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У статті наведено дані літератури про значення енте*
ровірусів у розвитку ускладнень вагітності та репродуктив*
них втрат. Показано зв’язок уроджених вад, патології но*
вонароджених з ентеровірусною інфекцією у вагітних.
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Вивчення причин перинатальної захворюваності та смерт5
ності є пріоритетним напрямком медичної науки і охоро5

ни здоров’я. Внутрішньоутробна інфекція (ВУІ) відіграє
провідну роль у виникненні репродуктивних втрат і привер5
тає до себе особливу увагу. 

Імунна система під час вагітності пригнічена, що підви5
щує ризик материнської інфекції та може стати причиною
дисемінації патогенних організмів через плаценту до плода.
ВУІ розвивається в 27,4–36,6% живонароджених дітей, а в
структурі смертності новонароджених інфекційна патологія
посідає 1–35є місця, зумовлюючи від 11% до 45% втрат [1, 2].
Показник мертвонароджень при цій патології сягає
14,9–16,8% [1]. Серед етіологічних збудників ВУІ найбільшу
потенційну небезпеку для плода та новонароджених станов5
лять віруси [1, 3].

Вірусна персистенція у вагітних може призводити до
анембріонії, вагітності, що не розвивається, мимовільних ви5
киднів, антенатальної загибелі плода в пізніх термінах, ВУІ,
яка виявляється у постнатальний період [2–4]. Вірусні
інфекції спричинюють появу на 100 000 пологів 2,5 тис. но5
вонароджених з характерними ознаками інфекційного за5
хворювання [5]. Саме віруси домінують серед найпоши5
реніших ВУІ, позначених як TORCH5група: вірус краснухи,
вірус простого герпесу, цитомегаловіруси, віруси гепатиту А
і В, ентеровіруси [3, 4, 6].

Нині відомо, що більшість вірусних агентів здатна дола5
ти плацентарний бар’єр. Вірусні інфекції вагітних – мабуть,
найскладніший варіант інфекційного процесу у людини [7].
У нерозривному зв’язку опиняються одразу два організми,
які протягом певного часу зазнають суттєвих змін. 

Значення вірусних інфекцій у розвитку ВУІ встановлено
в ході багатьох наукових досліджень, які свідчать, що у ново5
народжених з перинатальною патологією вроджена вірусна
інфекція спостерігається достовірно частіше, ніж у здорових
дітей. При цьому найчастіше виявляють ентеровіруси та
віруси грипу, а також віруси цитомегалії, парагрипу, красну5
хи, простого герпесу [8, 9]. Проведені дослідження підтверд5
жують значну поширеність даних інфекцій у дітей першого
року життя, що зумовлює необхідність обстеження жінок ре5
продуктивного віку та вагітних з метою своєчасного вияв5
лення наведених вище інфекцій. 

Основними факторами ризику ВУІ є урогенітальна
інфекція до вагітності, хронічні запальні процеси репродук5

тивної системи і нирок, а також репродуктивні втрати
інфекційного генезу: невиношування, передчасні або
термінові пологи мертвим плодом [10].

Багато дослідників, визнаючи полісистемність впливу
ВУІ, вивчають сукупність різних факторів, що зумовлюють
ушкодження плода: соціально5побутові умови, соматичний
статус вагітних, імунологічні порушення, запальні захво5
рювання [1]. 

Згідно з сучасними уявленнями про розвиток перина5
тальних інфекцій, ризик вертикальної передачі збудників
інфекційних хвороб в імунокомпетентних жінок визна5
чається наступними факторами: тривалістю (формою)
інфекційного процесу матері (первинне інфікування, три5
вала латенція, загострення хронічного процесу чи
реінфекція); терміном вагітності, на якому відбулося пер5
винне інфікування матері; концентрацією та тривалістю
циркуляції збудника у крові матері; здатністю збудника до5
лати фетоплацентарний бар’єр за незміненої плаценти,
шляхом її ураження чи на тлі інших патогенних чинників;
наявністю в організмі матері специфічних захисних антитіл
і швидкістю продукування цих антитіл за первинного
інфікування; здатністю збудника персистувати на слизових
оболонках репродуктивних органів та виділятися з моло5
ком матері [6].

Установлено, що носійство вірусів, здатних до персис5
тенції, значно поширене у жінок репродуктивного віку [3,
11]. Однак при звичному невиношуванні вагітності значно
частіше виявляються змішані інапарантні форми вірусних
інфекцій, представлених асоціацією вірусів різних груп
(Коксакі А і В, цитомегалії, простого герпесу). Крім того, у
таких жінок спостерігається зниження противірусного захи5
сту, зокрема, різко виражені порушення енергетичного
обміну в лімфоцитах крові, а також наявний дисбактеріоз
кишечнику. Нормальна ендогенна мікрофлора кишечнику
має здатність перехоплювати та виводити віруси, що пору5
шується при дисбактеріозах [11]. 

Хронічна тканинна гіпоксія, або мітохондріальная дис5
функція, призводить до функціональної неспроможності
імунокомпетентних клітин, що може бути пусковим момен5
том для активації інапарантних форм інфекції [12]. 

Особлива увага до ентеровірусної інфекції зумовлена
значним поширенням цих вірусів – близько 10% населення є
безсимптомними вірусоносіями [11]. Захворювання, збуд5
ником яких є ентеровіруси, перебігають безсимптомно або
не мають характерних специфічних клінічних проявів, а то5
му рідко діагностуються.

Незважаючи на багаторічні заходи, що проводять з
профілактики ентеровірусних інфекцій, актуальність цієї
проблеми продовжує зростати як у світі, так і в Україні [13].
Ентеровіруси людини є великою групою вірусів роду
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Enterovirus, що разом з пареховірусами та вірусом гепатиту
А належать до родини Picornaviridae. Збільшується кількість
визначених серотипів ентеровірусів (близько 100 типів), що
пов’язано з розширенням використання молекулярно5гене5
тичних методів дослідження та з еволюційними змінами
вірусу. Доведена здатність цих збудників до персистенції та
тривалого збереження життєздатності поза організмом лю5
дини [14].

Ентеровірусні інфекції є одними з найпоширеніших.
За розрахунковими даними, щорічно у США фіксується
10–15 млн випадків цих інфекцій [13]. Значення енте5
ровірусної інфекції у патології людини є надзвичайно ве5
лике, однак, на жаль, далеко не завжди оцінюється
об’єктивно. Ентеровіруси належать до таких інфекційних
агентів, що характеризуються підвищеною стійкістю до дії
чинників навколишнього середовища [15–17]. Вони мо5
жуть зберігати життєздатність у річковій та ґрунтових во5
дах протягом декількох місяців. Об’єкти довкілля (вода
різного виду використання) є провідними факторами пе5
редачі ентеровірусів. Незважаючи на світову тенденцію
збільшення доступу населення до безпечних джерел пит5
ної води, через їхню відсутність для 884 млн людей та ан5
тисанітарні умови щорічно гине близько 1,5 млн дітей
віком до 5 років [13].

Ентеровірусні інфекції характеризуються полімор5
фізмом клінічних проявів (від гострого поліомієліту,
полірадикулонейропатії, серозного менінгіту до лихоманки,
проявів з боку респіраторного тракту, діареї, а в більшості
випадків безсимптомного носійства). Унаслідок пантроп5
ності ентеровіруси можуть уражати майже всі органи і тка5
нини організму людини [18, 19]. Діареї, зазвичай, є супутнім
синдромом при ентеровірусній інфекції. Крім того, енте5
ровіруси можуть бути «пусковим механізмом» таких сома5
тичних хвороб, як цукровий діабет, кардіоміопатія, артрит
тощо. Доведена їхня роль у виникненні вроджених вад, ви5
киднів [13, 18].

У вагітних для гетерогенної популяції ентеровірусів з’яв5
ляються оптимальні можливості реалізації потенціалу фор5
мування гострого або ж хронічного чи персистентного
інфекційного процесу. При подоланні плацентарного бар’єра
ентеровіруси опиняються у середовищі ембріональних
клітин, що перебувають на різних етапах диференціації та
росту, загалом в ізольованому від материнського захисного
впливу просторі [7]. Ентеровірусні інфекції посідають
провідне місце в етіологічній структурі внутрішньоутробних
вірусних інфекцій та пов’язаних з ними патології матері,
плода, а також новонародженого [3, 11, 18, 19]. 

Існує багато доказів зв’язку ентеровірусної інфекції з
розвитком різноманітних ускладнень вагітності, вроджених
вад у плода, насамперед вад серця, травного тракту, а та5
кож цукрового діабету I типу у плода внаслідок ураження
підшлункової залози Коксакі5вірусами [20–22]. 

Під час вагітності на тлі гестаційної імуносупресії
збільшується захворюваність гострими вірусними інфек5
ціями та ризик активації хронічних вірусних інфекцій [23].
При вірусному інфікуванні вагітної ймовірність втрати
плода або розвитку плацентарної недостатності надзвичай5
но висока. 

Висока частота детекції ентеровірусів у жінок з неви5
ношуванням вагітності визначає особливий інтерес до ви5
вчення впливу ентеровірусної інфекції на механізми неви5
ношування. Основною ланкою патогенезу цієї інфекції
вважають тканинну гіпоксію [11, 12]. Спостерігається
зв’язок ентеровірусів з розвитком гемостазіологічних змін
– циркулюючі імунні комплекси спричиняють зміни в су5
динах, в тому числі в плаценті [23]. Вважається, що вірус5
не інфікування клітин трофобласта може негативно впли5

вати на плацентарну інвазію та призводити до несприятли5
вих репродуктивних наслідків, пов’язаних з дисфункцією
плаценти. 

Плацента є фізіологічним бар’єром, який перешкоджає
проникненню вірусу до плода, однак на ранніх етапах
вагітності клітини несформованого трофобласта, які
швидко діляться та мають високий рівень обмінних про5
цесів, є відмінним середовищем для реплікації вірусних
частинок, які можуть здійснювати прямий шкідливий
вплив на плаценту. Перехід вірусів через плаценту значно
полегшується при різних її пошкодженнях, наприклад, при
загрозі переривання, при автоімунних порушеннях, гесто5
зах [1, 6, 10, 12]. 

У жінок із мимовільними викиднями встановлений ви5
сокий ризик вертикальної передачі ентеровірусів, пере5
важно вірусів Коксакі [24]. У роботі W.L. Jiang та співав5
торів (2006) визначено наявність антитіл IgM до вірусів
Коксакі за допомогою імуноферментного аналізу та на5
явність вірусної РНК методом полімеразної ланцюгової
реакції у жінок зі звичним абортом [25]. Позитивний ре5
зультат на наявність IgM був отриманий в 87,2% випадків,
частота виявлення вірусної РНК склала 53,5% у лімфоци5
тах крові та 59,3% в плаценті. Віріони були виявлені в пла5
центі у 41,9% жінок. На підставі отриманих результатів ав5
тори припускають, що вірус Коксакі може бути однією з
причин звичних викиднів. 

Дослідженнями О.І. Євтушенко (2007) встановлено зако5
номірності внутрішньоутробної ентеровірусної інфекції [7].
Доведено, що вагітність підвищує чутливість до енте5
ровірусної інфекції. Провідна роль у патогенезі експери5
ментальної інфекції вагітних належить біологічним влас5
тивостям збудника. Характер перебігу ентеровірусної
інфекції у вагітних визначається стадією гестації, генетич5
ними особливостями макроорганізму, віком тварин та
інфікувальною дозою. Виявлено, що атенуйовані віруси
поліомієліту, віруси Коксакі В та ЕСНО здатні до верти5
кальної передачі та призводять до загибелі плода, появи
нежиттєздатного потомства, порушення процесів розвит5
ку, формування імунологічної толерантності. Факторами,
що визначають особливості перебігу експериментальної
ентеровірусної інфекції плода є біологічні властивості
збудника, ступінь зрілості зародка, інфікувальна доза. По5
казано, що віруси Коксакі В та поліомієліту в клітинах
плода спричиняють виникнення хромосомних аберацій. В
експерименті встановлено, що в організмі вагітних при ен5
теровірусній інфекції мають місце порушення обміну
ліпідів. Чутливість вагітних і плодів до ентеровірусної
інфекції та вираженість хромосомних порушень зростає зі
збільшенням терміну вагітності, досягаючи максимуму на5
прикінці гестації. 

Зрив адаптації до персистивних в організмі жінки вірусів
є найчастішою причиною антенатальної загибелі плода, вро5
дженої та перинатальної патології, недоношеності і перина5
тальної смертності [26]. Причинами зриву адаптації є
відносно високий вихідний (перед зачаттям) рівень актив5
ності ендогенної ентеровірусної інфекції та її активація у
зв’язку з фізіологічною перебудовою імунної системи, а та5
кож гострі інфекційні захворювання під час вагітності. 

Основними ланками патогенезу хронічної ентеровірус5
ної інфекції є гістотоксична гіпоксія, зумовлена токсиген5
ною активністю вірусу, індукований вірусом імунопато5
логічний процес з вираженою автосенсибілізацією, а також
імунодефіцитний стан, пов’язаний з імуносупресивною ак5
тивністю ентеровірусу [10, 12, 24, 27]. 

У роботі І.А. Мальчикова (2007) встановлено, що про5
тиінфекційна некомпетентність імунологічного захисту
вагітних виражається зниженням числа імунокомпетентних
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клітин (СD3+5, CD4+5лімфоцитів), сироваткової концент5
рації IgM та комплементу [28]. Такі зміни призводять до
тривалої персистенції інфекційних агентів і формування
неінфекційних патологічних процесів, зокрема, до важких
форм плацентарної недостатності з синдромом затримки
розвитку плода, гестозу, ВУІ та патології пологів. За даними
дослідника, антенатальне інфікування вірусами респіратор5
ної, герпетичної і ентеровірусної груп спостерігається у тре5
тини дітей раннього віку з порушеннями протиінфекційного
захисту. Отримані результати свідчать про зменшення
кількості СD3+5, CD4+5, підвищення числа CD25+5лімфо5
цитів і концентрації сироваткового IgM, зниження IgG та
змінами в структурі загруднинної залози у 72,0% таких дітей,
що сприяє розвитку патологічних станів: 35,3% дітей наро5
джуються недоношеними, в 28,5% випадків формуються ва5
ди розвитку (атрезія прямої кишки і стравоходу, вроджені
вади серця та ін.).

Частота ентеровірусної інфекції у пацієнток з невиношу5
ванням, за даними С.В. Мальцева (2011), складає 9,2% [29].
На думку дослідника, виділення серед пацієнток з невино5
шуванням вагітності групи ризику дає змогу оптимізувати
діагностичний пошук ентеровірусної інфекції, яка серед до5
рослого населення, вагітних перебігає атипово або безсимп5
томно, або під маскою інших соматичних захворювань. У ро5
боті виявлено зміни імунного статусу у жінок з невиношу5
ванням вагітності на фоні персистенції ентеровірусів у ви5
гляді активації клітинної ланки імунітету, зниження основ5
них показників фагоцитарної активності, прогресуючої
дисімуноглобулінемії, надлишкового утворення інтерфе5
ронів, дисбалансу в середовищі цитокінів, що свідчить про
значний вплив ентеровірусів на механізми адаптації імунної
системи під час вагітності. Такі стійкі розлади у системі
імунітету як безпосередньо, так і опосередковано, можуть
ставати причиною абортивного результату вагітності.

У жінок з діагностованою ентеровірусною інфекцією
спостерігали зміни імунологічного статусу, що можуть при5
зводити до збільшення кількості NK5клітин в ендометрії, які
безпосередньо спричинюють відторгнення трофобласта, по5
яснюючи механізм переривання вагітності на фоні персис5
тенції ентеровірусів. Дезорганізаційні зміни епітелію слизо5
вої оболонки матки (апоптоз, метаплазія, скупчення імуно5
компетентних клітин) можуть призводити не лише до заги5
белі й відторгнення плодового яйця, а й до появи неоплас5
тичних процесів ендометрія [30].

У роботі Н.Ф. Гейдарової (2014) проаналізовано перебіг
вагітності та стан новонароджених у жінок з ентеровірусною
інфекцією [26]. Крім неспецифічних проявів, в обстежених
вагітних спостерігався симптомокомплекс з лихоманкою і
гострим болем внизу живота, який часто трактували як пе5
редчасне відшарування плаценти або гострий апендицит, а
насправді він був симптомом гострого вірусного мезаденіту.
Загроза переривання вагітності спостерігалася у 65,0%
жінок: в I триместрі – у 41,0% випадків, в II триместрі – у
22,0%, в III триместрі – у 4,0%. За даними ультразвукового
дослідження (УЗД) внутрішньоутробне інфікування плода
було запідозрено у 27,0% вагітних. 

У всіх новонароджених від обстежених жінок виявлена
ентеровірусна інфекція, яка була представлена вірусами
Коксакі А і В, поліомієліту 1–3 і Ентеро 68–71. У 97,5% дітей
зареєстрована змішана ентеровірусна інфекція, причому од5
ночасно виявлялося від 2 до 6 вірусних антигенів. Віруси ци5
томегалії (87,5%), герпесу простого 15го і 25го типів (70,0%),
грипу (62,5%) і краснухи (32,5%) визначали у хворих тільки
на тлі ентеровірусної інфекції. 

Серед обстежених 54 новонароджених вроджені вади
розвитку відзначено у 31 дитини (вади серця – у 21 пацієнта,
вади розвитку сечової системи – у 6, вади розвитку ЦНС – у

4). Вірусологічне обстеження новонароджених з уроджени5
ми вадами та перинатальними ураженнями ЦНС найчастіше
виявляло ентеровіруси, герпетичну, цитомегаловірусну та
грипозну інфекції.

Таким чином, результати дослідження показали, що в
етіології перинатальних уражень ЦНС, вроджених вад сер5
ця, сечової системи і ЦНС, провідна роль належить
асоціаціям вірусів, серед яких найбільше значення мають ен5
теровіруси.

Високий ризик вродженої ентеровірусної інфекції, як
правило, визначається не гострим ентеровірусним захво5
рюванням вагітної, а наявністю у жінки персистентної фор5
ми ентеровірусної інфекції [24, 31]. З уродженою енте5
ровірусною інфекцією пов’язують синдром раптової дитя5
чої смерті [19].

Результати вірусологічного та клініко5епідеміологічного
обстеження дітей з уродженими вадами серця свідчать, що
дана патологія етіологічно пов’язана з трансплацентарною
передачею ентеровірусів групи Коксакі від матерів з персис5
тентною формою інфекції [5, 32]. За даними В.Я. Кіцак
(2005), ентеровіруси виявляються у 75% дітей з уродженими
вадами серця [3]. Слід зазначити, що в анамнезі матерів бу5
ли хронічні захворювання, при яких встановлена персис5
тенція ентеровірусів групи Коксакі.

Віруси Коксакі В можуть спричинити у новонароджених
важкі генералізовані захворювання [14]. Характерна пато5
логічна картина включає вогнищеві некрози з інфільтрацією
лімфоцитами і поліморфноядерними лейкоцитами. Такі
зміни найбільш виражені в серці, але виявляються також в
головному і спинному мозку, печінці, нирках і надниркових
залозах. Віруси Коксакі В можуть уражати сіру і білу речо5
вину ЦНС, викликаючи картину менінгоенцефаліту. 

Інфекція ентеровірусами в перинатальний період та на
першому році життя іноді призводить до блискавичного пе5
ребігу сепсисоподібних захворювань зі смертельним
наслідком. Характерними патогістологічними змінами є
ДВЗ5синдром і некроз печінки [14].

Близько 11% (до 22%) клінічно виражених інфекцій у
дітей пов’язані з трансплацентарною передачею енте5
ровірусів. Епідеміологічні дослідження в США свідчать, що
12,8% усіх новонароджених мали позитивну реакцію на ен5
теровіруси [33]. У новонароджених інфікування може бути
безсимптомним в 79% випадків. Клінічні прояви енте5
ровірусної інфекції, за даними різних авторів, зустрічаються
з частотою від 3–5 до 70 на 10 000 живонароджених [34]. Ен5
теровіруси – частий етіологічний агент неспецифічних га5
рячкових захворювань у немовлят, на які припадає від 47 до
63% випадків, що вимагають госпіталізації для виключення
бактеріального сепсису [24]. 

Опублікований випадок інфікування вірусом Коксакі51
плода, у якого визначали неімунну водянку і структурні сер5
цеві аномалії [35]. 

Перебіг і наслідки перинатальної ентеровірусної
інфекції залежать від декількох факторів, у тому числі від
штаму вірусу, шляху передачі та наявності у дитини мате5
ринських антитіл [24]. 

Вірусологічні дослідження Н.Ю. Владімірова та співав5
торів (2001) показали, що у 74,4% випадків ВУІ як причини
перинатальної смертності зумовлені вірусною мо5
ноінфекцією або асоціацією вірусів [36]. На першому місці
за частотою були ентеровіруси (56,3%), причому найчастіше
виявляли віруси Коксакі А чи В. Друге місце посідали гер5
песвіруси, цитомегаловірус та їхня асоціація (31,3%). У
12,4% випадків виявлена асоціація вірусу простого герпесу
та ентеровірусів. У всіх дослідженнях один і той самий вірус
виявлявся мінімум в трьох, а максимум у всіх органах та в
плаценті, що свідчить про достовірність етіологічного зв’яз5
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ку ВУІ з персистивною вірусною інфекцією. Вірусологічний
аналіз уроджених вад розвитку виявив ентеровіруси у 63,6%
випадках. Спостерігався множинний характер патології з
формуванням гіпо5 або дисплазій дихальної, видільної і моз5
кової систем.

За даними Т.П. Федоренко, Е.П. Гелашвілі (2010), при
інфікуванні напередодні пологів або у недоношених дітей
ентеровірусна інфекція може проявлятися у вигляді сепси5
су, менінгіту, енцефаліту, гепатиту або міокардиту, які
нерідко ведуть до порушення кровообігу, респіраторного ди5
стрес5синдрому та смерті [37]. У таких дітей відсутній захис5
ний противірусний імунітет, оскільки матері не встигають
передати його внутрішньоутробно, або імунна система недо5
статньо дозріла для синтезу власних противірусних антитіл.

Енцефаломіокардит новонароджених характеризується ли5
хоманкою, анорексією, рідкими випорожненнями, ціанозом,
жовтяницею, тахікардією, збільшенням печінки та се5
лезінки, змінами ЕКГ. Захворювання перебігає важко, ле5
тальність сягає 60–80%. 

Таким чином, багатьма дослідженнями доведено вплив ен5
теровірусної інфекції на перебіг вагітності та формування пери5
натальної патології. На сьогодні не існує єдиної стратегії веден5
ня пацієнток з хронічними вірусними інфекціями. Складність
полягає в неможливості етіотропного лікування, а доступні
противірусні препарати протипоказані під час вагітності. Тому
даний напрямок потребує подальшого вивчення для покращан5
ня прогнозу перебігу вагітності у жінок з ентеровірусною
інфекцією та зменшення перинатальних втрат.

Значение энтеровирусов в развитии осложнений
беременности и патологии новорожденных 
(обзорная статья)
М.И. Антонюк, К.В. Заричанская, Н.А. Емец

В статье представлены данные литературы о значении энтерови5
русов в развитии осложнений беременности и репродуктивных
потерь. Показана взаимосвязь врожденных пороков, патологии
новорожденных с энтеровирусной инфекцией у беременных. 
Ключевые слова: энтеровирусы, беременность, внутриутробная
инфекция, врожденные пороки.

Significance of enteroviruses in the development 
of pregnancy complications and neonatal pathology
(review)
M.I. Antonjuk, K.V. Zarichanska, N.O. Iemets 

The article presents the literature data on the significance of enterovirus5
es in the development of pregnancy complications and reproductive loss5
es. The relationship of congenital malformations, pathology in infants
with enterovirus infection in pregnant women is demonstrated. 
Key words: enteroviruses, pregnancy, intrauterine infection, congenital
malformations.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Американские исследователи
из Вашингтонского университе)
та разработали новую вакцину
от рака груди. Она показала
свою эффективность и безопас)
ность даже на пациентках с ме)
тастазами.

Ученые сообщили, что вакцина
заставляет иммунные белые кро)
вяные клетки атаковать клетки
рака. Это тормозит прогрессиро)
вание заболевания. Принцип ра)
боты вакцины заключается в воз)
действии на белок маммаглоби)

на)А. При раке груди ткани, пора)
женные заболеванием, выделяют
белок в огромных количествах.
Благодаря вакцине, иммунные
клетки атакуют только клетки,
имеющие высокую концентрацию
маммаглобина)А. Получается ло)
кальное воздействие с меньшим
числом побочных эффектов. 

Однако специалисты отметили,
что данная вакцина не поможет
пациенткам, чьи опухоли не про)
изводят маммаглобин)А. Вакцину
пока опробовали только на 14 па)

циентках с метастатической фор)
мой рака груди. И среди побочных
эффектов наблюдались симпто)
мы, напоминающие грипп, сыпь,
раздражение в месте инъекции.
Почти в 50% случаев рак переста)
вал прогрессировать в течение
года после прививки. Ученые пла)
нируют в ближайшее время про)
тестировать вакцину на большой
группе добровольцев с недавно
выявленным раком.
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