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Введение
Ветряная оспа к настоящему времени представля-

ет  серьезную проблему для современного здравоохране-
ния [1–4]. Согласно оценкам Всемирной организации здра-
воохранения ежегодно регистрируется до 4200 случаев 
смерти по причине осложненного течения ветряной оспы, 
до 4,2 млн случаев тяжелых форм ветряной оспы ежегод-
но приводит к госпитализации [1, 2]. В России ветряная 
оспа последние 12 лет стабильно сохраняет лидирующую 
позицию в структуре инфекционной заболеваемости [3]. 
В структуре повозрастной заболеваемости ветряной оспой 
наиболее высок ее уровень среди детей 3–6 лет, несколько 
реже она регистрируется у детей 1–2 лет и 7–14 лет, а наи-
меньшие показатели заболеваемости ветряной оспой отме-
чаются среди малышей меньше 1 года [2, 3, 5]. 

Вирус ветряной оспы (Varicella zoster virus – VZV) – 
патогенный для человека α-герпес-вирус [2, 4], обладаю-
щий нейротропным действием. После первичной инфек-
ции VZV становится латентным и длительно персистирует 
в нервной системе, в первую очередь в нейронах перифе-
рических вегетативных ганглиев, включая ганглии задних 
корешков, черепных нервов, тройничного нерва и вегета-
тивные ганглии кишечника [6–10]. Спустя несколько де-
сятилетий латентный VZV может реактивироваться либо 
спонтанно, либо под действием одного или нескольких 
неспецифических факторов, являться причиной разви-
тия опоясывающего герпеса (Herpes zoster – HZ) или опо-
ясывающего лишая, который обычно проявляется в виде 
болезненных или зудящих кожных везикулярных высы-
паний [11]. Эта вирусная реактивация становится более ча-
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Аннотация
Вирус ветряной оспы (Varicella zoster virus – VZV) – патогенный вирус герпеса человека, который вызывает ветряную оспу в качестве 
первичной инфекции, после чего он длительно и латентно персистирует в периферических ганглиях. Спустя десятилетия вирус может 
реактивироваться спонтанно либо после воздействия ряда триггерных факторов, вызывая опоясывающий герпес (опоясывающий ли-
шай). Причины длительной персистенции VZV постепенно раскрываются, но некоторые вопросы в настоящее время остаются неизвест-
ными. Ветряная оспа и ее осложнения протекают особенно тяжело у пациентов с ослабленным иммунитетом, но нередко встречаются 
и у людей без факторов риска. Наиболее частым и важным осложнением реактивации VZV является постгерпетическая невралгия, не-
редко развиваются энцефалит, сегментарная моторная слабость и миелопатия, черепные невропатии, гастроинтестинальные осложне-
ния. Единственным научно обоснованным эффективным и доступным способом массовой профилактики в настоящее время остается 
вакцинация. Вакцины против ветряной оспы безопасны и эффективны в предотвращении заболеваемости и смертности, ассоциирован-
ных с этим заболеванием. 
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Abstract
Varicella zoster virus (VZV) is a pathogenic human herpes virus that causes chickenpox as a primary infection, after which it persists for a long 
time and latently in the peripheral ganglia. Decades later, the virus can reactivate spontaneously, or after exposure to a number of triggering 
factors, causing herpes zoster (shingles). The reasons for the long-term persistence of VZV are gradually being revealed, but some issues remain 
unknown at the moment. Chickenpox and its complications are especially difficult in immunocompromised patients, but they are often found in 
people without risk factors. The most frequent and important complication of VZV reactivation is postherpetic neuralgia; encephalitis, segmental 
motor weakness and myelopathy, cranial neuropathies, and gastrointestinal complications often develop. The only scientifically proven effective 
and affordable way of mass prevention at the moment is vaccination. Chickenpox vaccines are safe and effective in preventing morbidity and 
mortality associated with the disease.
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стой с увеличением возраста человека-хозяина и сниже-
ния клеточного иммунитета к вирусу у таких людей [4, 11]. 
Хотя основным и наиболее важным осложнением HZ яв-
ляется постгерпетическая невралгия (ПГН), за последнее 
десятилетие стало все более очевидным, что реактивация 
VZV вызывает множество острых, подострых и хрониче-
ских неврологических синдромов, поэтому ее клинические 
проявления разнообразны, а развившиеся осложнения 
представляют значительную проблему [12–17].

Причины длительной персистенции VZV постепенно 
раскрываются, но некоторые вопросы в настоящее время 
остаются неизвестными [18]. 

VZV: рост, размножение и персистенция 
в нервных ганглиях 
Единственный естественный резервуар VZV – человек. 

В литературе есть сообщения о моделях животных с явной 
латентной инфекцией, таких как крысы Wistar и хлопковые 
крысы, однако реактивация VZV в этих моделях не достиг-
нута. Морские свинки могут быть инфицированы VZV и 
даже иметь латентную инфекцию, хотя воспроизвести ве-
тряную оспу у этих животных не удалось [18]. Модель ла-
тентной инфекции VZV на морских свинках разработана 
J. Chen и соавт. (2011 г.) и представляет огромный интерес, 
поскольку дает представление о патогенезе данной инфек-
ции у человека [19]. Внутренние первичные афферентные 
нейроны обнаруживаются в нервной системе морских сви-
нок, известно, что VZV устанавливает латентный период 
в первичных афферентных нейронах ганглиев задних ко-
решков и ганглиев черепных нервов. Хотя ожидалось, что 
VZV может преимущественно инфицировать внутренние 
первичные афферентные нейроны в культурах кишечных 
ганглиев, оказалось, что это не так [9, 18, 20, 21]. Когда 
нейроны подвергались воздействию бесклеточного VZV, 
вирионы инфицировали нейроны, но вызывали латент-
ную инфекцию. Нейроны выживали неопределенно дол-
го, экспрессировались только продукты гена VZV, связан-
ные с латентностью, и они были ограничены цитоплазмой. 
Напротив, когда фибробласты морской свинки или чело-
века присутствовали при воздействии VZV на кишечные 
нейроны, инфекция была литической. Нейроны погибли 
в течение 48–72 ч, ранние белки переместились в ядро и 
были экспрессированы. Вирусные частицы обнаружива-
ли под электронным микроскопом в инфицированных ки-
шечных нейронах, и инфекция передавалась сокультиви-
рованным клеткам MeWo. Добавление фибробластов не 
реактивировало VZV с латентного периода в инфициро-
ванных кишечных нейронах; однако реактивация вызыва-
лась, когда неструктурный белок ORF61p экспрессировал-
ся в латентно инфицированных нейронах [22]. Эта модель 
in vitro до сих пор является единственной латентной моде-
лью, демонстрирующей реактивацию VZV из его латент-
ного  состояния.

Поскольку обнаружено, что VZV инфицирует кишеч-
ные нейроны морских свинок in vitro, предприняты попыт-
ки определить, может ли латентная инфекция также быть 
установлена в нервной системе морской свинки in vivo. 
Протестировано три метода, каждый из которых смог уста-
новить латентную инфекцию в нейронах морской свин-
ки [23]. Это были внутрикожные инъекции VZV-инфици-
рованных эмбриональных фибробластов легких человека 
(HELF), прямая инъекция VZV-инфицированных HELF в 
кишечник и внутривенная инъекция VZV-инфицирован-
ных мононуклеарных клеток периферической крови че-
ловека или морской свинки (среди которых большинство 

инфицированных клеток были Т-лимфоцитами). Внутри-
венный путь привел к установлению латентности VZV 
практически в каждом нейроне кишечника морской свин-
ки, а также к латентности в нейронах ганглиев дорсально-
го пути. 

В течение многих лет предполагалось, что VZV распро-
страняется из дыхательных путей, но фактических доказа-
тельств того, что это происходит, нет [20–22]. Напротив, 
жидкость в эпидермальных пузырьках, характеризую-
щих сыпь при ветряной оспе, очень заразна и, как отме-
чалось, заполнена хорошо сформированными интактны-
ми вирионами [8, 9, 20]. Высокоинфекционные частицы 
VZV  аэрозолизируются и уносятся от кожи инфицирован-
ных пациентов, распространяясь воздушным путем [22]. 
VZV не передается от одного человека к другому, если 
кожные поражения отсутствуют, а когда такие поражения 
присутствуют, степень заражения напрямую связана с ко-
личеством имеющихся кожных поражений [4, 13]. VZV не 
распространяется при кашле или чиханьи, хотя ДНК VZV 
присутствует в слюне во время инфекции [23]. Инфекци-
онный период VZV является лабильным, вирус не сохра-
няется в течение значительных периодов времени на по-
верхностях или одежде, хотя его ДНК можно долгое время 
обнаруживать в комнатной пыли [24].

После передачи VZV человеку, восприимчивому к ве-
тряной оспе, слизистая оболочка дыхательных путей ин-
фицируется, что приводит к инвазии эпителия миндалин, 
где может происходить некоторая продукция бесклеточ-
ного VZV, который потенциально может быть нейтрали-
зован пассивной иммунизацией. Впоследствии во время 
инкубационного периода ветряной оспы VZV заражает 
CD4+ и CD8+ Т-лимфоциты [25]. Во время VZV-виремии, 
которая может длиться несколько дней, VZV-инфициро-
ванные иммунные клетки, находящиеся в коже, переносят 
инфекцию в кератиноциты [24]. Эта виремия может также 
инфицировать другие клетки и ткани организма. Врожден-
ный иммунитет, связанный с выработкой интерферона α, 
временно контролирует размножение VZV в коже, но в 
конечном итоге врожденное сопротивление кожи прео-
долевается, что приводит к развитию кожных поврежде-
ний. Предполагают, что первоначальная резистентность, 
которую обеспечивает врожденный иммунитет, замед-
ляет размножение вируса, тем самым гарантируя время 
для развития адаптивного иммунитета, который, наконец, 
контролирует размножение вируса [20, 25]. Способность 
врожденного иммунитета замедлять распространение 
VZV заключается в погружении вируса в поздние эндо-
сомы в инфицированных клетках, что создает условия 
для медленной передачи от клетки к клетке и, следова-
тельно, обеспечивает надежный механизм, предотвраща-
ющий подавление вирусом человеческого организма. Эти 
механизмы, которые способствуют выживанию хозяина, 
таким образом дают вирусу эволюционное преимуще-
ство [20, 24]. Относительно длительный инкубационный 
период, составляющий 2–3 нед, также может облегчить 
вакцинацию для предотвращения клинически манифест-
ных заболеваний. Распространение VZV от клетки к клет-
ке, которая устраняет внеклеточную циркуляцию вирио-
нов, объясняет, почему Т-лимфоциты CD4 и CD8 более 
важны для защиты хозяина, чем специфические антитела. 
Лабораторные исследования VZV-клеточного иммуните-
та у взрослых, страдающих ветряной оспой, показали, что 
тяжесть заболевания положительно коррелирует с вирус-
ной нагрузкой и отрицательно – с вирус-специфическими 
ответами Т-лимфоцитов [26].
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Ветряная оспа:  
клинические проявления и осложнения
Первичная инфекция, вызываемая вирусом VZV, – ве-

тряная оспа. Данное заболевание считается очень контаги-
озным и чаще всего встречается у детей до 10 лет [3, 4]. 
Основным признаком болезни является везикулярная зу-
дящая сыпь, которая возникает в основном на туловище, 
голове и лице, несколько меньше на конечностях. Распро-
странение сыпи – диагностический признак и может ис-
пользоваться для дифференциации ветряной оспы от на-
туральной оспы. Сыпь развивается в течение нескольких 
дней от пятнисто-папулезных поражений до пузырьков, пу-
стул и корочек. В отличие от натуральной оспы на любом 
участке кожи одновременно могут присутствовать все эле-
менты, при этом наиболее контагиозным считается пери-
од, когда сыпь везикулярная [14, 19, 26]. Трудно исключить 
возможность респираторного распространения VZV в до-
эруптивном периоде. Обычно предполагается, что болезнь 
передается за 48 ч до появления сыпи, но доказательства 
этого ограниченны. Другие симптомы ветряной оспы – 
недомогание и лихорадка. Ветряная оспа обычно длит-
ся от 5 до 7 дней [19]. Вероятность тяжелой формы ветря-
ной оспы (и даже летального исхода) у взрослых в 25 раз 
выше, чем у детей [2, 3, 13, 19]. Взрослые, больные ветря-
ной оспой, особенно подвержены риску развития первич-
ной пневмонии, вызываемой ветряной оспой.

Кожные пузырьки, возникающие при ветряной оспе, 
обычно вызывают зуд; расчесывание является обычным 
явлением и, вероятно, способствует аэрозолизации VZV с 
последующим распространением на другие участки. Зуд и 
расчесывание увеличивают риск развития суперинфекции, 
бактериального целлюлита, пневмонии и/или сепсиса, тре-
бующего госпитализации и внутривенной антимикробной 
терапии [13, 14, 27].

При ветряной оспе могут возникать 2 формы осложне-
ний со стороны центральной нервной системы: 

1) обычно самоограничивающаяся мозжечковая атак-
сия (1 случай из 4 тыс.); 

2) более серьезный энцефалит (1 случай из 10 тыс.), ко-
торый может быть тяжелым или смертельным. 

У пациентов с ослабленным иммунитетом возмож-
но развитие серьезных осложнений ветряной оспы с дли-
тельным течением, включая лихорадку, распространенную 
сыпь, в том числе геморрагическую, пневмонию, гепатит и 
энцефалит [28]. Обычно один случай ветряной оспы обе-
спечивает пожизненный иммунитет, но зарегистрированы 
и реинфекции [19, 24, 28].

Синдром врожденной ветряной оспы встречается при-
мерно у 2% детей, рожденных от женщин, у которых ветря-
ная оспа развивается между 8 и 26 нед беременности [7]. 
У детей проявляются различные симптомы, включая рубцы 
на коже, серьезные повреждения центральной и вегетатив-
ной нервной системы, поражение глаз и аномалии конеч-
ностей. Дети, рожденные с синдромом врожденной ветря-
ной оспы, часто не выживают в младенчестве, и, если это 
так, у них высока вероятность развития HZ в раннем воз-
расте [7, 12, 29]. 

Гастроинтестинальные осложнения VZV
Разработка in vitro модели инфекции VZV с особен-

ностями латентности и реактивации в кишечных ней-
ронах морских свинок привела к поиску возможности 
обнаружения латентного VZV в кишечных нейронах чело-
века [10, 21]. Исследования детей, перенесших рутинные 
операции на желудочно-кишечном тракте (ЖКТ), привели 

к идентификации латентного гастроинтестинального VZV 
в кишечных нейронах [21]. Последующая идентификация 
ДНК VZV в слюне детей и взрослых с HZ создала способ 
обнаружения реактивации VZV в ЖКТ при отсутствии по-
вреждений кожи [23]. Язвы желудка и толстой кишки, вы-
званные VZV, идентифицированы с помощью VZV в слю-
не и иммунофлуоресцентных тестов на тканях кишечника. 
Дальнейшие исследования кишечного HZ продолжаются. 
Предположительно, VZV достигает кишечных ганглиев при 
виремии ветряной оспы и устанавливает там латентный пе-
риод. Латентный вакцинный вирус (штамм Okа) также ино-
гда обнаруживался [21, 23]. Возможно, что бессимптомная 
реактивация VZV в ЖКТ, являющемся крупнейшим иммун-
ным органом в организме, играет некоторую роль в поддер-
жании долгосрочного иммунитета к вирусу.

Опоясывающий лишай
HZ – вторичное заболевание VZV, которое развивается 

из-за реактивации VZV, находящегося в латентном состо-
янии после перенесенной ветряной оспы. VZV реактиви-
руется с латентного периода, несмотря на наличие цирку-
лирующих антител к VZV, которые часто присутствуют в 
высоком титре при возникновении HZ. Реактивация VZV 
в нейронах происходит с неизвестной частотой, но, воз-
можно, очень часто [6, 8]. Реальность субклинической ре-
активации продемонстрирована, когда определено, что у 
1/3 астронавтов временная реактивация VZV развивалась 
во время космических путешествий [30]. Диагноз постав-
лен при обнаружении ДНК VZV в слюне, у астронавтов не 
было симптомов HZ, а вирусная ДНК исчезла в течение не-
скольких недель после возвращения на Землю. Важно от-
метить, что инфекционный VZV очень редко выделяют 
из слюны пациентов с активными или субклиническими 
VZV-инфекциями [21].

Сыпь HZ обычно односторонняя и дерматомная, харак-
терна везикулярная сыпь, болезненная и/или зудящая. Су-
ществует широкий спектр заболеваний, связанных с HZ, от 
боли без сыпи до сильной сыпи с диссеминацией [6, 9, 19].

Лица с HZ, у которых есть везикулярная сыпь, могут пе-
редавать VZV другим субъектам. При этом у восприимчи-
вых людей возникает не HZ, а ветряная оспа, т.е. первичное 
заболевание, вызванное VZV. HZ может иногда возникать 
при отсутствии сыпи. Когда это происходит, он известен 
как Zoster sine herpete и проявляется как односторонний 
болевой синдром, ограниченный дерматомами, энцефа-
лит или другое неврологическое проявление или желудоч-
но-кишечное расстройство [2, 5].

В частности, у лиц с ослабленным иммунитетом, 
 например с ВИЧ-инфекцией, HZ может проявляться как 
потеря зрения из-за прогрессирующего некроза наружной 
сетчатки – чрезвычайно серьезной инфекции, которая, не-
смотря на противовирусную терапию, обычно прогресси-
рует до слепоты. HZ, поражающий тройничный нерв, так-
же может приводить к офтальмиту с кератитом. О таких 
инфекциях сообщалось у пациентов с ослабленным имму-
нитетом [31–33]. 

VZV-индуцированная васкулопатия, которая может со-
провождать HZ или протекать без сыпи, имитирует гиган-
токлеточный артериит церебральных артерий [31]. Это 
серьезное заболевание, которое может проявляться нару-
шением мозгового кровообращения, зрения или слепотой 
и/или преходящими ишемическими атаками. Диагноз мож-
но поставить, если проведена биопсия височной артерии; 
возможно обнаружить ДНК VZV, а с помощью иммуноци-
тохимических методов есть вероятность выявить вирусные 
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белки VZV [33]. HZ обычно встречается у людей старше 
50 лет, но может также возникнуть и у более молодых лю-
дей, включая детей [13, 14]. 

ПГН – невропатический болевой синдром, который воз-
никает примерно через 1 мес после начала HZ и часто быва-
ет тяжелым. Частота ПГН увеличивается в зависимости от 
возраста и наиболее распространена в пожилом возрасте. 
Боль HZ отличается от острой боли, связанной с сыпью в 
начале заболевания. Острая боль часто поддается лечению 
противовирусной терапией [32]. Однако существует мало 
доказательств того, что раннее лечение противовирусны-
ми препаратами неизменно предотвращает ПГН [32]. Про-
блема раннего лечения и профилактики может заключаться 
в сложности постановки диагноза на раннем этапе, чтобы 
достаточно быстро прервать HZ и предотвратить ПГН. 

Диагноз ветряной оспы и HZ обычно ставится клини-
чески по появлению кожной сыпи. В запутанных или не-
обычных случаях диагноз может быть установлен путем 
выявления ДНК VZV в поражениях кожи с помощью поли-
меразной цепной реакции. У пациентов с подозрением на 
менингит или энцефалит, другие осложнения, вызванные 
VZV, вирусная ДНК может быть обнаружена в спинномоз-
говой жидкости и/или слюне [2, 6, 19].

Клиническое наблюдение тяжелого течения 
ветряной оспы у ребенка в возрасте 6 лет, 
осложнившейся энцефалитом
Мальчик М. 6 лет поступил в детское инфекционное 

отделение с жалобами на головную боль, рвоту, снижение 
аппетита, сильную слабость в ногах, обильную сыпь с ко-
рочками и зудом. Последние 7 дней получал амбулаторное 
лечение у участкового педиатра по поводу ветряной оспы, 
типичной, легкое течение. В дебюте заболевания отмече-
ны незначительные высыпания по телу и волосистой ча-
сти головы без повышения температуры, контакт с боль-
ным ветряной оспой произошел в детском учреждении. 
Ребенок находился на домашнем режиме, получал симпто-
матическую терапию: обработка элементов раствором ка-
ламина. На 7-й день болезни самочувствие ухудшилось: 
появились рвота, головная боль, слабость в ногах, сни-
жение аппетита, выраженное головокружение. Машиной 
скорой медицинской помощи мальчика госпитализирова-
ли. Анамнез жизни без особенностей, хронические забо-
левания отрицает, физическое и нервно-психическое раз-
витие соответственно возрасту, вакцинирован согласно 
национальному календарю профилактических прививок. 
Против ветряной оспы привит не был. Острые респира-
торные инфекции – 3–4 раза в год. При поступлении со-
стояние тяжелое за счет интоксикации, неврологической 
симптоматики. При объективном осмотре выявлены уме-
ренно выраженные менингеальные симптомы с преобла-
данием атаксического синдрома. Лежа отмечалось вынуж-
денное положение с фиксацией головы влево и тенденцией 
к запрокидыванию. Выявлены наличие установочного ни-
стагма, нарушение конвергенции с двух сторон. Глазные 
щели равные, язык по средней линии, тонус мышц незна-
чительно снижен, парезов нет, сухожильные рефлексы 
высокие без асимметрии. На коже умеренное количество 
сыпи по всему телу в стадии корочек. Видимые слизистые 
оболочки чистые. Отмечается увеличение лимфатических 
узлов преимущественно затылочных, шейных, паховых до 
1,0 см в диаметре. В легких дыхание везикулярное, прово-
дится во все отделы, хрипов нет. Со стороны сердечно-со-
судистой системы и ЖКТ без особенностей. На основании 
появления мозжечкового синдрома, очаговой симптомати-

ки на фоне течения ветряной оспы выставлен диагноз: эн-
цефалит ветряночной этиологии. 

Проведено дополнительное лабораторное и инстру-
ментальное обследование. В общем анализе крови от-
мечено увеличение СОЭ до 30 мм/ч, умеренный лейко-
цитоз до 15,5×109/л, остальные показатели в пределах 
нормы. В общем анализе мочи без патологии. В биохими-
ческом анализе крови – повышение С-реактивного белка 
до 18 г/л. Люмбальная пункция: ликвор бесцветный, про-
зрачный, белок – 0,035 г/л, лимфоцитарный цитоз – 8/3, 
сахар и хлориды в пределах нормы. Проведено лечение: 
ацикловир 10 мг/кг в сутки в течение 14 дней, замести-
тельная иммунотерапия внутривенно капельно, инфузи-
онная терапия. На фоне проведенного лечения отмечалась 
положительная динамика состояния ребенка. Улучши-
лось самочувствие – головных болей и головокружений 
нет, контактен, на вопросы отвечает охотно, правильно. 
Стал самостоятельно садиться, вставать, ходить. Менин-
геальные симптомы отрицательные. Выписка через 2 нед 
с выздоровлением. После выписки ребенок находился под 
наблюдением участкового педиатра и невролога. В про-
цессе наблюдения получал реабилитацию: курсы мас-
сажа, физиотерапии. Ухудшения самочувствия в период 
наблюдения не отмечалось. Двигательная активность вос-
становлена полностью, на психоэмоциональное развитие 
ребенка заболевание не повлияло. 

Таким образом, несмотря на то, что ветряная оспа яв-
ляется доброкачественным и в большинстве случаев лег-
ким детским инфекционным заболеванием, возможно раз-
витие тяжелых осложнений, предсказать развитие которых 
невозможно. 

Профилактика заражений VZV
Единственным научно обоснованным, эффективным 

и доступным способом массовой профилактики в настоя-
щее время является вакцинация [3, 6, 34–38]. Применяемые 
сейчас вакцины против ветряной оспы разработаны в сере-
дине 70-х годов ХХ в. Вакцины VZV лицензированы для 
рутинного использования против ветряной оспы в 1995 г. 
и против HZ в 2006 г. в США [35] и других странах мира, 
включая Австралию, Бразилию, Канаду, Китай, Германию, 
Грецию, Израиль, Италию, Японию, Уругвай, Катар, Юж-
ную Корею, Испанию и Тайвань [36]. В США для иммуни-
зации детей младше 12 лет первоначально рекомендована 
1 доза. Поскольку исследование FAMA показало, что се-
роконверсия не произошла после 1 дозы вакцины против 
ветряной оспы примерно у 20% детей, и многочисленные 
вспышки ветряной оспы зарегистрированы в детских садах 
и школах среди иммунизированных, Центром по контролю 
и профилактике заболеваний рекомендована схема введе-
ния 2 доз в 2006 г. [35]. Около 85% детей защитила 1 доза, а 
после 2-й дозы защита увеличилась до 98%. Дополнитель-
ные и более свежие исследования показали улучшение за-
щиты после 2 доз [36–38]. 

В России вакцинация против вируса ветряной оспы 
проводится в рамках национального календаря профилак-
тических прививок по эпидемическим показаниям, поэто-
му охват населения прививками остается невысоким и не 
оказывает значимого влияния на эпидемический процесс. 
В целом по стране продолжает наблюдаться тенденция ро-
ста показателей заболеваемости данной инфекцией, рас-
ширение программы вакцинации и доступности вакцин, 
несомненно, улучшит эти показатели. 

В настоящее время в России стала доступна еще одна 
вакцина для профилактики ветряной оспы – Варивакс®. 
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Эта вакцина создана на основе штамма Okа, который ис-
пользуют для производства иммунологических препаратов 
согласно позиции Всемирной организации здравоохране-
ния [3]. Данный препарат имеет высокий профиль эффек-
тивности и безопасности, активно используется за рубе-
жом более 20 лет. 

В соответствии с инструкцией по применению вак-
цина показана для плановой и экстренной профилакти-
ки ветряной оспы с 12-месячного возраста у лиц, не бо-
левших ветряной оспой и не вакцинированных ранее. 
Вакцина вводится двукратно с минимальным интерва-
лом в 1 мес, а у подростков старше 13 лет и взрослых 
2-я доза – через 4–8 нед. Преимуществами Варивакса яв-
ляются: доказанная высокая эффективность и безопас-
ность (vOka ослаблена и безопасна даже для пациентов 
с ослабленным иммунитетом, а тяжелые побочные реак-
ции очень редки у здоровых вакцинированных); кроме 
этого, vOka обладает высокой иммуногенностью, осо-
бенно после 2 доз, и снижение иммунитета при дли-
тельном наблюдении не идентифицировано ни в одном 
случае; при этом иммунитет к VZV может быть усилен 
бессимптомной или легкой реактивацией VZV с латент-

ного периода, помогая поддерживать долгосрочный им-
мунитет против ветряной оспы.

Заключение
VZV – высококонтагиозный вирус, поражающий прак-

тически 90% детского и взрослого населения. Несмотря на 
то, что болезнь обычно протекает в легкой форме, могут 
возникнуть серьезные осложнения. В литературе имеют-
ся убедительные доказательства того, что вакцины против 
ветряной оспы безопасны и эффективны в предотвраще-
нии заболеваемости и смертности, вызванных этим забо-
леванием. Программы вакцинации также связаны со сни-
жением частоты госпитализаций. Эти меры, а также более 
широкое осуществление программ вакцинации должны 
привести к эффективному снижению этого «легкого», но 
потенциально «серьезного» и часто обременительного 
 заболевания. 
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Список сокращений
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт
ПГН – постгерпетическая невралгия

HZ (Herpes zoster) – опоясывающий герпес
VZV (Varicella zoster virus) – вирус ветряной оспы 
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