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На основании имеющихся литературных и собственных данных о вертикальной передаче 

ВГВ, особенностях течения беременности на фоне ХВГВ и течения гепатита В на фоне беремен-
ности разработаны рекомендации по ведению беременных с ХВГВ. 
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В мире насчитывается около 400 млн человек, инфицированных вирусом 

гепатита В (ВГВ) [1, 2, 27]. Почти половина из них приобрели его или верти-
кальным путем передачи или в раннем детстве, особенно в странах с высокой 
или средней степенью инфицированности населения ВГВ [2, 4, 37]. Это связано 
с высокой частотой встречаемости хронического вирусного гепатита В (ХВГВ) 
у женщин детородного возраста в этих странах и возможностью передачи ин-
фекции от этих женщин их новорожденным детям.  

Иммунопрофилактика ВГВ – иммуноглобулин (HBIG) и ВГВ вакцины, как 
известно, являются безопасными и эффективными средствами профилактики 
вертикальной передачи вируса от матери к ребенку, но они по-разному приме-
няются в разных географических регионах. Существует два подхода к обследо-
ванию женщин на HBsAg во время беременности – универсальный (всеобщий) 
и скрининг в группах риска. Универсальный скрининг означает, что все бере-
менные женщины проходят обследование на ВГВ-инфекцию, в то время как 
скрининг в группах риска опирается на наличие в анамнезе «факторов риска» 
(внутривенное употребление наркотиков, беспорядочные половые контакты, 
работники коммерческого секса, половой контакт с HBsAg-положительными 
лицами).  

В США тестирование на HBsAg рекомендуется каждой беременной неза-
висимо от предыдущего тестирования или наличия вакцинации в анамнезе [12]. 
В других странах часто отсутствует последовательная политика в отношении 
обследования женщин на ВГВ-инфекцию во время беременности, и многие 
страны полагаются на стратегию «факторов риска», чтобы определить показа-
ния для скрининга. Тем не менее около 50% инфицированных беременных 
женщин не были определены при использовании этой стратегии [24].  

В России обследование на HBsAg входит в план обязательного обследова-
ния беременных, однако в связи с возрастающей миграцией населения, в том 
числе и из регионов высоко эндемичных по ВГВ, несмотря на наличие вклю-
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ченной в Национальный календарь прививок обязательной вакцинации новоро-
жденных, проблема распространения ВГВ остается актуальной. 

Распространенность хронической ВГВ инфекции у беременных. 
Распространенность хронической ВГВ инфекции широко варьирует в раз-

личных частях света. Процент инфицированного населения может колебаться 
от 0,1 до 20% [37]. К регионам с высоким уровнем распространенности (8% и 
более населения HBsAg +) относятся страны Азии (кроме Японии), часть Ближ-
него Востока, регионы к югу от Сахары и в бассейне Амазонки. Регионы со 
средним уровнем распространенности (2–8% HBsAg+) включают полуостров 
Индостан, части Центральной Азии и Ближнего Востока, Восточной и Южной 
Европы, а также части Южной Америки. К районам с низким уровнем (менее 
2% HBsAg+) относятся США, Северная Европа, Австралия, Япония.  
В России уровень инфицированности населения ВГВ существенно отличается в 
зависимости от региона, среди практически здорового взрослого населения он 
колеблется от 1,5 до 10%, что составляет не менее 5 млн человек [6]. Распро-
страненность HBsAg + среди беременных варьирует в различных странах Евро-
пы от <0,1% в странах Северо-Западной Европы до 1-4% в Южной Европе. Са-
мые высокие показатели отмечаются в юге и востоке Центральной Азии. Высо-
кий процент инфицированного населения отмечен в странах Центральной и 
Восточной Европы: Болгария, Эстония, Латвия, Молдова, Российская Федера-
ция. В Российской Федерации всего за период с 1999 по 2007 г. (включительно) 
был зарегистрирован, по данным официальной статистики, 592 071 больной 
ХВГ, из них у 30,8% – ХВГ В, у 65,0% – ХВГ С и у 4,2% – ХВГ не уточненной 
этиологии [7].  

В мире около 45% населения проживает в регионах с высоким уровнем 
распространенности ВГВ-инфекции. Распространенность ХВГВ у беременных в 
целом не отличается от среднего уровня инфицированности населения данного 
региона. Однако уровень инфицированности может меняться в зависимости от 
расы и этнической принадлежности беременных. Например, недавнее исследо-
вание показало, что распространенность в городских районах США варьирует в 
зависимости от расы и этнической принадлежности [51]. Наиболее высокий по-
казатель инфицированности ВГВ (6%) был отмечен у азиатских женщин, в то 
время как у женщин черной, белой расы и испаноязычных женщин этот показа-
тель составил 1, 0,6 и 0,14% соответственно. В Европе такие данные отсутству-
ют, но логично предположить, что инфицированность ВГВ среди иммигрантов 
из стран с высокой эндемичностью больше [48]. В России также отсутствуют 
данные о этнической принадлежности лиц с ХВГВ, но, по нашим данным, ВГВ-
инфекция чаще встречается у беременных, которые родились в странах Средней 
Азии или на Дальнем Востоке, т.е. в регионах высоко эндемичных по ВГВ. 

Влияние беременности на ХВГВ. 
В целом женщины обычно хорошо переносят беременность на фоне ХВГВ. 

Во время беременности, как правило, не отмечается обострений ХВГВ, пече-
ночные ферменты часто нормализуются. По нашим данным, нормализация АЛТ 
к третьему триместру происходит у 78% женщин, имевших подъем АЛТ в на-
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чале беременности. Однако имеется несколько сообщений о развитии обостре-
ний ХВГВ во время беременности, вплоть до развития фульминантной пече-
ночной недостаточности [35, 36]. У ряда женщин отмечаются обострения гепа-
тита в первые месяцы после родов [33, 38, 50]. Описаны также случаи серокон-
версии по HBeAg от 12,5 до 17% [33, 38]. В проспективном исследовании, в ко-
торое было включено 40 HBeAg-положительных матерей с ХВГВ, было обна-
ружено, что низкие титры HBeAg и низкий уровень ДНК ВГВ вирусной нагруз-
ки чаще были связаны с элиминацией HBeAg. Вирусологические исследования 
сыворотки инфицированных матерей были проведены во время родов, через  
3–4 месяца и через 1 год после родов. Высказывалось предположение, что бы-
строе уменьшение уровня кортизола, характерное для послеродового состояния, 
аналогично стероидной терапии, которая используется для достижения серо-
конверсии [38, 50]. Не существовало определенного генотипа ВГВ (в исследо-
вание были включены генотипы В и С), при котором чаще отмечалось исчезно-
вение HBeAg у матерей [33]. В недавнем исследовании, проведенном в Нидер-
ландах, у беременных с ХВГВ было отмечено увеличение уровня ДНК ВГВ во 
время беременности, который снижался после родов. Средние значения АЛТ 
снижались во время беременности, однако отмечалось значительное увеличение 
цитолитической активности после родов: увеличение уровня АЛТ в 3 раза и бо-
лее наблюдалось у 45% пациенток в течение 6 месяцев после родов [50]. В дру-
гом исследовании, в котором участвовали 269 беременных с ХВГВ, нарушения 
функции печени в течение первого месяца после родов наблюдались у 43% 
HBeAg положительных матерей [47]. По нашим данным, подъем АЛТ после 
родов отмечался у 29,4% женщин с репликативной формой ХВГВ, при этом у 
женщин с отсутствием репликации вируса подъема АЛТ после родов не наблю-
далось. Таким образом, представляется необходимым активное наблюдение за 
женщинами с ХВГВ в течение нескольких месяцев после родов. 

Влияние хронической ВГВ инфекции на беременность. 
Имеется мало данных о влиянии материнской хронической ВГВ инфекции 

на исход беременности. Результаты опубликованных на эту тему исследований 
противоречивы. Имеются работы, в которых не выявлено связи между неблаго-
приятными исходами беременности и наличием ХВГВ у матери[13]. В то же 
время есть работы, указывающие на более высокий показатель материнской и 
неонатальной заболеваемости при хронической HBV инфекции, в частности 
таких заболеваний как дистресс-синдром плода, преждевременные роды и ме-
кониальный перитонит[39, 41]. Исследование, проведенное в Гонконге, проде-
монстрировало связь между гестационным сахарным диабетом и наличием 
HBsAg у матери. Также в этом исследовании отмечалось, что частота кровоте-
чений в родах была выше у «носителей» HBsAg. Это было связано с повышен-
ной частотой предлежания плаценты и преждевременной отслойкой нормально 
расположенной плаценты. У «носителей» HBsAg также был повышен риск 
преждевременных родов (до 34 недель). Считается, что хроническая ВГВ ин-
фекция не приводит к негативным перинатальным исходам, за исключением 
более низких индексов по шкале Апгар [29, 46]. 



Вестник РУДН, серия Медицина. Акушерство и гинекология, 2012, № 5 

 
468 

Вертикальная передача ВГВ инфекции. 
Для новорожденного, у матери которого имеются положительные HBsAg и 

HBeAg, в отсутствие иммунопрофилактики риск развития хронической ВГВ 
инфекции составляет 70–90%. Для детей, рожденных от матерей, у которых 
HBsAg положительный, но HBeAg отрицательный, риск вертикальной передачи 
гораздо меньше: от10 до 40% при отсутствии иммунопрофилактики. У 85–95% 
инфицированных младенцев развивается хронический ВГВ [16, 34, 54]. Описа-
ны также редкие случаи развития молниеносной (фульминантной) формы гепа-
тита В среди перинатально инфицированных детей [14, 52]. Вертикальная пере-
дача, главным образом от HBeAg-отрицательных HBsAg-позитивных матерей, 
является наиболее частой причиной развития острой или молниеносной формы 
гепатита В у младенцев [14, 52]. Фульминантная форма гепатита В чаще встре-
чается в младенчестве, чем в других возрастных группах [52]. Инкубационный 
период от 6 недель до 6 месяцев обычно предшествует проявлению острой или 
молниеносной формы гепатита В. ВГВ не считается этиологическим агентом 
вирусного гепатита новорожденных, симптомы которого появляются в возрасте 
до 1–2 месяцев (как правило, причиной такого гепатита являются вирусы крас-
нухи, герпеса, ЦМВ и др.). Молниеносной формой острого гепатита B считается 
форма, при которой признаки печеночной недостаточности, в том числе коагу-
лопатия, повышение уровня билирубина со снижением уровня аминотрансфе-
раз, уменьшение размеров печени и проявления печеночной энцефалопатии, 
возникают в течение 8 недель после появления симптомов острого гепатита без 
имевшихся в анамнезе хронических заболеваний печени. Смертность от мол-
ниеносной формы гепатита B у младенцев очень высока (около 67%), однако 
она ниже, чем при развитии такой формы у взрослых (около 90%) [40]. 

Существует три возможных пути передачи вируса гепатита В от инфици-
рованной матери к ребенку: пренатально (внутриутробно или трансплацентар-
но), интранатально (во время родов) или постнатально передачи (во время ухо-
да за детьми или через грудное молоко). Общепризнано, что наиболее часто пе-
редача вируса от матери к ребенку происходит во время или вблизи от времени 
родов, именно поэтому своевременно проведенная вакцинация новорожденных 
предотвращает заражение приблизительно в 80–95% случаев. Риск передачи 
ВГВ во время родов зависит от длительности и выраженности контакта ново-
рожденного с цервикальным секретом и материнской кровью. 

В настоящее время сочетание вакцины против гепатита В и высокотитро-
ванного иммуноглобулина HBIG достаточно эффективно предотвращает пере-
дачу ВГВ от матери ребенку. Тем не менее примерно 10% новорожденных от 
матерей с ХВГВ оказываются инфицированными, а вовремя проведенная вак-
цинация неэффективна. 

В настоящее время считается, что основной причиной неудачной вакцина-
ции является пренатальная или внутриутробная передача ВГВ. Механизм такой 
передачи инфекции остается неясным. Рассматривается несколько возможных 
механизмов, которые включают в себя:  
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1. Инфицирование плаценты и транс-плацентарная передача ВГВ.  
В процессе внутриутробной передачи инфекции состояние плаценты игра-

ет очень важную роль. Внутриутробное инфицирование ВГВ происходит глав-
ным образом при проникновении через плаценту вируса из материнской крови 
в кровь плода [58]. ВГВ может инфицировать все виды клеток в плаценте, одна-
ко передача ВГВ происходит либо от ВГВ-инфицированных клеток материн-
ской децидуальной оболочки к ворсинокам капиллярного эндотелия, либо от 
ВГВ-инфицированных клеток трофобласта непосредственно к ворсинкам ме-
зенхимальных клеток и эндотелиальных клеток капилляров [8]. Высокий уро-
вень ДНК вируса в сыворотке крови беременных является одним из факторов 
высокого риска для возникновения внутриутробной инфекции ВГВ. 

2. Транс-плацентарные инфузии материнской крови. 
Угроза преждевременных родов или самопроизвольного аборта, с возмож-

ным смешением крови матери и крови плода, может увеличивать риск передачи 
ВГВ [20]. 

3. Амниоцентез. 
Процедура амниоцентеза теоретически приводит к попаданию материнской 

крови в полость матки, так как игла проходит через брюшную стенку и стенку 
матки. В самом деле, видимые признаки внутриутробного кровотечения, которые 
не связаны с плацентой, можно увидеть в 38% случаях амниоцентеза [17]. Однако 
случаи передачи ВГВ во время амниоцентеза встречаются редко [19, 31, 59]. 

Кормление грудью. 
HBsAg может быть обнаружен в грудном молоке у значительной части 

женщин, инфицированных ВГВ [15, 56]. После доступности иммунизации было 
высказано опасение по поводу того, что грудное вскармливание может способ-
ствовать передаче вируса от матери ребенку. Однако проведенные исследова-
ния не выявили различий в количестве перинатально инфицированных детей, 
находившихся на грудном и на искусственном вскармливании при условии 
своевременной вакцинации [9, 42]. Таким образом, ВГВ инфекция не считается 
противопоказанием к грудному вскармливанию детей, которые получают HBIG 
и ВГВ-вакцину. Грудное вскармливание также не оказывает влияния на иммун-
ный ответ ребенка на ВГВ-вакцину [19]. 

Соответствие генотипов. 
Современная классификация включает восемь генетических групп ВГВ, 

обозначенных как генотипы А – Н. Различные генотипы распространены в раз-
личных географических областях. В Европе, как правило, встречаются геноти-
пы A и D, в то время как генотипы В и С распространены в Азии. Среди боль-
ных с генотипом А гепатита В чаще диагностируется хронический гепатит с 
высокой активностью, отмечается более тяжелое течение заболевания, более 
выраженный некротически-воспалительный синдром, отмечается тенденция к 
более раннему формированию цирроза печени. Больные, инфицированные ВГВ 
генотипа Д, демонстрируют слабый ответ на интерферонотерапию. Генотип 
может быть фактором, связанным со степенью вирусной нагрузки и частотой 
вертикальной передачи. Например, при схожей распространенности ХВГВ час-
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тота передачи инфекции от матери к плоду в Восточной Азии, особенно в Ки-
тае, находится в диапазоне 10–88% [19, 23, 57], по сравнению с 8% или менее в 
исследованиях, проведенных в странах Африки к югу от Сахары [25, 26]. Это 
различие в значительной степени объясняется естественной историей инфекции 
ВГВ генотипа B и C в Юго-Восточной Азии, где большинство инфицированных 
людей имеют HBeAg и высокую вирусную нагрузку в возрастных группах, ко-
торые включают большинство женщин детородного возраста [35, 49]. Напро-
тив, в странах Африки южнее Сахары большинство больных с ХВГВ инфици-
ровано генотипами А1 или E, при которых сероконверсия с появлением анти-
HBe происходит в возрасте до 15–16 лет, следовательно большинство женщин 
гестационного возраста не имеют HBeAg [11]. 

Скрытая ВГВ-инфекция у беременных и ее клинические проявления. 
Хроническая инфекция ВГВ характеризуется сохранением HBsAg более 6 ме-
сяцев. Проведенные в прошлом исследования показали, что исчезновение 
HBsAg у пациентов с ХВГВ связано с исчезновением виремии и развитием ре-
миссии заболевания. Однако, низкий уровень ДНК вируса гепатита В по-
прежнему может обнаруживаться в сыворотке крови и ткани печени некоторых 
пациентов, у которых исчез HBsAg. Таким образом, отсутствие HBsAg не озна-
чает полного искоренения ВГВ. У пациентов со стертой формой ХВГВ может 
наблюдаться длительное сохранение вирусных геномов в ткани печени (а в не-
которых случаях также в сыворотке крови) даже при отрицательном HBsAg 
[44]. При таких стертых формах инфекции ВГВ может передаваться при пере-
ливании крови, гемодиализе, трансплантации органов. Также может возникать 
обострение ХВГВ, вплоть до развития молниеносной формы гепатита или воз-
никновения гепатоцеллюлярной карциномы. Вертикальная передача при стер-
той форме ХВГВ от беременной женщины плоду также описана [43]. В недав-
нем исследовании, проведенном в Корее, было выполнено исследование ДНК 
ВГВ у 202 здоровых беременных женщин. Тестирование было выполнено с ис-
пользованием двух специфических количественных тестов с двумя независи-
мыми наборами сывороток и пуповинной крови. Было обнаружено, что восемь 
из 202 (4%) при использовании одних тест-систем и 23 из 202 (11,4%) при ис-
пользовании других были ДНК ВГВ положительными. Шесть (3%) пациенток 
были положительными обеих тест-системах. Исследование ДНК ВГВ в пупо-
винной крови, полученной от четырех из шести женщин, у которых ДНК ВГВ 
была положительна, дало отрицательный результат [28]. Таким образом, верти-
кальная передача стертых форм ВГВ-инфекции через пуповинную кровь, хотя и 
возможна, но не столь высока, чтобы быть клинически значимой.  

Острый вирусный гепатит В, острая печеночная недостаточность и 
обострения ХВГВ в связи с беременностью.  

Острый ВГВ встречается у беременных не чаще чем в популяции. В иссле-
дованиях по острым вирусным гепатитам во время беременности в Северной 
Индии было отмечено, что ВГВ является причиной острого гепатита у 15–19% 
беременных [18, 21]. Почти две трети случаев острых гепатита среди беремен-
ных женщин в Юго-Восточной Азии связаны с острым гепатитом B [53]. Отме-
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чено, что острая ВГВ-инфекция у беременных женщин протекает не более тя-
жело, чем у небеременных [18, 21]. Проявления острого гепатита, как правило, 
не отличаются от таковых у небеременных женщин. У части беременных может 
развиваться тяжелая форма острого ВГВ, вплоть до развития острой печеноч-
ной недостаточности, с явлениями отека мозга, коагулопатией и полиорганной 
недостаточностью. В недавнем докладе из Индии было отмечено, что у 2,9% 
беременных пациенток с острой печеночной недостаточностью причиной была 
острая инфекция ВГВ [10]. Острый ВГВ, особенно на поздних сроках беремен-
ности, может стать причиной преждевременных родов [32]. Кроме того, суще-
ствует опасность возникновения послеродового кровотечения, особенно при 
нарушениях свертывания крови вследствие развития острой печеночной недос-
таточности. До 10% детей, чьи матери перенесли острый ВГВ во время первого 
триместра беременности, оказываются HBsAg положительными на момент ро-
дов [47]. В то же время 80-90% новорожденных становятся HBsAg положитель-
ными без специфической профилактики, если острая инфекция у матери разви-
вается в течение третьего триместра беременности [45]. 

В странах с высоким уровнем распространенности HBsAg на перинаталь-
ную передачу приходится большинство случаев заражения ХВГВ. Пассивно-
активные иммунопрофилактика гепатита B иммуноглобулин и вакцину против 
гепатита В при рождении составляет 95% эффективна в снижении риска пере-
дачи ВГВ, но менее эффективен в матерей с очень высоким уровнем сыворо-
точного гепатита В ДНК. Назначение ламивудина в последние 4 недели бере-
менности может обеспечивать дополнительную защиту плода у HBeAg-
положительных женщин с высоким уровнем виремии. Необходимы дальнейшие 
исследования для оценки использования нуклеозидных аналогов для лечения 
хронического гепатита B во время беременности [25]. 

Недавно было проведено рандомизированное, двойное слепое, плацебо-
контролируемое исследование, в котором оценивали может ли назначение ла-
мивудина на поздних сроках беременности уменьшить риск перинатальной пе-
редачи ВГВ у матерей с высокой вирусной нагрузкой. Матери получали лами-
вудин 100 мг или плацебо с 32 недели беременности до 4-й недели после родов. 
Все дети при рождении получили рекомбинантную вакцину ВГВ с или без HBIg 
и наблюдались до 52-й недели. Было пролечено 150 матерей с гестационным 
возрастом 26-30 недель и уровнем ДНК ВГВ в сыворотке > 1000 мг-экв / мл. 
Результаты этого исследования позволяют предположить, что назначение лами-
вудина снижает риск передачи ВГВ от высоко виремической матери ребенку, 
который получил пассивно-активную иммунизацию [14]. 

Выводы. 
1. В целом ХВГВ не оказывает существенного влияния на течение и исход 

беременности, хотя имеются немногочисленные данные о более высокой часто-
те преждевременных родов, рождении детей с более низким весом и более час-
том развитии сахарного диабета беременных. 
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2. Риск вертикальной передачи ВГВ низкий при наличии вовремя прове-
денной активно-пассивной иммунизации, но может увеличиваться при высокой 
вирусной нагрузке у матери. 

3. Способ родоразрешения, грудное вскармливание, генотип не влияют на 
частоту перинатального инфицирования ВГВ при наличии вовремя проведен-
ной активно-пассивной иммунизации. 

4. В настоящее время нет четких рекомендаций по лечению ХВГВ на фоне 
беременности и эффективных мероприятий по снижению частоты перинаталь-
ного инфицирования, однако можно рекомендовать контроль АЛТ по крайней 
мере один раз за триместр, а также количественное определение вирусной на-
грузки на 30-й неделе беременности для решения вопроса о необходимости на-
значения ламивудина в конце беременности. 
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