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Вирус Эпштейна–Барр (ВЭБ) широко распространен в
мире, свыше 90% населения инфицировано данным виру-
сом. Для инфекционного процесса, вызванного ВЭБ, ха-
рактерно многообразие клинических форм и большое ко-
личество путей передачи. Механизмы иммунопатогенеза
инфекции, вызванной ВЭБ (ИВЭБ), остаются изученны-
ми не полностью. Особого внимания заслуживает веде-
ние беременных, страдающих ИВЭБ. Эта инфекция мо-
жет быть причиной развития различных патологических
состояний, имеет высокий удельный вес в структуре вну-
триутробных инфекций. Алгоритмы диагностики и тера-
пии данной инфекции разработаны не до конца, остают-
ся неясными вопросы ведения беременности, ассоцииро-
ванной с ВЭБ.
Ключевые слова: вирус Эпштейна–Барр, беременность, им�
мунитет.

Этиология и эпидемиология инфекции, 
вызванной вирусом Эпштейна–Барр

Вирус Эпштейна–Барр (ВЭБ) является 4;м антигенным
серотипом семейства Herpesviridae, относится к подсемей;
ству Gammaherpesvirinae, роду Lymphocryptovirus и являет;
ся возбудителем инфекционного мононуклеоза (ИМ), а так;
же ряда заболеваний, ассоциированных с ним [1]. Имеются
сведения о существовании двух основных штаммов ВЭБ: 1
(А) и 2 (В) и множества других штаммов, отличающихся
друг от друга последовательностью экспрессии вирусных ге;
номов во время латентного периода; способностью транс;
формировать В;лимфоциты по типу латентности, устойчи;
вости к лекарственным препаратам, по способности к онко;
генезу, географическим распространением и др. [2, 8]. Изве;
стно, что ВЭБ;1 (А) является более патогенным, обладает
большей иммортализирующей (от англ. immortalize — обес;
смертить, увековечить) способностью (т.е. способностью по;
жизненно персистировать в организме хозяина), чем штамм
2 (В) и распространен преимущественно в странах Западной
Европы [9].

Инфицированность ВЭБ распространена глобально, по;
чти у 90% населения в возрасте старше 30 лет выявляют спе;
цифические антитела, около 50% населения переносят ИМ в
детском или подростковом возрасте в манифестной форме,
другая часть населения в атипичной: стертой или латентной
форме [9]. В России обязательный учет заболеваемости ИМ
введен с 1990 г., ежегодно регистрируется 40–80 случаев ИМ
на 100 тыс. населения [8]. ВЭБ является представителем он;
когенных ДНК;содержащих вирусов, в литературе [9, 18]
описаны многочисленные ассоциации ВЭБ с рядом злокаче;
ственных заболеваний: с лимфомой Ходжкина, неходжкин;
скими лимфомами, посттрансплантатным лимфопролифе;
ративным синдромом, карциномой желудка, назофаринге;
альной карциномой, волосатой лейкоплакией, также с раз;
личными аутоиммунными заболеваниями, среди которых
классические ревматические болезни, васкулиты и др. Неук;

лонный рост инфицированности, преобладание атипичных
форм течения, высокий риск канцерогенеза обосновывают
необходимость тщательной диагностики и изучения особен;
ностей современного течения инфекции, вызванной ВЭБ
(ИВЭБ).

Источниками инфекции являются больные манифест;
ными (стертыми и типичными) и бессимптомными форма;
ми болезни, а также вирусоносители. Ряд авторов [8, 18] счи;
тают, что выделение ВЭБ со слюной у здоровых серопози;
тивных людей происходит периодически на протяжении
всей жизни, источниками заражения могут явиться как 
В;лимфоциты слизистой оболочки, так и клетки плоского
эпителия. Основной путь передачи – воздушно;капельный,
возможны также контактно;бытовой и парентеральный. В
литературе [2, 8] имеются данные о выделении ВЭБ из цер;
викального секрета, спермы и о возможностях полового пу;
ти передачи вируса. Описаны случаи вертикальной передачи
вируса плоду, приведшие к поражению сердца, глаз, печени
плода; предполагают наличие интранатальной передачи
ВЭБ при прохождении плода через родовые пути [2, 18].
ВЭБ может содержаться и в грудном молоке, однако такой
путь передачи остается малоизученным.

Единой классификации клинических форм ИВЭБ нет. В
зависимости от клинических форм, длительности течения и
результатов лабораторных исследований выделяют следую;
щие формы течения ИВЭБ: острая форма (короткий инку;
бационный период с последующим развитием характерных
симптомов ИМ), инаппарантная или бессимптомная форма,
выделяют также медленную (прогредиентную) и особую
форму ИВЭБ, связанную с первичным иммунодефицитом –
Х;сцепленный лимфопролиферативный синдром (синдром
Дукана) [3]. Тяжесть клинических проявлений ИВЭБ зави;
сит от количества инфекционного агента и состояния им;
мунной системы на момент инфицирования. Исход первич;
ной инфицированности ВЭБ является интегративным пока;
зателем взаимодействия различных факторов и представля;
ется несколькими вариантами: выздоровление, латентная –
бессимптомная персистенция возбудителя или вирусоноси;
тельство, при котором происходит периодическое выделе;
ние ВЭБ в окружающую среду, представляющее риск для за;
ражения, и хроническая рецидивирующая форма, когда пер;
систенция вируса манифестируется клинической симптома;
тикой заболевания в течение длительного времени.

ВЭБ, как и все герпесвирусы, является ДНК;содержа;
щим вирусом. Вирус продуцирует короткие цепи нетрансли;
руемых мРНК, называемых в литературе EBERs (Epstein;
Barr;virus encoded RNAS) EBER1 и EBER2, роль которых до
конца не изучена, однако данные нуклеотидные последова;
тельности используются для диагностики латентной инфек;
ции [8, 18]. При инфицировании клеток вирусная ДНК про;
никает в ядро и замыкается в кольцо, образуя плазмиду со
структурами по типу хроматина, способную к самостоятель;
ной репликации, которая происходит в ядре В;клеток чело;
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века, однако интеграция ДНК ВЭБ в геном В;лимфоцитов
нехарактерна [2, 8, 9].

Вирион ВЭБ имеет округлую форму, окружен оболоч;
кой, содержащей липопротеины клеток хозяина, поэтому не
являющихся вирусспецифичными и вирусные гликопротеи;
ны, выполняющие роль рецепторов. При развитии иммунно;
го ответа к вирусным гликопротеинам вырабатываются ней;
трализующие антитела, на выявлении которых основана со;
временная серодиагностика ИВЭБ.

В процессе репликации вируса экспрессируются свыше
70 различных вирусспецифических белков, однако к настоя;
щему времени выделены группы иммуногенных белков, оп;
ределение антител к которым дает возможность дифферен;
цировать стадию инфекции (ЕА – ранний антиген, включает
белки р54 и р138; EBNA – ядерный антиген – белок р72;
VCA – капсидный антиген, включает комплекс белков р150,
р18, р23, к настоящему времени доказано, что иммунодоми;
нантными белками в этом комплексе являются: р18 и р23;
LMP – латентный мембранный белок, gp125). Изучен белок
наружной мембраны ВЭБ – gp350 (340)/220, который ком;
плементарен рецептору СD 21 или СR2 В;лимфоцитов, что
определяет тропность вируса к данным клеткам. С помощью
gp350 происходит адгезия ВЭБ к поверхности В;клеток и
начало эндоцитоза [8, 29]. Имеются сведения, подтверждаю;
щие значимость В;лимфоцитов в жизненном цикле ВЭБ.
Так, при исследовании детей с врожденным генетическим
заболеванием – агаммаглобулинемией Брутона, характери;
зующимся отсутствием В;лимфоцитов, установлено, что
развитие ИВЭБ у них невозможно [8, 10, 14]. Однако тро;
пизм ВЭБ не ограничивается клетками с наличием рецепто;
ра CD 21, доказана тропность ВЭБ к клеткам эпителиально;
го ряда за счет вирусных белков gp85 и gp110 [10]. Имеется
ряд публикаций, описывающих поражения ВЭБ клеток пло;
ского и железистого эпителия, макрофагов, НК;клеток (ес;
тественных киллеров); данные о персистенции ВЭБ в клет;
ках костного мозга, мочеиспускательного канала, канала
шейки матки [8, 15, 17, 23]. Репликация вируса может проис;
ходить не только в В;клетках, но и в эпителиальных клетках,
известно также, что в латентной фазе ВЭБ инфицирует В;
клетки, а в продуктивной – эпителиальные клетки [8, 15].
Механизмы взаимодействия ВЭБ с эпителиальными и дру;
гими клетками остаются малоизученными. Первичной ми;
шенью ВЭБ являются В;клетки, причем в испытаниях in
vitro показано, что после инфицирования состояние латент;
ности наступает по умолчанию [8, 23]. Предполагается, что
В;лимфоциты транспортируют ВЭБ к другим клеткам.
S. Tugisov и соавторы [35] описывают передачу ВЭБ от В;
лимфоцитов сначала CD14;моноцитам периферической
крови, которые затем дифференцируются в макрофаги –
клетки Лангерганса, мигрируют в эпителий слизистой обо;
лочки ротовой полости и способствуют распространению и
репликации вируса в пределах эпителиального слоя.

Обнаружено, что пораженные В;лимфоциты могут экс;
прессировать различные вирусные белки: EBNA;1, EBNA;2,
EBNA;LP (leader protein), LMP;1, LMP;2, BARF;1 и др. [2, 8,
18]. EBNA;1 – толерантный белок функционирует во время
наследственной передачи генома при клеточном делении и
играет главную роль в иммортализации В;клеток, он не вы;
зывает эффективный цитотоксический иммунный ответ и за;
щищает инфицированную клетку от воздействия цитотокси;
ческих лимфоцитов (ЦТЛ). В литературе имеются сведения
о наличии в составе белка EBNA;1 домена с последователь;
ностью аминокислот Gly;Gly;Ala различной длины, которая
мешает процессингу и презентации данного белка через глав;
ный комплекс гистосовместимости – HLA I и II класса соот;
ветственно Т;лимфоцитам CD4 и CD8 [8, 10, 26]. В отличие
от всех представителей семейства герпесвирусов ВЭБ не бло;

кирует экспрессию HLA I;класса на поверхности инфициро;
ванных клеток, что обеспечивает их защиту от лизиса НК;
клетками. Высокая концентрация HLA I класса на трансфор;
мированных В;клетках приводит к связыванию ингибирую;
щих KIR;рецепторов (иммуноглобулинподобные рецепторы
киллерных клеток – от killer cell immunoglobulin;like recep;
tor) на НК;клетках и ингибирует НК;лизис [8, 26]. Белок
EBNA;2 является основным регулятором транскрипционных
вирусных и клеточных генов, участвующих в иммортализа;
ции В;лимфоцитов и способен ослаблять действие интерфе;
ронов I типа (IFN I типа) на инфицированные ВЭБ;клетки
посредством блокады индуцированной интерфероном си;
гнальной трансдукции [8, 10, 28]. В литературе имеются дан;
ные об инициации EBNA;2 совместно с EBNA;LP перехода
инфицированной клетки из фазы G0 в фазу G1. LMP;1 – ин;
тегральный мембранный белок, ответственный за индукцию
множества клеточных сигнальных каскадов, приводящих к
активации NF;kB (ядерный фактор транскрипции активиро;
ванных В;лимфоцитов) и N;терминальной киназы. Данный
белок обеспечивает интеграцию вируса в клеточную мембра;
ну, играет большую роль в ВЭБ;индуцированной трансфор;
мации В;клеток и действует как активатор клеточных транс;
мембранных рецепторов семейства TNFR (tumor necrosis fac;
tor receptors – рецепторы для цитокинов семейства фактора
некроза опухоли) [30, 32]. LMP;1 повышает выживаемость
инфицированных клеток за счет стимуляции антиапоптоти;
ческих генов bcl;2 и а20, продукты которых блокируют си;
гнальные пути апоптоза [13, 25, 31], а также индуцирует экс;
прессию гена ВЭБ – bcrf;1, который кодирует интерлейкин;
10;подобный белок (ИЛ;10;подобный белок) или вирусный
ИЛ;10 [2, 9, 13]. Экспрессируемый ВЭБ белок – BCRF;1 по
аминокислотной последовательности совпадает на 70% с ци;
токином ИЛ;10 и подавляет синтез IFNy периферическими
мононуклеарами [25, 27]. Другой экспрессируемый белок
ВЭБ – BARF;1 функционирует как растворимый рецептор к
ИЛ;1, который является главным медиатором развития мест;
ной воспалительной реакции и острофазного иммунного от;
вета организма. Связывание ИЛ;1 белками BARF;1 обеспе;
чивает ускользание ВЭБ от иммунного надзора при острой
инфекции или ее реактивации.

На основании данных современной молекулярной био;
логии возможно выделение двух типов репродукции ВЭБ:
латентного и литического. Это два взаимоисключающих со;
стояния в жизненном цикле ВЭБ, для каждого из которых
характерно наличие клинико;лабораторных маркеров. Эф;
фективность противовирусной терапии связана также с ти;
пом репродукции вируса. Литический тип репродукции не;
избежно связан с гибелью клеток за счет действия факторов
противовирусного иммунитета, в первую очередь, ЦТЛ. Ли;
тическая репродукция ВЭБ начинается с экспрессии вирус;
ных генов: BZLF;1 и BRLF;1, активирующих ранние вирус;
ные гены [31]. В состоянии латентной репродукции лишь не;
большое число генов, отвечающих за репликацию вирусного
генома, остается в активном состоянии. Некоторые из актив;
ных генов влияют на различные молекулярно;клеточные ка;
скады, в частности, на активность сигналов через фактор
транскрипции NF;kB, имеющий особое значение для под;
держания латентности. Латентность ВЭБ в зависимости от
экспрессии «ключевых» вирусных белков в иммортализиро;
ванных В;лимфоцитах разделяется на три типа: 1;й тип – на;
личие EBNA;1 (обнаружен при лимфоме Беркитта); 2;й тип
– EBNA;1, LMP;1 и/или LMP2 (обнаружен при назофарин;
геальной карциноме и ВЭБ;позитивных лимфомах Ходжки;
на); 3;й тип – наличие EBNA;1, LMP;1, LMP2 и других ви;
русных белков [8, 16, 27, 32]. Состояние латентности являет;
ся обратимым, механизмы, приводящие к реактивации тран;
скрипции вирусного генома, изучены недостаточно полно.
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Особенности иммунопатогенеза ИВЭБ 
во время беременности

Во время беременности происходит супрессорная пере;
стройка иммунной системы, направленная на развитие и
поддержание иммунологической толерантности к аллоанти;
генам плода. Важным условием является переключение им;
мунного ответа с Т;хелперов 1;го типа (Th1) на Т;хелперы 
2;го и 3;го типов (Th2, Th3), что приводит к преобладанию
синтеза противовоспалительных цитокинов – ИЛ;4, ИЛ;10
и др. [5]. ИЛ;10 играет ключевую роль в развитии беремен;
ности, так как ингибирует продукцию и реализацию трофо;
бластдеструктивной активности TNF;. Кроме того, TGF;B
(трансформирующий фактор роста В), секретируемый клет;
ками децидуальной оболочки матки, блокирует развитие
Тh1;опосредованных реакций и одновременно стимулирует
дифференцировку ворсин ранней плаценты и цитотрофо;
бластическую инвазию [5, 6].

Для всех инфекционных возбудителей разного вида ха;
рактерно наличие эволюционно консервативных структур –
патоген;ассоциированных молекулярных образцов
(PAMPs), благодаря которым инфекционные агенты распо;
знаются как носители чужеродной информации, рецепторы
к которым представлены в клетках иммунной системы хозя;
ина и объединены в семейство – образ;распознающих час;
тиц (PRRs). Взаимодействие PAMPs и PRRs запускает кас;
кад различных молекулярных реакций, формирующих им;
мунный ответ. PAMPs, характерные для ВЭБ, представлены:
EBERs – нетранслируемыми участками мРНК, дезоксиури;
динтрифосфатазой, а также белками наружной мембраны. К
PRRs, участвующим в формировании иммунного ответа при
ИВЭБ, относятся в основном толл;подобные рецепторы
(TLR), представленные на поверхности иммунокомпетент;
ных клеток, наиболее специфичные к ВЭБ TLR3, TLR7,
TLR9. Активация TLR стимулирует клетки макрофагально;
моноцитарного ряда, вызывая развитие ранних цитокино;
вых реакций, лежащих в основе естественного иммунного
ответа. К ранним цитокиновым реакциям относят синтез про;
воспалительных цитокинов: интерлейкинов – ИЛ;1, ИЛ;6,
ИЛ;12, факторов некроза опухоли – ? и ? (ФНО;?, ?), IFN I
типа (IFN ?, ?) и IFN II типа (IFN;?), продуцируемых НК;
клетками [7, 16]. ВЭБ активирует клеточный и гуморальный
иммунитет, но основная роль в элиминации вируса принад;
лежит клеточному иммунитету, в особенности CD4 Th, НК;
клеткам, ЦТЛ. Иммунный ответ при инфицировании ВЭБ
может быть сформирован из нескольких этапов: на 1;м этапе
иммунного ответа увеличивается активность НК;клеток,
синтез IFN I типа, основного противовирусного медиатора
врожденного иммунитета, обладающего прямым внутрикле;
точным противовирусным действием и необходимого для
дифференцировки Т;лимфоцитов. Ряд авторов [7] отмечают
блокирование продукции IFN? в присутствии IFN? НК;
клетками при ИВЭБ, хотя цитотоксичность данных клеток
усиливается. Механизмы этого явления изучены не полно;
стью, существует мнение авторов, объясняющих данное не;
гативное взаимоотношение IFN I и II типа изменением в ци;
топлазме уровня молекул, участвующих в передаче сигналов
[22]. При низком уровне продукции IFN? НК;клетками не
происходит выраженной индукции Тh1;ответа, но индуци;
руется ответ ЦТЛ и продолжается стимуляция НК;клеточ;
ной цитотоксичности, что является эффективным при про;
тивовирусной защите. На 1;м этапе иммунного ответа ВЭБ
взаимодействует с секреторным иммуноглобулином А (IgA),
который нарушает начальный этап вирусной адсорбции и
способствует элиминации вируса из межклеточного про;
странства. Уже на 1;м этапе инфицирования ВЭБ индуциру;
ется выраженный местный противовирусный иммунный от;
вет, но при значительном количестве инфекционного агента

и недостаточности факторов местной защиты возможно
дальнейшее развитие инфекционно;воспалительного про;
цесса. Следующий этап иммунного ответа при инфицирова;
нии ВЭБ предусматривает контроль пролиферации ВЭБ;
инфицированных В;лимфоцитов, осуществляемый Т;регу;
ляторными лимфоцитами, НК;клетками, неспецифически;
ми ЦТЛ и IFN?. Затем появляются ЦТЛ, рестриктирован;
ные по НLA; они распознают антигены на клеточной поверх;
ности В;лимфоцитов в комплексе с молекулами HLA I, раз;
рушают пораженные клетки и продуцируют цитокины [4].

Недостаточно изученными остаются изменения иммун;
ной системы при латентной ИВЭБ и механизмы активации
ВЭБ. Известно, что в испытаниях in vitro мононуклеары пе;
риферической крови серопозитивных (ВЭБ+) пациентов в
ответ на стимуляцию вирусом вырабатывают меньше про;
воспалительных цитокинов и больше противовоспалитель;
ных цитокинов, нежели мононуклеары серонегативных па;
циентов. Такая реакция клеток памяти может способство;
вать модуляции иммунного ответа при реактивации латент;
ной инфекции [20]. Механизмы, приводящие к переходу от
литической фазы инфицирования к латентной, остаются из;
ученными не до конца, однако известно, что различные ядер;
ные белки могут вызывать разнообразные варианты иммун;
ного ответа по типу Th1 или Th2. Так, EBNA;6, EBNA;3C ин;
дуцируют в CD4 Т;лимфоцитах продукцию цитокинов по
Тh1;типу, тогда как EBNA;1 по Th2;типу. А LMP и EBNA;LP
способны подавлять Тh1;зависимый иммунный ответ [4].
Перечисленные особенности течения ИВЭБ создают благо;
приятные условия для пожизненной персистенции вируса в
организме хозяина.

Развитие острой ИВЭБ во время беременности способ;
ствует реализации иммунного ответа по Тh1;типу, измене;
нию баланса между про; и противовоспалительными цито;
кинами, активации НК;клеток и ЦТЛ, в результате чего эм;
бриотоксический эффект Тh1 превалирует над эмбриопро;
текторным действием Тh2 что формирует угрожающее со;
стояние по прерыванию беременности. В литературе [2, 9,
17] имеются данные, что литические формы ИВЭБ являют;
ся угрожающим фактором развития прерывания беремен;
ности, преждевременных родов, а также внутриутробного
инфицирования (ВУИ) плода. Известна связь между ВЭБ и
рядом аутоиммунных заболеваний, хотя роль ВЭБ в разви;
тии аутоиммунных заболеваний до конца не изучена. Давно
подмечено, что системные аутоиммунные заболевания, в ча;
стности, системная красная волчанка, характеризуются не
только аномалиями продукции множества аутоантител, но
и сопровождаются резким повышением частоты нарушений
развития беременности и бесплодием. Последнее является
настолько типичным признаком, что, по мнению ряда авто;
ров [33, 34, 36], повторные самопроизвольные выкидыши
должны рассматриваться как возможное указание на уже
имеющееся (недиагностированное) или формирующееся
аутоиммунное заболевание. Важно отметить, что эмбрио;
токсическими эффектами могут обладать любые естествен;
ные антитела, синтезируемые организмом беременной, кро;
ме IgA и IgM.

В структуре ВУИ вирусная инфекция Эпштейна–Барр
занимает значительное место, составляя около 50%, может
вызывать различные поражения плода и новорожденного:
поражения нервной системы (28%), органов зрения (7%), ре;
цидивирующий хрониосепсис (13%), гепатопатию и синд;
ром дыхательных расстройств. Эта инфекция может быть
причиной развития в дальнейшей жизни ребенка синдрома
хронической усталости, длительного субфебрилитета, лим;
фаденопатии, гепатоспленомегалии. Известны способы про;
гнозирования ВУИ плода при ИВЭБ: проведение трансаб;
доминального амниоцентеза (по показаниям) в сроки
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16–40 нед беременности и определение в амниотической
жидкости IgG к ВЭБ методом иммуноферментного анализа
(ИФА), ДНК вируса Эпштейна–Барр [1] методом полиме;
разной цепной реакции (ПЦР), а также метод исследования
оптической плотности околоплодных вод.

Инфицирование или реактивация ВЭБ во время бере;
менности оказывают влияние не только на течение и исход
беременности, но и нервно;психическое состояние беремен;
ной. В литературе [34] описаны частые ассоциации актив;
ных форм ИВЭБ с депрессивными симптомами у женщины
в период беременности и в ранний послеродовой период, на;
иболее часто реактивация ИВЭБ во время беременности
приходится на I, II триместры беременности.

Диагностика и ведение различных форм ИВЭБ

Для обнаружения вируса используют серологические и
молекулярно;генетические методы исследования. Серологи;
ческие методы (ИФА) основаны на обнаружении антител
IgM и IgG к антигенам (частицам) вируса (VCA, EA, EBNA).
Молекулярно;генетические методы (ПЦР) являются чрез;
вычайно чувствительными и базируются на обнаружении
ДНК вируса. Для анализов может использоваться любая
биологическая жидкость, чаще кровь, слюна, при поражении
центральной нервной системы – спинномозговая жидкость.
Маркерами острой инфекции являются IgM к VCA – кап;
сидному антигену, они появляются в ранней фазе заболева;
ния и исчезают в течение 4–6 нед от начала острой первич;
ной инфекции. Этот тип антител выявляется также и при ре;
активации инфекции. IgG к VCA сохраняются пожизненно,
при реактивации инфекции их количество увеличивается [8,
9, 18]. IgG к раннему антигену ЕА определяются в период с
1–2;й недели по 4–6;й месяц инфицирования и так же могут
быть признаком реактивации ИВЭБ. ПЦР;диагностика
ВЭБ является дополнительным методом, подтверждающим
острую стадию инфекции. Применение ПЦР для диагности;
ки перенесенной в прошлом или хронической инфекции не;
целесообразно. Для диагностики ИВЭБ используют также
реакцию П. Буннеля с эритроцитами барана (диагностичес;
кий титр 1:28 и выше при однократном исследовании либо
четырехкратный прирост антител при обследовании парных
сывороток); реакцию Гоффа–Бауэра со взвесью 4% форма;
линизированных эритроцитов лошади, результат возможно
оценить уже через 2 мин, реакция высокоспецифична [9, 18].

Первичное инфицирование ВЭБ во время беременнос;
ти происходит редко, наиболее часто возникает реактива;
ция латентной инфекции, которая может характеризовать;
ся следующими клиническими симптомами: длительная
субфебрильная температура, боль в мышцах и лимфоуз;
лах, быстрая утомляемость, за счет «смазанности» клини;
ческой картины не всегда удается распознать активацию
вируса [8, 10, 14]. Лечение активных форм ИВЭБ требует
комплексного подхода, который включает этиотропную,
патогенетическую, иммуномодулирующую, симптомати;
ческую терапию. В основном во время беременности про;
водится патогенетическая, иммунокорригирующая, симп;
томатическая терапия и крайне редко – этиотропная тера;
пия, так как ни один из противовирусных препаратов не
лицензирован для применения во время беременности
[19]. Патогенетическая терапия включает прием антиокси;
дантных, витаминных, гормональных, гепато; и ангиопро;
текторных препаратов. Отдельным звеном патогенетичес;
кой терапии является прием иммунокорригирующих пре;
паратов. В литературе нет единого мнения о целесообраз;
ности проведения данной терапии во время беременности.
Синтез провоспалительных цитокинов, возрастающий при
развитии иммунного ответа, приводит к активации про;
тромбиназы, что повышает свертываемость крови, приво;

дит к нарушению микроциркуляции, в связи с чем оправ;
дан прием ангиопротекторных препаратов. Наиболее пред;
почтительным из данной группы является препарат фле;
бодиа 600, содержащий в своем составе высокоочищенный
диосмин, который не имеет риска мутагенности и геноток;
сичности. Флебодиа 600 улучшает микроциркуляцию и
реологические свойства крови, обладает выраженным про;
тивовоспалительным действием, так как способствует
уменьшению выработки медиаторов воспаления и повы;
шает компенсаторно;приспособительные способности ор;
ганизма. Л.С. Логутовой и соавторами [12] были изучены
особенности внутриплацентарного кровотока фетоплацен;
тарного комплекса у беременных с плацентарной недоста;
точностью (ПН), которым в комплексную терапию был
включен флебодиа 600. Проведенное авторами исследова;
ние показало, что флебодиа 600 оказывает положительное
действие на маточно;плацентарный кровоток, улучшает
гемодинамику матери и плода и может с успехом приме;
няться в комплексной терапии беременных с ПН. Флебо;
дию 600 можно применять и с профилактической целью у
беременных группы риска развития ПН, ВУИ плода при
сопутствующей бактериально;вирусной инфекции и при
наличии сосудистых осложнений. Исследования показали
безопасность этого препарата у беременных во II–III три;
местрах (по 1 таблетке в течение от 1 до 6 мес). Кроме то;
го, эффективность флебодиа 600 подтверждена исследова;
ниями, проведенными в России при преэклампсии, анти;
фосфолипидном синдроме, варикозной болезни [12]. При
нарушениях клеточного звена гемостаза может быть при;
менена гепаринотерапия, наиболее предпочтителен инга;
ляционный способ введения. Обоснована также гормо;
нальная терапия препаратами прогестерона в связи с его
способностью снижать уровень провоспалительных цито;
кинов [11]. Применение иммуномодулирующей терапии
имеет ряд нюансов, в литературе имеются спорные данные
о необходимости применения различных препаратов дан;
ной группы и их эффективности. Некоторые авторы [11]
считают обоснованным введение препаратов IgG при пер;
вичном инфицировании или активации ВЭБ во время бе;
ременности, объясняя это их способностью к повышению
адаптивно;приспособительных возможностей организма и
частичной нейтрализацией цитопатогенности вируса. Од;
нако не все авторы разделяют данное мнение, считая, что
введение иммуноглобулинов нарушает механизмы реак;
тивности организма.

Вне беременности для терапии ИВЭБ используют спе;
цифический иммуноглобулин человека против ВЭБ, одна;
ко его применение во время беременности малоизучено. В
последнее время широкое распространение получил препа;
рат габриглобин (иммуноглобулин человека нормальный),
известно, что литические формы ИВЭБ вызывают гипо;
гаммаглобулинемию, что оправдывает необходимость при;
менения данного препарата, оказывающего иммуностиму;
лирующее действие. Нет однозначного мнения о примене;
нии препаратов интерферона при активных формах инфек;
ции. Ряд авторов считают обоснованным прием данных
препаратов лишь при латентных формах инфекции для по;
вышения резистентности организма. Другие же рекоменду;
ют прием препаратов интерферона (кипферон, виферон,
реаферон и др.) при острых формах инфекции, характери;
зующихся повышением общего уровня сывороточного IFN
на фоне снижающейся способности лейкоцитов к выработ;
ке разных типов IFN, а в период реконвалесценции показа;
но использование индукторов IFN (амиксин, циклоферон и
др.) [8, 11]. Особое положение среди интерферонсодержа;
щих препаратов занимает кипферон. Это единственный
препарат, который имеет в своем составе, помимо интерфе;
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рона человеческого рекомбинантного альфа;2b, КИП (ком;
плексный иммуноглобулиновый препарат). КИП содержит
иммуноглобулины классов G, M, А, которые представляют
собой уже готовые антитела для борьбы с инфекцией [21].
Исследователи [8, 11, 19, 21] рекомендуют данный препа;
рат в терапии вирусных инфекций, в том числе у беремен;
ных. При ведении беременных с вирусной инфекцией и при
проведении прегравидарной подготовки у женщин, имею;
щих вирусную инфекцию, необходимо уделять большое
внимание состоянию микробиоценоза генитального тракта.
Нарушения данного микробиоценоза могут приводить к
снижению резистентности организма, создавая тем самым
благоприятные условия для активации условно;патоген;
ной микрофлоры влагалища и вирусных инфекций. В на;
стоящее время препаратом выбора для профилактики раз;
вития нарушений микробиоценоза влагалища и лечения
вагинитов с сопутствующей вирусной инфекцией является
полижинакс. Данный препарат обладает широким спек;
тром антимикробной активности и выраженным противо;
воспалительным действием, противогрибковым и трофиче;

ским действием, которое обеспечивается уникальной ком;
бинацией действующих веществ. Полижинакс не содержит
в своем составе гормоны и поэтому не оказывает угнетаю;
щего воздействия на иммунную систему, что важно при на;
личии сопутствующей вирусной инфекции, не влияет на
лактофлору влагалища и широко используется на этапе
прегравидарной подготовки [11, 24].

Таким образом, анализ литературных данных показал
отсутствие единого мнения по ведению беременности, отяго;
щенной наличием вирусной инфекции, остается спорным
вопрос о применении иммуномодулирующих препаратов:
специфических иммуноглобулинов, препаратов интерферо;
на, индукторов интерферона. Высокая распространенность
ВЭБ, частота атипичных форм течения ИВЭБ, многообра;
зие путей передачи, недостаточная диагностика, малоизу;
ченные механизмы иммунопатогенеза ИВЭБ, влияние на те;
чение беременности, высокий уровень пернатальных потерь
и преждевременных родов, отсутствие четких критериев по
ведению беременности, отягощенной ИВЭБ, обосновывает
актуальность изучения данной патологии.

Вагітність і інфекція, спричинена вірусом 
Епштейна–Барр
Т.Н. Савченко, В.А. Алешкін, М.І. Агаєва,
Г.В. Шмаріна

Вірус Епштейна–Барр (ВЕБ) широко поширений у світі, понад
90% населення інфіковано даним вірусом. Для інфекційного про;
цесу, спричиненого ВЕБ, характерно різноманіття клінічних форм
і велика кількість шляхів передачі. Механізми імунопатогенеза
інфекції, зумовленої ВЕБ (ІВЕБ), залишаються вивченими не
повністю. Особливої уваги заслуговує ведення вагітних, які
страждають інфекцією, викликаною вірусом Епштейна;Барр. Ця
інфекція може бути причиною розвитку різних патологічних
станів, має питому вагу в структурі внутрішньоутробних інфекцій.
Алгоритми діагностики і терапії даної інфекції розроблені не до
кінця, залишаються неясними питання ведення вагітності,
асоційованої з ВЕБ.
Ключові слова: вірус Епштейна�Барр, вагітність, імунітет.

Pregnancy and Epstein—Barr virus�induced 
infection
T.N. Savchenko, V.A. Aleshkin, M.I. Agaeva,
G.V. Shmarina

Epstein–Barr virus (EBV) is of widespread occurrence throughout
the world; over 90% of people are infected with this virus. The
infection process induced by EBV is characterized by a variety of
clinical forms and by a great quantity of its transmission routes.
The mechanisms for the immunopathogenesis of EBV;induced
infection remain not fully studied. The management of pregnant
women with the infection merits special attention. This infection
may be caused by different abnormalities and has a high share in the
structure of intrauterine infections. Algorithms for the diagnosis
and treatment of this infection have not been fully elaborated; the
problems in EBV;associated pregnancy management remain
unclear.
Key words: Epstein–Barr virus, pregnancy, immunity.
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ПОЛІЖИНАКС 

Склад: 1 капсула вагінальна містить неоміцину сульфат 35 000 МО, поліміксину В сульфат 35 000 МО, ністатин 100 000 МО.

Фармакотерапевтична група. Протимікробні та антисептичні засоби для застосування у гінекології. Антибіотики. Ністатин,

комбінації. Код АТХ G01A А51. 

Показання. Лікування вагініту, спричиненого чутливими до препарату мікроорганізмами, у тому числі:

E бактеріальний вагініт, спричинений банальною піогенною мікрофлорою;

E рецидивуючий неспецифічний вагініт;

E вагініт, спричинений грибами роду Candida (Candida albicans і Candida non�albicans);

E вагініт, спричинений змішаною інфекцією.

З метою профілактики інфекційних ускладнень Поліжинакс рекомендується застосовувати перед початком будьEякого

хірургічного втручання на статевих органах, перед абортом, встановленням внутрішньоматкового засобу, перед і після

діатермокоагуляції шийки матки, перед проведенням внутрішньоматкових та внутрішньоуретральних обстежень, перед

пологами.

Протипоказання. Підвищена чутливість до будьEякого компонента (комбінації компонентів) препарату. Через наявність олії

соєвої Поліжинакс протипоказаний пацієнтам з алергією до сої та арахісу.

Застосування у період вагітності або годування груддю. У клінічних дослідженнях Поліжинаксу на даний час не було

відзначено та не повідомлялося про випадки виникнення вад розвитку або фетотоксичності. Спостережень за вагітністю, що

зазнала впливу цього лікарського засобу, недостатньо, щоб виключити будьEякий ризик. Тому застосування препарату у

період вагітності можливе лише за призначенням лікаря у тих випадках, коли очікувана користь для матері перевищує

потенційний ризик для плода. 

Через відсутність даних щодо проникнення препарату у грудне молоко застосування цього препарату слід уникати у період

годування груддю.

Спосіб застосування та дози. Дорослим застосовувати інтравагінально ввечері перед сном 1 капсулу на добу. Курс лікування

– 12 діб, профілактичний курс – 6 діб. Не слід переривати курс лікування під час менструації.

Категорія відпуску. За рецептом.

Виробник. Іннотера Шузі, Франція/Innothera Chouzy, France. 


