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Резюме
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Summary
This review  p resen ts  the data of the russian and fo re ig n  rese arch ers , co n cern ing  the im m u n e  re c o n s tru c tio n  in v a ric e lla , as w e ll 
as v a n c e lla -zo s te r virus im m u n e evasion  strateg ies . 
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Введение
Всчряная оспа широко pacnpociраненное острое 

инфекционное заболе-вание. нреимушес i венно / i c i c k o i о 
мо{расIа. чаракчеризуюшееся симиюмами интоксика
ции. лихорадкой. везикулезной сыныо.

(>1с \л с 1мие > нимерсальнои массовой вакцинопро- 
филаклики данной инфекции в России вкупе с ее »ппде- 
миоло! ическими особенноеiчми (высокая кон кн иочность 
вирчса. ею способноеп> раснросграняться на большие 
рассюяния. во зд\ шно-канельныи путь нерелачи) приво
дя! к юм\. чю м нашей с iране показатели заболеваемост 
не I ря ном i 'с I юн ос I аю!ся ечабильно высокими и доспи а- 
Ю1 ыш-Хио 1 1,1 с . случаев еже юл но [1]. Ряд регионов Рос
сии. в число коюрыч вчо in I УрФ(). чаракл ери п е н я  по
вышенным \ровном забо.теваемосiи (2]. Лаже у исходно 
здоровых IеIеи ве 1ряная оспа нерелко вычывасч различ
ные осложнения, включающие вторичные бактериальные 
инфекции кожи и пневмонии, чреваiа развитом  ыжелой 
}юрмм. поражением нервной сисчемы и можсч приводить 
ч лемлыюм) исходч | . \  4. 5. 0). Риск осложненною тече
ния и 1яжелыч форм оолеши резко возрасчает \ лсчеи с 
1-клеючным иммунолефипигом, у детей первых меся- 
1св Ж 1 И Ш1 .  осооенно если они не полччили ма1сринскою 
i M M Y H n i e i a .  \  тсчеи ciapineio школьною вочрасча. под
печков ( ,Х| В послелние юлы отмечаемся увеличение 
|оли заоодевших среди взрослых [2|. а в пои возрасшой 
'OiopIе меIряная оспа iралипионно проiекаеi 1яжелее и 
мше сопровождаемся развитом осложнении Все вышс- 
1еречислешюе обче.юв.тивао! акчлалыюиь проблемы ве- 
1P4 ной оспы лл я С вер liobckoh об лает , в час т о с т ,  и .ця 
Лчеиискои <1>е.терапии в целом

Р а ш и т е  медицинской науки способствует совер
шенствованию метолов исследования и изучению взаи
модействия инфекционного агента и иммунной системы 
макроорганизма.

Цель данного обзора -  представить современные 
данные ою-чествениых и зарубежных авторов по вопро
сам иммунопатогенеча ветряной оспы.

Возбудителем ветряной оспы является Varicella 
/oster virus (VZV) представитель семейства НефеБ 
Vindae. подсемейства А1рЬа11ефе5У irinae. VZV принад
лежи! ’апологическая роль в развитии двух различных 
нозологических форм -  ветряной оспы (varicella) и опоя
сывающею герпеса (IhMpes zoster).

VZV патогенен только для человека. Являясь пред
ел ави гелем семейства герпесвнрусов, он обладает тка
невым фопизмом, способностью к перснстен-цин и 
таiопции в организме инфицированного человека. Пер- 
сисгениия нрел-с гавляет собой способность вирусов 
непрерывно или циклично реплицироваться в инфици
рованных клетках тройных тканей, что создает постоян
ную угрозу развития инфекционного процесса. Латенция 
герпесвнрусов -  по  пожизненное сохранение вирусов в 
морфоло! ически и иммунохимически видоизмененной 
форме в нервных клетках регионарных (по отношению 
к месту внедрения вируса) ганглиев чувствительных не
рвов [с>].

Ветряная оспа являемся системной клинической 
манифестацией нервич-ною инфицирования VZV. По
сле первичною инфицирования VZV в латентном со- 
сюянии пожизненно сохраняется в нейронах дорсаль
ных l a m . u i c B .  l a m  лиев черепных нервов и автономных



I ашлиев, расположенных вдоль позвоночного столба. 
Иод влиянием различных экзо- и эндогенных провоци
рующих факторов вирус реактивируется, что клинически 
проявляется локализованным заболеванием - опоясываю
щим герпесом (болезненными высыпаниями папулезно
везикулезного характера с вовлечением смежных дерма- 
юмов, соответствующих пораженным ганглиям) [10, 11].

Внрионы VZV представляют собой сферу диа
метром 150-200 нм и состоят из четырех структурных 
моментов: нуклеонда; капенда; тегумента и наружной 
мембраны. Внешняя оболочка вируса (суперкапсид) про
низана гликопротеиновымн шипами. Обнаружено 13 гли
копротеидов, но только 7 из них распознаются иммунной 
системой и стимулируют выработку вируснейтрализую- 
щих антител [12]. Гликопротеины обозначаются как gB, 
gC, gE, gH, gl, gL, gM и обнаруживаются как на вирусной 
мембране, так и на поверхности клеток хозяина. gE спо
собен связываться с Fc фрагментом Ig G. gB является ми- 
шеныо для вируснейтрализующих антител; связываясь 
с миелин-ассоциированным протеином нервной ткани, 
способствует проникновению вируса в клетку [13]. gH 
выполняет функцию фузогена, облегчая слияние инфи
цированных клеток [14]. gl важен для репликации виру
са в клетках кожи и Т-лимфоцитах. Взаимодействие gE/ 
gl необходимо для инфицирования нейроцитов [15]. gM, 
как и gH, способствует межклеточному распространению 
вируса [16]. Под суперкапсидом распо-ложен волокни
стый тегумент, содержащий белки, необходимые для на
чала воспроизводства новых вирусов.

Нуклеоид (геном) вируса -  это центрально располо
женная двуспиральная ДНК. Геном VZV имеет схожую 
с ВПГ организацию, является самым маленьким среди 
всех герпесвирусов человека и содержит по меньшей 
мере 70 уникальных открытых рамок считывания (ORFs) 
[17]. Гены можно разделить на три класса: а, р и у. Син
тез вирусной ДНК начинается с экспрессии a -генов (IE 
- немедленно-ранние) -  участвуют в установлении перси- 
стенции вируса в клетке и реактивации герпесвирусной 
инфекции. Затем экспрессируются p-гены (Е - ранние) -  
матрица для построения ДНК новых вирусов, выключа
тель функции ядра клетки-хозяина и генов группы а. За
вершают экспрессию у-гены (L -  поздние), кодирующие 
структурные протеины [18].

Возбудитель ветряной оспы убиквитарен и обладает 
высокой контагиозностыо. При домашних контактах за
болевает 60-100% восприимчивых людей [10].

Источником инфекции является больной ветряной 
оспой или опоясы-вающим герпесом. Основной путь 
передачи инфекции -  воздушно-капельный. Существует 
гакже трансплацентарный путь передачи инфекции.

Слизистая верхних дыхательных путей и конъюн
ктива являются местом внедрения вируса. Далее вирус 
инфицирует Т-лимфоциты лимфоглоточного кольца 
11ирогова-Вальлейера, преимущественно активирован
ные С04+-клеткн памяти [19]. Для передачи вируса от 
клетки к клетке важную роль играет разрушающий ин
сулин энзим, который является рецептором для VZV и 
связывается с gE на поверхности вириона. благодаря

чему образуются синцитии [20]. Первыми клетками- 
мишенями вируса могут быть и дендритные клетки, ко
торые затем мигрируют в периферические лимфоузлы, 
где осуществляют передачу вируса Т-лнмфоцнтам [21]. 
Тропизм вируса к Т-лимфоцитам важен для развития 
клеточно-ассоциированной виремии и является необхо
димым звеном патогенеза ветряной оспы. Именно посто
янно рециркулирующим Т-лимфоцитам отводится основ
ная роль в транспорте VZV к клеткам кожи, хотя участие 
других мигрирующих клеток иммунной системы (напри
мер, дендритных) также не исключается [22]. По суще
ствовавшим ранее представлениям, вирус попадал в кожу 
при вторичной виремии после амплификации в органах 
ретикулоэндотелиальной системы лишь в конце инку
бационного периода, чем и объяснялась большая про
должительность последнего [23]. Однако согласно полу
ченным в последние годы экспериментальным данным, 
инфицированные Т-лимфоциты выходят в кровеносное 
русло и осуществляют перенос вируса к клеткам кожи 
уже во время первичной виремии. А длительный пери
од между инфицированием и появлением кожных высы
паний при ветряной оспе отражает время, необходимое 
VZV для преодоления мощных врожденных иммунных 
барьеров, особенно продуцируемого эпидермальными 
клетками IFN-a [24].

Инфекционный процесс является взаимодействием 
возбудителя и макроорганизма. В процессе эволюции ин
фекционные агенты генерируют разнообразные механизмы 
защиты от иммунной атаки [25]. Так и геном VZV кодиру
ет иммуномодуляторные протеины, позволяющие вирусу 
«ускользать» от действия факторов иммунного ответа.

Одной из первых реакций системы врожденного 
иммунитета при инфн-цнровании VZV является выра
ботка клетками кожи противовирусных цитокннов IFN-a 
и IFN-p. Однако в инфицированных вирусом ветряной 
оспы клетках продукция IFN-a снижается [24]. Для за
пуска продукции IFN-p необходима активация (фосфори- 
лирование) интерферон-регулнрующего фактора (IRF3). 
Геном VZV кодирует 1Е62-протеин, блокирующий фос- 
форнлнрование IRF3, а также IE61-протеин, разрушаю
щий уже активированный IRF3, что приводит к нейтра
лизации такого элемента врожденного иммунитета как 
IFN-p [26,27].

Ключевым моментом воспалительного процесса яв
ляется активация ци-топлазматического фактора транс
крипции NF-кВ. Фактор NF-кВ играет цен-тральную 
роль в развитии реакций врожденного и адаптивного 
иммунитета. Его активация ведет к экспрессии генов 
адгезивных молекул (ICAM, VCAM) и провоспалитель- 
ных цнтокинов (IFN-p, TNF-a, IL-6, IL-8.) NF-кВ также 
индуцирует экспрессию молекул главного комплекса ги- 
стосовместнмости (МНС) I класса антнгенпрезентнрую- 
щнми клетками, стимулируя активацию Т-клеток. Вирус 
ветряной оспы нарушает миграцию фактора NF-кВ в  

ядро инфицированных клеток, блокируя его активацию 
[28, 29, 30].

Инфицирование VZV приводит к повреждению 
функции зрелых денд-рнтных клеток, представляющих



антиген Т-лимфоцитам н способствующих запуску адап
тивного иммунного ответа [31 ].

Следующая стратегия обхода вирусом иммунологи
ческого контроля заключается в изменении экспрессии 
белков МНС-I и MHC-II. В инфицированных вирусом 
клетках нарушается транспорт молекул МНС-I из ком
плекса Гольджн на клеточную мембрану, что препятству
ет их распознаванию и цитолизу С08+-лимфоцитами 
[32]. Другой механизм модуляции иммунного ответа 
состоит в снижении инфицированными клетками IFN- 
v-индуцированной экспрессии белков МНС класса II, 
вследствие чего клетки теряют способность презенто
вать антиген СЕЖ-лимфоцнта.м. Блокирование действия 
IFN-y на экспрессию молекул MHC-II нарушает сенсиби
лизацию Г-лимфоцитов к пептидам VZV, тормозит кло
нальную пролиферацию вирусспецнфичных Т-хелперов 
и высвобождение цитокинов в местах репликации вируса 
в коже, что дает вирусу необходимый временной интер
вал для репликации и накопления достаточного количе
ства инфицированных вирусом клеток [33].

Миграция лейкоцитов, в гом числе Т-лнмфоцнтов, в 
очл! воспаления регулируется молекулами адгезии [34]. 
В эндотелиальных клетках синтез молекул адгезии ин
дуцируют цитокины. Несмотря на экспрессию провос- 
палн тельных цитокинов IFNy и TNFa в инфицированных 
VZV клетках эндотелия капилляров кожи, продукция ими 
молекул Е-селектнна. молекул адгезии ICAM-I и VCAM-I 
снижается, что приводит к запаздыванию развития вос- 
патигельной реакции как компонента иммунного ответа 
[35.24|.

Таким образом, во время начальной фазы репли
кации в клетках кожи VZV не распознается иммунной 
системой, не вызывает развитие иммунного ответа, ко
торый мог бы препятствовать появлению заполненных 
вирусом везикул на поверхности кожи.

Репликация вируса в клетках кожи вызывает клас
сические ветряночные высыпания. Толчкообразное по
явление новых элементов на коже может быть связано 
с рециркуляцией Т-лимфоцитов через уже имеющиеся 
>ле.менты сыпи, их инфицированием с развитием вторич
ной Т-клс точно-ассоциированной виремнн и повторным 
шносом вируса в клетки кожи. Этот процесс появления 
новых высыпаний будет прерван лишь благодаря вклю
чению специфическою Т-клеючного иммунного ответа 
[24].

Помимо высыпании на коже. VZV способен вы- 
зывап. появление эрозий и поверхностных язвочек на 
:лнзнстых оболочках, включая слизистые ротоглотки, 
ю.товы.х оркшов. конъюнктиву. Типичным проявлением 
^достаточности клеточного иммунитета является гене
рализованная форма ветряной оспы с поражением лег
ких. печени, желудочно-кишечного тракта, центральной 
«ервнои системы [ 10].

Вирус ветряной оспы, как все герпесвирусы, обла- 
1ает тропизмом к нейроцитам. Помимо инфицирования 
<леюк сенсорных инплиев. где вирус сохраняется по
жизненно. могут поражайся кора мозжечка, кора мозга, 
юлкорковая ооласть. Счигаегся. что вирус может про

никать в нервную систему двумя путями: гематогенно во 
время виремии либо достигать чувствительных ганглиев 
ретроградным путем, поражая сенсорные аксоны, окан
чивающиеся в коже [10, 36].

Хотя ветряночный энцефалит и церебеллит явля
ются наиболее частыми формами поражения нервной 
системы при ветряной оспе, патогенез их изучен не 
полностью. По-видимому, развитие ветряночного эн
цефалита имеет двоякий генез и обусловлено как непо
средственно действием самого вируса (генерализация 
инфекции и репликация вируса в нейроцнтах), так и 
иммуно-опосредованными механизмами -  разрушение 
инфицированных клеток нервной системы цитотоксиче- 
скимн лимфоцитами [37, 38. 39]. В качестве иммуноло
гической предпосылки развития тяжелой формы ветря
ной оспы с поражением центральной нервной системы 
рассматривается снижение численности субпопуляции 
СОЗ-г-лимфоцитов, содержащих IFNy, менее 0,01x109/л, 
что обусловливает генерализацию инфекционного про
цесса [40].

Отмечено, что поражение нервной системы при ве
тряной оспе сопровождается значительным усилением 
системной продукции ILlp, IL6, IFNy и IL 10, а также тен
денцией к накоплению в крови IL8 и IFNa.Исследовате
ли полагают, что одновременная стимуляция продукции 
как про-, так и противовоспалительных цитокинов может 
отражать срыв компенсаторных механизмов и выражен
ность иммунопатологических нарушений, обусловли
вающих поражение нервной системы [41]. Установлено 
также, что в развитии поражения нервной системы при 
вет-ряной оспе имеет значение микст-герпесвирусная ин
фекция. По данным Е. Ю. Скрипченко, у детей, больных 
ветряной оспой, протекающей с поражением нервной 
системы, микст-герпесвирусная инфекция выявляется в 
82,9% и является фактором, отягощающим течение забо
левания [41 ].

VZV может инфицировать клетки эндотелия сосу
дов, вызывая васкулнт, являющийся пусковым моментом 
развития энцефалита. В генезе васкулита играет роль и 
повреждение сосудистой стенки циркулирующими им
мунными комплексами [10]. По особенностям вирусного 
поражения сосудов варицелла-зостерный энцефалит в 
настоящее время расценивается как ангиопатия с пора
жением сосудов большого и малого калибра [37].

Таким образом, VZV обладает тропностью к лимфо
цитам, эпителиоци-там, нервной ткани. Результатом ин
фицирования этих клеток вирусом может быть как легкая 
форма ветряной оспы с ограничением процесса в коже, 
так и тяжелые генерализованные формы болезни с пора
жением внутренних орга-нов и ЦНС. Исход инфекцион
ною процесса зависит от взаимодействия воз-будителя с 
факторами врожденного и приобретенного иммунитета 
организ-ма-хозяина.

Клеточно-опосредованный иммунный ответ осу
ществляют в тесном взаимодействии макрофаги, лимфо
циты, натуральные киллеры [42]. Первичный иммунный 
клеточный ответ при ветряной оспе реализуется систе
мой врожденною иммунитета путем активации нату



ральных киллеров и выработки противовирусных цнто- 
кинов [43]. Эти факторы представляются необходимыми 
;ыя осуществления первоначального иммунного надзора 
в местах внедрения VZV и запуска адаптивного VZV- 
специфичного иммунного ответа. Натуральные киллеры 
лизируют инфицированные VZV клетки. Кроме того, ак- 
швированные NK+'Клетки являются основным источни
ком продукции IFNy, который стимулирует рост клонов 
амтигенспецифических Т-клеток. Снижение количества 
или отсутствие натуральных киллеров ассоциируется 
с развитием тяжелой формы ветряной оспы [44]. Цито- 
юксичность натуральных киллеров усиливается под дей- 
с I внем IL2. Противовирусная активность в первой фазе 
иммунного ответа является также результатом продукции 
II Na и IFNp, которые блокируют репликацию вируса ве- 
фяиой оспы.

С появлением первых высыпаний происходит 
включение адаптивного специфического иммунитета. 
Проведенные исследования демонстрируют ве-дущую 
роль специфического Т-клеточного иммунного ответа в 
ограничении репликации вируса, предотвращении гене
рализованных форм болезни, выздоровлении от острой 
инфекции [39, 40, 43]. Отсутствие или запаздывание нн- 
лукцин распознающих VZV Т-лимфоцитов коррелирует 
с удлинением фазы виремии, увеличением длительности 
и интенсивности высыпаний и риском диссеминации 
инфекции в легкие, печень и другие внутренние органы 
[10]. При ветряной оспе первичный Т-клеточный ответ 
характеризуется преимущественной продукцией цнтоки- 
нов T h l-тнпа при снижении или отсутствии выработки 
Tli-2 типа цитокинов, таких как IL-4 или IL-10 [43], что 
определяет смещение баланса двух форм иммунного от
вета (клеточного и гуморального) в пользу клеточного 
шена. У пациентов с атопией инфицирование VZV при
водит к переключению иммунного ответа с Th 2 типа на 
Th 1 типа [45].

Т-клетки, распознающие VZV-антнген, выделя
ют провоспалнтельные цитокины, включая IL2 и IFNy, 
стимулирующий клональную пролиферацию специфи
ческих Т-клеток. Как и альфа-интерферон, IFNy имеет 
прямой противовирусный эффект и обнаруживается в 
сыворотке во время острой фазы ветряной оспы. Взрос
лые демонстрируют более низкие по сравнению с детьми 
показатели IFNy, чем объясняется больший риск затяж
ною течения и тяжелой формы болезни в этой возрастной 
группе. Продукция провоспалнтельных цитокинов IFNy, 
1112, TNFa необходима для ограничения репликации ви
руса и генерализации инфекции [46].

Продукция провоспалнтельных цитокинов 
Т-хелпсрами первого типа сопровождается активаци
ей моноцитов-макрофагов и цитотоксических клеток 
147]. Лизис инфицированных клеток цитотоксически- 
ми Т-лимфоцитами является важным компонентом им
мунною ответа на многие патогены вирусной природы. 
Циготоксические С08+-лимфоциты распознают вирус
ные пептиды в комплексе с молекулами МНС I класса. 
И случае с VZV и другими герпесвирусами, функцию 
цитотоксичности выполняют также С04+-лимфоциты,

распознающие инфицированные клетки, экспрессирую
щие маркеры МНС II класса [48]. Цитотоксическне лим
фоциты лизируют инфицированные клетки наряду с на
туральными киллерами. Низкие показатели врожденного 
иммунитета (натуральные киллеры) и иммунорегулятор- 
ных СЭЗ+-лимфоцитов, обеспечивающих кооперацию 
отдельных звеньев иммунитета, определяют развитие 
тяжелой формы ветря-ной оспы [39, 40].

Адаптивный VZV-специфический иммунный от
вет включает индукцию не только Т-лимфоцитов, но и 
СЭ20+-клеток с развитием реакций гуморального адап
тивного иммунитета.

Гуморальный иммунный ответ при ветряной оспе 
связан с индукцией В-лимфоцитов и выработкой Ig G, Ig 
М, Ig А к различным вирусным белкам, включая глико- 
протеины, регуляторные и структурные белки, энзимы 
[43, 49]. Обычно продукция антител начинается на 1-3 
день клинической мани-фестацин ветряной оспы, уро
вень иммуноглобулинов достигает максимума на 4-8 не
деле болезни, остается высоким на протяжении 6-8 ме
сяцев, а затем снижается [43]. Ig А к VZV появляются в 
назофарингеальном секрете параллельно с их обнаруже
нием в сыворотке и нарастают в течение 3-4 недель.

Антитела к VZV способны нейтрализовать вирус не
посредственно либо в присутствии комплемента, а также 
индуцировать антителозависимый лизис инфицирован
ных клеток цнтотоксическнми лимфоцитами. Антитела 
к gE и gl вируса обладают комплемент-завиенмой ней
трализующей активностью, тогда как антитела, связы
вающие gB, gH, gC, активны независимо от присутствия 
комплемента [10]. Антитела к gH вируса in vitro не только 
нейтрализуют VZV, но и ограничивают его распростране
ние от зараженных клеток к неинфицнрованным, ингиби
руя экспрессию различных глнкопротеинов вируса и дей
ствуя в синергизме с a-, (3-, у- интерферонами и TNF-a. 
Образующиеся ЦИК лнзнруются макрофагами.

Клиническое значение гуморального иммунитета 
подтверждается экспериментальными моделями, кото
рые демонстрируют, что моноклональные антитела к 
gH протеину, введенные в течение первых 6 часов после 
контакта, подавляют репликацию вируса in vivo, сводят 
к минимуму число инфицированных вирусом клеток. 
Введение антител к gH в более поздние сроки, через 4 
дня после контакта, не могло предотвратить инфекцию, 
а только снижало уровень репликации вируса [50, 51]. 
Однако, если ранее назначение высокотнтрованного VZV 
иммуноглобулина (VariZIG) для постэкспознционной 
профилактики и снижения тяжести болезни у нммуно- 
компрометнрованных пациентов считалось эффектив
ным лишь в течение первых 96 часов от момента контак
та, то в настоящее время этот интервал увеличен до 10 
суток, хотя по-прежнему рекомендуется наиболее раннее 
введение препарата [52]. Трансплацентарно полученные 
Ig G защищают младенцев от ветряной оспы или снижа
ют тяжесть заболевания в течение первых 6 месяцев жиз
ни [43]. Согласно другим данным, материнские антитела 
катаболизируются уже через 2 месяца от рождения, и ре
бенок становится восприимчивым к ветряной оспе [53].



Таким образом, оба звена адаптивного иммунитета 
-  гуморальное и клеточное -  у иммунокомпстснтных лиц 
запускаются практически одновременно и достаточно 
рано в клиническом течении заболевания. Тем не менее, 
роль только активного гуморального ответа в контроли
ровании первичной VZV-ннфекции представляется огра
ниченной. Ранние исследования показывают, что у детей 
с агаммаглобулннемией ветряная оспа не сопровожда
лась развитием тяжелых форм и осложнений болезни, 
хотя эти пациенты не получали заместительной терапии 
иммуноглобулинами. Напротив, у больных с клеточными 
иммунодефицитами, несмотря на адекватную продукцию 
специфических антител, наблюдались тяжелые диссеми
нированные формы ветряной оспы [10]. Факторы гумо
рального иммунитета (полученные трансплацентарно 
или экзогенным путем антитела) ограничивают инфек- 
ционность вируса и ею  репликацию в начальной фазе 
заболевания -  инкубационном периоде, непосредственно 
тосле контакта, что подтверждается экспериментальны
ми моделями патогенеза и клиническими наблюдениями. 
Назначение иммуноглобулинов в остром периоде ветря- 
■юй оспы не влияет на течение болезни. Эти данные обо- 
лювывают ие-лесообразность применения иммуноглобу- 
шнов для ранней постэкспозиционной профилактики, но 
1с* для лечения ветряной оспы.

Сопряженная активность врожденных и адаптив- 
Iых иммунных реакций при ветряной оспе способству
ет связыванию, утилизации вируса и выздоровлению от 
>строй инфекции. Отсутствие кооперации между различ- 
1Ы.МИ звеньями иммунной системы приводит к развитию 
яжелой формы ветряной оспы п генерализации инфек- 
шонного процесса с поражением центральной нервной 
истомы [40].

VZV-специфические антитела Ig G и CD4+-, CD8+- 
шмфопиты сохраня-ются в гечение десятилетий после 
1еренесенной ветряной оспы [43]. Формируется стойкий 
i m m v h h i c i . который не является стерильным, т.к. вирус 
фодолжаег нерсистпровать в ;юрса;1ьных ганглиях. Ис- 
одя из знании о патогенезе ветряной оспы, понятно, поче- 
i\ повюрные случаи заболевания являются казуистикой.

Функция адаптивною VZV-специфического имму- 
1Итега состоит в защите организма от реинфекции при 
■от акт ах с больными ветряной оспой п от реактивации 
обственной лак'нгной инфекции. Но сами эти эндо- 
енные и жзогенные воздействия вируса представляют 
геханизмы поддержания и стимулирования постоян- 
:ого пммуншета [54]. У иммунных лиц после контак- 
ов с ООЛЫП.1МИ ветряной оспой происходит нарастание 
-клеточной пролиферации и уровня Ig G, Ig М, Ig Л к 
/\-анти ген у  без развития клиники заболевания, т.е. 
овюрные контакты обладаю! «бустер»-эффектом в от- 
ошении специфического иммунитета. Реактивация 
ндог енно!о вируса может быть субклииической. когда 
епликапия вируса ограничивается быстро мобнлизую- 
шмися иммунными клетками, что предотвращает появ- 
ение кожных высыпаний. Hope-Simpson называл такие 
бортннные случаи опоясывающею герпеса «обуздываю
щими реверсиями» и считал, чю  они м о г у т  проявлять

ся болыо в соответствующем дерматоме без появления 
сыпи -  синдром, известный как zoster sine herpete [54]. 
Клинически манифестная реактивация в виде опоясыва
ющею герпеса развивается в случае, когда, несмотря на 
вышеописанные механизмы поддержания им-мунитета, 
число специфических Т-клеток становится ниже порого
вою уров-пя, что наблюдается у людей старшего возрас
та (возрастная инволюция иммунной системы), а также у 
пациентов с иммуносупрессией клеточного звена [55]. На 
реактивацию инфекции влияет также иммунный статус 
пациента в момент заболевания ветряной оспой. Низкии 
уровень специфиче-ского иммунного ответа при первич
ной инфекции наблюдается у детей, инфицированных пе
ринатально, перенесших ветряную оспу в младенчестве, 
либо у ВИЧ-инфицированных с СР4+-лимфопенией, 
что определяет высокий риск реактивации инфекции 
уже в детском возрасте в этих группах больных [56, 57]. 
Именно Т-клеточный иммунный ответ, играющий крити
ческую роль в патогенезе первичной инфекции, необхо
дим и для предотвращения реактивации латентной VZV- 
инфекции. Антитела к VZV, защищающие от реинфекции 
при контактах с больными ветряной оспой, не влияют на 
«устойчивость» к опоясывающему герпесу. Большое ко
личество вирусных частиц, продуцируемое при опоясы
вающем герпесе, приводит к значительному повышению 
уровня VZV-специфического иммунитета, что защищает 
организм от рецидивов и объясняет редкость повторных 
эпизодов опоясывающего герпеса у иммунокомпетент- 
пых лиц [54].

Заключение
Таким образом, в заключение можно отметить, что 

многие аспекты иммунопатогенеза ветряной оспы к на
стоящему времени освещены довольно подробно в от
ечественной и зарубежной литературе, хотя остается и 
достаточное количество спорных моментов. Знание осо
бенностей иммунной перестройки при данной инфекции 
имеет не только теоретическую, но и практическую цен
ность и может быть использовано для прогнозирования 
тяжести течения болезни в различных группах больных, 
определения необходимости и рационального подбо
ра иммуномодулирующей терапии, выбора стратегии и 
средства профилактики. ■
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