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Высокоактивная антиретровирусная терапия (АРВТ) увеличила продолжительность жизни людей, живущих с вирусом 
иммунодефицита человека (ВИЧ) и синдромом приобретенного иммунодефицита (СПИД). Достижения в области научных 
знаний и, в частности, ведения ВИЧ-инфицированной беременной женщины также привели к снижению риска передачи 
ВИЧ от матери ребенку. Цель: рассмотреть современные проблемы нарушений гинекологического и репродуктивного здо-
ровья и патофизиологические аспекты этих нарушений у ВИЧ-инфицированных женщин. Материалы и методы. Обзор 
российских и международных научных публикаций, касающихся вопросов гинекологии, репродуктивного здоровья и ВИЧ-
инфекции из проиндексированных онлайн-журналов и соответствующих веб-сайтов с использованием поиска Pubmed 
и Google в период с 1999 по май 2019 года. Результаты. В последние годы повышается доля ВИЧ-инфицированных жен-
щин и возрастает роль полового пути передачи инфекции, а также активное вовлечение в эпидемию ВИЧ-инфекции жен-
щин репродуктивного возраста. У ВИЧ-инфицированных беременных, не получавших высокоактивную АРВТ, увеличива-
ется частота акушерских осложнений, родов и неблагоприятных исходов у детей. ВИЧ-инфекция может снижать фертиль-
ность женщин на любой стадии заболевания, отмечены нарушения менструального цикла и овуляции, снижение овариаль-
ного резерва и качества ооцитов. У ВИЧ-инфицированных пациентов регистрируют потерю массы тела и дистрофию, 
нарушение функции щитовидной железы, надпочечников и гипогонадизм. Нарушения менструальной, овуляторной функ-
ции могут происходить по целому ряду причин, которые непосредственно не связаны с их болезнью, а с множественными 
стрессовыми факторами. ВИЧ-положительная женщина страдает повышенной частотой и тяжестью тазовых инфекций, 
предраковых и злокачественных поражений шейки матки. Гинекологические, репродуктивные потребности и специфика 
наблюдения за ВИЧ-положительной женщиной недостаточно оценены, неоптимальны и в значительной степени игнори-
руются, что может негативно сказаться на качестве жизни и усилиях по борьбе с эпидемией ВИЧ. 
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Background. Highly active antiretroviral therapy (ART) has increased the life expectancy of people living with the human 
immunodeficiency virus (HIV) and acquired immunodeficiency syndrome (AIDS). Advances in scientific knowledge and, in par-
ticular, in the management of an HIV-infected pregnant woman have also reduced the risk of mother-to-child transmission of 
HIV. Aims. Consider the current problems of gynecological and reproductive health disorders and the pathophysiological 
aspects of these disorders in HIV-infected women. Methods. Review of Russian and international scientific publications related 
to gynecology, reproductive health and HIV infection from indexed online journals and relevant websites using Pubmed and 
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Эпидемиология ВИЧ-инфекции и  репродук-
тивное здоровье. На начало 2018  года в России 
было зарегистрировано 334 987 ВИЧ-позитивных 
женщин. За последние 4 года доля ВИЧ-инфици-
рованных женщин увеличилась с 37 до 41%, соот-
ветственно у каждой 200-й россиянки зафиксиро-
вано наличие ВИЧ-инфекции. Наблюдается уве-
личение доли гетеросексуального пути передачи 
среди впервые выявленных ВИЧ-позитивных лиц 
(до 66% в 2017 г.) [1]. 

Возрастная структура женщин с ВИЧ-инфекци-
ей, имевших роды в  2006–2015 гг., отражает 
общую тенденцию увеличения среднего возраста 
ВИЧ-инфицированных лиц: сокращение доли 
младших возрастных групп (до 18, 18–21 и  21–
25 лет) в 3,3, 7,2 и 3 раза, соответственно на фоне 
6-кратного увеличения доли группы лиц 30–40 лет 
и  появлением статистически значимой группы 
40 лет и старше. В 2015 г. впервые доля женщин 
с ВИЧ, родивших в возрасте от 30 до 40 лет, стала 
самой многочисленной [1]. 

Передача ВИЧ-инфекции при гетеросексуаль-
ных половых связях происходит из-за непосред-
ственного контакта с выделениями (биологически-
ми жидкостями), содержащими вирус, и риск зара-
жения женщины заметно возрастает, если у муж-
чины имеется 4А–4В стадия заболевания 
ВИЧ-инфекцией, низкий иммунный статус, высо-
кая вирусная нагрузка. Риск заражения повышает-
ся при наличии инфекций, передающихся половым 
путем, которые способствуют разрушению физио-

логического защитного барьера кожи, слизистых 
оболочек, и сопряжен с характером полового кон-
такта — возможным ранением слизистых оболо-
чек, наличием микротравм кожи, язвенных пора-
жений слизистой оболочки (генитальные язвы как 
проявление ВПГ 2-го типа и сифилиса), поврежде-
нием слизистой оболочки шейки матки. Женщины 
в четыре раза более восприимчивы к ВИЧ-инфек-
ции, чем мужчины, что объясняется анатомически-
ми и гистологическими особенностями, в том числе 
продолжительным нахождением во влагалище 
семенной жидкости, высокой концентрацией 
вирусных частиц в сперме [2]. 

Вирусная нагрузка является основным предик-
тором риска гетеросексуальной передачи ВИЧ-1, 
и передача редко встречается среди людей с уров-
нем менее 1500 копий РНК ВИЧ-1 на миллилитр. 
EKAF (Eidgenossische Kommission fur AIDS-
Fragen,) предложили считать мизерной веро-
ятность трансмиссии ВИЧ-инфекции в результате 
сексуального контакта с ВИЧ-инфицированными 
лицами, которые получают АРВТ. Лицам с уров-
нем РНК ВИЧ в плазме крови, сохраняющимся 
ниже порога определения в  течение 6 месяцев, 
разрешено вступать в  незащищенные половые 
контакты при строгом соблюдении порядка приема 
лекарственных средств, регулярном наблюдении 
у врача и отсутствием любых симптомов заболева-
ний, передающихся половым путем [3]. По мнению 
EKAF, это уменьшит страхи инфицирования ВИЧ-
инфекцией при половых связях и позволит вести 
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Google search from 1990 to March 2019. Results. In recent years, the proportion of HIV-infected women has increased and 
the role of sexual transmission of infection has increased, as well as the active involvement of women of reproductive age in the 
HIV epidemic. In HIV-infected pregnant women who did not receive HAART, the frequency of obstetric complications, labor 
and adverse outcomes in children is increased. HIV infection can reduce the fertility of women at any stage of the disease, 
marked violations of the menstrual cycle and ovulation, reduced ovarian reserve and the quality of oocytes. In HIV-infected 
patients, weight loss and dystrophy, impaired thyroid function, adrenal glands and hypogonadism are recorded. Violations of 
the menstrual, ovulatory function can occur for a variety of reasons that are not directly related to their illness, but to multiple 
stressors. HIV-positive women suffer from increased frequency and severity of pelvic infections and precancerous and malignant 
lesions of the cervix. Conclusions. Gynecological, reproductive needs, as well as the specifics of monitoring an HIV-positive 
woman are not sufficiently assessed, are not optimal and are largely ignored, which can negatively affect their quality of life and 
efforts to combat the HIV epidemic. 
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обычную сексуальную жизнь как ВИЧ-позитив-
ным, так и серодискондартным парам [3, 4]. 

Репродуктивные нарушения и гинекологиче-
ские заболевания у женщин с ВИЧ-инфекцией. 
Репродуктивный анамнез 870 женщин с  ВИЧ-
инфекцией выявил наличие искусственных абортов 
перед первыми родами у каждой третьей женщины. 
Основными причинами прерывания беременности 
были: нежелательная беременность — 50%, отсут-
ствие материальных средств для самостоятельного 
существования, финансовая зависимость от парт-
нера — 28,5%, недостаточная информированность 
относительно возможности рождения здорового 
ребенка — 21,5%. Невынашивание беременности 
(самопроизвольные аборты, неразвивающаяся 
беременность) выявлено у 21,5% ВИЧ-инфициро-
ванных женщин [5]. 

Подавляющее большинство ВИЧ-инфицирован-
ных женщин имели желание родить детей в неопре-
деленном будущем (80% женщин против 37% 
мужчин). Причиной нежелания иметь детей было 
«наличие одного ребенка в семье» у 6% женщин 
и 37% мужчин [6]. Часто ВИЧ-инфицированные 
женщины сообщают о нарушениях менструального 
цикла [7]. Нарушения менструальной функции 
могут быть обусловлены целым рядом причин, 
которые непосредственно не связаны с болезнью: 
влиянием приема наркотических препаратов, соци-
ально-экономическими факторами, сопутствующи-
ми заболеваниями, психическими проблемами 
и использованием психотропных препаратов [8]. 
ВИЧ-серопозитивные женщины подвергаются 
влиянию множественных стрессовых факторов, что 
может вызывать вторичную аменорею, ацикличе-
ские маточные кровотечения; прием антиретрови-
русных препаратов, таких как индинавир, может 
приводить к меноррагии или метроррагии [7–9]. 

Одной из основных причин аменореи у женщин, 
живущих с ВИЧ-инфекцией, исследователи назы-
вают снижение массы тела. У 38% женщин, кото-
рые потеряли более 90% массы тела по сравнению 
со средней нормой, аменорея коррелировала 
с уменьшением мышечной массы и уровнем эстра-
диола, тестостерона в сыворотке крови [10, 11]. 

Оценка параметров окислительного стресса 
и антиоксидантной защитной активности у пациен-
тов с ВИЧ-инфекцией имеет большое значение, осо-
бенно для ВИЧ-позитивных женщин репродуктив-
ного возраста, планирующих иметь детей. Женщины 
с  ВИЧ и  дефицитом a-токоферола имеют более 
высокий уровень расстройств репродуктивной 

системы: нарушения менструального цикла — 63%, 
бесплодие — 36,1%, недостаточность лютеиновой 
фазы [12]. Показана тесная взаимосвязь дефицита 
a-токоферола и нарушений репродуктивной систе-
мы у женщин с ВИЧ-инфекцией. Это серьезная при-
чина рекомендовать включение антиоксидантных 
препаратов пациентам с  ВИЧ-инфекцией в  ком-
плексную патогенетическую терапию для адекватно-
го регулирования их репродуктивной функции и, воз-
можно, для сохранения репродуктивной способности 
у этих женщин [13]. 

S. C. Harlow и P. Schuman (2000) провели круп-
ное проспективное исследование менструальной 
функции 802 ВИЧ-серопозитивных и  273 ВИЧ-
серонегативных женщин в возрасте от 20 до 44 лет, 
в  результате которого выявляли ановуляторные 
циклы [14]. D.H. Watts и C. Spino (1999) изучали 
взаимосвязь между нарушениями менструальной 
функции и состоянием иммунной системы. Уровень 
CD4+-клеток от 200 до 500 кл/мкл зафиксирован 
у 9% женщин с аменореей, менее 100 кл/мкл — 
у 19%, что может свидетельствовать о связи между 
иммуносупрессией и аменореей [15]. 

Снижение уровня тестостерона было продемон-
стрировано у ВИЧ-положительных женщин, даже 
при отсутствии уменьшения массы тела [16]. 
N. A. Mazer (2002), H. H. Choi и P. B. Gray (2005) 
считают ВИЧ-инфекцию одной из главных причин 
развития синдрома андрогенной недостаточности 
[17, 18]. 

Другие исследователи считают, что овуляторная 
функция у  ВИЧ-инфицированных женщин не 
имеет существенных отличий от таковой у сероне-
гативных женщин, отмечается взаимосвязь с уров-
нем CD4+-клеток без явных отличий при условии 
регулярного менструального цикла [19, 20]. 

ВИЧ-инфицированные женщины чаще пора-
жаются вирусом папилломы человека (ВПЧ) 
и более восприимчивы к нему, чем серонегативные. 
Для них характерны многообразие типов онкогенных 
вирусов, высокая частота цервикальной интраэпите-
лиальной неоплазии и развитие агрессивных форм 
инвазивного рака шейки матки. ВИЧ-инфекция 
повышает риск поражения наружных половых орга-
нов вирусом папилломы человека с развитием ост-
роконечных кондилом, а также способствует более 
раннему развитию рака шейки матки. У  женщин 
с  ВИЧ-инфекцией значительно чаще диагности-
руются повреждения эпителия шейки матки, в част-
ности, дисплазии 2–3 степени. Выявлена связь 
с  уменьшением уровня СD4+-клеток и  частотой 
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дисплазии и  рака шейки матки. До наступления 
эпохи АРВТ цервикальная дисплазия развивалась 
у  20% ВИЧ-инфицированных женщин в  течение 
трех лет после установления диагноза ВИЧ-инфек-
ции, у 22% ВИЧ-инфицированных женщин с уров-
нем СD4+-клеток менее 200 кл/мкл, не живущих 
половой жизнью, выявляли по крайней мере один 
тип ВПЧ [21]. 

Одни исследования показали, что у ВИЧ-инфици-
рованных женщин присутствие ВПЧ 16-го и 18-го 
типов наряду с высоким уровнем вирусной нагрузки 
ассоциируется с повреждениями шейки матки высо-
кой степени тяжести и раком шейки матки значимо 
чаще, чем у женщин с нормальными цитологически-
ми мазками [22]. Другие исследователи получили 
противоположный результат: ВПЧ 16-го типа чаще 
регистрируют у  ВИЧ-инфицированных, однако 
у пациенток с HSIL (high-grade squamous intraepit-
helial lesions) — плоскоклеточное интраэпителиаль-
ное поражение высокой степени) не чаще, чем во 
всей группе [23]. У ВИЧ-инфицированных женщин 
ВПЧ 52-го типа регистрировался чаще, а ВПЧ 45-го 
типа реже по сравнению с группой ВИЧ-негативных 
пациенток. 

В группе ВИЧ-инфицированных женщин, пла-
нирующих беременность, частота выявления ВПЧ 
значимо больше чем среди женщин, обратившихся 
на ВПЧ-тестирование и проживающих в  том же 
городе (Иркутск). ВИЧ-позитивные женщины 
имеют сочетанную ВПЧ-инфекцию из нескольких 
типов, в среднем они инфицированы тремя различ-
ными типами ВПЧ. Более половины обследован-
ных женщин  (51,6%) инфицированы ВПЧ 16-го 
типа, который, как известно, обладает наиболь-
шим канцерогенным риском. На втором и третьем 
ранговом месте по частоте выявления находятся 
33-й и  35-й типы ВПЧ, которые обнаружены 
у 48,4 и 38,7% обследованных женщин соответ-
ственно. Частота выявления ВПЧ 18-го типа 
в нашем исследовании составила 22,6%. В группе 
ВИЧ-инфицированных женщин репродуктивного 
возраста с  ВПЧ статистически значимо чаще 
выявлялись LSIL (low-grade squamous intraepithe-
lial lesions) — плоскоклеточное интраэпителиаль-
ное поражение низкой степении и HSIL [24]. Есть 
мнение, что АРВТ может предотвратить развитие 
цервикальной интраэпителиальной неоплазии 
и  способствует снижению частоты и  регрессу 
вызванных ВПЧ повреждений шейки матки, 
а  также предотвращению рецидива повреждений 
шейки матки [25]. 

Воспалительные заболевания органов малого 
таза встречаются у ВИЧ-инфицированных женщин 
чаще, чем у серонегативных [26]. Наиболее часто 
диагностируют хронический эндометрит [27], ослож-
ненные формы острого воспалительного процесса 
придатков матки (пиосальпинксы, гнойные тубоова-
риальные образования) [28]. Репродуктивные поте-
ри у женщин с ВИЧ в основном связаны с инфекция-
ми, передаваемыми половым путем, а послеродовый 
период чаще всего осложняется эндометритом [27]. 

Стоит отметить, что поражение половых орга-
нов у женщин с ВИЧ-инфекцией полиэтиологично. 
Во-первых, это условно-патогенная микрофлора, 
во-вторых, поражение оппортунистическими 
инфекциями, сопровождающими ВИЧ, в-третьих, 
высокий уровень инфекций, передающихся пре-
имущественно половым путем (ИППП) — хлами-
диоз, микоплазмоз, гонорея, трихомониаз, причем 
встречаются микст-формы, а  иммунодефицит 
и уменьшение уровня CD4+, способствуют разви-
тию различного рода инфекций, которые могут 
находиться в  организме в  латентном состоянии, 
в частности вирус папилломы человека, вирус гер-
песа 2-го типа, цитомегаловирусная инфекция. 
ИППП повышают концентрацию вируса иммуно-
дефицита человека в сперме и вагинальном секре-
те, а  также увеличивают количество СD4+-кле-
ток, являющихся мишенью для вируса, приводят 
к  нарушению целостности слизистых оболочек 
и  кожных покровов, что способствует лучшему 
проникновению ВИЧ в организм [29]. 

При сравнительном исследовании показано, что 
вульвовагиниты различной этиологии, а  также 
вульварная интраэпителиальная неоплазия у ВИЧ-
инфицированных женщин диагностируются значи-
мо чаще, чем у ВИЧ-серонегативных [30]. У жен-
щин с ВИЧ герпес второго типа может проявляться 
в виде псевдоэпителиоматозной гиперплазии, кото-
рая гистологически имитирует плоскоклеточный 
рак, остроконечные кондиломы (генитальные боро-
давки) ассоциированы с низкоканцерогенными 6-м 
и 11-м типами ВПЧ, а их частота — со степенью 
иммунодефицита [22]. 

Частота колонизации влагалища грибами 
Candida albicans у  ВИЧ-инфицированных жен-
щин выше, чем у серонегативных и коррелирует со 
степенью иммуносупрессии. Исследователи ассо-
циируют кандидозное поражение влагалища с ран-
ними проявлениями ВИЧ-инфекции, а  также 
с  высокой частотой приема антибактериальных 
препаратов [31]. 
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Анализ контрацептивного поведения ВИЧ-инфи-
цированных выявил небольшие исследования 
по этому вопросу, есть некоторые различия в ген-
дерных группах: 25% женщин не используют ника-
ких методов контрацепции при регулярной половой 
жизни, мотивируя это тем, что «беременность все 
равно не наступает», что можно трактовать как так 
называемое «добровольное бесплодие», у 9% муж-
чин партнерши также не используют методы конт-
рацепции. Большинство респондентов используют 
барьерный метод контрацепции. На втором месте 
среди используемых методов контрацепции были 
комбинированные оральные контрацептивы и внут-
риматочные спирали.  Прерванный половой акт 
(20%) в равной мере применяют ВИЧ-инфициро-
ванные женщины и мужчины [6]. 

Данные литературы последних лет подтверждают, 
что не существует единых подходов к  пониманию 
факторов риска, патогенетических особенностей, 
принципов диагностики и лечения гинекологических 
заболеваний у ВИЧ-инфицированных женщин. 

Гормональные и  метаболические расстрой-
ства, ассоциированные с  ВИЧ-инфекцией. 
Известно, что у  пациентов с  ВИЧ-инфекцией 
часто наблюдаются расстройства нейроэндокрин-
ной регуляции гомеостаза. Спектр этих нарушений 
затрагивает гипоталамус (повышение уровня кор-
тикотропин-рилизинг-гормона), гипофиз (сниже-
ние уровня соматотропного гормона, повышение 
уровня адренокортикотропного и  тиреотропного 
гормона), надпочечники (снижение уровня дегид-
роэпиадростерона, повышение кортизола), щито-
видную железу (снижение уровней тироксина 
и трийодтиронина), поджелудочную железу (повы-
шение инсулина), гонады (снижение тестостерона) 
и  может сопровождаться изменением компози-
ционного состава тела, липодистрофией, измене-
нием чувствительности к метаболическим гормо-
нам (снижение лептина, адипонектина) и  даже 
сопровождаться синдромами истощения [32]. 

Проводили оценку степени нарушения функции 
надпочечников: при ранней (асимптоматичной) ста-
дии ВИЧ-инфекции стимуляция надпочечников 
(введение адренокортикотропного гормона — АКТГ) 
сопровождалась сниженной ответной реакцией у 8–
14%, а при поздней стадии ВИЧ-инфекции и/или 
при СПИД нарушение функции надпочечников 
выявлено у 54% пациентов. Установлено, что одно-
временное введение глюкокортикоидов и ритонави-
ра может вызвать у ВИЧ-инфицированных пациен-
тов подавление функции надпочечников [32]. 

Наиболее вероятной причиной проявления эндо-
кринной дисфункции являются продукты вирусного 
генома. Это оболочечный белок gp120, который 
при взаимодействии с мононуклеарами перифери-
ческой крови индуцирует широкий спектр цитоки-
нов, таких как интерферон (ИФН) a, g, интерлей-
кины (ИЛ) 6, 10, 1 (a, b), фактор некроза опухоли a 
(ФНО-a), при этом подавляет продукцию ИЛ-2 
и ИЛ-4, что напрямую связано с прогрессировани-
ем заболевания. Увеличение продукции провоспа-
лительных цитокинов приводит к возникновению 
различных патологических состояний, в том числе 
к аутоиммунным проявлениям. Данный белок обла-
дает нейротоксичностью, может стимулировать 
продукцию кортиколиберина, вазопрессина, 
а также непосредственно блокировать рецепторы 
соматолиберина. Другие продукты вирусного гено-
ма — белки Vpr и Tat — ответственны за изменение 
чувствительности клеток к  глюкокортикоидам. Tat 
обладает нейродегенеративными эффектами, 
а Vpr — непосредственный «виновник» развития 
резистентности к инсулину, характерной для ВИЧ-
инфекции. ВИЧ влияет на функциональную актив-
ность В-лимфоцитов, повышая интенсивность син-
теза иммуноглобулинов и особенно продукцию IgG. 
Специфические антитела к  вирусным белкам 
составляют около 5% от всех иммуноглобулинов, 
у пациентов с ВИЧ-инфекцией имеется выражен-
ная гипергаммаглобулинемия, ассоциированная 
с необычной гиперреактивностью В-клеток и ауто-
иммунными манифестациями [34]. Еще одним фак-
тором, который может привести к  нарушению 
функции нейроэндокринной системы при ВИЧ-
инфицировании, принято считать изменение про-
дукции провоспалительных цитокинов (ФНО-a, 
ИЛ-1b и ИЛ-6), которые могут действовать как 
на  гипоталамо-гипофизарном уровне, так и  на 
уровне отдельных эндокринных желез [33]. 

У ВИЧ-инфицированных женщин с  репродук-
тивными нарушениями по сравнению с женщина-
ми без репродуктивных нарушений выявлялись 
гормональные изменения: повышение уровня про-
лактина в  2,5 раза, фолликулостимулирующего 
гормона  — в  1,5 раза, кортизола  — в  1,4 раза 
и снижение уровня дегидроэпиандростерон-суль-
фата в 3 раза; а также было характерно снижение 
овариального резерва и  стероидпродуцирующей 
функции яичников: уменьшение уровня тестосте-
рона в 4,5 раза, эстрадиола — в 1,6 раза, прогесте-
рона — в 2,1 раза и антимюллерова гормона — 
в  3,4 раза. Это можно объяснить повреждающим 
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воздействием вируса на строму яичника, запуском 
аутоиммунных процессов, дисфункцией коры над-
почечников, действием АРВТ [34]. У  женщин 
с ВИЧ-инфекцией и репродуктивными нарушения-
ми выявлялось снижение уровня свободного три-
йодтиронина (Т3) в 1,5 раза при нормальном уров-
не других тиреоидных гормонов. Данное состояние 
определяется как эутиреоидный патологический 
синдром, характеризуется нормальным содержа-
нием свободного тироксина (Т4) и  тиреотропного 
гормона (ТТГ), возникает в результате перифери-
ческих изменений метаболизма и  транспорта 
у больных с нетиреоидными заболеваниями, может 
быть спровоцирован воздействием оппортунисти-
ческих инфекций и воспалительных компонентов 
на  щитовидную железу. Также высказывалось 
предположение, что этот синдром может иметь 
функцию адаптации организма к  хронической 
патологии посредством снижения базального 
уровня метаболизма в клетках [35, 36]. 

Несмотря на многообразие причин эндокринной 
дисфункции при ВИЧ-инфекции, обращают на себя 
внимание факты, свидетельствующие о  тесной 
взаимосвязи между прогрессированием иммуноде-
фицитного состояния и уровнем отдельных гормо-
нов. Так, выявлена позитивная корреляция между 
снижением абсолютного числа CD4+ Т-клеток 
и уменьшением концентрации дегидроэпиадросте-
рона [37]. Обнаружена негативная корреляция 
между численностью CD4+ Т-клеток и  уровнем 
кортизола при ВИЧ-инфекции. У ВИЧ-инфициро-
ванных пациентов наблюдается дефицит соматот-
ропного гормона (СТГ) и значительно снижен ответ 
на стандартную стимуляцию гипофиза [38]. 

ВИЧ-инфекцию часто сопровождают нарушения 
гипоталамо-гипофизарной надпочечниковой систе-
мы, ее дисфункция на ранних стадиях заболевания 
проявляется в виде гиперкортизолемии, которую 
связывают с повышением уровня цитокинов, инду-
цирующих продукцию глюкокортикоидов. Провос -
палительные цитокины (ФНО, ИЛ-1 и ИЛ-6) сти-
мулируют синтез и  секрецию глюкокортикоидов, 
действуя на трех уровнях: гипоталамус, гипофиз, 
кора надпочечников. В свою очередь, глюкокорти-
коиды угнетают активность иммунной системы для 
дальнейшего синтеза и секреции провоспалитель-
ных цитокинов, а также регулируют собственную 
продукцию по принципу отрицательной обратной 
связи на уровне кортикотропин-рилизинг-гормона 
в паравентрикулярных ядрах гипоталамуса и АКТГ 
[39]. При прогрессировании инфекции наблюдается 

повышенный уровень кортизола, что вероятно, свя-
зано с хроническим стрессом, при котором имеет 
место повышение продукции всех стероидов: от над-
почечниковых андрогенов до  кортизола. Другим 
возможным объяснением гиперкортизолемии 
является повышение уровня кортизол-связываю-
щего глобулина и высокий уровень кортизола, ассо-
циированный с низким уровнем АКТГ; это указыва-
ет, что ВИЧ-инфекция, цитокины (такие, как 
ИЛ-1b, ИЛ-6) напрямую стимулируют синтез глю-
кокортикоидов в надпочечниках. 

У ВИЧ-инфицированных пациентов стероидный 
метаболизм сдвинут в сторону синтеза кортизола, 
активность ферментов, участвующих в  синтезе 
надпочечниковых андрогенов и 17-дезоксистерои-
дов, снижается. Смещение синтеза в  сторону 
повышения уровня кортизола и снижения уровня 
дегидроэпиандростерона обусловлено снижением 
активности ферментов [32]. Часто у ВИЧ-инфици-
рованных пациентов развивается резистентность 
к  глюкокортикоидам на  фоне гиперкортизолизма 
и  повышения продукции провоспалительных 
Th1-цитокинов, включая ФНО-a и ИЛ-1. У жен-
щин с ВИЧ-инфекцией в ответ на введение АКТГ 
выявлено значительное снижение уровня дегид-
роэпиандростерона сульфата и повышение уровня 
кортизола [38]. По мере прогрессирования ВИЧ-
инфекции и  оппортунистических инфекций (чаще 
цитомегаловирусной) или неопластической 
инфильтрации надпочечников и/или гипофиза уве-
личивается вероятность развития надпочечнико-
вой недостаточности. Лекарственные препараты, 
использующиеся при терапии ВИЧ-инфекции, 
также могут способствовать развитию адренало-
вой недостаточности [40]. 

Психоэмоциональный стресс, который испыты-
вают пациенты, узнавшие о том, что они инфици-
рованы, несомненно, важный элемент патогенеза 
системных расстройств у  ВИЧ-инфицированных 
взрослых [40]. Однако это воздействие на нейроэн-
докринную регуляцию отсутствует у детей при вер-
тикальном варианте заражения вирусом, несмотря 
на то, что большинство упомянутых эндокринных 
нарушений характерно и для этой категории ВИЧ-
инфицированных [41]. 

Пациенты, страдающие СПИД, имеют клиниче-
ские и биохимические признаки гипотиреоза, тече-
ние которого не зависит от использования противо-
вирусных средств [42]. У  ВИЧ-инфицированных 
лиц наблюдаются проявления недостаточности 
коры надпочечников, тяжесть которой зависит 
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от  стадии заболевания и  степени выраженности 
иммунодефицита [43]. С позиций современной 
иммунофизиологии такая тесная ассоциация опре-
деляется существованием реципрокных отношений 
между нервной, эндокринной и иммунной система-
ми [42, 43]. Кроме того, у людей, страдающих эндо-
кринными заболеваниями, часто наблюдаются дис-
функции иммунной системы. На иммунокомпетент-
ных и/или стромальных клетках центральных 
и периферических лимфоидных органов выявлены 
рецепторы различных гормонов и  медиаторов, 
включая рецепторы инсулина, глюкагона, СТГ, 
тироксина и трийодтиронина, эстрадиола, тестосте-
рона, опиоидных пептидов, вазопрессина, оксито-
цина, ацетилхолина и  адреналина [40]. Есть все 
основания полагать, что данный рецепторный 
аппарат неодинаково представлен на разных субпо-
пуляциях лимфоцитов и зависит от функциональ-
ной активности клеток одного и  того же типа. 
Выявлена способность лимфоцитов к продукции 
в ответ на антигенную или митогенную стимуляцию 
таких гормонов, как АКТГ, ТТГ, хорионический 
гонадотропин и b-эндорфин, а цитокины в состоя-
нии оказывать гормоноподобное действие [44]. 

Совокупность этих данных не просто свидетель-
ствует об  обмене информацией между нервной, 
эндокринной и иммунной системами, но и позволяет 
представить их взаимодействие в виде нейроэндо-
кринной регуляции и иммуногенеза, обеспечиваю-
щими оптимальный режим работы иммунного аппа-
рата, применительно к конкретным условиям внут-
ренней и  внешней среды. Проанализированы 
 данные литературы о  направленности иммуно -
модулирующего действия некоторых гормонов, про-
дукция и/или рецепция которых реально изменяет-
ся при ВИЧ-инфекции. Представленные данные 
свидетельствуют, что недостаток или избыток этих 
гормонов может существенно влиять на динамику 
развития ВИЧ-инфекции и определять выражен-
ность иммунодефицитного состояния и регенера-
торного потенциала. Также существуют многочис-
ленные факты успешного применения соматотроп-
ного гормона или соматолиберина для восстановле-
ния регенераторного потенциала иммунной системы 
у больных СПИД [40, 44]. 

По данным P. Varthakavi (2009), у 1–2% ВИЧ-
инфицированных лиц регистрируются заболевания 
щитовидной железы [45]. Однако изменения функ-
ции щитовидной железы отмечаются у 35% паци-
ентов с ВИЧ. Патогенез поражения щитовидной 
железы может быть обусловлен несбалансирован-

ным питанием, активизацией оппортунистических 
инфекций (цитомегаловирус, пневмоцисты, токсо-
плазмы), воздействием медиаторов воспаления — 
ФНО-a и  ИЛ-6, которые могут резко снижать 
уровни ТТГ и трийодтиронина и повышать содер-
жание реверсионного Т3 с формированием антител 
к тиреопероксидазе и тиреоглобулину и развитием 
аутоиммунного тиреоидита [46]. Эутиреоидный 
патологический синдром характеризуется отклоне-
ниями в  содержании сывороточных тиреоидных 
гормонов в результате периферических изменений 
метаболизма и транспорта у больных с нетиреоид-
ными заболеваниями и нормальным уровнем обще-
го Т4, нормальным или повышенным содержанием 
свободного Т4, низкой концентрацией общего 
и  свободного Т3 и  повышенным уровнем ревер-
сионного Т3. Высказывалось предположение, что 
этот синдром может играть благоприятную роль 
для выживания больного, так как адаптирует орга-
низм к хронической патологии посредством сниже-
ния базального уровня метаболизма в клетках, что 
приводит к  снижению потребности в  калориях. 
У 16% больных СПИД был обнаружен синдром 
эутиреоидной патологии с повышением содержа-
ния реверсионного Т3, нормализация которого 
произошла с началом АРВТ [45, 46]. В ряде иссле-
дований, посвященных изучению функции щито-
видной железы у ВИЧ-инфицированных лиц, при-
водятся данные о негативном влиянии АРВТ: инги-
биторы протеазы, оказывающие воздействие 
на  метаболизм тиреоидных гормонов в  печени 
и периферических тканях за счет активации глюку-
ронилтрансферазы, могут способствовать разви-
тию гипотиреоза [47]. 

J. Ohl и M. Partisani (2010) провели анализ ова-
риального резерва у  78 ВИЧ-инфицированных 
женщин: у 63% выявили уменьшение количества 
антральных фолликулов в яичниках, что не соот-
ветствовало возрастной норме, у 36% — снижение 
уровня ингибина В, у 57% — низкий уровень анти-
мюллерова гормона, у 23% — повышение фолли-
кулостимулирующего гормона [48]. N. Willems 
и  C.  Lemoine (2013) проводили обследование 
54  ВИЧ-инфицированных женщин репродуктив-
ного возраста (гормональный профиль, демогра-
фическая, акушерская, гинекологическая и инфек-
ционная характеристика) с целью выявления яич-
никовой дисфункции [49]. 10% обследуемых имели 
преждевременную менопаузу, сниженный уровень 
антимюллерова гормона. Анализируя полученные 
данные, ученые предположили, что яичниковая 
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дисфункция связана с повреждающим действием 
самого вируса или аутоиммунным процессом на его 
фоне, а также действием АРВТ. 

Отмечена важная закономерность между содер-
жанием в крови CD4+-лимфоцитов и уровнем анти-
мюллерова гормона при обследовании 2621 ВИЧ-
инфицированных женщин. Сделано предположение, 
что при нормализации количества CD4+-клеток 
примерно от 450 до 1500 кл/мл на фоне АРВТ уро-
вень антимюллерова гормона возрастает, а значит 
CD4+-лимфоциты могут влиять на функционирова-
ние фолликула в яичнике, более конкретно в функ-
ции клеток гранулезы, которые являются исключи-
тельным источником данного гормона. Т-хелперные 
клетки также могут играть важную роль в функции 
клеток яичниковой гранулезы и физиологии фолли-
кулов [50]. 

Заключение. Количество ВИЧ-инфицирован-
ных женщин, состоящих на диспансерном наблюде-
нии в учреждениях службы СПИД в России, еже-
годно возрастает. В последние годы ВИЧ-инфек-
ция все чаще поражает женщин, не относящихся 
к маргинальным слоям общества. По данным ряда 
ученых гетеросексуальный путь является основным 
путем передачи ВИЧ-инфекции в  большинстве 
частей света. Анализ групп населения привел 
к выводу, что число фертильных женщин, инфици-
рованных вирусом иммунодефицита человека, воз-
растает. В  этой связи появилась необходимость 
изучения особенностей репродуктивных нарушений 
и их коррекции у данной категории пациентов, в том 
числе рождения ими здоровых детей. 

Гормонально-метаболические и иммунологиче-
ские изменения могут объяснять субфертильность 
у женщин репродуктивного возраста, инфицирован-

ных ВИЧ. Психосоциальные факторы у пациентов 
с ВИЧ-инфекцией также могут влиять на репродук-
тивные установки и поведение. Имеющиеся данные 
указывают на то, что лечение бесплодия может быть 
безопасным вариантом для пар с ВИЧ, хотя потен-
циальный риск передачи вируса невозможно пол-
ностью устранить. Дисфункция надпочечников 
и половых желез, остеопороз с повышенным риском 
переломов, дислипидемия с повышенным сердечно-
сосудистым риском — это некоторые из эндокрин-
ных расстройств, распространенных у ВИЧ-инфи-
цированных женщин, которые могут отрицательно 
влиять на  качество жизни, а  также увеличивать 
заболеваемость и смертность. Хотя антиретрови-
русная терапия резко увеличила ожидаемую про-
должительность жизни ВИЧ-инфицированных, она 
не лишена побочных эффектов, включая эндокрин-
ную дисфункцию. 

Гинекологические проблемы, репродуктивные 
потребности, а  также специфика наблюдения 
за ВИЧ-положительными женщинами недостаточ-
но оценены, неоптимальны и в значительной сте-
пени игнорируются, что может негативно сказать-
ся на  качестве жизни этих пациенток и  усилиях 
по борьбе с эпидемией ВИЧ. С целью диагностики, 
раннего выявления и своевременной корректиров-
ки нарушений репродуктивного здоровья у женщин 
с ВИЧ-инфекцией необходимо углубленно изучать 
и учитывать особенности системы нейроэндокрин-
ной регуляции. Соответствующее внимание гине-
кологическим и  репродуктивным потребностям 
ВИЧ-позитивной женщины улучшит ее общее 
состояние здоровья и качество жизни и будет спо-
собствовать снижению заболеваемости ВИЧ-
инфекцией.
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