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В ДАННОМ ЗАЯВЛЕНИИ ГРУППА ВЕДУЩИХ СПЕЦИАЛИСТОВ<ЭКСПЕРТОВ МИРА В ОБЛАСТИ ВАКЦИНАЦИИ ПРЕДСТАВ<

ЛЯЕТ СТРАТЕГИЧЕСКОЕ ВИДЕНИЕ НАПРАВЛЕНИЙ ИММУНОПРОФИЛАКТИКИ ВЕТРЯНОЙ ОСПЫ В СТРАНАХ<ПАРТНЕ<

РАХ, А ТАКЖЕ ОСНОВНЫЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ИСПОЛЬЗОВАНИЮ ВАКЦИНЫ НА ТЕРРИТОРИИ СТРАН<ПАРТНЕРОВ. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ВЕТРЯНАЯ ОСПА, ВАКЦИНАЦИЯ, ДЕТИ.

Ветряная оспа — чрезвычайно контагиозное инфекционное заболевание,

обусловленное вирусом ветряной оспы Varicella Zoster virus (VZV). У восприим<

чивых людей при домашних контактах вторичная передача вируса достигает

95% [1]. Первичное инфицирование вирусом ветряной оспы вызывает систем<

ную инфекцию, клиническая манифестация которой известна как ветряная ос<

па. После перенесенного заболевания формируется длительный (как правило,

пожизненный) иммунитет, который не является стерильным. У пациента, пере<

несшего ветряную оспу, формируется латентное персистирование VZV в нейро<

нах дорсальных ганглиев [2]. Клиническая реактивация латентно персистирую<

щей инфекции манифестирует как опоясывающий лишай. Таким образом,

вирус ветряной оспы является этиологическим агентом двух клинических форм

заболевания — первичной инфекции (ветряной оспы) и рецидива (опоясываю<

щего герпеса). При этом первичную инфекцию и ее реактивацию могут разде<

лять годы и десятилетия. На сегодняшний день во всех странах<партнерах заре<

гистрирована живая вакцина для профилактики ветряной оспы, содержащая

аттенуированный штамм Oka. 

Вакцинация против ветряной оспы не входит в календари профилактических

прививок стран<партнеров. Данное заявление призвано дать стратегическое
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видение направлений иммунопрофилактики ветряной

оспы в странах<партнерах, а также представить основные

рекомендации по использованию вакцины на территории

стран<партнеров. 

Вирус Varicella zoster

Вирус ветряной оспы (Varicella zoster virus — VZV) является

представителем альфа<герпесвирусов. Вирион характери<

зуется следующими особенностями:

• сфероид или вирион полигональной формы 180–200 нм

в диаметре с центрально расположенной ДНК;

• нуклеокапсид (приблизительно 100 нм в диаметре)

построен из 162 гексогональных капсомеров [3];

• капсид окружен оболочкой, частично образованной

элементами клеточной мембраны;

• 70 открытых рамок считывания кодируют не менее

68 продуктов вирусных генов;

• синтез вирусной ДНК начинается с экспрессии �<генов

(IE<генов) — регуляторных генов, затем экспрессируют<

ся �<гены (Е<гены), кодирующие регуляторные и структур<

ные протеины, завершают экспрессию �<гены (L<гены),

кодирующие структурные протеины;

• около 30 полипептидов кодируется L<генами, по край<

ней мере 7 из них гликозилируются; выделяют глико<

протеиды gB, gC, gE, gH, gI, gK и gL [4];

• gB — гликопротеид В — важный фактор инфекционнос<

ти вируса VZV, обеспечивает проникновение в клетки

хозяина и служит мишенью для нейтрализующих антител;

существенную роль в патогенезе инфекции играют ком<

плекс gE<gI, а также продукты экспрессии IE<генов [4].

Изначально вакцинный штамм VZV Oka был получен из экс<

судата, содержащегося в пузырьках заболевшего ветряной

оспой (из семьи Oka) трехлетнего мальчика. Затем вирус

был изолирован в клеточной культуре HELF. Аттенуация бы<

ла достигнута 11 циклами культивирования при t = 34�С в

культуре HELF, а также 12 последовательными пассажами

в культуре фибробластов морских свинок. Завершали

процесс 2 пассажа в культуре диплоидных клеток человека

WI<38 и 3 пассажа в культуре клеток MRC<5 [5].

К настоящему времени секвенированы геномы и дикого ви<

руса, и штамма Oka. В ДНК<последовательностях выявлены

различия, в частности в регионе ORF 62. Экспериментально

было показано, что ген IE 62 вакцинного штамма обладает

существенно более слабой трансактивационной способнос<

тью в отношении промоторов IE, E, L генов по сравнению с

аналогичным геном дикого вируса. Вероятно, мутация в

ORF 62 является молекулярной основой аттенуации [6].

Патогенез инфекции, обусловленной вирусом Varicella

zoster, и иммунный ответ на возбудитель

Механизм передачи ветряной оспы — аэрозольный, кото<

рый реализуется воздушно<капельным и контактным путя<

ми [7]. Возможна также трансплацентарная передача воз<

будителя от матери плоду. Постулируется, что аэрозольная

передача осуществляется путем проникновения жидкости

из пузырьков с кожи заболевшего ветряной оспой или

опоясывающим лишаем в организм восприимчивого

субъекта. Также нельзя полностью исключить вероятность

инфицирования посредством секрета респираторного

тракта пациента<источника, хотя респираторный секрет

имеет существенно меньшее значение в распространении

VZV<инфекции [8].

Входными воротами инфекции, как правило, являются

конъюнктива и слизистая оболочка верхних отделов респи<

раторного тракта. Первоначально размножение вируса

осуществляется в регионарных лимфатических узлах,

после чего он попадает в кровь (первичная виремия) [9].

С током крови возбудитель проникает во внутренние орга<

ны, где происходит репликация вируса. После активной реп<

ликации вируса происходит вторичная виремия, которая

является более продолжительной по времени и более ин<

тенсивной по амплитуде. Формирование вторичной вире<

мии происходит к 10–14<му дню после инфицирования.

Во время вторичной виремии присутствие вируса ветряной

оспы можно выявить молекулярными методами в CD4+ и

CD8+ — субпопуляциях лимфоцитов [32]. В течение следую<

щих 5–6 дней происходит диссеминация вируса в кожу, где

процесс манифестирует образованием характерной везику<

лярной сыпи. По чувствительным нервным волокнам вирус

Varicella zoster проникает в соответствующие чувствитель<

ные нейроны. К настоящему времени многие молекулярные

аспекты латенции и реактивации остаются невыясненными

[11]. В ряде исследований показано, что персистирование

VZV происходит не только в нейрональных элементах, но и в

окружающих клетках [11]. Возможна субклиническая реак<

тивация, выявляемая увеличением титров IgG<антител и

транзиторным появлением IgM — антител к VZV. 

Иммунный ответ на вирус ветряной оспы включает меха<

низмы как гуморального, так и клеточного ответа. Структур<

ные и регуляторные протеины VZV распознаются Т лимфо<

цитами. В ряде исследований было продемонстрировано,

что важную роль в формировании длительного (в течение

десятилетий) специфического иммунитета играют CD4+<

и CD8+<субпопуляции лимфоцитов [12]. Продолжительный

иммунный ответ к вирусу поддерживается за счет субклини<

ческих реактиваций инфекции и периодической экспо<

зиции циркулирующего возбудителя. При сформирован<

ном специфическом иммунном ответе на VZV, T лимфоциты

1<го типа (Тh1) продуцируют цитокины — интерлейкин 2

(ИЛ 2) и интерферон � (ИФН �), которые потенциируют кло<

нальную экспансию вирус<специфических Т лимфоцитов в

случае контакта с возбудителем или его антигенами [13].

Клеточные механизмы иммунитета играют важнейшую роль

в излечении от ветряной оспы, предотвращении повторного

инфицирования клеток хозяина и профилактики реактива<

ции (манифестации опоясывающего лишая). Последний те<

зис подтверждается клиническими наблюдениями: напри<

мер, у пациентов с изолированной агаммаглобулинемией

нет различий в течении ветряной оспы и риске реактивации

по сравнению с исходно здоровыми пациентами. 

При ветряной оспе регистрируются активность NK клеток и

выраженная антителозависимая клеточная цитотоксич<

ность [14]. Клеточный ответ при VZV<инфекции регистриру<

ется уже через несколько дней после инфицирования и

сохраняется в течение многих лет. Его снижение, как пра<

вило, связано с возрастными инволютивными изменения<

ми у лиц старше 50 лет. Такое уменьшение активности

клеточного иммунитета — необходимое (но не всегда до<

статочное) условие реактивации и развития опоясывающе<

го лишая. Недостаточность клеточных факторов защиты

также является главной причиной развития тяжелых форм

ветряной оспы (фатальных или вызывающих клинически

значимые осложнения) [15]. Активация клеточного имму<

нитета наблюдается даже у иммунокомпрометированных

пациентов после эпизода опоясывающего лишая, возмож<

но, этим обусловлена однократная реактивация VZV [16].

Гуморальные факторы защиты включают синтез и секре<

цию анти<VZV антител классов M (IgM), G (IgG) и А (IgA).

Антитела классов М и А регистрируются приблизительно

через 5 дней после появления характерной сыпи, а антите<

ла класса G — через 14 дней [17]. Антитела тропны к эпи<

топам вирусных гликопротеидов и структурных элементов

вирусного нуклеокапсида. Анти<VZV<антитела классов М и А

исчезают в течение 1–2 мес, IgG персистируют длительно,
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причем субпопуляции анти<VZV IgG3 доминируют после пе<

ренесенной ветряной оспы, а IgG1 — после опоясывающе<

го лишая [18].

Современная клиническая характеристика 

ветряной оспы в странах�партнерах

Клиническая картина ветряной оспы у детей с исходно не<

измененным иммунитетом является типичной. Выделяют

общеинфекционный и токсический синдромы различной

степени выраженности, а также характерную экзантему.

Вместе с тем клинический диагноз ветряной оспы требует

дифференциации со следующими заболеваниями [2]:

• генерализованная инфекция, обусловленная вирусом

простого герпеса (ВПГ I/II);

• риккетсиозы;

• распространенное импетиго;

• везикулярные энтеровирусные экзантемы;

• вторичный сифилис;

• укусы насекомых;

• поражение кожи при соматических заболеваниях

(контактные дерматиты, мультиформная эритема и т.д.).

Среднетяжелое и тяжелое, нередко осложненное течение

заболевания характерно для пациентов старше 14 лет,

а также для детей первого года жизни [19].

В структуре осложнений превалируют вторичные бактери<

альные инфекции кожи, пневмонии и поражения ЦНС. 89,1%

всех случаев ветряной оспы, потребовавших госпитализа<

ции, регистрировались у исходно здоровых детей до внедре<

ния универсальной вакцинации в США [19]. Более того, в

1998 г. во Франции у 92,5% пациентов, госпитализирован<

ных по поводу ветряной оспы, не было выявлено фактора —

предиктора осложненного течения инфекции, обусловивше<

го тяжелое течение (например, наличие в анамнезе наруше<

ний иммунитета, инфицированность ВИЧ и т.д.) [20] (рис. 1).

Следующие клинические ситуации являются особыми.

1. Ветряная оспа у пациентов с иммунодефицитным состо<

янием любого генеза, затрагивающим клеточное звено

иммунитета. Это характерно для пациентов с острыми

лейкозами, в посттрансплантационном периоде, полу<

чающих цитостатическую, системную глюкокортикосте<

роидную или лучевую терапию, а также ВИЧ<инфициро<

ванных [22, 23].

2. Ветряная оспа у лиц с фоновыми хроническими заболе<

ваниями — сахарным диабетом, бронхиальной астмой,

экземой, хронической почечной недостаточностью,

аутоиммунными болезнями, системными заболевания<

ми соединительной ткани [24].

3. Ветряная оспа у детей первого года жизни. В случае

если высыпания у матери появились в сроки за 5 дней

до родов — до 2 дней после родов, формируется синд<

ром неонатальной ветряной оспы. Летальность в этом

случае достигает 30% [25]. 

4. При инфицировании беременной на более ранних сро<

ках гестации формируется синдром врожденной ветря<

ной оспы, который характеризуется разнообразными

клиническими проявлениями, включая мертворождения

и аномалии развития. Кроме того, регистрируют хореоре<

тиниты, мышечную атрофию, микроэнцефалию, энцефа<

литы, кортикарную атрофию. Летальность достигает 61%

[7]. В частности, при инфицировании VZV беременной на

сроке 13–20 нед лишь 2% беременностей заканчивают<

ся родами жизнеспособного новорожденного [26]. 

Эпидемиология ветряной оспы в странах�партнерах

Эксперты стран<партнеров отмечают чрезвычайную акту<

альность ветряной оспы в государствах, которые они пред<

ставляют.

Эпидемический процесс в странах<партнерах имеет общие

черты:

• для эпидемического процесса ветряной оспы характер<

ны сезонность: пик заболеваемости регистрируется

зимой и весной;

• периодический подъем заболеваемости ветряной

оспой регистрируется каждые 2–4 года; в целом эпи<

демический процесс ветряной оспы характерен для

неуправляемой инфекции — ни в одной из стран<парт<

неров вакцинация против VZV не является универсаль<

ной [27];

• пик заболеваемости приходится на возрастную группу

3–6 лет, т.е. ветряная оспа остается преимущественно

детской инфекцией, что характерно для стран умерен<

ного климата; вместе с тем для Российской Федерации

характерен рост заболеваемости среди взрослых;

• эксперты отмечают, что эпидемический процесс харак<

теризуется вспышечной заболеваемостью, при этом

вспышки регистрируются не только в организованных

детских дошкольных и школьных коллективах, но и сре<

ди призывников, а также в ЛПУ (нозокомиальные

вспышки);

• существенная часть тяжелых и осложненных случаев

ветряной оспы регистрируется у лиц старше 14 лет; как

правило, эти случаи приводят к госпитализации;

• в связи с отсутствием регистрации случаев опоясываю<

щего лишая в ряде стран<партнеров не представляется

возможным сравнить относительные и абсолютные по<

казатели по данной форме VZV<инфекции; несмотря на

то, что распространенность опоясывающего лишая

существенно ниже по сравнению с ветряной оспой,

экономическая значимость данной формы инфекции

весьма значительна.

Представители ряда стран<партнеров отмечают, что эпиде<

миологические данные по заболеваемости ветряной оспой

в одних странах могут быть неполными (Россия), в то время

как в других странах официальная регистрация полностью

отражает реальную эпидемическую картину (Республика

Беларусь). Вместе с тем данные по смертности от ветряной

оспы могут быть неполными, поскольку в качестве причи<

ны смерти регистрируются осложнения ветряной оспы, на<

пример пневмония (рис. 2, 3).

В целом, в России ежегодно регистрируется

500 000–700 000 случаев ветряной оспы ежегодно, более

50% всех случаев — среди детей 3–6 лет. За последние

5 лет заболеваемость среди лиц старше 14 лет возросла с

28 до 58 на 100 000 населения.

В Республике Беларусь в 2006 г. зарегистрировано

60 000 случаев ветряной оспы.

Рис. 1. Структура осложнений ветряной оспы — все возрастные

группы [21]

Примечание: 

у некоторых пациентов отмечалось более одного осложнения.
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В Республике Казахстан с 2004 г. наблюдается подъем за<

болеваемости ветряной оспой. При этом частота осложнен<

ного течения инфекции у детей весьма высока: 1 случай

энцефалита регистрируется среди 10 000 пациентов с ма<

нифестной ветряной оспой (рис. 4).

В Украине в 2005–2006 гг. регистрировалось более

130 000 случаев ветряной оспы ежегодно.

При этом среди госпитализированных осложненное тече<

ние ветряной оспы достигало 20%, а летальность ветряной

оспы — 0,5–1,3% (см. табл.). 

В целом эксперты отмечают:

• VZV<инфекция является чрезвычайно острой проблемой;

• для верификации распространенности VZV среди под<

ростков и взрослых необходимо проведение ограни<

ченных сероэпидемиологических исследований;

• в ряде стран система регистрации заболеваемости раз<

личными формами VZV<инфекции нуждается в улучшении;

• имеющиеся эпидемические данные указывают на

целесообразность выбора селективной стратегии

вакцинопрофилактики в группах повышенного риска

развития осложнений ветряной оспы и профессио<

нального риска инфицирования, но не противоречат

стратегии универсальной массовой вакцинации про<

тив VZV.

Рис. 2. Заболеваемость ветряной оспой в России в 1955–2005 гг. (график воспроизводится с разрешения В.К. Таточенко)

Рис. 3. Абсолютное число случаев заболевания ветряной оспой в России в 1955–2005 гг. (график воспроизводится с  разрешения

В.К. Таточенко)
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Фармакоэкономические аспекты ветряной оспы 

в странах�партнерах 

Наиболее разработана методология расчета ущерба от ве<

тряной оспы в Российской Федерации. Экономический

анализ, применяемый в России, имеет свои особенности,

отличающие его от практики зарубежных стран:

• экономический анализ в России проводится не посред<

ством оценки отдельных спорадических исследований,

так как это целое научное направление, имеющее свою

методологию (задачи и методы их решения); 

• экономический анализ предусматривает использова<

ние широкого комплекса показателей — экономичес<

ких, эпидемиологических, клинических, социальных,

демографических;

• достаточно простой алгоритм получения показателей.

Принципиальные методические положения расчета эконо<

мического ущерба от инфекционных болезней в России:

• измеритель значимости — экономический ущерб,

наносимый болезнью;

• для определения экономического ущерба необходимо

было разработать подход, отличающийся простотой

алгоритма, быстротой воспроизведения и имеющий

всю необходимую, желательно официальную, информа<

цию для выполнения расчетов в условиях практики;

• такой методический подход был создан в ЦНИИЭ

(1970 г.) — это расчет всех показателей на один сред<

ний случай заболевания для совокупности заболевших

и по контингентам; для получения величин на 1 средний

взвешенный случай значения ущербов по континген<

там взвешиваются согласно удельному весу континген<

тов в совокупности;

• в основе расчета затрат — кратность мероприятий на

1 случай;

• все расчеты должны вестись в среднем на 1 случай и по

контингентам.

Перечень основных мероприятий, учитываемых при расче<

те экономического ущерба от ветряной оспы.

ЛЛееччееббнныыее  ммееррооппрриияяттиияя::

• госпитализация;

• санитарная транспортировка;

• амбулаторно<поликлиническая помощь (включая дис<

пансерное наблюдение).

ППррооттииввооээппииддееммииччеессккииее  ммееррооппрриияяттиияя  вв  ооччааггее::

• эпидемиологическое и санитарно<гигиеническое об<

следование;

• дезинфекция;

• лабораторное обследование;

• медицинское наблюдение;

• специфическая профилактика по эпидемическим пока<

заниям;

• пособие по нетрудоспособности и ущерб производству. 

Структура экономического ущерба на 1 случай ветряной ос<

пы представлен на следующей диаграмме (рис. 5).

Около 80% ущерба составляют пособие по нетрудоспособ<

ности и ущерб производству в связи с уходом родителей за

больным ребенком. В целом экономический ущерб от од<

ного случая ветряной оспы в Российской Федерации в

2006 г. составил 4400 рублей или 185 долларов США по те<

кущему курсу. В то же время экономический ущерб от одно<

го случая ветряной оспы в Республике Беларусь составляет

45 долларов США. Экономический ущерб от ветряной оспы

в странах<партнерах сопоставим с таковым в европейских

странах. Например, в Великобритании в 1996 г. ущерб от

1 случая ветряной оспы составил 70–170 долларов США у

детей и взрослых соответственно [28].

Учитывая уровень заболеваемости ветряной оспой, эконо<

мический ущерб от инфекции в Российской Федерации в

2006 г. превысил 3 млрд рублей (рис. 6).

Среди проанализированных инфекционных заболеваний

только острые кишечные инфекции неустановленной этио<

логии наносят экономический ущерб экономике РФ боль<

ший, чем ветряная оспа.

Таким образом, в странах<партнерах, в частности в России,

создана оригинальная методология расчета экономичес<

кого ущерба от ветряной оспы. Полученные данные говорят

об экономической целесообразности универсальной вак<

цинации.

Рис. 4. Заболеваемость и абсолютное число случаев ветряной

оспы (в/о) в Республике Казахстан в 2000–2006 гг. 

(график воспроизводится с разрешения Р.С. Идрисовой)

Таблица. Заболеваемость и абсолютное число случаев

ветряной оспы в Украине в 2005–2006 гг. 

(таблица воспроизводится с разрешения Л.И. Чернышовой)

На 100 000 населения

2005 279,73

2006 288,11

Абсолютное числоГод

132 709

135 701

Рис. 5. Структура экономического ущерба, наносимого ветряной

оспой в Российской Федерации в 2006 г. (в %)

(график воспроизводится с разрешения И.Л. Шаханиной)
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Профилактика ветряной оспы в группах 

повышенного риска осложненного течения 

заболевания 

1. ВИЧ<позитивные дети 1–8 лет. ВИЧ<позитивные дети с

уровнем СD 4+ лимфоцитов > 15% от возрастной нор<

мы могут быть привиты против ветряной оспы. Ранее

рекомендовалась вакцинация против ветряной оспы

при уровне СD 4+ лимфоцитов > 25% от возрастной

нормы. Ограниченные клинические данные показали,

что иммунизация против VZV эффективна и безопасна

при уровне СD 4+ лимфоцитов 15–24% от возрастной

нормы [29]. Рекомендуется двукратная вакцинация с

интервалом 3 мес под клиническим и лабораторным

контролем. 

2. ВИЧ<позитивные пациенты старше 8 лет прививаются

против ветряной оспы при уровне СD 4+ лимфоцитов

� 200 клеток/ мкл. двукратно с интервалом 3 мес.

При этом иммуногенность и эффективность вакцина<

ции у ВИЧ<позитивных пациентов старше 8 лет может

быть ниже, чем у ВИЧ<позитивных детей 1–8 лет [30].

При вакцинации ВИЧ<позитивных пациентов следует

помнить о возможности выделения вакцинного штам<

ма (Oka) у реципиентов вакцины, поэтому целесооб<

разно ограничить контакты привитых и непривитых

ВИЧ<позитивных пациентов. 

3. Пациенты с онкогематологической патологией. Экспер<

ты отмечают рост интенсивности курсов проводимой

химиотерапии и иммуносупрессивной терапии, и более

частый выбор этих методов, а также трансплантации

гемопоэтических стволовых клеток (ТГСК) в качестве

основной терапевтической линии при некоторых нозо<

логиях. Факторами риска развития VZV<инфекции яв<

ляются:

• врожденные дефекты клеточного иммунитета;

• полихимиотерапия и радиотерапия; 

• иммуноаблативная терапия;

• ТГСК (как комплекс компрометирующих факторов).

Принципы вакцинации онкогематологических пациентов

против ветряной оспы [31]: 

• начало вакцинации после подтверждения иммуноком<

петентного статуса пациента;

• начало вакцинации не ранее 3–6 мес после окончания

иммуносупрессивной терапии; 

• вакцинация реципиентов гемопоэтических стволовых

клеток не ранее 24 мес после ТГСК;

• вакцинация ближайшего серонегативного окружения

пациента не позже 4 недель до начала химио/иммуно<

супрессивной терапии или > 6 недель до ТГСК.

4. Вакцинация пациентов, получающих системную тера<

пию глюкокортикостероидами. Вакцинация против

ветряной оспы возможна, если дозировка глюкокорти<

костероидов, которую получают пациенты, составляет

менее 2 мг/кг массы тела или менее 20 мг в сут в пере<

расчете на преднизолон. Имеются клинические данные

о том, что пациенты, получавшие дозы преднизолона,

превышавшие 2 мг/кг массы тела или 20 мг в сут,

успешно прививались против VZV [30]. В данном случае

терапия стероидами прерывалась на 4 недели (1–2 не<

дели до вакцинации, 2 недели после прививок). 

5. Плановая вакцинация против ветряной оспы рекомен<

дуется детям в закрытых детских коллективах.

Профилактика ветряной оспы у контактных пациентов

группы повышенного риска осложненного течения

заболевания 

1. Иммунокомпрометированные пациенты имеют высо<

кий риск тяжелых осложнений ветряной оспы. Клиниче<

ское состояние пациентов не всегда позволяет осуще<

ствить вакцинацию. В данной ситуации целесообразно

вакцинировать в плановом порядке лиц из ближайше<

го окружения пациента, восприимчивых к VZV, а также

медицинский персонал, восприимчивый к инфекции.

2. Вакцинация живыми вакцинами противопоказана бе<

ременным. Вместе с тем VZV может обусловить синд<

ром врожденной ветряной оспы или неонатальную вет<

ряную оспу. С целью профилактики данных состояний

возможно применение двух подходов:

• плановая вакцинация женщин детородного возраста,

восприимчивых к VZV, вне беременности с рекоменда<

цией использовать контрацептивные средства в тече<

ние 1–3 мес после прививки;

• вакцинация лиц из семейного окружения беремен<

ной, восприимчивых к VZV, а также медицинский пер<

сонал, восприимчивый к инфекции и контактирующий

с беременной и роженицей (на основании данных их

анамнеза).

Следует подчеркнуть, что вакцинация против ветряной

оспы вакциной на основе штамма Oka беременной или

наступление беременности в течение 1–3 мес после вве<

дения вакцины не являются показанием к прерыванию

беременности. Пациентка должна находиться под наблю<

дением акушера<гинеколога.

Результаты клинических исследований доказывают, что

вакцинный штамм VZV Oka не выделяется с грудным моло<

ком [32]. Поэтому грудное вскармливание не является про<

тивопоказанием к вакцинации против ветряной оспы в

экстренной ситуации. В ряде индустриальных стран сущест<

вует практика вакцинации против ветряной оспы после

родов: восприимчивые к ветряной оспе родильницы полу<

чают первую дозу вакцины в роддоме перед выпиской, вто<

рая доза вводится во время амбулаторного визита спустя

4–6 недель. Вакцинация должна сопровождаться реко<

мендацией о необходимости контрацепции. Тем не менее

эксперты отмечают, что в инструкции по медицинскому

применению вакцины для профилактики ветряной оспы на

основе штамма Oka грудное вскармливание является про<

тивопоказанием для иммунизации.

Рис. 6. Экономические потери от некоторых инфекционных

болезней в Российской Федерации в 2006 г. 

(график воспроизводится с разрешения И.Л. Шаханиной)

PF_3_2008_BLOK_COLL.qxd  17.06.2008  19:09  Page 12



13

П
Е

Д
И

А
Т

Р
И

Ч
Е

С
К

А
Я

 Ф
А

Р
М

А
К

О
Л

О
Г

И
Я

/
 2

0
0

8
/

 Т
О

М
 5

/
 №

 3

Плановая вакцинопрофилактика ветряной оспы 

в профессиональных группах риска инфицирования

и распространения VZV 

Эксперты стран<партнеров рекомендуют плановую вакци<

нацию против ветряной оспы в следующих профессиональ<

ных группах:

• восприимчивый медицинский персонал, прежде всего

контактирующий с пациентами из группы повышенного

риска развития осложнений ветряной оспы — акуше<

ры<гинекологи, онкологи, гематоонкологи и гематоло<

ги, инфекционисты [33];

• восприимчивые сотрудники образовательных учрежде<

ний — детских дошкольных учреждений, школ, центров

развития и дневного пребывания, а также некоторые

категории социальных работников и студенты средних

специальных и высших учебных заведений, проживаю<

щие в общежитиях;

• восприимчивые призывники срочной службы, не имею<

щие в анамнезе указания на перенесенную ветряную

оспу;

• эксперты допускают, что эпидемическая значимость не<

которых других профессиональных групп — работников

общественного транспорта, работников общественного

питания и т.п., контактирующих с большим количеством

населения, — может повыситься после дополнительно<

го анализа.

Постэкспозиционная профилактика ветряной оспы 

В настоящее время накоплены неопровержимые данные

об эффективности постэкспозиционной профилактики вет<

ряной оспы с помощью вакцины на основе штамма Oka

[34]. При введении вакцины здоровым восприимчивым

контактным по VZV лицам (детям, подросткам и взрослым)

в течение 1–5 сут после контакта с возбудителем эффек<

тивность прививки в предотвращении ветряной оспы сред<

ней тяжести или тяжелой составила 94–100%. Существуют

наблюдения, что двудозовая вакцинация при контроле

вспышек среди детей в дошкольных учреждениях обеспечи<

вает оптимальную защиту — вторая доза вводится спустя

3 мес после первой прививки [35]. Лица, которым противо<

показана вакцинация против ветряной оспы, контактиро<

вавшие с источником инфекции, должны получить адекват<

ную дозу специфического иммуноглобулина против вируса

ветряной оспы (VZIG) в случае, если данный препарат заре<

гистрирован на территории страны<партнера. Эксперты от<

мечают, что пациент, получивший специфический VZIG,

вновь становится восприимчивым к вирусу через 3–6 мес.

Подходы к универсальной вакцинации 

против ветряной оспы 

В 1995–2005 гг. ряд стран (Канада, США, Уругвай, Герма<

ния, Катар, Корея, Тайвань, Австралия) и остров Сицилия

ввели универсальную вакцинацию против ветряной оспы

[30, 36–42]. 

Эффективность и безопасность универсальной массовой

вакцинации (УМВ) всех восприимчивых детей с 9–12 мес

жизни в ряде стран была доказана на практике [7]. 

Против универсальной массовой вакцинации от ветряной

оспы выдвигается ряд возражений, основанных на ложных

утверждениях. Наиболее часто встречающиеся из них вме<

сте с ответами экспертов приведены ниже.

1. Ветряная оспа — неопасная инфекция.

• ННеетт!! Ветряная оспа — чрезвычайно опасное инфекцион<

ное заболевание, в том числе у исходно здоровых лиц;

осложненное течение инфекции регистрируется у исход<

но здоровых пациентов, включая вторичные бактери<

альные поражения кожи, пневмонии и поражения ЦНС.

2. Введение прививок детям в 12 месяцев сдвинет забо<

леваемость на старшие возрастные группы.

• ННеетт, т.к. мониторинг заболеваемости ветряной оспой в

США после внедрения УМВ показал, что сдвига заболе<

ваемости на старшие возраста не выявлено;

• заболеваемость ветряной оспой снизилась во всех

возрастных группах [43, 44];

• потенциальный сдвиг минимизирован селективными

программами иммунизации и одновременным введе<

нием с вакциной против кори, краснухи и эпидемичес<

кого паротита и повышением комплаентности при

использовании тетравалентной вакцины [39]. 

3. С введением прививок возрастет риск развития опоя<

сывающего лишая. 

• ННеетт, т.к. отсутствует рост заболеваемости опоясываю<

щим лишаем во всех возрастных группах за период

наблюдения в странах, где была введена универсаль<

ная массовая вакцинация против ветряной оспы;

• заболеваемость опоясывающим лишаем постоянна за

период анализа в  1992–2002 гг. [45–47]. 

Заключение

Эксперты стран<партнеров отмечают, что ветряная оспа

представляет собой острую проблему, в том числе и в эко<

номическом аспекте. Появление в арсенале систем здра<

воохранения России, Казахстана, Украины и Республики

Беларусь живой аттенуированной вакцины для профилак<

тики VZV<инфекции на основе штамма Oka открывает но<

вые возможности профилактики ветряной оспы.

Имеются обширные данные, свидетельствующие об имму<

ногенности, профилактической эффективности, низкой

реактогенности вакцины на основе штамма Oka у здоро<

вых восприимчивых детей, подростков и взрослых. Кроме

того, при соблюдении определенных правил вакцина пока<

зана для применения в группах иммунокомпрометирован<

ных пациентов. 

Накопленный опыт использования профилактических вак<

цин против ветряной оспы в мире позволяет применить

3 стратегии профилактики, кроме того, возможно сочета<

ние стратегий:

1. Селективная вакцинация пациентов из групп повышен<

ного риска осложненного течения ветряной оспы,

представителей профессиональных групп, семейного

окружения иммунокомпрометированных пациентов и

беременных. Данная стратегия не повлияет на общую

заболеваемость ветряной оспой, не затронет формиро<

вание коллективного иммунитета, не снизит экономи<

ческое бремя инфекции, но защитит наиболее уязви<

мые группы пациентов.

2. Постэкспозиционная профилактика — вакцинация

контактных лиц в очаге позволит осуществить контроль

над вспышечной заболеваемостью, прежде всего в ор<

ганизованных детских коллективах. Представляется це<

лесообразным создавать резервные запасы вакцины

для контроля вспышек в преддверие сезонного подъе<

ма в территориях/ регионах, максимально приблизив

вакцину к потенциальным реципиентам. Данная стра<

тегия также не повлияет на развитие эпидемического

процесса и экономическое бремя инфекции, но позво<

лит осуществить оперативный контроль вспышечной

заболеваемости.

3. Универсальная вакцинация всех восприимчивых детей

с 12 месяцев жизни, используя двудозовую схему

вакцинации. В стратегической перспективе именно

универсальная вакцинация сможет дать экономичес<

кие выгоды не только конкретному пациенту из группы

риска, но и популяции в целом.
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