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В ирусы семейства Herpesviridae широко распро-
странены в природе. В настоящее время известны 

8 антигенных серотипов данного семейства: вирус про-
стого герпеса 1 и 2-го типа (ВПГ 1, 2); ветряной оспы –
опоясывающего герпеса (ВПГ 3-го типа); цитомегало-
вирус (ЦМВ); вирус Эпштейна–Барр (ВЭБ); вирусы гер-

песа человека 6, 7, 8-го типа (ВГЧ 6, 7, 8). Все герпесви-
русы (ГВ) являются ДНК-содержащими, сходны по
морфологии, способу репродукции в инфицированных
клетках, размерам вириона, а также по способности ин-
дуцировать латентную, острую и хроническую формы
инфекции у человека. 
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Аннотация
Инфицированность герпесвирусами распространена глобально. По данным литературы, свыше 90% населения в человеческой популя-
ции инфицированы одним или несколькими вирусами герпеса. Известно, что литические формы инфекции, вызванной вирусом 
Эпштейна–Барр (ИВЭБ), являются угрожающим фактором по прерыванию беременности, преждевременным родам, а также внутри-
утробному инфицированию (ВУИ) плода. В структуре ВУИ Эпштейн–Барр-вирусная инфекция занимает значительное место, составляя
около 50%, может вызывать различные поражения плода и новорожденного (поражения нервной системы, органов зрения, рецидиви-
рующий хрониосепсис, гепатопатию и синдром дыхательных расстройств), может быть причиной развития в дальнейшей жизни ребен-
ка синдрома хронической усталости, длительного субфебрилитета, лимфаденопатии, гепатоспленомегалии. Инфицирование или реак-
тивация ВЭБ во время беременности оказывает влияние не только на течение и исход беременности, но и на психологическое состояние
беременной. В литературе описаны частые ассоциации активных форм ИВЭБ с депрессивными симптомами матери в период беремен-
ности и в раннем послеродовом периоде, наиболее часто реактивация ВЭБ во время беременности приходится на I, II триместры. Лече-
ние активных форм ИВЭБ требует комплексного подхода, который включает этиотропную, патогенетическую, иммуномодулирующую,
симптоматическую терапию. В основном во время беременности проводится патогенетическая, иммунокорригирующая, симптомати-
ческая терапия и крайне редко – этиотропная терапия, так как не один из противовирусных препаратов не лицензирован для примене-
ния во время беременности.
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Abstract
Herpesvirus infections are widespread all over the world. According to literature, more than 90% of human population are infected with one or
more herpes viruses. Evidence has been published that the lytic forms of Epstein–Barr virus infection (EBV) are the threatening factor for mis-
carriage, preterm delivery and intrauterine infection. Epstein–Barr virus infection holds a prominent position in the structure of intrauterine in-
fections (about 50%). It is capable of causing various types of damage in the fetus and neonate (damage to the nervous system and organs of vi-
sion, recurrent chronic septicemia, hepatopathy and respiratory distress syndrome), and could cause chronic fatigue syndrome, persistent low
grade fever, lymphadenopathy, and hepatosplenomegaly later in the child's life. EBV infection or reactivation during pregnancy affects not only
the course and outcome of pregnancy, but also the psychological condition of the pregnant woman. The literature describes the common associ-
ation of the EBV active forms with maternal depressive symptoms in pregnancy and early postnatal period. EBV reactivation most often occurs
in the first or second trimester. Treatment of the EBV active forms requires a comprehensive approach, which includes etiotropic, pathogenetic,
immunomodulatory, and symptomatic therapy. Generally, pathogenetic therapy, immunotherapy, and symptomatic therapy are provided during
pregnancy. Etiotropic therapy is extremely rare since none of the antiviral drugs are licensed for use in pregnancy.
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По решению комитета экспертов по таксономии в на-
стоящее время разработана и принята современная
классификация ГВ, предусматривающая разделение
данного семейства на три подсемейства – α, β, γ. 

α-Герпесвирусы (alphaherpesvirinae) характери-
зуются коротким циклом репродукции с цитопатиче-
ским эффектом в клетках инфицированных культур,
патогенны для большинства хозяев. Обычно эти возбу-
дители персистируют в центральной нервной системе,
поддерживая латентную инфекцию, которая нередко
проявляется как периодически рецидивирующее забо-
левание. К данному подсемейству относится ВПГ 1,
ВПГ 2 и ВПГ 3 [1]. β-Герпесвирусы (betaherpesvirinae)
отличаются строго выраженной патогенностью для бо-
лее узкого круга хозяев, менее выраженной цитопатич-
ностью клеток, длительным циклом репликации, вы-
зывают возникновение манифестной и латентной ин-
фекции в слюнных железах, почках и в других органах;
могут быть причиной генерализованных поражений у
новорожденных и взрослых при иммунодефицитных
состояниях. К подсемейству betaherpesvirinae принад-
лежит ЦМВ и ВГЧ 6, 7-го типов (их ассоциируют с вне-
запной экзантемой у детей и взрослых и синдромом
хронической усталости) [1, 2]. γ-Герпесвирусы (gamma-
herpesvirinae) характеризуются тропизмом к В и 
Т-лимфоцитам, данные вирусы обладают онкогенной
активностью, к ним относится ВЭБ – возбудитель ин-
фекционного мононуклеоза и ВГЧ 8-го типа, ассоции-
рованный с саркомой Капоши [1, 2].

Инфицированность ГВ распространена глобально, по
данным литературы, свыше 90% населения в человече-
ской популяции инфицированы одним или несколь-
кими вирусами герпеса [1]. Источниками инфекции яв-
ляются больные манифестными (стертыми и типич-
ными) и бессимптомными формами болезни, а также
вирусоносители. Основные механизмы передачи ГВ:
аэрозольный механизм, реализуемый посредством воз-
душно-капельного и воздушно-пылевого путей, наибо-
лее заразителен данный механизм для ВПГ 3 и ВЭБ.
При контактном механизме передачи герпесвирусная
инфекция (ГВИ) передается энтеральным, паренте-
ральным, вертикальным, интранатальным и постна-
тальным путями. Контактный механизм является ос-
новным в распространении герпетической инфекции
(ГИ). Восприимчивость человека к ГИ очень высока, ГВ
пантропны и способны поражать практически все ор-
ганы и системы человека, вызывая острую, латентную
и хроническую формы инфекции. Клинические формы
инфекционных процессов, вызываемых ГВ, много-
образны и зависят от множества факторов, в том числе
от длительности присутствия вируса в организме и ре-
активности иммунной системы человека, в связи с этим
выделяют: острую (короткий инкубационный период с
последующим развитием характерных симптомов),
инаппарантную или бессимптомную формы, с непро-
должительным присутствием возбудителя в организме,
латентную (длительная бессимптомная персистенция
ГВ в организме, при которой нарушается полный цикл

вирусной репродукции, и он находится в клетках хо-
зяина в виде субвирусных структур, известно, что мо-
жет происходить репродукция зрелого вируса с выделе-
нием его во внешнюю среду) и хроническую (перси-
стенция вируса манифестируется клинической симпто-
матикой заболевания в течение длительного времени)
формы [1, 2]. Также выделяют медленную (прогреди-
ентную) форму, характеризующуюся длительным ин-
кубационным периодом с последующим медленным
прогредиентным течением, развитием тяжелых клини-
ческих симптомов и смертью больного [3]. Тяжесть
клинических проявлений зависит от количества ин-
фекционного агента и состояния иммунной системы на
момент инфицирования. Исход первичной инфициро-
ванности ВЭБ является интегративным показателем
взаимодействия различных факторов и представляется
несколькими вариантами: выздоровление, латентная –
бессимптомная персистенция возбудителя или вирусо-
носительство, при котором происходит периодическое
выделение ВЭБ в окружающую среду, представляющее
риск для заражения и хроническая рецидивирующая
форма, когда персистенция вируса манифестируется
клинической симптоматикой заболевания в течение
длительного времени.

Вирус Эпштейна–Барр
ВЭБ как и все герпесвирусы является ДНК-содержа-

щим вирусом. Вирус продуцирует короткие цепи не-
транслируемых мРНК, называемых в литературе
EBERs (Epstein–Barr-virus encoded RNAS) EBER1 и
EBER2, роль которых до конца не изучена, однако дан-
ные нуклеотидные последовательности используются
для диагностики латентной инфекции [1, 4]. При инфи-
цировании клеток вирусная ДНК проникает в ядро и
замыкается в кольцо, образуя плазмиду со структурами
по типу хроматина, способную к самостоятельной ре-
пликации, которая происходит в ядре В-клеток чело-
века, однако интеграция ДНК ВЭБ в геном В-лимфоци-
тов не характерна [1–3]. Вирион ВЭБ имеет округлую
форму, окружен оболочкой, содержащей липопро-
теины клеток хозяина, поэтому не являющихся вирус-
специфичными, и вирусные гликопротеины, выпол-
няющие роль рецепторов. При развитии иммунного от-
вета к вирусным гликопротеинам вырабатываются
нейтрализующие антитела, на выявлении которых ос-
нована современная серодиагностика ИВЭБ.

В процессе репликации вируса экспрессируется
свыше 70 различных вирусспецифических белков, од-
нако к настоящему времени выделены группы иммуно-
генных белков, определение антител к которым дает
возможность дифференцировать стадию инфекции 
(ЕА – ранний антиген, включает белки р54 и р138;
EBNA – ядерный антиген – белок р72; VCA – капсид-
ный антиген, включает комплекс белков р150, р18, р23,
к настоящему времени доказано, что иммунодоминант-
ными белками в этом комплексе являются: р18 и р23;
LMP – латентный мембранный белок, gp125). Также изу-
чен белок наружной мембраны ВЭБ – gp350(340)/220,
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который комплементарен рецептору СD 21 или СR2 
В-лимфоцитов, что определяет тропность вируса к дан-
ным клеткам. С помощью gp350 происходит адгезия
ВЭБ к поверхности В-клеток и начало эндоцитоза [1, 5,
6]. Имеются сведения, подтверждающие важность 
В-лимфоцитов в жизненном цикле ВЭБ. Так, при ис-
следовании детей с врожденным генетическим заболе-
ванием агаммаглобулинемией Брутона, характеризую-
щимся отсутствием В-лимфоцитов, установлено, что
развитие ИВЭБ невозможно [1, 7, 8]. Однако тропизм
ВЭБ не ограничивается клетками с наличием рецеп-
тора CD 21, доказана тропность ВЭБ к клеткам эпители-
ального ряда, за счет вирусных белков gp85 и gp110 [8].
Имеется ряд публикаций, описывающих поражения
ВЭБ клеток плоского и железистого эпителия, макро-
фагов, НК-клеток; данные о персистенции ВЭБ в клет-
ках костного мозга, уретры, цервикального канала 
[1, 9–11]. Репликация вируса может происходить не
только в В-клетках, но и в эпителиальных клетках,
также известно, что в латентной фазе ВЭБ инфицирует 
В-клетки, а в продуктивной – эпителиальные клетки 
[1, 9]. Механизмы взаимодействия ВЭБ с эпителиаль-
ными и другими клетками остаются мало изученными.
Первичной мишенью ВЭБ являются В-клетки, причем
в испытаниях in vitro показано, что после инфицирова-
ния состояние латентности наступает по умолчанию 
[1, 11]. Предполагается, что В-лимфоциты транспорти-
руют ВЭБ к другим клеткам. S. Tugisov и соавт. (2007 г.)
описывает передачу ВЭБ от В-лимфоцитов сначала
CD14 моноцитам подслизистой оболочки или перифе-
рической крови, которые затем дифференцируются в
макрофаги – клетки Лангерганса, мигрируют в эпите-
лий слизистой оболочки ротовой полости и способ-
ствуют распространению и репликации вируса в преде-
лах эпителиального слоя [12]. 

Обнаружено, что пораженные В-лимфоциты могут
экспрессировать различные вирусные белки: EBNA-1,
EBNA-2, EBNA – LP (leader protein), LMP-1, LMP-2,
BARF-1 и др. [1, 2, 4]. EBNA-1 – толерантный белок
функционирует во время наследственной передачи ге-
нома при клеточном делении и играет главную роль в
иммортализации В-клеток, он не вызывает эффектив-
ный цитотоксический иммунный ответ и защищает ин-
фицированную клетку от воздействия цитотоксических
лимфоцитов (ЦТЛ). В литературе имеются сведения о
наличии в составе белка EBNA-1 домена с последова-
тельностью аминокислот Gly-Gly-Ala различной
длины, которая мешает процессингу и презентации
данного белка через главный комплекс гистосовмести-
мости – HLA I и II класса, соответственно CD4 и CD8 
Т-лимфоцитам [1, 8, 13]. В отличие от всех представите-
лей семейства герпесвирусов ВЭБ не блокирует экс-
прессию HLA I класса на поверхности инфицирован-
ных клеток, что обеспечивает их защиту от лизиса 
НК-клетками. Высокая концентрация HLA I класса на
трансформированных В-клетках приводит к связыва-
нию ингибирующих KIR-рецепторов (иммуноглобу-
линподобные рецепторы киллерных клеток – от Killer

Cell Immunoglobulin-like Receptor) на НК-клетках и ин-
гибирует НК-лизис [1, 13]. Белок EBNA-2 является ос-
новным регулятором транскрипционных вирусных и
клеточных генов, участвующих в иммортализации 
В-лимфоцитов и способен ослаблять действие интер-
феронов I типа (IFN I типа) на инфицированные ВЭБ
клетки посредством блокады индуцированной интер-
фероном сигнальной трансдукции [1, 8, 14, 15]. Также в
литературе имеются данные о инициации EBNA-2 со-
вместно с EBNA-LP перехода инфицированной клетки
из фазы Go в G1. LMP-1 – интегральный мембранный
белок, ответственный за индукцию множества клеточ-
ных сигнальных каскадов, приводящих к активации
NF-κB (ядерный фактор транскрипции, активирован-
ных В-лимфоцитов) и N-терминальной киназы. Дан-
ный белок обеспечивает интеграцию вируса в клеточ-
ную мембрану, имеет большое значение в ВЭБ-индуци-
рованной трансформации В-клеток и действует как 
активатор клеточных трансмембранных рецепторов 
семейства TNFR (Tumor Necrosis Factor Receptors – 
рецепторы для цитокинов семейства фактора некроза
опухоли) [16, 17]. LMP-1 повышает выживаемость 
инфицированных клеток за счет стимуляции анти-
апоптотических генов bcl-2 и а20, продукты которых
блокируют сигнальные пути апоптоза [19–21], а также
индуцирует экспрессию гена ВЭБ – bcrf-1, который 
кодирует интерлейкин (ИЛ)-10-подобный белок или ви-
русный ИЛ-10 [2, 3, 21]. Экспрессируемый ВЭБ белок –
BCRF-1 по аминокислотной последовательности совпа-
дает на 70% с цитокином ИЛ-10 и подавляет синтез
IFNγ переферическими мононуклеарами [14, 19]. Дру-
гой экспрессируемый белок ВЭБ – BARF-1 функциони-
рует как растворимый рецептор к ИЛ-1, который яв-
ляется главным медиатором развития местной воспа-
лительной реакции и острофазного иммунного ответа
организма, связывание ИЛ-1 белками BARF-1 обес-
печивает ускользание ВЭБ от иммунного надзора при
острой инфекции или ее реактивации. 

На основании данных современной молекулярной
биологии, возможно выделение двух типов репродук-
ции ВЭБ: латентной и литической. Это два взаимоис-
ключающих состояния в жизненном цикле ВЭБ, для
каждого из которых характерно наличие клинико-ла-
бораторных маркеров. Эффективность противовирус-
ной терапии также связана с типом репродукции 
вируса. Литическая репродукция неизбежно связана 
с гибелью клеток, за счет действия факторов противо-
вирусного иммунитета, в первую очередь ЦТЛ. Литиче-
ская репродукция ВЭБ начинается с экспрессии вирус-
ных генов: BZLF-1 и BRLF-1, активирующих ранние 
вирусные гены [20]. В состоянии латентной репродук-
ции лишь небольшое число генов, отвечающих за ре-
пликацию вирусного генома, остается в активном 
состоянии. Некоторые из активных генов влияют на
различные молекулярно-клеточные каскады, в частно-
сти на активность сигналов через фактор транскрип-
ции NF-κB, имеющий особое значение для поддержа-
ния латентности. Латентность ВЭБ в зависимости от



52 | КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР | №1 | 2022 | Clinical review for general practice | №1 | 2022 |

обзор / Review

экспрессии «ключевых» вирусных белков в имморта-
лизованных В-лимфоцитах разделяется на 3 типа: 1-й
тип – наличие EBNA-1 (обнаружен при лимфоме Бер-
китта); 2-й тип – EBNA-1, LMP-1 и/или LMP2 (обнару-
жен при назофарингеальной карциноме и ВЭБ-пози-
тивных лимфомах Ходжкина); 3-й тип – наличие
EBNA-1, LMP-1, LMP2 и других вирусных белков [1, 14,
17, 22]. Состояние латентности является обратимым,
механизмы, приводящие к реактивации транскрипции
вирусного генома изучены недостаточно полно. 

Особенности иммунопатогенеза ИВЭБ во время
беременности

Во время беременности происходит супрессорная пе-
рестройка иммунной системы, направленная на разви-
тие и поддержание иммунологической толерантности к
аллоантигенам плода. Важным условием является пе-
реключение иммунного ответа с Т-хелперов 1-го типа
(Th1), на Т-хелперы 2 и 3-го типа (Th2, Th3), что приво-
дит к преобладанию синтеза противовоспалительных
цитокинов – ИЛ-4, ИЛ-10 и др. [23]. Ил-10 играет
ключевую роль в развитии беременности, так как инги-
бирует продукцию и реализацию трофобласт-деструк-
тивной активности TNF-α. Кроме того TGF-B (транс-
формирующий фактор роста В), секретируемый клет-
ками децидуальной оболочки матки, блокирует разви-
тие Th-1-опосредованных реакций и одновременно сти-
мулирует дифференцировку ворсин ранней плаценты и
цитотрофобластическую инвазию [23, 24].

Для всех инфекционных возбудителей разного вида
характерно наличие эволюционно консервативных
структур – патоген-ассоциированных молекулярных об-
разцов (PAMPs), благодаря которым инфекционные
агенты распознаются как носители чужеродной инфор-
мации, рецепторы к которым представлены в клетках
иммунной системы хозяина и объединены в семейство –
образраспознающих частиц (PRRs). Взаимодействие
РAMPs и PRRs запускает каскад различных молекуляр-
ных реакций, формирующих иммунный ответ. PAMPs,
характерные для ВЭБ, представлены: EBERs-нетранс-
лируемыми участками мРНК, дезоксиуридин-трифос-
фотазой, а также белками наружной мембраны. 
К PRRs, участвующим в формировании иммунного от-
вета при ИВЭБ, относятся в основном толл-подобные
рецепторы (TLR), представленные на поверхности им-
мунокомпетентных клеток, наиболее специфичные к
ВЭБ TLR3, TLR7, TLR9. Активация TLR стимулирует
клетки макрофагально-моноцитарного ряда, вызывая
развитие ранних цитокиновых реакций, лежащих в ос-
нове естественного иммунного ответа. К ранним цито-
киновым реакциям относят синтез провоспалительных
цитокинов ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-12, TNF-α и TNF-β, IFN I
типа (IFN α; β) и IFN II типа (IFN-γ), продуцируемых
НК-клетками [22, 25]. ВЭБ активирует клеточный и гу-
моральный иммунитет, но основная роль в элимина-
ции вируса принадлежит клеточному иммунитету, в
особенности CD4 Тh, НК-клеткам, ЦТЛ. Иммунный от-
вет при инфицировании ВЭБ может быть сформирован

из нескольких этапов. На первом этапе иммунного от-
вета увеличивается активность НК-клеток, синтез IFN 
I типа – основного противовирусного медиатора врож-
денного иммунитета, обладающего прямым внутрикле-
точным противовирусным действием, а также необхо-
димого для дифференцировки Т-лимфоцитов. Ряд ав-
торов отмечают блокирование продукции IFNγ в при-
сутствии IFNα НК-клетками при ИВЭБ, хотя цитоток-
сичность данных клеток усиливается [25]. Механизмы
этого явления изучены не полностью, существует мне-
ние авторов, объясняющих данное негативное взаимо-
отношение IFN I и II типа изменением в цитоплазме
уровня молекул, участвующих в передаче сигналов
[26]. При низком уровне продукции IFNγ НК-клетками
не происходит выраженной индукции Th1-ответа, но
индуцируется ответ ЦТЛ и продолжается стимуляция
НК-клеточной цитотоксичности, что является эффек-
тивным при противовирусной защите. Также на пер-
вом этапе иммунного ответа ВЭБ взаимодействует с
секреторным иммуноглобулином А (Ig A), который на-
рушает начальный этап вирусной адсорбции и способ-
ствует элиминации вируса из межклеточного про-
странства. Уже на первом этапе инфицирования ВЭБ
индуцируется выраженный местный противовирусный
иммунный ответ, но при значительном количестве ин-
фекционного агента и недостаточности факторов мест-
ной защиты возможно дальнейшее развитие инфек-
ционно-воспалительного процесса. Следующий этап
иммунного ответа при инфицировании ВЭБ предусмат-
ривает: контроль пролиферации ВЭБ-инфицирован-
ных В-лимфоцитов, осуществляемый Т-регулятор-
ными лимфоцитами, НК-клетками, неспецифиче-
скими ЦТЛ и IFNγ, затем появляются ЦТЛ, рестрикти-
рованные по НLA, они распознают антигены на клеточ-
ной поверхности В-лимфоцитов в комплексе с молеку-
лами HLA I, разрушают пораженные клетки и продуци-
руют цитокины [27].

Недостаточно изученными остаются изменения им-
мунной системы при латентной ИВЭБ и механизмы ак-
тивации ВЭБ. Известно, что в испытаниях in vitro моно-
нуклеары периферической крови серопозитивных
(ВЭБ+) пациентов в ответ на стимуляцию вирусом выра-
батывают меньше провоспалительных цитокинов и
больше противовоспалительных цитокинов, нежели мо-
нонуклеары серонегативных пациентов, такая реакция
клеток памяти может способствовать модуляции иммун-
ного ответа при реактивации латентной инфекции [28].
Механизмы, приводящие к переходу от литической
фазы инфицирования к латентной, остаются не до конца
изученными, однако известно, что различные ядерные
белки могут вызывать разнообразные варианты иммун-
ного ответа по типу Th1 или Th2. Так EBNA-6, EBNA-3C
индуцируют в CD4 Т-лимфоцитах продукцию цитоки-
нов по Th1-типу, тогда как EBNA-1 по Th2-типу. А LMP
и EBNA-LP способны подавлять Th1-зависимый иммун-
ный ответ [27], перечисленные особенности течения
ИВЭБ создают благоприятные условия для пожизнен-
ной персистенции вируса в организме хозяина. 
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Развитие острой ИВЭБ во время беременности спо-
собствует реализации иммунного ответа по Th1 типу,
изменению баланса между про- и противовоспалитель-
ными цитокинами, активации НК-клеток и ЦТЛ, в ре-
зультате чего эмбриотоксический эффект Th1 превали-
рует над эмбриопротектерным действием Th2, что фор-
мирует угрожающее состояние по прерыванию бере-
менности. В литературе имеются данные, что литиче-
ские формы ИВЭБ являются угрожающим фактором по
прерыванию беременности, преждевременным родам,
а также внутриутробному инфицированию (ВУИ)
плода [2, 3, 10]. Известна связь между ВЭБ и рядом
аутоиммунных заболеваний, хотя роль ВЭБ в развитии
аутоиммунных заболеваний до конца не изучена. Давно
подмечено, что системные аутоиммунные заболевания,
в частности системная красная волчанка, характери-
зуются не только аномалиями продукции множества
аутоантител, но и сопровождаются резким повышением
частоты нарушений развития беременности и беспло-
дием. Последнее является настолько типичным призна-
ком, что, по мнению ряда авторов, повторные само-
произвольные выкидыши должны рассматриваться как
возможное указание на уже имеющееся (не диагности-
рованное) или формирующееся аутоиммунное заболе-
вание [29]. Важно отметить, что эмбриотоксическими
эффектами могут обладать любые естественные анти-
тела, синтезируемые организмом беременной жен-
щины, кроме Ig A и M, поскольку лишь Ig G способны
проникать через плацентарный барьер [30, 31]. 

В структуре ВУИ Эпштейна–Барр вирусная инфекция
занимает значительное место, составляя около 50 %, мо-
жет вызывать различные поражения плода и новорож-
денного (поражения нервной системы – 28%, органов
зрения – 7%, рецидивирующий хрониосепсис – 13%, ге-
патопатию и синдром дыхательных расстройств), может
быть причиной развития в дальнейшей жизни ребенка
синдрома хронической усталости, длительного субфеб-
рилитета, лимфаденопатии, гепатоспленомегалии. Из-
вестны способы прогнозирования внутриутробного 
инфицирования плода ВЭБ: проведение трансабдоми-
нального амниоцентеза (по показаниям) в сроки 16–
40 нед беременности и определение в амниотической
жидкости Ig G к ВЭБ методом иммуноферментного ана-
лиза (ИФА) и при оптической плотности исследуемого
образца выше 1,4 × ОПкрит, где ОПкрит = ОпсрК-+0,1,
где ОпсрК- – средняя величина отрицательных контро-
лей амниотических вод, прогнозируют возможность
развития у новорожденного ИВЭБ, а также определение
ДНК в амниотической жидкости к ВЭБ, ВПГ 1 и 2 и ЦМВ
методом полимеразной цепной реакции – ПЦР (обла-
дает низкой эффективностью) [32].

Инфицирование или реактивация ВЭБ во время бере-
менности оказывают влияние не только на течение и
исход беременности, но и на психологическое состоя-
ние беременной. В литературе описаны частые ассо-
циации активных форм ИВЭБ с депрессивными симп-
томами матери в период беременности и в раннем
послеродовом периоде, наиболее часто реактивация

ВЭБ во время беременности приходится на I, II три-
местры [30].

Диагностика и ведение различных форм ИВЭБ
Для обнаружения вируса используются серологиче-

ские и молекулярно-генетические методы исследова-
ния. Серологические методы (ИФА) основаны на обна-
ружении антител Ig M и Ig G к антигенам (частицам)
вируса (VCA, EA, EBNA). Молекулярно-генетические
методы (ПЦР) являются чрезвычайно чувствитель-
ными и базируются на обнаружении ДНК вируса. Для
анализов может использоваться любая биологическая
жидкость, чаще кровь, слюна, при поражении цент-
ральной нервной системы – спинномозговая жидкость.
Маркерами острой инфекции являются Ig M к VCA –
капсидному антигену, они появляются в ранней фазе
заболевания и исчезают в течение 4–6 нед от начала
острой первичной инфекции. Этот тип антител вы-
является также и при реактивации инфекции. Ig G к
VCA сохраняются пожизненно, при реактивации ин-
фекции их количество увеличивается [1, 3, 4]. Ig G к
раннему антигену – ЕА определяются в период с 1–2-й
недели по 4–6-й месяц инфицирования и также могут
быть признаком реактивации ИВЭБ. ПЦР-диагностика
ВЭБ является дополнительным методом, подтвер-
ждающим острую стадию инфекции. Применение ПЦР
для диагностики перенесенной в прошлом или хрони-
ческой инфекции нецелесообразно. Также для диагно-
стики ИВЭБ используют реакцию Пауля Буннеля с
эритроцитами барана, диагностический титр 1:28 и
выше при однократном исследовании, либо четырех-
кратный прирост антител при обследовании парных
сывороток; реакцию Гоффа–Бауэра со взвесью 4% фор-
малинизированных эритроцитов лошади, результат
возможно оценить уже через 2 мин, реакция высоко-
специфична [3, 4].

Первичное инфицирование ВЭБ во время беременно-
сти происходит редко, наиболее часто возникает реак-
тивация латентной инфекции, которая может характе-
ризоваться следующими клиническими симптомами:
длительная субфебрильная температура, боли в мыш-
цах и лимфоузлах, быстрая утомляемость, за счет сма-
занной клинической картины не всегда удается распо-
знать активацию вируса [1, 7, 8]. 

Лечение активных форм ИВЭБ требует комплексного
подхода, который включает этиотропную, патогенети-
ческую, иммуномодулирующую, симптоматическую те-
рапию. В основном во время беременности проводится
патогенетическая, иммунокорригирующая, симптома-
тическая терапия и крайне редко – этиотропная тера-
пия, так как не один из противовирусных препаратов
не лицензирован для применения во время беременно-
сти [33]. Патогенетическая терапия включает прием
антиоксидантных, витаминных, гормональных, гепато-
и ангиопротекторных препаратов. Отдельным звеном
патогенетической терапии является прием иммунокор-
ригирующих препаратов. В литературе нет единого
мнения о целесообразности проведения данной тера-



пии во время беременности. Синтез провоспалитель-
ных цитокинов, увеличивающихся при развитии им-
мунного ответа, приводит к активации протромбиназы,
что повышает свертываемость крови, в связи с чем
оправдан прием ангиопротекторных препаратов. Наи-
более предпочтительным из данной группы является
препарат Флебодиа 600, содержащий в своем составе
высокоочищенный диосмин, который не имеет риска
мутагенности и генотоксичности. Флебодиа 600 улуч-
шает микроциркуляцию и реологические свойства
крови, обладает выраженным противовоспалительным
действием и повышает компенсаторно-приспособи-
тельные способности организма. Л.С. Логуновой, 
В.А. Петрухиным и соавт. (2007 г.) были изучены осо-
бенности внутриплацентарного кровотока фетоплацен-
тарного комплекса у беременных с плацентарной недо-
статочностью (ПН), которым в комплексную терапию
был включен Флебодиа 600. Проведенное авторами ис-
следование показало, что Флебодиа 600 оказывает по-
ложительное действие на маточно-плацентарный кро-
воток, улучшает гемодинамику матери и плода и может
с успехом применяться в комплексной терапии бере-
менных с ПН. Флебодиа 600 может также применяться
и с профилактической целью у беременных группы
риска по развитию ПН, ВУИ плода при сопутствующей
бактериально-вирусной инфекции и с наличием сосу-
дистых осложнений. Исследования показали безопас-
ность этого препарата у беременных во II и III триме-
страх (по 1–2 таблетки в день, от двух недель до 6 мес).
Кроме того, эффективность Флебодиа 600 подтвер-
ждена исследованиями, проведенными в России при
гестозах, антифосфолипидном синдроме, варикозной
болезни [34]. При нарушениях гемостаза клеточного
звена может быть применена гепаринотерапия, наибо-
лее предпочтителен ингаляционный способ введения.
Обоснована также гормональная терапия препаратами
прогестерона, за счет его способности снижать уровень
провоспалительных цитокинов [35]. 

Применение иммуномодулирующей терапии имеет
ряд нюансов, в литературе имеются спорные данные о
необходимости применения различных препаратов
данной группы и их эффективности. Ряд авторов счи-
тают обоснованным введение препаратов Ig G при пер-
вичном инфицировании или активации ВЭБ во время

беременности, объясняя это его способностью к повы-
шению адаптивно-приспособительных возможностей
организма и частичной нейтрализацией цитопатоген-
ности вируса [35]. Однако не все авторы разделяют дан-
ное мнение, считая, что введение иммуноглобулинов
нарушает механизмы реактивности организма. 

Вне беременности для терапии ИВЭБ используют
специфический иммуноглобулин человека против
ВЭБ, однако его применение во время беременности
малоизучено. В последнее время широкое распростра-
нение получил препарат габриглобин (иммуноглобу-
лин человека нормальный), известно, что литические
формы ИВЭБ вызывают гипогаммаглобулинемию, что
оправдывает необходимость применения данного пре-
парата, оказывающего иммуностимулирующее дей-
ствие. Нет и однозначного мнения о применении пре-
паратов интерферона при активных формах инфекции.
Ряд авторов считает обоснованным прием данных пре-
паратов лишь при латентных формах инфекции, для
повышения резистентности организма. Другие же ре-
комендуют прием препаратов интерферона при острых
формах инфекции, характеризующихся повышением
общего уровня сывороточного IFN на фоне снижаю-
щейся продукции лейкоцитов к выработке разных ти-
пов IFN, а в период реконвалесценции показано ис-
пользование индукторов IFN. 

Анализ литературных данных показал отсутствие
единого мнения по ведению беременности, отягощен-
ной наличием вирусной инфекции, остается спорным
применение иммуномодулирующих препаратов: спе-
цифических иммуноглобулинов, препаратов интерфе-
рона, индукторов интерферона.

Высокая распространенность ВЭБ, частота атипич-
ных форм течения ИВЭБ, многообразие путей пере-
дачи, недостаточная диагностика, мало изученные ме-
ханизмы иммунопатогенеза ИВЭБ, влияние на течение
беременности, высокий уровень в структуре перина-
тальных потерь и преждевременных родов, отсутствие
четких критериев по ведению беременности, отягощен-
ной ИВЭБ, обосновывает актуальность изучения дан-
ной патологии.
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