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Вагітність, яка настала у ВІЛ-інфікова-
ної жінки, відноситься до вагітності високого 
ступеня ризику, оскільки є загрозливою по ви-
никненню різноманітних акушерських усклад-
нень та розвитку патологічних станів плода.

У сучасній медицині акушерські патоло-
гії, що зумовлюють високий рівень материн-
ської і перинатальної захворюваності і смерт-
ності, виділені в групу «великих акушерських 
синдромів» - Great Obstetrical Syndromes. Цей 
термін увійшов в широку клінічну практику 
після опублікування в 2009 р. робіт G. C. Di 
Renzo і R. Romero.

До групи «великих акушерських синдро-
мів» відносяться: прееклампсія, затримка рос-
ту плода (ЗРП), передчасний розрив плодових 
оболонок; передчасні пологи, внутрішньоут-
робна загибель плода, звичне невиношування 
вагітності. Ці стани об’єднані в одну групу за 
ознакою спільного патогенезу [22].

До основних етіологічних факторів вели-

ких акушерських синдромів відносять дефек-
ти плацентації, оксидативний і нітрозативний 
стрес, запалення специфічної і неспецифічної 
етіології, імунологічна дизреактивність, гор-
мональні відхилення, генетичні та епігенетич-
ні фактори. Недостатність плацентарних ро-
стових факторів і дисбаланс між ангіогенними 
і антиангіогенними факторами може призве-
сти до неадекватного ангіогенезу, тромбозу та/
або неадекватної фізіологічної трансформації 
спіральних артерій, до гіпоксії-ішемії плацен-
ти і матки, переривання вагітності, дистресу 
плода і ЗРП [22].

Всесвітня Організація охорони здоров’я 
(ВООЗ) і Об’єднана програма Організації Об’єд-
наних Націй з ВІЛ / СНІДу (ЮНЕЙДС) харак-
теризують сучасну ситуацію з ВІЛ - інфекції в 
світі, як пандемію з катастрофічними демогра-
фічними наслідками для усіх країн за умови 
відсутності ефективних стратегій у її подолан-
ні [10, 11, 32].
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Враховуючи статистичні дані Держав-
ної установи «Центр громадського здоров’я 
Міністерства охорони здоров’я України» та 
Державної установи «Інститут епідеміології та 
інфекційних хвороб ім. Л.В. Громашевського 
Національної академії медичних наук Украї-
ни», ВІЛ-інфекція залишається однією з акту-
альних проблем і в Україні [7].

За період 1987- вересень 2017 рр., в Укра-
їні офіційно зареєстровано 310 680 випадків 
ВІЛ-інфекції серед громадян України, у тому 
числі 99 694 випадки захворювання на СНІД 
та 43 958 випадків смерті від захворювань, зу-
мовлених СНІДом. Станом на 01.10.2017 р. під 
медичним наглядом у закладах охорони здо-
ров’я служби СНІДу перебувало 139 394 ВІЛ - 
інфікованих осіб та 42 666 хворих на СНІД [7].

За 6 місяців 2017 року спостерігається 
зростання поширеності ВІЛ-інфекції (323,7 на 
100 тис. населення) та СНІДу (98,1) у порів-
нянні з аналогічним періодом 2016 року на 5,5 
% та 14,4 % відповідно [7].

Протягом останніх років спостерігається 
зростання кількості ВІЛ - інфікованих жінок 
переважно репродуктивного віку [11]. Сучасні 
тенденції розвитку епідемічного процесу ВІЛ 
– інфекції в Україні, як і в світі, свідчать про 
«фемінізацію» епідемії, яка характеризується 
збільшенням частки ВІЛ-інфікованих жінок 
серед загальної кількості ВІЛ – інфікованих 
пацієнтів (з 43,6 % у 2010 р. до 44,2 % у 2014 
р.) та статевого шляху передачі ВІЛ-інфекції, 
який став домінуючим для жінок з 2007 р. (з 
55,5 % у 2010 р. до 69,2 % у 2014 р.) [7,8].

Інфікування жінки в період вагітності 
або до її настання може призвести до верти-
кальної трансмісії ВІЛ. За відсутності профі-
лактики та лікування від своїх матерів вірус 
успадковують до 30 % новонароджених [3, 15].

Перебіг вагітності у ВІЛ-інфікованих 
жінок також часто буває ускладненим. Вірус 
імунодефіциту людини призводить до перина-
тального інфікування плода та новонародже-
ного в 21-40 % випадків, може несприятливо 
впливати на перебіг вагітності, пологів, а та-
кож погіршувати стан здоров’я матері [32 ].

В період вагітності навіть при фізіоло-
гічній вагітності спостерігається імуносупре-
сія [3]. В першому триместрі вагітності зни-
жуються рівні імуноглобулінів, компонентів 

системи компліменту, значно послаблюється 
клітинний імунітет. Ці природні зміни дають 
підстави для припущення, що у ВІЛ-інфікова-
них жінок вагітність може прискорити розви-
ток ВІЛ-інфекції в СНІД. Деякі дослідження 
про перебіг вагітності у ВІЛ-інфікованих під-
тверджували цю думку [28]. 

Ускладнення вагітності у ВІЛ-інфікова-
них жінок визначаються широким спектром 
обтяжливих факторів, що безпосередньо не 
пов’язані з ВІЛ-інфекцією, однак часто її су-
проводжують (наявність інфекцій, що пере-
даються статевим шляхом, вживання нарко-
тичних засобів, незбалансоване харчування, 
низький рівень матеріального забезпечення), а 
також патологічних процесів, якими усклад-
нюється ВІЛ-інфекція (онкологічні захво-
рювання, опортуністичні інфекції) [20, 30]. 
Проте, в низці досліджень спостерігається не-
сприятливий результат вагітності у ВІЛ-інфі-
кованих, зокрема й ускладнення як на ранніх, 
так і на пізніх термінах вагітності [15, 21, 31].

Інфекційний процес відіграє важливу 
роль у розвитку ускладнень вагітності (само-
вільний аборт, вагітність, що не розвиваєть-
ся, плацентарна дисфункція, затримка росту 
плода і його гіпоксія, вади розвитку плода, 
передчасні пологи, аномалії передлежання 
плаценти, внутрішньоутробне інфікування та 
антенатальна загибель плода) та пологів (не-
своєчасне вилиття навколоплідних вод, анома-
лії родової діяльності, гостра гіпоксія плода, 
аномалії відокремлення посліду, кровотечі). 
Водночас, стан вагітності нерідко несприят-
ливо позначається на самому інфекційному 
процесі, призводить до загострення хронічних 
інфекцій, збільшення небезпеки виникнення 
ускладнених форм захворювання [6].

Найчастішими ускладненнями вагітності 
при ВІЛ-інфекції, за даними різних авторів, є 
загроза переривання вагітності, анемія різного 
ступеня тяжкості, прееклампсія, багатоводдя, 
маловоддя, передчасні пологи, плацентарна 
дисфункція, яка призводить до формування 
ЗРП [6].

У табл. 1 приведено найбільш часті аку-
шерські та перинатальні ускладнення у ВІЛ-ін-
фікованих вагітних (за даними Сидорова І.С., 
Кулакова В.І., Макарова І.О., 2006 р.) [25].
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Таблиця 1

Ускладнення під час вагітності у ВІЛ-інфікованих

п/п
№ Ускладнення Частота патології у ВІЛ-інфікованих, % 

(в порівнянні з фізіологічною вагітністю)

1 Генітальний кандидоз 30 (10)

2 Передчасні пологи 14,8 (8,2)

3 Затримка розвитку плода 10,2 (8,1)

4 Передчасний розрив плідного міхура 7,6 (22)

5 Ураження шкіри 5,5 (2)

6 Анемія 4,6 (2)

7 Захворювання сечостатевої системи 2,6 (1,3)

8 Хронічний амніоніт 2,2 (1,7)

9 Генітальний герпес 2,1 (1)

10 Прееклампсія 0,5-1 (2,1)

11 Пневмонія 1

До теперішнього часу зібрано відносно 
мало даних про особливості перебігу вагітності 
і пологів у ВІЛ-інфікованих жінок, що дає під-
стави розглядати і ставитись до даного питан-
ня не лише як до акушерської, а й серйозної 
соціальної, психологічної проблеми, яка потре-
бує свого подальшого вивчення та розробки на-
прямків її вирішення[31].

Важливою формою патології плаценти 
при ЗРП є плацентарна дисфункція, формуван-
ня якої найбільшою мірою зумовлено запаль-
ними процесами, характер змін яких залежить 
від терміну, шляху зараження та стадії ВІЛ-ін-
фекції. Плацентарна дисфункція призводить 
до порушення транспортної, пластичної та гор-
мональної функції плаценти. Функція плацен-
ти стає неадекватною потребам плода, що при-
зводить до ЗРП, перинатальної енцефалопатії, 
внутрішньоутробної гіпоксії з реалізацією в ас-
фіксію новонародженого [12, 26].

На ранньому етапі вагітності під впливом 
одного або кількох пошкоджуючих чинників 
відбувається активація функції плаценти і по-
силення компенсаторних процесів. Однак за 
тривалого або повторного патогенного впливу 
(наприклад, хронічної рецидивуючої інфек-
ції) надмірна активація діяльності плаценти і 
напруження всіх компенсаторних механізмів 
змінюється зривом компенсації, стадією дезор-
ганізації і пригніченням основних її функцій 
з розвитком деструктивних процесів [10, 26]. 
Розвивається плацентарна дисфункція. До 
особливостей плацентарної дисфункції при ін-

фекційно-запальних захворюваннях належать: 
розлади метаболізму, глибокі циркуляторні по-
рушення в системі мати — плацента — плід 
[19].

В основі більшості порушень перебігу ва-
гітності при ВІЛ - інфекції лежить ураження 
плаценти у вигляді зміни трофобласту, деци-
дуальних клітин, ендотелію й клітин строми 
ворсин. У ворсинчастому хоріоні виявляють 
васкулопатії з утворенням фібринових тромбів, 
дифузною лімфоїдною інфільтрацією і набря-
ком строми ворсин[6, 33].

У ВІЛ - інфікованих вагітних в плацен-
тарній тканині відмічається структурна змі-
на сінцитіо-капілярної мембрани в поєднанні 
з функціональними порушеннями в ендотелі-
оцитах і плацентарних макрофагах. Провід-
ним механізмом плацентарної дисфункції при 
ВІЛ-інфекції є плацентарно-мембранний, який 
характеризується зниженням здатності пла-
центарної мембрани до транспорту метаболітів 
[16,17,19].

До істинно патологічних відносять змі-
ни, що свідчать про розлад кровообігу в мате-
ринській і плодовій частині плаценти: склероз 
і фібриноїдні зміни синцитія, набряк строми 
ворсин хоріона, розростання сполучної ткани-
ни. При цьому інволютивно-регресивні проце-
си призводять до розвитку легких форм ЗРП, 
а деструктивно-некротичні – до розвитку важ-
ких форм.

Однак багато аспектів особливостей мат-
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ково-плацентарно-плодового кровообігу при 
різних патологічних станах плода залишають-
ся ще недостатньо з’ясованими й вимагають 
подальшого вивчення [20].

Частота ЗРП за даними різних авторів 
коливається від 20 до 50%. Щорічно затримка 
розвитку плода виникає у 20-30 мільйонів но-
вонароджених по всьому світу [34]. В Україні 
частота даного ускладнення вагітності стано-
вить від 3% до 24% серед доношених і від 18% 
до 46% серед недоношених новонароджених 
[5]. У теперішній час спостерігається зростан-
ня частоти ЗРП, що пов’язано зі збільшенням 
ролі екстрагенітальної патології в розвитку 
плацентарної дисфункції та вдосконаленням 
антенатальної діагностики даної патології [29].

ЗРП є другою причиною перинатальної 
смертності після недоношеності. Перинатальна 
смертність при ЗРП у 6 – 10 разів вище, ніж 
у дітей з нормальними масо-ростовими пара-
метрами. У мертвонароджених, що народили-
ся вчасно, у 26% випадків реєструється ЗРП, 
а у народжених передчасно – у 53%. Близько 
третини дітей із ЗРП, які народжені живими, 
мають високу ймовірність порушення невроло-
гічного та фізичного розвитку, що вимагає три-
валого диспансерного спостереження та прове-
дення коригуючої терапії. Таким чином, ЗРП 
є одним із патологічних станів, які вимагають 
інтенсивного спостереження як у допологовому 
періоді, так і після пологів [5, 29].

Доведено, що ступінь тяжкості ЗРП зале-
жить від виду етіологічного фактора, терміну 
вагітності, в якому він впливав на плід ,а та-
кож тривалості його впливу[30]. Актуальним 
залишається питання про залежність форму-
вання ЗРП від стадії ВІЛ-інфекції, вірусної на-
грузки, призначеної схеми антиретровірусної 
терапії та тривалості лікування.

Існує кілька теорій формування ЗРП. 
Однією з них є теорія порушення клітинного 
росту. При патологічному впливі у фазу гі-
перплазії відбувається абсолютне зменшен-
ня кількості клітин, які надалі не відновлю-
ються. Результатом цих процесів є зміна всіх 
фетометричних параметрів плода. Кількість 
клітин знижується на 15–40% у всіх органах 
і тканинах, і розвивається симетрична форма 
ЗРП. Ситуація, яка найчастіше описана, вини-
кає при наявності генетичних порушень, вад 
розвитку, різкому обмеженні харчування, а 
також при впливі патогенних факторів та ін-
фекційних агентів у ранні терміни вагітності, 

тобто в стадії органогенезу. В цілому до 10 % 
всіх випадків ЗРП обумовлені наявністю у пло-
да хромосомних і нехромосомних аномалій і 
вроджених вад розвитку. Ще 10 % виникають 
як наслідок внутрішньоутробних інфекційних 
уражень. 

Якщо патогенний фактор впливав у більш 
пізні терміни вагітності, в II або III фазу клі-
тинного росту, відбувається зменшення розмі-
рів клітин, але не їх кількості. ЗРП формуєть-
ся внаслідок зменшення маси паренхіматозних 
органів і підшкірно-жирової клітковини, як 
правило, у вигляді асиметричної форми. Най-
більш частою причиною асиметричної форми 
ЗРП є екстрагенітальні захворювання матері й 
ранній розвиток прееклампсії [30].

Як показали дослідження останніх ро-
ків, у патогенезі ускладнень гестації, зокре-
ма прееклампсії і ЗРП, важливу роль відіграє 
дисфункція ендотелію маткових судин та су-
дин організму майбутньої матері вцілому. Пла-
центарна гіпоперфузія при ЗРП має подвійний 
ґенез – недостатність другої хвилі інвазії ци-
тотрофобласту в устя спіральних артерій (14-
17 тиждень вагітності) та неповноцінна морфо-
функціональна перебудова спіральних артерій. 
Частина спіральних артерій при ЗРП зберігає 
свій м’язовий шар та здатність до спазму у від-
повідь на ендо- та екзогенні стимули (вазокон-
стриктори ендотеліального походження), що 
призводить до плацентарної ішемії в результаті 
плацентарної гіпоперфузії з порушенням тем-
пів росту плода [4, 23].

У другому триместрі вагітності при ЗРП 
відмічено зниження рівня таких відомих вазо-
ділататорів в плацентарній системі як оксид 
азоту (NO) та Е – селектину та підвищення рів-
ня ендотелін – 1 – вазоконстриктору ендотелі-
ального походження, що призводить до пору-
шення фетоплацентарного кровотоку внаслідок 
переваги вазоконстрикторної складової [4, 23].

З накопиченням даних про існування 
факторів росту (GF), з’явився новий напрямок 
в вивченні патогенезу плацентарної дисфунк-
ції. Growth factors – це клітинні поліпептиди, 
які мають здатність стимулювати або пригнічу-
вати зростання тканин [4, 39]. Зміна в продук-
ції та функціонуванні GF, що чинять вплив на 
розвиток плаценти, призводять до порушення 
морфології, а далі й функції плаценти та роз-
витку ЗРП [4, 20]. 

За своєю соціально-економічною та ме-
дичною значимістю ВІЛ-інфекція займає одне 
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з провідних місць в інфекційній патології в 
усьому світі, а за рівнем психологічного стресу 
– перше місце. За даними соціального анам-
незу відомо, що ВІЛ-інфіковані жінки мають 
більш низький рівень освіти, рідше мають ро-
боту, частіше є незаміжніми і займають більш 
низьке соціально-економічне становище, ніж 
умовно здорові жінки. Більша частка жінок 
дізнається про свій ВІЛ-статус під час вагітно-
сті [3]. Застосування антиретровірусної терапії 
(АРТ) дозволило суттєво збільшити тривалість 
та якість життя ВІЛ-інфікованих жінок [6, 9, 
24].

Психоемоційні порушення, які відміча-
ються у ВІЛ-позитивних жінок, вкрай різно-
манітні. Одне з провідних місць серед них за-
ймають розлади емоційної сфери. За даними 
закордонних дослідників, у ВІЛ-інфікованих 
жінок у 2-4 рази вищий ризик великого де-
пресивного розладу, ніж у неінфікованих. Іта-
лійські автори виявили депресивні розлади у 
24,0% ВІЛ-інфікованих, когнітивні порушення 
– у 12,0%. За даними N. A. Cooperman, J. M. 
Simoni, суїцидальні думки виникали у 27,0% 
ВІЛ-інфікованих жінок протягом першого 
тижня та у 42,0% – протягом першого місяця 
після встановлення їм цього діагнозу [1, 24].

Клінічні прояви депресії при ВІЛ-інфіку-
ванні є результатом взаємодії психогенних, ен-
догенних факторів та органічних уражень цен-
тральної нервової системи внаслідок дії вірусу 
та імунних порушень.

Одні дослідники відмічають зв’язок афек-
тивних порушень з психотравмуючими факто-
рами (безробіття, відсутність сім’ї та соціальної 
підтримки, погіршення самопочуття, вираже-
ний больовий синдром), другі – з наявністю 
подібних порушень в анамнезі та, можливо, 
до інфікування ВІЛ, треті – з імунологічними 
показниками (CD4, вірусне навантаження та 
інші), які вказують на тяжкість проявів ВІЛ[1, 
24].

У теперішній час особливий інтерес ви-
кликає вивчення психоемоційних, стресових 
факторів на розвиток ускладнень вагітності. 
Важливе питання, яке прагнуть вирішити за-
кордонні та вітчизняні науковці-медики – пси-
хоемоційний стрес є результатом чи причиною 
тих чи інших порушень вагітності [1,24].

Стрес вкрай негативно впливає на стан 
ВІЛ-інфікованих. Він прискорює розвиток хво-
роби і знижує дієвість антивірусних препара-
тів. У своїх дослідженнях американські вчені 

з’ясували, що при стресі відбувається підви-
щення рівня гормону норадреналіну в крові, а 
цей гормон значно збільшує активність вірусу 
і приводить до прискореного його розмноження 
[1, 24]. 

Незважаючи на уявну простоту, діагнос-
тика ЗРП є однією з найбільш складних в аку-
шерстві. Враховуючи досить широкий спектр 
етіологічних факторів, ретроспективний ана-
ліз свідчить, що майже в 50 % випадків ЗРП 
етіологічний чинник встановити не вдається. 
Отже, усі вагітні повинні проходити ретельне 
клінічне, інструментальне та лабораторне об-
стеження. Ці методи вирішують різні завдан-
ня, але в комплексі надають максимальну ін-
формацію про стан плода.

В сучасному акушерстві для діагностики 
ЗРП використовують наступні інструментальні 
методи дослідження: фетометрія, оцінка кіль-
кості навколоплідних вод, плацентометрія, 
оцінка ступені зрілості плаценти, допплеро-
графія, обчислюють індекси судинного опору 
(ІСО), кардіотокографія, біофізичний профіль 
плода.

Діагностика ЗРП перш за все ґрунтується 
на даних ультразвукової фетометрії. Для більш 
точного встановлення терміну вагітності й по-
ліпшення діагностики ЗРП при ехографії слід 
користуватися регіональними нормативами. 
Точність діагностики ЗРП підвищує оцінка ін-
дексів, таких як, відношення біпарієтального 
розміру до довжини стегнової кістки, окруж-
ності голови до окружності живота, довжини 
стегнової кістки до окружності живота, вира-
жених у відсотках. У сучасних ультразвукових 
апаратах ці індекси обчислюються автоматич-
но та їх значення співвідносяться з норматив-
ними даними. Індекси мають важливе клінічне 
значення для диференційної діагностики форм 
ЗРП. Також проводиться оцінка кровотока в 
артеріях пуповини у плодів із ЗРП, допплерів-
ське дослідження в грудному відділі аорти та 
судинах головного мозку плода. Прогнозувати 
несприятливі перинатальні наслідки при ЗРП 
за допомогою оцінки венозного кровотока мож-
ливо з чутливістю 80% і специфічністю 90%. 
Для діагностики порушення матково-плацен-
тарного кровообігу проводять дослідження 
маткових артерій з двох боків. Допплерогра-
фія маткових артерій має високу прогностичну 
цінність. При зниженні кровотоку в цих суди-
нах наприкінці II триместру вагітності перед-
бачувана частота виникнення синдрому ЗРП у 
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III триместрі вагітності становить від 11,5 % 
до 22,0%[30].

Оцінка КТГ, зокрема при ЗРП, включає 
аналіз базальної частоти серцевих скорочень, 
варіабельності й минущих змін (акцелерацій 
і децелерацій). Основні параметри КТГ визна-
чаються терміном вагітності, зрілістю й функ-
ціональним станом ЦНС плода та насиченістю 
тканин киснем.

У теперішній час все більше вчених при-
свячують свої дослідження пошуку нових су-
часних маркерів плацентарної дисфункції та 
визначення їх ролі в виникненні зазначеної 
патології.

Найбільш актуальними в сучасному аку-
шерстві є вивчення рівня та співвідношення 
гормонів плаценти (плацентарний лактоген, 
Е

3
), плацентарних білків (трофобластичний 

β1-глобулін (ТБГ), плацентарний α1-мікрогло-
булін (ПАМГ), α2 - мікроглобулін фертильно-
сті (АМГФ)), виявлення маркерів ендотеліаль-
ної дисфункції, факторів росту (PLGF, VEGF, 
ендотелін – 1, фібронектин, інсуліноподібний 
фактор росту I, епідермальний фактор росту), 
системної продукції цитокінів, TNF-a, IL-1, 
IL-4 , IFN – γ, АФП, рівень стресових гормонів 
(кортізол, адреналін, норадреналін, пролактин, 
ТТГ), білкі апоптозу (Вс1-2), рівень антіфосфо-
ліпідних антитіл та їх ко-факторів, які дозво-
ляють прогнозувати розвиток ЗРП та ступінь 
його тяжкості.

Ступінь тяжкості ЗРП напряму зв’язані 
з метаболічними змінами у вагітних, що поз-
воляє використовувати інтегральні біохіміч-
ні маркери (концентрацію лактату, глюкози, 
АТФ, антиоксидантну активність крові та ін.) 
в якості критеріїв оцінки стану плода [14].

Результати останніх досліджень показу-
ють нову роль епітеліального мембранного біл-
ка (EMP-2) в регуляції функції трофобласта та 
судинного розвитку у мишей та людей і свід-
чать про те, що це може бути новим біомар-
кером в діагностиці плацентарної дисфункції 
[40].

На сучасному етапі все більше значення в 
розвитку ЗРП надається імунним порушенням 
в організмі жінки, які сприяють ушкодженню 
судин плаценти, внаслідок чого порушується 
матково-плацентарний кровообіг [37]. Одним 
з механізмів розвитку цієї патології є зміна 
імунної відповіді материнського організму як 
у периферійній крові, так і в децидуальній 
оболонці плаценти, що супроводжується пору-

шенням процесів активації імунокомпетентних 
клітин і їхньої міжклітинної взаємодії [20, 37].

Вивчення динаміки зміни концентрації 
плацентарних білків під час фізіологічної ва-
гітності й при ЗРП має велике значення з ме-
тою прогнозування й діагностики ступеня роз-
витку ЗРП [35].

Визначення АФП використовується для 
діагностики плацентарної дисфункції, страж-
дання внутрішньоутробного плода, ускладнень 
вагітності [20]. За даними низки авторів, збіль-
шення рівня АФП у другому й третьому три-
местрах вагітності є прогностичною ознакою 
для несприятливого результату вагітності: зро-
стає частота передчасних пологів, ЗРП, мало-
воддя, антенатальна загибель плода й ін. [20, 
37].

У випадку наявності АФС та/або генетич-
ної тромбофілії під час вагітності в ІІІ триместрі 
може спостерігатися симетрична затримка вну-
трішньоутробного розвитку плода, прееклам-
псія, передчасне відшарування нормально роз-
міщеної плаценти, передчасні пологи, рання 
неонатальна смерть морфологічно нормального 
новонародженого. Клінічні ситуації в акушер-
стві, які диктують необхідність визначення 
антіфосфоліпідних антитіл, являються, в той 
же час, показанням для виявлення можливих 
прихованих генетичних форм тромбофілії (му-
тація FVLeiden, мутація MTHFR C677T, му-
тація протромбіну G20210А та ін.). Терапія 
низькомолекулярними гепаринами вагітних 
з АФС і генетичною тромбофілією, профілак-
тика ендотеліопатії дозволяє попередити роз-
виток катастрофічних форм АФС, венозних і 
артеріальних тромбозів і типових акушерських 
ускладнень, які в сучасному акушерстві виді-
лені в «великі акушерські синдроми» [2].

Незважаючи на успіхи сучасної медици-
ни, у теперішній час при вагітності діагносту-
ється тільки половина всіх випадків ЗРП. Різні 
критерії розвитку плода, які існують, не дозво-
ляють діагностувати ЗРП на ранніх термінах 
вагітності, а профілактичні заходи не прово-
дяться, тому що відсутні доклінічні маркери. 
Усе вищевикладене вказує на необхідність по-
дальшого вдосконалення способів діагностики 
та профілактики даної акушерської патології, 
особливо у вагітних високого ступеня ризику, 
до якої відносять вагітність у ВІЛ-інфікованих 
жінок.

Необхідність проведення своєчасної про-
філактики обумовлена тим, що найбільш ін-
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тенсивне збільшення розмірів плода відбува-
ється в I й II триместрах вагітності, і вже на 
28-й тиждень гестації завершується 90% усьо-
го процесу росту. У зв’язку з цим найбільш 
ефективними при ЗРП є профілактичні заходи, 
що проведені в період максимального росту й 
розвитку плода [20].

На сьогодні акцент перинатальної допо-
моги зміщується вбік попередження розвитку 
плацентарної дисфункції й затримки розвитку 
плода. Тому особливо важливим є пошук без-
печних й ефективних засобів профілактики 
цієї патології у жінок з вагітністю високого ри-
зику.

До найбільш поширених методів профі-
лактики виникнення ЗРП відносять зміну об-
разу життя, відмову від шкідливих звичок, 
збалансоване харчування, лікування інфекцій-
них та супутніх екстрагенітальних захворю-
вань у вагітних.

За даними вітчизняних авторів профілак-
тику плацентарної дисфункції пропонується 
забезпечити призначенням вазоактивних засо-
бів у критичні терміни вагітності [18].

Призначення ацетилсаліцилової кислоти 
до 16 тижня вагітності та використання низь-
комолекулярного гепарину у жінок з особливо 
високим ризиком розвитку ускладнень вагіт-
ності внаслідок плацентарної дисфункції може 
значно знизити ризик перинатальної смертно-
сті, передчасних пологів та ЗРП [13].

Враховуючи високу розповсюдженість 
ВІЛ-інфекції у вагітних в Україні та світі, ак-
туальним є вивчення частоти ризику виник-
нення затримки розвитку плода у ВІЛ-інфіко-
ваних вагітних, виділення найбільш вагомих 
факторів ризику, залежності від психоемоцій-
ного стану, стану імунітету матері, вірусного 
навантаження та термінів і режимів проведен-
ня АРТ.

Таким чином, проблема ЗРП у ВІЛ-інфі-
кованих вагітних залишається актуальною в 
сучасній медицині та враховуючи свою соціаль-
ну значимість вимагає подальших досліджень 
в аспекті вивчення патогенезу, ранньої діагнос-
тики та профілактики зазначеної патології.

ВИСНОВКИ
Проведений аналіз результатів наукових 

досліджень вітчизняних та зарубіжних авто-
рів підтвердив актуальність для сучасного аку-
шерства проблеми затримки розвитку плода у 

ВІЛ-інфікованих вагітних.

Незважаючи на численні дослідження в 
галузі акушерстві, присвячені вивченню за-
тримка розвитку плода при вагітності високого 
ризику, дотепер триває пошук нових методів 
прогнозування, профілактики, ранньої діагнос-
тики при різних формах і ступенях ЗРП, які 
б дозволили знизити перинатальну захворюва-
ність і смертність при даному ускладненні ва-
гітності.

Все вищезазначене обумовлює необхід-
ність подальшого вивчення, пошуку та впро-
вадження в акушерську практику нових сучас-
них методів діагностики та профілактики ЗРП 
у ВІЛ-інфікованих вагітних задля попереджен-
ня перинатальної захворюваності та смертно-
сті.
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SUMMARY

FETAL GROWTH RETARDATION IN 
HIV-INFECTED PREGNANT WOMEN: 

FEATURES OF PATHOGENESIS, 
DIAGNOSIS AND PROPHYLAXIS 

(LITERATURE REVIEW)
SAVCHENKO S.E., KOLOMYICHENKO 

T.V., ONYSHCHYK L.M.
The paper presents up-to-date scientific 

views on the main stages of pathogenesis, methods 
of diagnosis and prevention of fetal growth 
retardation in HIV-infected pregnant women. 
The analysis of the recent literature shows 
the relevance of this problem. There has been 
substantiated the importance of introducing new 
diagnostic markers and methods of prophylaxis 
of this pathology in HIV-infected pregnant 
women in order to prevent perinatal morbidity 
and mortality.

Key words: HIV infection, pregnancy, fetal 
growth retardation, pathogenesis, diagnosis, 
prophylaxis.

РЕЗЮМЕ
ЗАДЕРЖКА РАЗВИТИЯ ПЛОДА У ВИЧ 
- ИНФИЦИРОВАННЫХ БЕРЕМЕННЫХ: 

ОСОБЕННОСТИ ПАТОГЕНЕЗА, 
ДИАГНОСТИКИ И ПРОФИЛАКТИКИ 

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

САВЧЕНКО С.Е., КОЛОМИЙЧЕНКО Т.В., 
ОНИЩИК Л.Н.

В статье представлены современные на-
учные взгляды на основные звенья патогенеза, 
методы диагностики и профилактики задерж-
ки развития плода у ВИЧ-инфицированных бе-
ременных. Проведенный анализ литературных 
источников последних лет показывает актуаль-
ность данной проблемы и указывает на необ-
ходимость поиска и внедрения новых диагнос-
тических маркеров и методов профилактики 
данной патологии у ВИЧ-инфицированных 
беременных с целью предупреждения перина-
тальной заболеваемости и смертности.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, бере-
менность, задержка развития плода, патогенез, 
диагностика, профилактика.


