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У статті наведено сучасні дані щодо етіології, патогенезу та
діагностики хвороби Верльгофа, особливостей ведення
вагітності, пологів та післяпологового періоду у пацієнток з
даною патологією. Наведено клінічний випадок успішної
комплексної терапії масивної акушерської кровотечі
(МАК) у ранній післяпологовий період на фоні ідіопатич-
ної тромбоцитопенічної пурпури. 
Ключові слова: хвороба Верльгофа, ідіопатична тромбоци�
топенічна пурпура, вагітність, МАК.

Ідіопатична тромбоцитопенічна пурпура (ІТП, хвороба
Верльгофа) – хронічне захворювання, яке має хвилеподібний

перебіг, представляє собою первинний геморагічний діатез, зу;
мовлений імуно;опосередкованою кількісною та/або якісною
недостатністю тромбоцитарної ланки гемостазу [1, 15, 18, 24].

У 50–60% пацієнтів з ІТП тромбоцити зв’язані антитіла;
ми – імуноглобулінами класу G (IgG), які розпізнають один
з багатьох глікопротеїнів (GP) поверхні мембрани тромбо;
цитів, включаючи GPIIb;IIIa, GPIb;IX і GPIa;IIa [23].
Зв’язані з антитілами тромбоцити розпізнаються Fc;;рецеп;
торами тканинних макрофагів, де в результаті відбувається
їхній фагоцитоз. Основні причини, що призводять до про;
дукції автоантитіл, невідомі. Т; та В;лімфоцити, що реагу;
ють з тромбоцитарними автоантигенами можуть бути вияв;
лені в периферійній крові та селезінці пацієнтів з ІТП, також
відома продукція автоантитіл клітинами селезінки, крові та
кісткового мозку [20–22]. Спостерігають порушення про;
дукції цитокінів в поєднанні з активацією Th0 / Th1;клітин
(зростання IL;2 та IFN;, зниження аж до відсутності IL;10)
та редукцію Th3;відповіді [13, 25, 27].

Нормальний рівень тромбопоетину може свідчити про
нормальну або підвищену кількість мегакаріоцитів. Проте
вивчення життєвого циклу тромбоцитів у пацієнтів з ІТП
частіше показує нормальну або редуковану, ніж підвищену,
як очікувалося, продукцію тромбоцитів. Це свідчить як про
пригнічення продукції, так і про підвищення деструкції
тромбоцитів. Нещодавні дослідження in vitro свідчать про
зниження продукції і дозрівання мегакаріоцитів у присут;
ності плазми хворого з ІТП, що дає змогу підозрювати інду;
ковану антитілами супресію мегакаріоцитів [14, 17, 19, 28].

Відсутність визначених антиген;специфічних автоан;
титіл на тромбоцитах у низки хворих з ІТП може означати
присутність антитіл до інших поверхневих мембранних ан;
тигенів тромбоцитів, виявлення яких лімітовано чутливістю
методів визначення, або ж наявність інших механізмів. Не;
щодавні дослідження свідчать, що деструкції тромбоцитів
може сприяти індукований Т;лімфоцитами лізис [26].

За перебігом виділяють гостру (до 6 міс) та хронічну
(більше 6 міс) форми захворювання. Під час первинного огля;
ду встановити характер перебігу ІТП неможливо. Залежно від
ступеня прояву геморагічного синдрому, показників крові в

перебігу захворювання виділяють три періоди: геморагічний
криз, клінічну ремісію та клініко;гематологічну ремісію [3]. 

Геморагічний криз характеризується вираженим синдро;
мом кровоточивості, значними змінами лабораторних показ;
ників. Під час клінічної ремісії зникає геморагічний синдром,
скорочується час кровотечі, зменшуються вторинні зміни в
системі згортання крові, але тромбоцитопенія зберігається,
хоча вона менш виражена, ніж при геморагічному кризі.
Клініко;гематологічна ремісія – це не тільки відсутність кро;
воточивості, а й нормалізація лабораторних показників. 

За клінічними проявами виділяють два варіанти маніфе;
стації ІТП: «сухий» – у хворого виникає тільки шкірний ге;
морагічний синдром; «вологий» – крововиливи в поєднанні
з кровотечами.

Шкірний геморагічний синдром виникає у 100% хворих.
Тип кровоточивості – петехіально;плямистий, кількість
екхімозів варіює від поодиноких до множинних. Основні ха;
рактеристики шкірного геморагічного синдрому за ІТП такі [9]: 

– невідповідність вираженості геморагії ступеню травматич;
ного впливу; можлива їхня спонтанна поява (переважно вночі); 

– поліморфізм геморагічних висипань (від петехій до ве;
ликих крововиливів); 

– поліхромність шкірних геморагій (забарвлення від баг;
ряного до синьо;зеленого і жовтого кольору залежно від дав;
ності їхньої появи), що пов’язано з поступовим перетворен;
ням гемоглобіну через проміжні стадії розпаду на білірубін; 

– асиметрія (відсутня певна локалізації) геморагічних
елементів;

– безболісність; 
– нерідко виникають крововиливи в слизові оболонки,

найбільш часто мигдалики, м’яке і тверде піднебіння. Мож;
ливі крововиливи в барабанну перетинку, склери, скло;
подібне тіло, очне дно. 

Поширеність ІТП серед дорослих і дітей коливається від
7 до 13 на 10 000 чоловік [6]. За даними З.С. Баркагана, на
100 000 населення припадає 7,5 осіб жіночої статі та 4,5 – чо;
ловічої [4]. В.А. Кліманський вважає, що серед хворих на
ІТП переважають жінки у співвідношенні 3,9:1, а в репродук;
тивному віці це співвідношення збільшується до 8:1 [5]. Пе;
реважне ураження жінок може бути зумовлене досить час;
тим розвитком ендокринних порушень у пубертатному віці. 

У пацієнток з ІТП часто спостерігають порушення мен;
струальної функції (59%) у вигляді: пізнього менархе, оліго;
опсоменореї, аменореї, появи аномальних маткових крово;
теч. Їхня частота та вираженість корелюють зі ступенем ге;
матологічної активності ІТП. Інколи рясні менструації були
у хворих першою та єдиною ознакою [7]. 

Схильність до кровотеч зі статевих органів у жінок, хво;
рих на тромбоцитопенічну пурпуру, пояснюють зниженням
кількості тромбоцитів під час менструацій. Якщо у здорових
жінок на перший;другий день менструації кількість
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кров’яних пластинок знижується на 30–50%, то у хворих на
тромбоцитопенічну пурпуру в дні менструацій пластинки
майже зникають, згусток стає ірретрактильним, а час крово;
течі різко подовжується.

Одночасно або через кілька днів до настання менструацій
виявляються загальні геморагічні явища (синці на тілі, носові
та інші кровотечі). Картина крові у стадії ремісії або у випад;
ках, що перебігають з одними підшкірними крововиливами,
нормальна, за винятком тромбоцитопенії. При значних кро;
вовтратах розвивається постгеморагічна анемія, ней;
трофільний лейкоцитоз. Найбільш характерні в цей період
тяжка тромбоцитопенія, різке порушення ретракції кров’яно;
го згустку, різке подовження часу кровотечі (до 5 хв і більше).
У більшості випадків позитивні симптоми джгута і щипка. 

Питання про збереження вагітності у хворих на тромбо;
цитопенічну пурпуру вирішується суворо індивідуально.
При тяжкій формі з частими кровотечами збереження
вагітності не показано, при спокійному перебігу захворюван;
ня вагітність може бути збережена.

Поєднання вагітності з ІТП зустрічається нечасто. Деякі авто;
ри підкреслюють особливо несприятливий результат вагітності
при такому поєднанні: більшу частоту передчасного її перериван;
ня, високу втрату дітей (до 50%) і величезну материнську
смертність, головним чином у зв’язку з матковою кровотечею.

Однак більшість авторів не спостерігали таких несприятли;
вих наслідків і не погоджуються з думкою, що хвороба Верльго;
фа завжди є протипоказанням до народження. За наявності
вагітності штучне її переривання може виявитися навіть більш
ризикованим, ніж продовження вагітності та перебіг пологів.

У.А. Алтибаєв зазначає, що хвороба Верльгофа не тільки
не є протипоказанням до народження, але, навпаки, з огляду
на те, що явища кровоточивості під час вагітності нерідко
зникають, а пологи, як правило, перебігають з нормальною
крововтратою, лікар має всі підстави навіть рекомендувати
окремим хворим завагітніти [2].

Мета дослідження: аналіз проведеного у Київському об;
ласному центрі охорони здоров’я матері та дитини
(КОЦОЗМіД) клінічного випадку вагітності та пологів, що
ускладнилися масивною акушерською кровотечею (МАК) у
ранній післяпологовий період на фоні ІТП. 

Вагітна Т., 1996 р.н. поступила на стаціонарне лікуван;
ня в КОЦОЗМіД 11.02.15 р. з діагнозом: «Вагітність І,
33–34 тиж. Очікувані І пологи в головному передлежанні.
Багатоводдя. Обтяжений перебіг вагітності (ранній гестоз,
загроза переривання вагітності). ОГА (пубертатна менорагія
2009 р.) Обтяжений соматичний анамнез (ідіопатична тром;
боцитопенічна пурпура, хронічний холецистит). На обліку в
жіночій консультації не перебувала.

На момент госпіталізації скарг не пред’являла. 09.02.15 р.
консультована лікарем гематологом, підтверджено діагноз:
«Ідіопатична тромбоцитопенічна пурпура»; рекомендовано:
спостереження за станом вагітної в динаміці. Клініко;лабо;
раторно обстежена в повному обсязі. Призначено антибак;
теріальну, антигіпоксичну, вітамінотерапію.

Розроблено та узгоджено з вагітною план ведення по;
логів: з початком регулярної пологової діяльності пологи ве;
сти консервативно з профілактикою кровотечі та лаборатор;
ним контролем показників крові. ІІ період пологів вести з ка;
тетером (G18) у вені. Мати запас свіжозамороженої плазми,
сучасних утеротонічних препаратів (карбетоцин), ан;
тифібринолітиків (транексамова кислота), препаратів про;
тромбінового комплексу, крові. Згоду на консервативне ве;
дення пологів від вагітної отримано.

Результати лабораторних аналізів: загальний аналіз
крові (ЗАК) від 13.02.15 р. Нb – 125 г/л; тр – 29,0109/л;
ерит. – 4,211012/л; л;ти – 7,7109/л.

Біохімія крові від 18.02.15р.: ПТІ – 78%; протр. час – 12,7”;

МНВ – 0,91, АЧТЧ – 27,9; Нt – 45%; фібрин – 19 г/л; фібри;
ноген – 4,75 г/л; ф;ген В – (;).

ЗАК від 23.03.15 р.: Нb – 133 г/л; ерит. – 4,161012/л; тр –
26109/л; л;ти – 7,5109/л.

27.03.15 р. о 6.50 почалися регулярні перейми за;
довільної сили. Пологи І, на 40;у тижні, в головному перед;
лежанні. Згідно з розробленим планом пологи вирішено вес;
ти консервативно під контролем партограми з профілакти;
кою кровотечі. О 7.40 вагітна переведена до індивідуальної
пологової зали. Перебіг І періоду пологів – без особливос;
тей. О 13.40 – початок потужного періоду. Потуги через
1–1,5 хв по 45–50 с, регулярні в положенні на боці.

О 14.15 27.03.15 р. за біомеханізмом пологів у передньо;
му виді потиличного передлежання народився живий доно;
шений хлопчик масою 3900,0 г; зростом – 55,0 см з оцінкою
за шкалою Апгар 8/8б. 

Активне ведення ІІІ періоду пологів. Народився послід з
усіма частками, оболонками та пупковим канатиком. Огляд
пологових шляхів: розрив шийки матки І ступеня праворуч.
Розрив промежини ІІ ступеня. Цервікоррафія та епізіо;
ррафія вікриловими швами. Ушивання післяпологових роз;
ривів проводили під внутрішньовенним знеболюванням. За;
гальна крововтрата – 350,0.

Загальний аналіз крові від 27.03.15 р.: Нb – 107 г/л; ер –
3,431012/л; тр – 25,0109/л; л;ти – 20,4109/л. АЧТЧ – 35 с.
Біохімічні показники крові – в межах норми.

З метою попередження кровотечі в післяпологовий
період проводили масаж матки кожні 15 хв протягом 2 год,
контроль гемодинамічних і лабораторних показників, зважа;
ючи на хворобу Верльгофа та рекомендації лікаря;гематоло;
га, провели медикаментозну профілактику кровотечі протя;
гом наступних 4 год після пологів:

1. Карбетоцин 100 мкг – внутрішньовенно, струминно.
2. Фізіологічний розчин 200,0 мл + CaCl2 10% – 20,0 мл –

внутрішньовенно, краплинно.
3. Етамзилат 12,5% 6,0 – внутрішньовенно, струминно.
4. Гемоксам 10,0 – внутрішньовенно, струминно.
5. Преднізолон 2 мг/кг – внутрішньом’язово.
6. Волютенз 500,0 – внутрішньовенно, краплинно.
7. Метилергометрин 2,0 – внутрішньовенно, струминно.
Ранній післяпологовий період: загальний стан за;

довільний, скарги відсутні. Матка щільна, виділення
кров’янисті, помірні.

О 20.20 – виділення кров’янисті, значні. Матка розслаб;
люється, м’яка при пальпації. Під час проведення зовнішнього
масажу матки виділилося близько 500 мл крові зі згортками. 

О 20.30 – ефект від зовнішнього масажу матки відсутній,
матка атонічна, не скорочується. Прийнято рішення прове;
дення балонної тампонади стінок порожнини матки. О 20.35
в асептичних умовах проведена балонна тампонада матки.
Балонний катетер заповнений 300,0 мл теплого фізіологічно;
го розчину. Одночасно проводиться трансфузія одногрупної
свіжозамороженої плазми (270,0 мл). 20.45 – матка щільна,
виділення – кров’янисті, помірні. Продовжується інфузійно;
трансфузійна терапія. Про стан породіллі доведено до відома
адміністрації КОЦОЗМіД, завідувача профільної кафедри та
головного акушера;гінеколога області.

О 21.45 самостійно відбулася експульсія балонного кате;
теру з матки. Під час зовнішнього масажу матки виділилося
близько 450,0 мл крові зі згортками. Ефект від зовнішнього
масажу матки відсутній, матка атонічна, не скорочується,
кровотеча продовжується. Дворучна компресія матки з ме;
тою тимчасового гемостазу. Для зупинення кровотечі пока;
заний хірургічний гемостаз. В ургентному порядку по;
роділля транспортована в операційну. Об’єм крововтрати на
час прийняття рішення про необхідність проведення
хірургічного гемостазу склав близько 1500,0 мл. Гемоди;
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наміка залишалася стабільною – АТ 110/70; Рs 98 уд/хв (за;
катетеризовано ІІ периферійну вену); ЧД – 20 за 1 хв. Розпо;
чато швидке внутрішньовенне введення гекотону 400,0 і во;
лютензу 500,0 у дві периферійні вени з темпом інфузійно;
трансфузійної терапії 50–70 мл/хв).

Операція (27.03.15 р. з 22.00–23.00): нижньосерединна
лапаротомія. Білатеральне перев’язування внутрішніх клу;
бових артерій та яєчникових судин. Дренування черевної по;
рожнини. 

Під час ревізії органів черевної порожнини: тіло матки
атонічне, не реагує на механічні подразники та введення ме;
дикаментозних засобів. Вирішено провести хірургічний ге;
мостаз за органозберігальною методикою з типовим білате;
ральним перев’язуванням внутрішніх клубових артерій на  І
рівні та яєчникових судин з обох сторін. Матка добре скоро;
тилася, щільна, ішемізована. Після такого хірургічного гемо;
стазу – інтраопераційна пауза 15 хв. Відзначено підвищену
кровоточивість тканин (м’язів, підшкірно;жирової кліткови;
ни, параметральної клітковини в місцях перев’язування клу;
бових артерій). Проводиться інфузійно;трансфузійна те;
рапія з введенням антифібринолітиків, інгібіторів проте;
олітичних ферментів, препаратів протромбінового комплек;
су, еритроцитарної і тромбоцитарної маси. За лабораторни;
ми показниками крові: ЧЗК – 8–9 хв; Нb – 80 г/л; АЧТЧ –
40 с; ПТІ – 70%; тромбоцити – 25,0109/л.

Зважаючи на такі лабораторні показники, вирішено про;
вести тампонаду стінок порожнини матки та прямої кишки
тампонами з амінокапроновою кислотою. Загальна крово;
втрата склала 2100,0 мл. Пологові шляхи оглянуті в дзерка;
лах, шви – спроможні. ІТТ проведена кількісно і якісно з
урахуванням тяжкої тромбоцитопенії та початку коагулопа;
тичних порушень:

1. Тромбоконцентрат 200,0.
2. Одногрупна ер. маса – 950,0 мл. 
3. Гекотон 400,0.
4. Волютенз – 1500,0 мл.
5. Розчин Рінгера лактат – 1000,0 мл.
6. Свіжозаморожена плазма А (ІІ) – 564,0 мл.
7. Метрогіл – 100,0 мл.
Внутрішньовенно введено:
1. Контрикал – 300 000. ОД.
2. Октаплекс – 500 МО.
3. Цефепім 1,0.
Після проведеної терапії гемостаз повний, матка щільна,

кровоточивість тканин на тлі патогенетичної терапії змен;
шилась. 28.03.15 р. видалено тампони з порожнини матки та
прямої кишки, продовження запланованої ІТТ. 

Лабораторні показники прогресивно покращувалися.
ЗАК від 29.03.15 р.: Нb – 74 г/л; ер – 2,341012/л; тр –
31,0109/л; л;ти 15,9109/л. 

ЗАК від 03.04.15 р.: Нb – 101 г/л; еритр. – 3,21012/л; тр –
118,0109/л; л;ти – 14,8109/л. Показники коагулограми в
межах норми.

Проведено УЗД органів малого таза 03.04.15 р.: матка од;
норідної ехоструктури розмірами 1079271 мм – за;
довільна інволюція матки, що відповідає добі післяпологово;
го періоду; порожнина матки не розширена (мал. 1). 

Допплєрометричні показники швидкості кровотоку в
магістральних артеріях матки були дещо знижені, але
відповідали нижнім показникам норми (мал. 2).

Перебіг післяопераційного періоду у породіллі Т.
відповідав об’єму проведеного хірургічного втручання та екс;
трагенітального захворювання, ми не спостерігали розвиток
гнійно;запальних, геморагічних та гематологічних усклад;
нень. Для лікування постгеморагічної анемії ми з успіхом ви;
користовували препарати ІІІ валентного заліза (Суфер –
400 мг/раз, ч/з 1 день – 4 рази) для парентерального введення

під контролем рівня сироваткового заліза. На момент виписки зі
стаціонару показники гемоглобіну становили 102 г/л, еритроци;
ти 2,921012/л, рівень сироваткового заліза 27,6 мкмоль/л.

Загоєння лапаротомної рани відбулося первинним натя;
ганням. Пацієнтка виписана додому на 8;у добу після лапа;
ротомії в задовільному стані під нагляд акушера;гінеколога,
гематолога та неонатолога. 

Обговорення даного випадку. Вплив вагітності на ІТП.
Як розвиток ІТП, так і перебіг вагітності, супроводжуються
значними змінами гормонального метаболізму, імунного
статусу, стану тромбоцитарної ланки системи гемостазу. Це
дозволяє припустити, що вагітність повинна призводити до
загострення ІТП під час гестації. Проте, вагітність у
більшості випадків (70%) не спричиняє погіршення стану у
жінок з хворобою Верльгофа. Загострення виникає переваж;
но в першій половині вагітності, рідше – після вагітності (як
після пологів, так і після абортів, і, як правило, через 1–2 міс)
[3, 9].

Лікування хворих з ІТП під час вагітності. Під час при;
значення терапії вагітним рекомендують додержуватися ос;
новного принципу: спектр препаратів, їхні дози повинні бу;
ти необхідними та достатніми для пригнічення активності
захворювання, а також забезпечувати успішний розвиток
вагітності (мінімізувати вплив медикаментів на ембріон та
плід), перебіг пологів і післяпологового періоду [8]. Усі ме;
тоди терапії повинні бути спрямовані або на пригнічення ви;
роблення автоантитіл і патологічних імунних комплексів
або на їхнє механічне видалення.

Під час лікування хворої, що страждає на ІТП, необхідно

Мал. 1. Ехоскопічна картина матки на 7�му добу після операції

Мал. 2. Показники кровотоку у внутрішній клубовій артерії
на 7�у добу після її перев’язування
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намагатися підтримувати число тромбоцитів на «безпечному»
рівні (>50 000109/л). Якщо під час пологів планують викори;
стання деяких видів анестезії (наприклад, епідуральної), не;
обхідно, щоб рівень тромбоцитів був вищим ніж 50 000109/л
[12]. Перевагу надають загальним методам знеболювання 

Основними методами лікування ІТП під час вагітності є
призначення кортикостероїдів, внутрішньовенне введення
імуноглобуліну, а також спленектомія. Інші методи терапії
використовують лише за неефективності основних. До них
відносять: призначення ангіопротекторів, введення транек;
самової кислоти, плазмоферез та ін. [12].

Вплив ІТП на перебіг вагітності та пологів. Вагітність у
хворих з таким тяжким екстрагенітальним захворюванням,
як ІТП, відносять до категорії високого ризику і потребує ре;
тельного нагляду. У таких пацієнток в 2–3 рази збільшується
частота таких ускладнень, як загроза переривання вагітності
у І (30%) і в ІІ (16%) триместрах, мимовільні викидні (17%),
загроза передчасних пологів (18%), ранні (18%) та пізні
(20%) гестози, ускладнення пологів (26%) [8].

Пологи настають своєчасно, але в кожної четвертої хво;
рої ускладнюються слабкістю пологових сил, гіпоксією пло;
да. Найбільш небезпечними ускладненнями є передчасне
відшарування нормально розташованої плаценти, кровотечі
у ІІІ період пологів і ранній післяпологовий період, які спо;
стерігають у 25% жінок. Слід звернути увагу, що кровотеча
відразу після пологів частіше буває з місць розривів, з пла;
центарної ділянки та матки. Ускладнення під час вагітності
та пологів розвиваються переважно в жінок із загостренням
хронічної рецидивної форми хвороби. Спленектомія, що бу;
ла проведена до вагітності, нерідко знижує частоту та
тяжкість ускладнень для матері [11].

Вплив ІТП на стан плода. У новонароджених, чиї матері
хворі на ІТП, іноді спостерігають неонатальну тромбоцито;
пенію та підвищений ризик розвитку внутрішньочерепних
крововиливів під час пологів або після них. У 10–13% таких

новонароджених число тромбоцитів може бути <50 000 мкл
і ризик розвитку внутрішньочерепних крововиливів або
смерті в них складає 12%. Число тромбоцитів може знижува;
тися й далі в перший тиждень життя, звичайно досягаючи
мінімальних значень на перший;другий день життя [16].

Причиною загибелі дітей є глибока недоношеність та
внутрішньочерепні крововиливи. У новонароджених відзнача;
ють гіпотрофію та ознаки гіпоксії. За даними М. М. Шехтмана,
до найбільш частих ускладнень періоду новонародженості
відносять тромбоцитопенію, яка виявляється у 60–80% дітей.

ВИСНОВКИ

1. Вагітність та пологи на тлі ідіоматичної тромбоцито;
пенічної пурпури (ІТП) відносять до групи високого ризику
розвитку ускладнень та потребують ретельного динамічного
спостереження і сумісного ведення разом з лікарем;гемато;
логом.

2. Під час вагітності необхідно проводити щомісячний
моніторинг рівня тромбоцитів та показників коагулограми, а
за необхідності проводять відповідну корекцію за призна;
ченнями профільного спеціаліста.

3. За відсутності протипоказань у таких пацієнток пере;
вагу надають методу розродження per vias naturalis з прове;
денням профілактики геморагічних ускладнень.

4. У разі розвитку масивної акушерської кровотечі (МАК)
з метою хірургічного гемостазу необхідно застосовувати орга;
нозберігальні методики (білатеральне перев’язування матко;
вих та яєчникових судин, внутрішніх клубових артерій).

5. Медикаментозна терапія геморагічних ускладнень пе;
редбачає трансфузію тромбоцитарної маси та свіжозаморо;
женої плазми, адекватну за об’ємом та якістю інфузійно;
трансфузійну терапію з використанням сучасних комбінова;
них кристалоїдо;колоїдних плазмозамінників (гекотон,
Рінгера лактат, волютенз), введення препаратів, що покра;
щують функцію тромбоцитарної ланки гемостазу.

Особенности ведения беременности и родов 
у пациенток с идиопатической 
тромбоцитопенической пурпурой
О.В. Голяновский, Л.А. Журавлева, А.Б. Шутка,
И.Д. Галич, А.М. Рубинштейн

В статье представлены современные данные по этиологии, патоге;
незу и диагностике болезни Верльгофа, особенностям ведения бе;
ременности, родов и послеродового периода у пациенток с данной
патологией. Описан клинический случай успешной комплексной
терапии массивного акушерского кровотечения (МАК) в ранний
послеродовой период на фоне идиопатической тромбоцитопени;
ческой пурпуры. 
Ключевые слова: болезнь Верльгофа, идиопатическая тромбоци�
топеническая пурпура, беременность, МАК.

The main features of pregnancy and delivery 
management in patients with idiopathic 
thrombocytopenic purpura
O.V. Golyanovskyy, L.A. Zhuravlova, A.B. Shutka,
I.D. Galich, A.M. Rubinshtein

The article presents modern data on the etiology, pathogenesis and
diagnostics of the Verlgofa disease, peculiarities of pregnancy, delivery
and the postpartum period management in patients with this patholo;
gy. A clinical case of successful complex therapy of MOH in the early
postpartum period on the background of idiopathic thrombocytopenic
purpura has been described.

Key words: Verlgofa disease, idiopathic thrombocytopenic purpura,
pregnancy, РРН.
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