними порушеннями функції внутрішніх ор-
ганів, центральної нервової системи, фетоп-
лацентарного комплексу, а також ознаками 
мікро- і макротромбозу [17].

Загрозливим проявом порушень системи 
гемостазу при ВІЛ також є придбана тромбо-
тична тромбоцитопенічна пурпура (ТТП), яка 
розглядається як тромботична мікроангіопа-
тія та є однією з найбільш важких патологій, 
асоційованих з мікросудинним тромбозом. 
Тромботична мікроангіопатія морфологічно 
проявляється потовщенням стінок судин мі-
кроциркуляторного русла (переважно капіля-
рів і артеріол), набряком і злущуванням ен-
дотеліальних клітин від базальної мембрани, 
утворенням тромбоцитарних згустків і част-
ковою або повною обструкцією просвіту ура-
женої судини, при цьому периваскулярне за-
палення не характерно, а тромби складаються 
майже виключно з тромбоцитів. Обструкція 
просвіту судин призводить до розвитку іше-
мії і інфарктів органів. Характерною ознакою 
тромботичної мікроангіопатії є тромбоцитопе-
нія і гемолітична анемія, що пов’язано із спо-
живанням і руйнуванням тромбоцитів і ери-
троцитів в мікроциркуляторному руслі [2].

Дефіцит плазмової протеази, що роз-
щеплює мультимери фактору Вілібранду - 
ADAMTS-13 (дізінтегрін і металопротеаза з 
послідовностями тромбоспондину 1-го типу) є 
характерною ознакою ТТП [12].

Розвиток ТТП обумовлений важким де-
фіцитом ADAMTS-13 (<5%) та виявляється у 
58% пацієнтів з ВІЛ-інфекцією. При цьому, 

на ранній стадії ВІЛ інфекції ТТП спосте-
рігається у 38% хворих, що мають дефіцит 
ADAMTS-13, викликаним появою антитіл, а 
на більш пізніх стадіях описані випадки даної 
патології у хворих без антитіл до ADAMTS-13 
(передбачено внаслідок прямого пошкоджен-
ня ендотеліальних клітин вірусом). ТТП ча-
стіше розвивається у хворих в пізній стадії 
захворювання з низьким рівнем CD4 і наяв-
ністю інших ускладнень ВІЛ. Перша маніфес-
тація ТТП у ВІЛ-інфікованих спостерігається 
у 28% хворих, класична пентада розвиваєть-
ся у 60% пацієнтів з ВІЛ [23].

Симптоми класичної пентади є наступ-
ними [25]:

1) 	 Тромбоцитопенія (часто важка).

2) 	 Мікроангіопатична гемолітична анемія.

3) 	 Неврологічні порушення (часті порушення 
свідомості).

4) 	 Ураження нирок (мікрогематурія, протеї-
нурія, підвищення креатиніну).

5) 	 Лихоманка.

У вагітних, при наявності антитіл до 
ADAMTS-13, ТТП розвивається в 64–74% ви-
падків в перинатальному періоді. Клінічна кар-
тина може не відрізняться від прееклампсії, 
HELLP-синдрому. Частота рецидивів при наступ-
них вагітностей досягає 13,9-58,9% [23].

Зміни в системі гемостазу при ВІЛ-ін-
фекції також можуть бути причиною пору-
шення рівноваги гемостатичного гомеостазу 
з виникненням гіпокоагуляційного стану та 
розвитком акушерських кровотеч.

Акушерські кровотечі є найважливішою 
проблемою акушерсько-гінекологічних служб 
у всьому світі. Незважаючи на постійне удо-
сконалення якості надання медичної допомоги 
в цьому напрямку, розробку алгоритмів швид-
кого реагування на кровотечі під час вагітно-
сті, пологів та післяпологовому періоді мате-
ринська та перинатальна смертність від даної 
патології залишається на високому рівні. 

За даними ВООЗ (2008р.), акушерські 
кровотечі виникають у 14 млн. жінок щоріч-
но, з них 128 тис. вмирають від цього усклад-
нення в перші 4 години після пологів, що ста-
новить 1,7 на 1000 пологів.

Материнська смертність в Україні за 
2014р. від кровотеч займала четверте місце 
(15,2%), в 2013 році посідала друге місце 
(20,7%).
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За даними А.В. Кравченко [9], причи-
ною смерті 62,3 % пацієнтів на стадії СНІД 
є тромбогеморагічний синдром, у 7,4 % паці-
єнтів спостерігаються клінічні прояви гемо-
рагічного синдрому на стадії безсимптомної 
ВІЛ-інфекції.

Вважають, що причиною кровотеч при 
ВІЛ є тромбоцитопенії внаслідок зниження 
продукції тромбоцитів, прискореного їх руй-
нування, депонування при спленомегалії і по-
єднання цих факторів [21]. 

Також, зниження рівня тромбоцитів 
може бути пов’язано з молекулярною мімі-
крією між антигенами ВІЛ gp 160/120 і тром-
боцитарними антигенами gp IIb / IIIa [27].

Частота тромбоцитопенії складає 10-
15% у ВІЛ-інфікованих і прогресує із зни-
женням кількості CD4 лімфоцитів, досягаючи 
30-45% при СНІД [45, 47].

ВІЛ-інфекція може викликати пряме 
ушкодження гепатоцитів на фоні хронічного 
запалення, транслокації мікробних продуктів 
з кишківника та при ко-інфекції з гепатитом 
С, зловживанням алкоголем, що часто зустрі-
чається у ВІЛ-інфікованих пацієнтів [35, 41] 
та пояснює схильність у цих пацієнтів до ста-
ну гіпокоагуляції.

Введення АРТ безсумнівно є проривом 
медицини в продовженні життя ВІЛ-інфі-
кованої людини та в попередженні переда-
чі вертикальної трансмісії.  З іншого боку, 
довготривалий прийом АРТ має і негативну 
побічну дію. Так, в дослідженні De Andrade 
і співавт. було показано, що ВІЛ-інфіковані 
вагітні, що приймають АРТ більш схильні до 
кровотеч в пологах та післяпологовому періо-
ді внаслідок активації фібринолізу, що, ймо-
вірно, є результатом токсичної дії даних пре-
паратів на функцію печінки [30].

Також, на думку науковців, на фоні 
прийому антиретровірусних препаратів вини-
кає вторинна тромбоцитопенія, що пов’язано 
із зниженням утворення тромбоцитів внаслі-
док впливу нуклеозидніх інгібіторів зворотної 
транскриптази на червоний кістковий мозок 
та їх прискореною деструкцією [26]. Разом з 
цим, проведене загальнонаціональне когортне 
дослідження в Данії, виявило підвищення ри-
зику ВТЕ при прийомі АРТ та зниженні СД4 
[49].

ВИСНОВКИ
Враховуючи небезпечні наслідки тром-

богеморагічних ускладнень при наявності 
ВІЛ, питання профілактики та лікування 
тромбозів та кровотеч при вагітності, в поло-
гах та післяпологовому періоді є актуальним 
для акушерсько-гінекологічних і неонатоло-
гічних служб та направлено, в першу чергу, 
на збереження репродуктивної функції та 
життя жінки.. 

На підставі вищевикладених результа-
тів світових наукових досліджень, проблема 
тромбогеморагічних ускладнень у ВІЛ-інфі-
кованих вагітних э актуальною.

Характерні фізіологічні зміни в сис-
темі гемостазу під час вагітності в сукуп-
ності із впливом ВІЛ, обумовлюють розви-
ток порушень реологічної властивості крові, 
дисфункції ендотелію та проявляються мі-
кроангіопатією, тромбозами і порушенням 
кровообігу в судинах, або, навпаки, гіпоко-
агуляційним станом, що призводить до аку-
шерських ускладнень. 

На даний час відсутній єдиний алгоритм 
доклінічної діагностики та корекції патології 
системі гемостазу саме у вагітних з ВІЛ-ін-
фекцією, що потребує поглибленого вивчен-
ня патогенетичних механізмів та оптимізації 
системи ведення таких жінок з метою попе-
редження тромбогеморагічних ускладнень та 
зниження рівня материнських та перинаталь-
них захворювань і смертності. 
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В статье представлены современные 
мировые данные о влиянии вируса иммуно-
дефицита человека на систему гемостаза у 
беременных и, как следствие, возможные 
тромбогеморрагические осложнения у данно-
го контингента больных.

Проведенный анализ данных литера-
туры освещает структуру и частоту тромбо-
геморрагических осложнений беременности 
при наличии ВИЧ-инфекции и указывает на 
важность определения лабораторных марке-
ров на доклиничном этапе с целью профилак-
тики материнских и перинатальных заболева-
ний и смертности.
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The article presents the modern world data 
about the effect of human immunodeficiency 
virus on the hemostasis during pregnancy.

The structure and frequency of 
thrombohemorrhagic complications in pregnant 
with HIV infection and the importance of  
preclinical laboratory markers determination 
to prevent maternal and perinatal morbidity 
and mortality are considered in the literature 
review. 
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