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Резюме. У статті докладно висвітлені питання клініки, діагностики та лікування Епштейна — Барр вірусної 
інфекції. Викладені основні методи сучасної лабораторної діагностики цього захворювання та наведений 
перелік обстежень, що треба призначити хворому з підозрою на Епштейна — Барр вірусну інфекцію. 
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Актуальність
За даними ВООЗ, близько 90 % дорослого насе-

лення інфіковані вірусом Епштейна — Барр (ВЕБ). 

Первинне інфікування призводить до довічної пер-

систенції збудника з можливою періодичною реакти-

вацією. BЕБ відіграє ключову роль як в інфекційній, 

так і в неврологічній, імунологічній, ревматологічній, 

онкологічній, гематологічній та імунологічній патоло-

гії. За останні роки значно зросла захворюваність на 

ВЕБ-інфекцію, що, скоріше за все, пов’язано не тільки 

з епідеміологічним підйомом, а й з покращанням мето-

дів діагностики.

Останніми роками спостерігається зростання кіль-

кості хворих, які страждають від хронічних рецидиву-

ючих герпесвірусних інфекцій, що в багатьох випадках 

супроводжуються вираженим порушенням загального 

самопочуття й цілим рядом терапевтичних скарг. Най-

більш поширені в клінічній практиці: 

— лабіальний та назальний герпес (частіше виклика-

ється Herpes Simplex I);

— оперізуючий лишай (Herpes zoster);

— генітальний герпес (частіше викликається Herpes 

simplex II);

— у трансплантології та гінекології часто зустрічають-

ся захворювання та синдроми, викликані цитомегалові-

русом (Cytomegalovirus).

Однак про хронічну інфекцію, викликану вірусом Еп-

штейна — Барр, і її форми лікарі загальної практики обі-

знані явно недостатньо.

ВЕБ був уперше виділений із клітин лімфоми Беркітта. 

Незабаром стало відомо, що вірус може викликати в люди-

ни гострий мононуклеоз і назофарингеальну карциному. 

На даний час встановлено, що ВЕБ асоційований із цілим 

рядом онкологічних, переважно лімфопроліферативних та 

автоімунних захворювань (класичні ревматичні хвороби, 

васкуліти, неспецифічний виразковий коліт тощо).

Крім того, ВЕБ може викликати хронічні маніфестні 

та стерті форми захворювання, що перебігають за типом 

хронічного мононуклеозу [1, 3, 6, 9, 12]. Вірус Епштей-

на — Барр належить до сімейства герпесвірусів, підсі-

мейство гамма-герпесвірусів і рід лімфокриптовірусів, 

містить дві молекули ДНК і має здатність, як і інші ві-

руси цієї групи, довічно персистувати в організмі лю-

дини [6, 8]. У частини хворих на тлі імунної дисфункції 

та спадкової схильності до тієї чи іншої патології ВЕБ 

може викликати різні захворювання, про які згадувало-

ся вище. ВЕБ інфікує людину, проникаючи через інтак-

тні епітеліальні шари шляхом трансцитозу в розташо-

вану нижче лімфоїдну тканину мигдаликів, зокрема в 

В-лімфоцити [7].

Проникнення ВЕБ у В-лімфоцити здійснюється через 

рецептор цих клітин CD21 — рецептор до С3d-компонента 

комплементу. Після інфікування число уражених клітин 

збільшується шляхом вірус-залежної клітинної проліфе-
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рації. Інфіковані В-лімфоцити можуть значний час пере-

бувати в тонзилярних криптах, що дозволяє вірусу виділя-

тися в зовнішнє середовище зі слиною.

З інфікованими клітинами ВЕБ поширюється в інших 

лімфоїдних тканинах і периферичній крові. Дозрівання 

В-лімфоцитів у плазматичні клітини (що відбувається 

в нормі при їх зустрічі з відповідним антигеном, інфек-

том) стимулює розмноження вірусу, а подальша загибель 

(апоптоз) цих клітин призводить до виділення вірусних 

частинок [7] у крипти та слину. 

В інфікованих вірусом клітинах можливі два види роз-

множення:

— літичне, що призводить до загибелі, лізису клітини-

хазяїна;

— латентне, коли число вірусних копій невелике й 

клітина не руйнується. 

ВЕБ може довго перебувати у В-лімфоцитах і епітеліо-

цитах назофарингеальної ділянки та слинних залоз. Крім 

того, він здатний інфікувати інші клітини: Т-лімфоцити, 

NK-клітини, макрофаги, нейтрофіли, епітеліоцити су-

дин [1, 6, 8, 9]. У ядрі клітини-хазяїна ДНК ВЕБ може 

формувати кільцеву структуру (ЕПІС) або вбудовуватися 

в геном, викликаючи хромосомні порушення [14].

При гострій або активній інфекції переважає літична 

реплікація вірусу.

Активне розмноження вірусу може відбуватися в ре-

зультаті ослаблення імунологічного контролю, а також 

стимуляції розмноження клітин, інфікованих вірусом, 

під дією цілого ряду факторів: гострої бактеріальної або 

вірусної інфекції, вакцинації, стресів тощо.

За даними більшості дослідників, сьогодні близько 

80–90 % населення інфіковано ВЕБ. Первинна інфекція 

частіше виникає в дитячому або молодому віці. Шляхи пе-

редачі вірусу різні: повітряно-крапельний, контактно-по-

бутовий, трансфузійний, статевий, трансплацентарний. 

Після зараження ВЕБ реплікація вірусу в організмі людини 

й формування імунної відповіді можуть перебігати безсимп-

томно або виявлятися у вигляді незначних ознак гострого 

респіраторного вірусного захворювання. Але при попадан-

ні великої кількості інфекту і/або наявності в даний період 

значущого ослаблення імунної системи у пацієнта може 

розвинутися картина інфекційного мононуклеозу.

Можливі кілька варіантів результату гострого інфек-

ційного процесу:

— одужання (ДНК вірусу можна виявити тільки при 

спеціальному дослідженні в одиничних В-лімфоцитах 

або епітеліальних клітинах);

— безсимптомне вірусоносійство або латентна інфек-

ція (вірус визначається в слині або лімфоцитах при чут-

ливості методу полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) 10 

копій у пробі);

— хронічна рецидивуюча інфекція: 

а) хронічна активна ВЕБ-інфекція за типом хронічно-

го інфекційного мононуклеозу;

б) генералізована форма хронічної активної ВЕБ-

інфекції з ураженням центральної нервової системи, міо-

карда, нирок тощо;

в) ВЕБ-асоційований гемофагоцитарний синдром 

(ГФС);

г) стерті або атипові форми ВЕБ-інфекції: тривалий 

субфебрилітет неясного генезу, клініка вторинного іму-

нодефіциту — рецидивуючі бактеріальні, грибкові, часто 

мікст-інфекції респіраторного та шлунково-кишкового 

тракту, фурункульоз та інші прояви;

— розвиток онкологічного (лімфопроліферативного) 

процесу (множинні поліклональні лімфоми, назофарин-

геальна карцинома, лейкоплакія язика та слизових рото-

вої порожнини, рак шлунка й кишечника тощо);

— розвиток автоімунного захворювання — системно-

го червоного вовчака, ревматоїдного артриту, синдрому 

Шегрена тощо (слід відзначити, що дві останні групи за-

хворювань можуть розвиватися через великий проміжок 

часу після інфікування);

— згідно з результатами досліджень нашої лабораторії 

(і на підставі ряду зарубіжних публікацій) ми зробили ви-

сновок, що ВЕБ може відігравати важливу роль у виник-

ненні синдрому хронічної втоми [4].

Найближчий і віддалений прогноз для хворого з го-

строю інфекцією, викликаною ВЕБ, залежить від наяв-

ності та ступеня прояву імунної дисфункції, генетичної 

схильності до тих чи інших ВЕБ-асоційованих захворю-

вань (див. вище), а також від наявності ряду зовнішніх 

факторів (стреси, інфекції, операційні втручання, не-

сприятливий вплив навколишнього середовища), що 

ушкоджують імунну систему. Було виявлено, що ВЕБ має 

великий набір генів, який дає йому можливість певною 

мірою ухилятися від імунної системи людини. Зокрема, 

ВЕБ виробляє білки — аналоги ряду людських інтерлей-

кінів (ІЛ) та їх рецепторів, що змінюють імунну відпо-

відь [5]. У період активного розмноження вірус продукує 

ІЛ-10-подібний білок, що пригнічує Т-клітинний іму-

нітет, функцію цитотоксичних лімфоцитів, макрофагів, 

порушує всі етапи функціонування природних кілерів 

(тобто найважливіших систем противірусного захисту). 

Інший вірусний білок (BI3) також може пригнічувати 

Т-клітинний імунітет і блокувати активність клітин-кіле-

рів (через пригнічення інтерлейкіну-12).

Ще одна властивість ВЕБ, як і інших герпесвірусів, — 

високий ризик мутацій — дозволяє йому на певний час 

уникати впливу специфічних імуноглобулінів (які були 

напрацьовані до мутації вірусу) і клітин імунної систе-

ми хазяїна. Отже, розмноження ВЕБ в організмі людини 

може стати причиною посилення (виникнення) вторин-

ного імунодефіциту.

Хронічна активна ВЕБ-інфекція (ХА ВЕБІ) характе-

ризується тривалим рецидивуючим перебігом і наявністю 

клінічних та лабораторних ознак вірусної активності [9]. 

Пацієнтів турбують такі клінічні прояви:

— слабкість;

— пітливість;

— болі в м’язах і суглобах;

— наявність шкірних висипань;

— кашель;

— утруднене носове дихання;

— дискомфорт у горлі;

— болі, важкість у правому підребер’ї;

— головні болі, запаморочення; 

— емоційна лабільність;



¹ 1(6) • 2015 www.mif-ua.com 17

Лекція/ Lecture

— депресивні розлади;

— порушення сну;

— зниження пам’яті, уваги, інтелекту. 

Часто спостерігаються субфебрильна температура, 

збільшення лімфовузлів, гепатоспленомегалія різного 

ступеня вираженості. Нерідко ця симптоматика має хви-

леподібний характер. Іноді хворі описують свій стан як 

хронічний грип.

У значної частини хворих з ХА ВЕБІ спостерігається 

приєднання інших герпетичних, бактеріальних і гриб-

кових інфекцій (герпес лабіаліс, генітальний герпес, 

молочниця, запальні захворювання верхніх дихальних 

шляхів і шлунково-кишкового тракту). ХА ВЕБІ харак-

теризується лабораторними (непрямими) ознаками ві-

русної активності, а саме відносним і абсолютним лім-

фомоноцитозом, наявністю атипових мононуклеарів, 

рідше — моноцитозом і лимфопенією, у ряді випадків — 

анемією та тромбоцитозом. При дослідженні імунного 

статусу хворих на ХА ВЕБІ спостерігаються зміна вмісту 

й функції специфічних цитотоксичних лімфоцитів, при-

родних кілерів, порушення специфічної гуморальної 

відповіді (дисімуноглобулінемії), тривала відсутність на-

робітку імуноглобуліну G (IgG) або так звана відсутність 

сероконверсії до пізнього нуклеарного антигену вірусу — 

EBNA, що відображає неспроможність імунологічного 

контролю розмноження вірусу.

Крім того, за нашими даними, більше ніж у половини 

хворих знижена здатність до стимульованої продукції ін-

терферону (ІФН), підвищений вміст сироваткового ІФН, 

мають місце дисімуноглобулінемії, порушення авідності 

антитіл (їх здатності міцно зв’язуватися з антигеном), змен-

шений вміст DR-лімфоцитів, нерідко підвищені показники 

циркулюючих імунних комплексів та антитіл до ДНК.

В осіб з вираженою імунною недостатністю можливе 

виникнення генералізованих форм ВЕБ-інфекції з ура-

женням центральної та периферичної нервової систем 

(розвиток менінгіту, енцефаліту, мозочкової атаксії, по-

лірадикулоневриту), а також інших внутрішніх органів 

(розвиток міокардиту, гломерулонефриту, лімфоцитарно-

го інтерстиціального пневмоніту, тяжких форм гепатиту). 

При генералізованих формах ВЕБ-інфекції нерідко має 

місце летальний результат [10, 15].

ВЕБ-асоційований гемофагоцитарний синдром ха-

рактеризується розвитком анемії або панцитопенії. Часто 

поєднується з ХА ВЕБІ, інфекційним мононуклеозом і 

лімфопроліферативними захворюваннями. У клініч-

ній картині переважають інтермітуюча лихоманка, ге-

патоспленомегалія, лімфаденопатія, панцитопенія чи 

виражена анемія, печінкова дисфункція, коагулопатія. 

Гемофагоцитарний синдром, що розвивається на фоні 

інфекційного мононуклеозу, характеризується високою 

летальністю (до 35 %).

Вищеописані зміни пояснюють гіперпродукцію 

прозапальних цитокінів (фактор некрозу пухлини, 

ІЛ-1 і ряд інших) Т-клітинами, інфікованими вірусом. 

Ці цитокіни активують систему фагоцитів (розмно-

ження, диференціювання й функціональну активність) 

у кістковому мозку, периферичній крові, печінці, селе-

зінці, лімфовузлах. Активовані моноцити й гістіоцити 

починають поглинати клітини крові, що призводить до 

їх руйнування. Більш тонкі механізми цих змін пере-

бувають у стадії вивчення.

Стерті варіанти хронічної ВЕБ-інфекції
Нерідко ХА ВЕБІ перебігає у вигляді стертих форм 

або під масками інших хронічних захворювань.

Можна виділити дві форми латентної млявої ВЕБ-

інфекції, що зустрічаються найбільш часто. 

У першому випадку хворих турбує тривалий субфе-

брилітет неясного генезу, слабкість, біль у периферичних 

лімфовузлах, міалгії та артралгії. Характерна також хви-

леподібна симптоматика [11]. 

В іншої категорії хворих окрім вищезгаданих скарг ма-

ють місце маркери вторинного імунодефіциту у вигляді 

раніше нехарактерних для них частих інфекцій дихальних 

шляхів, шкіри, шлунково-кишкового тракту, геніталій, що 

на тлі терапії не минають повністю або ж швидко рецидиву-

ють. Найбільш часто в анамнезі цих пацієнтів мають місце 

тривалі стресові ситуації, надмірні психічні та фізичні пере-

вантаження, рідше — захоплення голодуванням, модними 

дієтами тощо. Нерідко вищеописаний стан розвивається 

після перенесеної ангіни, гострого респіраторного захво-

рювання, грипоподібного захворювання. Характерними 

для цього варіанту інфекції також є стійкість і тривалість 

симптоматики — від шести місяців до 10 і більше років. 

При повторних обстеженнях виявляють ВЕБ у слині та/

або лімфоцитах периферичної крові. Як правило, повтор-

ні поглиблені обстеження, що проводяться в більшості цих 

пацієнтів, не дозволяють виявити інші причини тривалого 

субфебрилітету та розвитку вторинного імунодефіциту.

Дуже важливим для постановки діагнозу ХА ВЕБІ є 

той факт, що в разі стійкого пригнічення вірусної реплі-

кації вдається досягти тривалої ремісії в більшості паці-

єнтів. Діагностика ХА ВЕБІ утруднена через відсутність 

специфічних клінічних маркерів захворювання. Певний 

внесок у гіподіагностику робить недостатня інформова-

ність практичних лікарів про цю патологію. З огляду на 

прогресуючий характер ХА ВЕБІ, а також серйозність 

прогнозу (ризик розвитку лімфопроліферативних та 

автоімунних захворювань, висока летальність при роз-

витку гемофагоцитарного синдрому) при підозрі на ХА 

ВЕБІ необхідно проводити відповідне обстеження. Най-

більш характерний клінічний симптомокомплекс при ХА 

ВЕБІ — це тривалий субфебрилітет, слабкість і зниження 

працездатності, болі в горлі, лімфаденопатія, гепатоспле-

номегалія, печінкова дисфункція, психічні порушення. 

Важливим симптомом є відсутність повного клінічного 

ефекту від проведення загальноприйнятої терапії асте-

нічного синдрому, загальнозміцнювальної терапії, а та-

кож від призначення антибактеріальних препаратів.

При проведенні диференціальної діагностики ХА 

ВЕБІ в першу чергу слід виключити такі захворювання:

— інші внутрішньоклітинні, у тому числі вірусні ін-

фекції: вірус імунодефіциту людини, вірусні гепатити, 

цитомегаловірусну інфекцію, токсоплазмоз тощо;

— ревматичні захворювання, у тому числі асоційовані 

з ВЕБ-інфекцією;

— онкологічні захворювання.
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Сучасна лабораторна діагностика 
ВЕБ-інфекції

1. Клінічний аналіз крові: може спостерігатися не-

значний лейкоцитоз, лімфомоноцитоз із атиповими 

мононуклеарами, у ряді випадків гемолітична анемія 

внаслідок гемофагоцитарного синдрому або автоімунна 

анемія, можливо, тромбоцитопенія або тромбоцитоз.

2. Біохімічний аналіз крові: виявляється підвищення 

рівня трансаміназ, лактатдегідрогенази та інших фермен-

тів, білків гострої фази, таких як СРБ, фібриноген тощо.

Як уже згадувалося вище, усі перераховані зміни не є 

строго специфічними для ВЕБ-інфекції (їх можна вияви-

ти й при інших вірусних інфекціях).

3. Імунологічне обстеження: бажано оцінити основні 

показники противірусного захисту: стан системи інтер-

ферону, рівень імуноглобулінів основних класів, вміст 

цитотоксичних лімфоцитів (CD8), Т-хелперів (CD4).

За літературними даними, в імунному статусі при 

ВЕБ-інфекції спостерігаються два види змін: 

— підвищена активність окремих ланок імунної сис-

теми; 

— і/або дисбаланс і недостатність інших ланок імун-

ної системи.

Ознаками напруженості противірусного імунітету мо-

жуть бути підвищені рівні ІФН у сироватці крові, IgА, IgМ, 

IgЕ, центральних імунних комплексів, нерідко — поява 

антитіл до ДНК, підвищення вмісту природних кілерів 

(CD16), Т-хелперів (CD4) і/або цитотоксичних лімфоци-

тів (CD8). Система фагоцитів може бути активована. 

У свою чергу, імунна дисфункція/недостатність при 

цій інфекції проявляється зниженням здатності до сти-

мульованої продукції ІФН-альфа і/або ІФН-гамма, дис-

імуноглобулінемією (зниження вмісту IgG, рідше IgА, 

підвищення вмісту IgМ), зниженням авідності антитіл 

(їх здатності міцно зв’язуватися з антигеном), зниженням 

вмісту DR-лімфоцитів, CD25-лімфоцитів, тобто акти-

вованих Т-клітин, зменшенням числа й функціональної 

активності природних кілерів (CD16), Т-хелперів (CD4), 

цитотоксичних Т-лімфоцитів (CD8), зниженням функ-

ціональної активності фагоцитів і/або зміною (спотво-

ренням) їх реакції на стимули, у тому числі на імуноко-

ректори. 

Серологічні дослідження: підвищення титрів антитіл 

(АТ) до антигенів (АГ) вірусу є критерієм наявності ін-

фекційного процесу в даний час або свідоцтвом контакту 

з інфекцією у минулому. При гострій ВЕБ-інфекції за-

лежно від стадії хвороби в крові визначаються різні класи 

АТ до АГ вірусу, відбувається зміна ранніх АТ на пізні.

Специфічні IgM-АТ з’являються в гострій фазі захво-

рювання або в період загострення й через чотири-шість 

тижнів, як правило, зникають. IgG-АТ до ЕА (ранні) 

також з’являються у гострій фазі, є маркерами активної 

реплікації вірусу, при одужанні їх рівень знижується за 

три-шість місяців. IgG-АТ до VCA (ранні) визначаються 

в гострому періоді з максимумом до другого-четвертого 

тижня, потім їх кількість знижується і пороговий рівень 

зберігається тривалий час. IgG-АТ до EBNA виявляються 

через два-чотири місяці після гострої фази й виробляють-

ся протягом усього життя.

За нашими даними, при ХА ВЕБІ більше ніж у поло-

вини хворих у крові визначаються ранні IgG-АТ, у той час 

як специфічні IgM-АТ виявляються значно рідше, при 

цьому вміст пізніх IgG-АТ до EBNA коливається залежно 

від стадії загострення та стану імунітету. 

Треба зазначити, що проведення серологічного дослі-

дження в динаміці допомагає в оцінці стану гуморальної 

відповіді й підвищує ефективність противірусної та іму-

нокоригуючої терапії.

4. ДНК-діагностика ХА ВЕБІ. За допомогою методу 

полімеразної ланцюгової реакції визначення ДНК ВЕБ 

проводять у різних біологічних матеріалах: слині, сиро-

ватці крові, лейкоцитах і лімфоцитах периферичної кро-

ві. При необхідності проводять дослідження в біоптатах 

печінки, лімфовузлів, слизової оболонки кишечника 

тощо. Метод ПЛР-діагностики, що характеризується ви-

сокою чутливістю, знайшов застосування в багатьох галу-

зях, наприклад у криміналістиці, зокрема в тих випадках, 

коли необхідно ідентифікувати мінімальні слідові кіль-

кості ДНК.

Використання даного методу в клінічній практиці для 

виявлення того чи іншого внутрішньоклітинного агента 

через занадто високу його чутливість нерідко утруднене, 

тому що немає можливості відрізнити здорове носійство 

(мінімальна кількість інфекту) від проявів інфекційно-

го процесу з активним розмноженням вірусу. Тому для 

клінічних досліджень використовують ПЛР-методику із 

заданою більш низькою чутливістю. Як показали наші 

дослідження, застосування методики з чутливістю 10 

копій у пробі (1000 ГЕ/мл в 1 мл зразка) дозволяє вияв-

ляти здорових носіїв ВЕБ, у той час як зниження чутли-

вості методу до 100 копій (10 000 ГЕ/мл у 1 мл зразка) дає 

можливість діагностувати осіб із клініко-імунологічними 

ознаками ХА ВЕБІ. 

Ми спостерігали хворих з наявністю клінічних та ла-

бораторних даних (у тому числі результатів серологічних 

досліджень), характерних для вірусної інфекції, у яких 

при первинному обстеженні аналіз на ДНК ВЕБ у слині 

та клітинах крові був негативним. Важливо відзначити, 

що в цих випадках не можна виключити реплікацію ві-

русу в шлунково-кишковому тракті, кістковому мозку, 

шкірі, лімфовузлах тощо. Тільки повторне обстеження в 

динаміці може підтвердити або виключити наявність або 

відсутність ХА ВЕБІ.

Отже, для постановки діагнозу ХА ВЕБІ, крім 

проведення загальноклінічного обстеження, необ-

хідні дослідження імунного статусу (противірусного 

імунітету), ПЛР та серологічні дослідження (мето-

дом імуноферментного аналізу) у різних матеріалах 

у динаміці. 

Лікування хронічної Епштейна — Барр 
вірусної інфекції

На даний час загальноприйнятих схем лікування ХА 

ВЕБІ не існує. Однак сучасні уявлення про вплив ВЕБ 

на організм людини та дані про наявний ризик розвитку 

серйозних, нерідко фатальних захворювань свідчать про 

необхідність проведення терапії та диспансерного спо-

стереження у хворих, що страждають від ХА ВЕБІ.
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Дані літератури та досвід нашої роботи дозволяють 

дати патогенетично обґрунтовані рекомендації щодо те-

рапії ХА ВЕБІ. У комплексному лікуванні даного захво-

рювання використовують такі препарати:

— препарати інтерферону альфа, у ряді випадків у по-

єднанні з індукторами ІФН [2] (створення антивірусного 

стану незаражених клітин, пригнічення розмноження ві-

русу, стимуляція природних кілерів, фагоцитів);

— аномальні нуклеотиди (пригнічують розмноження 

вірусу в клітині);

— імуноглобуліни для внутрішньовенного введення 

(блокада «вільних» вірусів, що знаходяться в міжклітин-

ній рідині, лімфі та крові);

— аналоги тимічних гормонів (сприяють функціону-

ванню Т-ланки, крім того, стимулюють фагоцитоз);

— глюкокортикоїди й цитостатики (зменшують ре-

плікацію вірусу, запальну реакцію й пошкодження орга-

нів).

Інші групи ліків, як правило, відіграють допоміжну 

роль.

До початку лікування бажано обстежити членів сім’ї 

хворого на предмет виділення вірусів (зі слиною) і мож-

ливості повторного інфікування пацієнта, при необхід-

ності пригнічення вірусної реплікації проводять і в членів 

сім’ї.

Обсяг терапії хворих із хронічною активною ВЕБ-

інфекцією може різнитися залежно від тривалості за-

хворювання, тяжкості стану та імунних розладів. Лі-

кування починають із призначення антиоксидантів та 

проведення детоксикації. У середньотяжких і тяжких 

випадках початкові етапи терапії бажано проводити в 

умовах стаціонару.

Препаратом вибору є ІФН-альфа, у середньотяжких 

випадках він призначається у вигляді монотерапії [14]. 

Добре зарекомендував себе (у тому, що стосується біоло-

гічної активності та переносимості) вітчизняний рекомбі-

нантний препарат реаферон, при цьому вартість його іс-

тотно нижча, ніж у зарубіжних аналогів. Використовувані 

дози ІФН-альфа різняться залежно від ваги, віку, перено-

симості препарату. Мінімальні дози — 2 млн одиниць на 

добу (по 1 млн одиниць двічі на день внутрішньом’язово), 

перший тиждень щодня, потім три рази на тиждень про-

тягом трьох-шести місяців. Оптимальні дози — 4–6 млн 

одиниць (по 2–3 млн одиниць двічі на день). 

ІФН-альфа, як прозапальний цитокін, може викли-

кати грипоподібну симптоматику (лихоманку, головний 

біль, запаморочення, міалгії, артралгії, вегетативні роз-

лади — часту зміну артеріального тиску, частоти серцевих 

скорочень, рідше диспептичні явища).

Вираженість зазначених симптомів залежить від дози 

та індивідуальної переносимості препарату. Це минущі 

симптоми (зникають через 2–5 днів після початку ліку-

вання), і частина з них контролюється призначенням 

нестероїдних протизапальних засобів. При лікуванні 

препаратами ІФН-альфа можуть виникати оборотні 

тромбоцитопенія, нейтропенія, шкірні реакції (свербіж, 

висипання різноманітного характеру), рідко — алопеція. 

Тривале застосування ІФН-альфа у великих дозах може 

призвести до імунної дисфункції, клінічно проявляється 

фурункульозом, іншими гнійничковими та вірусними 

ураженнями шкіри.

У середньотяжких і тяжких випадках, а також при не-

ефективності препаратів ІФН-альфа до лікування необ-

хідно підключати аномальні нуклеотиди — валацикло-

вір (валтрекс), ганцикловір (цимевен) або фамцикловір 

(фамвір).

Курс лікування аномальними нуклеотидами повинен 

становити не менше 14 днів, перші сім днів бажане вну-

трішньовенне введення препарату.

У випадках тяжкого перебігу ХА ВЕБІ в комплексну 

терапію включають також препарати імуноглобулінів для 

внутрішньовенного введення в дозі 10–15 г. При необхід-

ності (за результатами імунологічного обстеження) при-

значають імунокоректори з Т-активуючою здатністю або 

замісні тимічні гормони (тимоген, імунофан, тактивін 

тощо) протягом одного-двох місяців із поступовою від-

міною або переходом на підтримуючі дози (два рази на 

тиждень).

Лікування ВЕБ-інфекції необхідно проводити під 

контролем клінічного аналізу крові (один раз на 7–14 

днів), біохімічного аналізу (один раз на місяць, при необ-

хідності частіше), імунологічного дослідження — через 

один-два місяці. 

Лікування хворих із генералізованою ВЕБ-інфекцією 

проводиться в стаціонарі, бажано разом із лікарем-невро-

логом.

До противірусної терапії препаратами ІФН-альфа та 

аномальними нуклеотидами в першу чергу підключають 

системні кортикостероїди в таких дозах: парентерально 

(у перерахунку на преднізолон) 120–180 мг на добу, або 

1,5–3 мг/кг, можливе використання пульс-терапії мети-

предом 500 мг в/в крапельно або всередину по 60–100 мг 

на добу. Внутрішньовенно вводять плазму і/або препара-

ти імуноглобулінів для в/в введення. При вираженій ін-

токсикації показані введення детоксикаційних розчинів, 

плазмаферез, гемосорбція, призначення антиоксидантів.

Лікування хворих із ВЕБ-інфекцією, ускладненою 

гемофагоцитарним синдромом, необхідно проводити в 

стаціонарі. Якщо провідним у клінічній картині та про-

гнозі життя є ГФС, терапію починають із призначення 

великих доз кортикостероїдів (блокада продукції проза-

пальних цитокінів та фагоцитарної активності), у най-

більш тяжких випадках — із цитостатиками (етопозид, 

циклоспорин) на тлі застосування аномальних нуклеоти-

дів [13].

Лікування хворих із латентною стертою ВЕБ-

інфекцією може проводитися амбулаторно; терапія 

включає призначення ІФН-альфа (можливе чергування 

з препаратами індукторів ІФН). При недостатній ефек-

тивності підключають аномальні нуклеотиди, препара-

ти імуноглобулінів для внутрішньовенного введення; за 

результатами імунологічного обстеження призначають 

імунокоректори (Т-активатори). У випадках так званого 

носійства, або безсимптомної латентної інфекції, за на-

явності специфічної імунної відповіді на розмноження 

вірусу проводяться спостереження й лабораторний конт-

роль (клінічний аналіз крові, біохімія, ПЛР-діагностика, 

імунологічне обстеження) через три-чотири місяці. 
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Лікування призначають при появі клініки ВЕБ-

інфекції. Проведення комплексної терапії з включенням 

зазначених вище препаратів дозволяє домогтися ремісії 

захворювання в частини пацієнтів із генералізованою 

формою захворювання й при гемофагоцитарному син-

дромі. У хворих із середньотяжкими проявами ХА ВЕБІ 

та у випадках стертого перебігу захворювання ефектив-

ність терапії вище (70–80 %), крім клінічного ефекту час-

то вдається домогтися пригнічення реплікації вірусу.

Після пригнічення розмноження вірусу й отримання 

клінічного ефекту важливо продовжити ремісію. Показа-

не проведення санаторно-курортного лікування.

Хворих слід інформувати про важливість дотримання 

режиму праці та відпочинку, повноцінного харчування, об-

меження/припинення прийому алкоголю; при наявності 

стресових ситуацій необхідна допомога психотерапевта. Крім 

того, при необхідності проводять підтримуючу імунокорекцію.

Отже, лікування хворих із хронічною Епштейна — 

Барр вірусною інфекцією є комплексним, проводиться 

під обов’язковим лабораторним контролем і включає за-

стосування препаратів інтерферону альфа, аномальних 

нуклеотидів, імунокоректорів, замісних імунотропних 

препаратів та глюкокортикоїдних гормонів. 

Для виявлення даної хвороби необхідно виконати об-

стеження:

— 4019. Аналіз крові розгорнутий (25 показників; за-

гальний аналіз крові + швидкість осідання еритроцитів + 

ручний підрахунок лейкоформули) — 130 грн;

— 3057. Вірус Епштейна — Барр, ПЛР (слина, кількіс-

не визначення, Real-time) — 105 грн;

— 2150. Вірус Епштейна — Барр (капсидний антиген, 

VCA), авідність антитіл IgG — 155 грн;

— 3065. Цитомегаловірус, вірус Епштейна — Барр, 

вірус герпесу 6-го типу, ПЛР (зскрібок, кількісне визна-

чення) — 210 грн.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ХРОНИЧЕСКОЙ 
ЭПШТЕЙНА — БАРР ВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ: 

ВОПРОСЫ СОВРЕМЕННОЙ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ

Резюме. В статье подробно освещены вопросы клиники, ди-

агностики и лечения Эпштейна — Барр вирусной инфекции. 

Представлены основные методы современной лабораторной 

диагностики этого заболевания и приведен перечень обследо-

ваний, которые следует назначить больному с подозрением на 

Эпштейна — Барр вирусную инфекцию.

Ключевые слова: Эпштейна — Барр вирусная инфекция, 

симптомы, диагностика, обследование, лечение.
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CLINICAL FORMS OF CHRONIC EPSTEIN — BARR 
VIRUS INFECTION: QUESTIONS OF MODERN 

DIAGNOSIS AND TREATMENT

Summary. The article discussed in detail the questions of clinical 

picture, diagnosis and treatment of Epstein — Barr virus infection. 

The basic methods of modern laboratory diagnosis of this disease 

are given, and the list of examinations which must be indicated to 

a patient with suspected Epstein — Barr virus infection is provided.

Key words: Epstein — Barr virus infection, symptoms, diagnosis, 

examination, treatment.


