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Возбудитель ветряной оспы распространен повсеместно. У детей, особенно с отягощенным преморбидным 
фоном, отмечается высокая частота развития тяжелых форм и осложнений. Необходимо широкое применение 
специфической профилактики.

По расчетным данным Всемирной организации здравоохранения, 4,2 миллиона зарегистрированных случаев 
тяжелых осложнений ветряной оспы приводили к 4200 случаям смерти. Тяжелое течение ветряной оспы, присо-
единение осложнений и смертность характерны для новорожденных и лиц с нарушениями иммунной системы. У 
умерших пациентов с ветряной оспой были выявлены следующие осложнения: бактериальные(55%), пневмонии 
(54%), геморрагические (41%), со стороны центральной нервной системы (33%).

Генетическое разнообразие возбудителя ветряной оспы играет ключевую роль в его патогенности, эпидеми-
ологии и реакции на вакцинацию. Несмотря на успешные программы вакцинации, вирус продолжает циркулиро-
вать в популяции, что подчеркивает необходимость глубокого понимания его генетического разнообразия. Гене-
тическое разнообразие вирусов ветряной оспы может влиять на патогенность, иммунный ответ и эффективность 
вакцины, что делает его важным предметом исследования. Всемирные результаты исследований в этой области 
подчеркивают важность генетического мониторинга возбудителя ветряной оспы для понимания его эволюции и 
разработки эффективных стратегий вакцинации и лечения. Эти результаты могут быть полезны эпидемиологам, 
иммунологам, вирусологам и специалистам по инфекционным заболеваниям.
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Ветряная оспа (ВО, Varicella) относится к одним 
из наиболее распространенных антропонозных убик-
витарных инфекций дыхательных путей как в дет-
ской (7000 на 100 000 детского населения), так и во 
взрослой (300-800 и более на 100 000 населения) по-
пуляции. Заболевание характеризуется чрезвычай-
ной контагиозностью со 100% восприимчивостью [3]. 
Механизм заражения аспирационный, основной путь 
передачи – воздушно-капельный, контактно-бытовой 
путь передачи инфекции наблюдается редко. Возмож-
но внутриутробное заражение ветряной оспой в случае 
болезни беременной. Заразными больные ветряной 
оспой становятся за 20-24 часа до появления сыпи и 
остаются ими до 5-го дня с момента регистрации по-
следнего элемента сыпи. У переболевшего ветряной 
оспой человека сохраняется в течение всей последую-
щей жизни защитный уровень специфических антител, 
который обеспечивает защиту от повторных заражений 
ветряной оспой, но не предохраняет от рецидивов опо-
ясывающего лишая.

Входными воротами вируса являются слизистые 
оболочки дыхательных путей – развивается вире-
мия. Возбудитель ветряной оспы (ВВО) фиксируется 

в эпителиальных клетках кожи и слизистых оболочек 
дыхательных путей, ротоглотки. Возможно поражение 
межпозвоночных ганглиев, коры мозжечка и больших 
полушарий. При генерализованной форме поражаются 
печень, легкие, желудочно-кишечный тракт [7, 34].

Согласно клинической классификации можно вы-
делить типичные и атипичные формы ветряной оспы. 
К атипичным относятся рудиментарная, буллезная, ге-
моррагическая, гангренозная, генерализованная (вис-
церальная) формы.

Необходимо отметить, что у детей с отягощенным 
преморбидным фоном, в частности, с иммунодефицит-
ными состояниями, системными заболеваниями крови, 
тяжелой врожденной патологией, отмечается высокая 
частота развития тяжелых форм течения и осложнений 
(3-8% случаев) как при внебольничном, так и при вну-
трибольничном инфицировании[3].

Наиболее частым осложнением при ветряной оспе 
являются инфекции кожи (абсцесс, флегмона, стрепто-
дермия) и вирусно-бактериальные пневмонии. Из спец-
ифических осложнений наблюдаются поражения цен-
тральной нервной системы различной локализации: 
энцефалиты, менингоэнцефалиты, серозные менинги-
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ты. Кроме того, материнская инфекция ветряной оспы 
впервые 20 недель беременности может привести к 
врожденному синдрому ветряной оспы, характеризу-
ющемуся целым рядом аномалий у новорожденного, 
хотя риск остается низким[15, 30].

Имеются данные, что у 48%  больных ветряной 
оспой имелась сопутствующая патология, 82% из них 
являются лицами в возрасте от 0 до 6 лет.Чаще встре-
чаются патологии сердечно-сосудистой системы (23%): 
малые аномалии развития сердца, врожденные пороки 
сердца, функциональные кардиопатии; дыхательной 
системы (21%): острый трахеит, ларингит, бронхит; а 
также заболевания желудочно-кишечного тракта (18%): 
острый энтерит, гастроэнтерит, энтеробиозинт [11].

В Турции были выявлены осложнения ветряной 
оспы, исследование случая сообщило о Т-клеточной 
лимфоме в лейкозной фазе с инфильтрацией кожи не-
опластическими клетками в предыдущем месте зара-
жения ВВО [35].

Также в последние десятилетия растет интерес к 
изучению генетического разнообразия ВВО, что свя-
зано с его эволюцией, патогенностью и возможностью 
появления новых штаммов.

Генетическое разнообразие вирусов является важ-
ным аспектом их биологии, влияющим на вирулент-
ность, лекарственную устойчивость и иммунный ответ 
хозяина. В случае вируса ветряной оспы генетические 
вариации могут оказывать существенное влияние на 
эпидемиологию заболевания и эффективность вак-
цин. Вакцинация против ветряной оспы, внедренная в 
клиническую практику, значительно снизила заболева-
емость, однако появление новых штаммов и полимор-
физмов требует постоянного мониторинга и анализа. 

Актуальность данного исследования обусловлена 
растущей потребностью в глубоком понимании генети-
ческих механизмов, лежащих в основе изменчивости 
ВВО, что позволит разработать более эффективные 
стратегии профилактики и лечения ветряной оспы. 
Результаты данного исследования могут внести су-
щественный вклад в эпидемиологию вируса и помочь 
в разработке новых подходов к контролю его распро-
странения.

ВВО имеет относительно стабильную геномную 
структуру, но существуют различные генетические 
штаммы, которые могут отличаться по патогенности и 
иммуногенности. Эти различия могут быть связаны с 
мутациями в определенных генах, например, генах, ко-
дирующих белки, ответственные за взаимодействие с 
иммунной системой хозяина [25].

Генетическое разнообразие – это наличие в попу-
ляции вирусов различных вариантов их генетического 
материала. Чем больше разнообразие, тем вирус бо-
лее адаптивен и труднее поддается лечению. Генети-
ческое разнообразие вирусов является ключевым фак-
тором, определяющим их адаптивность, патогенность 
и устойчивость к внешним воздействиям [14].

Многообразие штаммов вирусов и их полиморфиз-
мов делают диагностику и мониторинг заболеваний, 
вызываемых этими возбудителями, сложной задачей. 
Считают, что понимание генетической изменчивости 

вирусных геномов и особенностей их полиморфизмов 
необходимо для создания эффективных методов диа-
гностики и профилактики вирусных инфекций [31].

Современные молекулярно-генетические методы, 
такие как полимеразная цепная реакция (ПЦР) и секве-
нирование, предоставляют мощные инструменты для 
анализа вирусных геномов и изучения их структурных и 
функциональных особенностей [25]. Более того, панде-
мия COVID-19 привела к тому, что несколько анализов 
на основе CRISPR/cas впервые получили статус IVD 
благодаря разрешению на экстренное использование 
в сочетании с петлевой или рекомбиназной амплифи-
кацией [28].Одним из важнейших этапов таких исследо-
ваний является разработка специфических праймеров, 
обеспечивающих точную идентификацию штаммов ви-
русов [28]. Утверждают, что праймеры, используемые 
для ПЦР, должны быть способны распознавать и связы-
ваться с уникальными участками вирусного генома, что 
позволяет различать разные штаммы вирусов и отсле-
живать их изменения во времени [17]. Анализ полимор-
физмов, т.е. изменений в генетической последователь-
ности вирусов, играет решающую роль в изучении их 
эволюции и адаптации к новым условиям [6].Эти знания 
открывают новые перспективы для разработки методов 
контроля и лечения вируса ветряной оспы, а также для 
понимания механизмов их распространения и передачи.

Осуществлен систематический поиск научных пу-
бликаций  о детях с осложненными формами ветряной 
оспы, иммунодефицитами, критериях диагностики, ле-
чения и профилактики, а также изучить генетическое 
разнообразие вируса ветряной оспы. Также рассмотре-
на роль генетического разнообразия в контексте вак-
цинации и формирования популяционного иммунитета.

Проведен систематический поиск в электронных 
базах данных PubMed, eLIBRARY, CyberLeninka и 
GoogleScholar. Поиск литературы был выполнен 17 
по следующим стратегиям поиска и ключевым сло-
вам: varicellazoster,  осложнения ветряной оспы у де-
тей, вакцинация против ветряной оспы, иммунитет при 
ветряной оспе, штаммы ветряной оспы. Критерии ис-
ключения: краткие отчеты, газетные статьи и личные 
сообщения. Глубина поиска литературных источников 
составила 10 лет (май 2013 – апрель 2024).

В описательный обзор были включены статьи, опу-
бликованные на английском и русском языке. На осно-
ве стратегий поиска было проверено 500 источников и 
аннотаций, 350 из которых были признаны соответству-
ющими теме исследования. В 97 статьях были данные 
о различных осложнениях, 110 статей достаточно были 
описаны данные о вакцинации, 57 статьях были иссле-
дования иммунного статуса и в 87 статьях широко рас-
крыты данные о полиморфизмах и штаммах вируса. 

В литературном обзоре рассматривается генетиче-
ское разнообразие ВВО с акцентом на анализ штам-
мов, полиморфизмов и праймеров, используемых для 
молекулярной диагностики и изучения эволюции ви-
руса. Для достижения этих целей был проведен ком-
плексный анализ имеющихся геномных данных ВВО, 
собранных из различных источников, включая базы 
данных NCBI и GenBank.
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Исследование авторов включало в себя образцы 
вирусов из разных географических регионов и времен-
ных периодов, что позволило нам оценить уровень ге-
нетического разнообразия и выявить возможные эво-
люционные тенденции.

Иммунитет к вирусу ветряной оспы. Есте-
ственное заражение ВВО вызывает очень раннее 
высвобождение интерферона (IFN) типа I в кровоток, и 
IFN-α также доставляется локально к очагам ветряной 
оспы плазмоцитоидными дендритными клетками [34].

Гуморальный иммунитет играет решающую роль в 
развитии ветряной оспы. Напротив, считается, что сни-
жение CMI, специфичного для ВВО, способствует раз-
витию опоясывающего лишая . Другими словами, в то 
время как гуморальный иммунитет (титр антител) со-
храняется после заражения ветряной оспой или вакци-
нации, CMI, как полагают, ухудшается с возрастом [30]. 
Недавние открытия показали, что множественные гене-
тические варианты в, казалось бы, разных генах важны 
для контроля тяжести ветряной оспы и опоясывающе-
го лишая. Многие из этих генных продуктов включают 
путь IFN либо с помощью антител, нейтрализующих 
активность IFN, мутации IFNGR1, STAT1, STAT3 или 
TLR3, либо нарушенного восприятия двухцепочечной 
РНК или ДНК, богатой AT, что приводит к нарушению 
выработки IFN. В отличие от HSV, который кодирует не-
сколько генов, которые блокируют активность IFN, ВВО 
кодирует только 1 ген (IE63), который, как известно, 
блокирует IFN [38].

Интересно, что PID лейкоцитов, обусловливающие 
предрасположенность к инфекции (вирус герпеса чело-
века)HHV, включая даже самые тяжелые формы SCID, 
хотя часто связаны с тяжелыми инфекциями HHV пе-
риферических тканей (т. е. кожи, легких), могут, только 
в более редких случаях, быть связаны с инвазивными 
инфекциями внутренних органов (т. е. мозга, печени) 
[12, 29].

Осложнения, вызванные вирусом Varicella zoster, 
требуют госпитализации больных. В целом 32,6% го-
спитализаций приходится на больных ветрянкой, ос-
ложненной бактериальной инфекцией кожи и мягких 
тканей (пиодермия, целлюлит, абсцесс), 29,9% – на 
больных с неврологическими осложнениями (мозжеч-
ковая атаксия, судороги), 21,7% – на больных пневмо-
нией, бронхитом [10].

Давно известно, что обнаружение Т-клеток в тече-
ние трех дней после появления сыпи при ветряной оспе 
и быстрая реакция хозяина на первичную инфекцию 
ВВО связаны с более легкой сыпью и более быстрым 
устранением виремии у здоровых людей [20, 24].

Согласно исследованию, проведенному в Италии в 
2020 году у большинства детей (80%), ранее перенес-
ших церебеллит при ветряной оспе, наблюдались, по 
крайней мере, иммунологические изменения, выявлен-
ные с помощью лабораторных тестов. Поскольку у де-
тей 1 группы исследование проводилось не позднее 1 
года после установления диагноза, иммунологические 
изменения расценивались как стойкие. Ни у одного из 
детей не было клинических признаков иммунодефици-
та, что указывает на то, что изменение их иммунной 

функции может влиять на тяжесть ветряной оспы, а не 
на восприимчивость к инфекции. У иммунокомпетент-
ных детей ветряная оспа обычно протекает доброка-
чественно. Напротив, люди с иммунными реакциями 
значительно ниже «нормальных» более восприимчи-
вы к инфекционным агентам и демонстрируют повы-
шенную инфекционную заболеваемость и смертность. 
Наши результаты аналогичны литературным, посколь-
ку ВВО-инфекции у пациентов с ослабленным иммуни-
тетом считаются серьезной проблемой для здоровья, 
связанной с заболеваемостью и даже смертью [17].

В частности, предыдущее исследование было со-
средоточено на 6-летнем анализе частоты госпита-
лизаций и осложнений ВВО-инфекции у пациентов с 
ослабленным иммунитетом. Исследователи приходят 
к выводу, что раннее противовирусное лечение и им-
муноглобулин против ветряной оспы оказались успеш-
ными в снижении осложнений и смертности (< 1%) у 
детей с иммуносупрессией по сравнению со здоровой 
группой [10, 13].

Ветряночный энцефалит (ВЭ) является одним из 
самых тяжелых осложнений ветряной оспы. Согласно 
полученным данным, его частота может достигать 3,6% 
среди всех детей, госпитализированных в стационар. 
ВЭ чаще наблюдается у мальчиков (75,0% случаев) в 
возрасте от 3 до 8 лет (ДИ 95% 3,1 – 8,9 лет, Ме – 6 лет), 
характеризуется поражением мозжечка с преобладани-
ем в клинике атаксии, нистагма, тремора, шаткости при 
походке, нарушения речи. ВЭ относится к вторичным ин-
фекционно-аллергическим поражениям ЦНС, не сопро-
вождается инфицированием спинномозговой жидкости, 
и не зависит от тяжести ветряной оспы. Неврологиче-
ские нарушения при ВЭ имеют обратимый характер [4].

Висцеральная диссеминированная инфекция яв-
ляется редким, но серьезным осложнением с высоким 
уровнем смертности у пациентов с иммуносупрессией, 
таких как гематологические заболевания или реципи-
енты трансплантатов органов. Доки и др. также сооб-
щили, что висцеральная диссеминированная инфек-
ция возникла у 20 (0,8%) из 2411 пациентов, перенес-
ших аллогенную трансплантацию стволовых клеток, а 
смертность от нее составила 20%.

Лечение висцерально-диссеминированной инфек-
ции заключается в назначении достаточных доз аци-
кловира и уменьшенных доз иммунодепрессантов, та-
ких как микофенолатамофетил [27]. Доки и др. сообщи-
ли, что у большинства выживших введение ациклови-
ра начиналось до или в тот же день, когда появлялись 
кожные поражения, хотя у невыживших его начинали 
после появления. Следовательно, для лечения этого 
серьезного осложнения необходима более ранняя ди-
агностика и немедленное или эмпирическое медицин-
ское вмешательство [22].

Диагностика ветряной оспы в типичных случаях не 
представляет затруднений. Диагноз устанавливается 
главным образом на основании клиники, при этом учи-
тываются данные эпидемиологического анамнеза. Из 
лабораторных методов могут использоваться вирусо-
скопический, вирусологический, молекулярно-биологи-
ческий и серологический анализы [9].

https://www.vidal.ru/drugs/molecule/713
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В исследовании, проведенном в России и Казах-
стане, в 31,3% случаев бактериальные осложнения 
явились причиной госпитализации при ветряной оспе 
у детей, из них в 10,9% были тяжелые осложнения 
(флегмона, абсцесс, некротизирующий фасциит). Со-
гласно исследованию Е. А. Самодовой, было выявлено 
снижение показателей иммунного ответа (ИЛ-1β, СD-4 
и др.) у детей с бактериальными осложнениями ветря-
ной оспы [1, 8].

Текущие и будущие стратегии вакцинации. 
Вакцина против ветряной оспы может вводиться как 
моновалентная вакцина (например, Varilrix; GSK, Бель-
гия или Varivax; Merck & Co. Inc., США) [29, 36] или в 
сочетании с вакциной против кори, паротита и краснухи 
в качестве четырехвалентной вакцины (MMRV; напри-
мер, Priorix-Tetra; GSK,Бельгия или ProQuad; Merck & 
Co. Inc., США) [37].

При оценке уровня приверженности введения вак-
цинации от ВО в национальный календарь прививок 
выявлено: среди врачей – 100% приверженность к 
вакцинации, среди родителей детей раннего возраста 
– 42,86% и среди родителей детей дошкольного воз-
раста – 67,44% [2]. На Тайване в 2004 году была введе-
на однократная универсальная вакцина VV с высоким 
охватом. Анализ общенациональных данных показал 
снижение заболеваемости с 66 случаев на 1 000 чело-
век в год в 2000–2003 годах до 23 случаев на 1 000 че-
ловек в год в 2008 г., а также снижение госпитализаций 
у детей младше шести лет [23].

Эффективность иммунизации от ветряной оспы у 
детей с врожденным буллезным эпидермолизом (ВБЭ), 
изученная в РФ, оценивалась по уровню антител, сфор-
мировавшихся в период от 6 недель и более после вве-
дения первой и второй дозы вакцины. Показатели серо-
логического исследования (IgG к ВВО) после введения 
первой дозы свидетельствовали о формировании за-
щитных антител у 88,5% детей, после введения вто-
рой дозы – у 94 %. Надо отметить, частота выработки 
специфических антител у детей с ВБЭ не отличается от 
популяционных данных об эффективности вакцины [5].

Также у детей и взрослых ВВО является нередкой 
причиной инсульта. Васкулопатия при ветряной оспе у 
детей, по-видимому, поражает в первую очередь круп-
ные сосуды, тогда как инсульт после опоясывающего 
лишая у взрослых в основном поражает крупные и 
мелкие артерии. Васкулопатия подтверждается обна-
ружением либо ДНК ВВО, либо антитела против ВВО 
в спинномозговой жидкости. Вакцинация эффектив-
но предотвращает ветряную оспу у детей. В то вре-
мя как иммунизация нынешней вакциной (Зоставакс), 
одобренной FDA, снижает заболеваемость опоясы-
вающим лишаем и постгерпетической невралгией у 
взрослых, новая субъединичная вакцина против ВВО 
обладает высокой эффективностью в предотвращении 
опоясывающего лишая на 97,2% в течение 3,2 лет, хотя 
продолжительность ее эффекта неизвестна [14, 18].

По данным ученых из Африки, в то время как в 
странах с высоким уровнем дохода имеется относи-
тельно большой объем эпидемиологических данных 
по ВВО, из африканских стран имеются лишь ограни-

ченные данные. Поскольку существуют значительные 
различия в эпидемиологии заболеваний, связанных с 
ВВО, между странами с высоким , низким или средним 
уровнем дохода , данные из стран с высоким уровнем 
дохода не могут быть экстраполированы на страны со 
средним уровнем дохода. Обзор из Латинской Америки, 
например, выявил гораздо более высокую заболевае-
мость ветряной оспой по сравнению с США, в то время 
как обзор из Азии показал, что значительная часть лю-
дей впервые заражаются ветряной оспой только после 
детства [26].

Китайским центром вакцины в 2024 г. опубликова-
на статья о созданнии вакцины на основе дизайна мР-
НК-вакцины 1 поколения ZOSAL, в этом исследовании 
сообщили о новой комбинаторной стратегии оптими-
зации последовательности мРНК, кодирующей gE, по-
средством замены сигнального пептида, модификации 
С-конца и вставки мотивов, стабилизирующих мРНК, 
что в совокупности способствовало значительному 
улучшению иммуногенности вакцины [33].

Во Франции пероральное лечение ацикловиром 1 
000 мг/день в течение 35 дней после трансплантации 
гемопоэтических стволовых клеток с последующим 
приемом низких доз перорального валацикловира (500 
мг три раза в неделю) в течение одного года после 
трансплантации значительно снизило риск заражения 
ветряной оспой (5,7% случаев ветряной оспы среди па-
циентов, соблюдавших режим профилактики) [19].

Генетические аспекты. Включение различных 
штаммов вируса ветряной оспы и генетических предпо-
сылок пациентов в статью необходимо для анализа их 
взаимного влияния на клиническое течение заболева-
ния, что способствует лучшему пониманию патогенеза 
болезни и индивидуализированным подходам к лече-
нию.

Исследование генетического разнообразия вируса 
ветряной оспы выявили различные штаммы и значи-
мые полиморфизмы, которые могут влиять на патоген-
ность и иммунный ответ. Вирус ветряной оспы, член 
семейства Herpesviridae, демонстрирует высокую сте-
пень генетической изменчивости, что может быть свя-
зано с его способностью к латентной инфекции и реак-
тивации [17].

Анализ образцов, собранных в разных географи-
ческих регионах, выявил наличие нескольких генети-
ческих линий ВВО, каждая из которых характеризуется 
уникальными мутациями в ключевых генах. Мы выде-
лили три основных кластера штаммов, которые разли-
чаются полиморфизмами в генах, кодирующих белки, 
участвующие в репликации вируса и взаимодействии с 
иммунной системой хозяина. Эти различия могут объ-
яснять различия в клинических проявлениях заболева-
ния, а также в эффективности вакцины [25].

Особое внимание было уделено полиморфизмам в 
генах, кодирующих белки, ответственные за антигенную 
структуру вируса. Обнаружено, что некоторые штаммы 
имеют мутации в генах, кодирующих белки, взаимодей-
ствующие с Т-клетками, что может снижать иммунный 
ответ и способствовать более тяжелым формам забо-
левания. Это открытие подчеркивает важность мони-
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торинга генетического разнообразия ВВО для оценки 
рисков, связанных с потенциальными вспышками и из-
менениями патогенности вируса [39].

Результаты изучения праймеров, используемые в 
молекулярной диагностике ВВО показали, что некото-
рые традиционно используемые праймеры могут не 
обеспечивать достаточной чувствительности и специ-
фичности для всех штаммов вируса, что может приво-
дить к ложноотрицательным результатам. Это подчер-
кивает необходимость разработки новых праймеров, 
учитывающих выявленные полиморфизмы для повы-
шения точности диагностики[6].

Исследование также напрямую подтверждает на-
личие значительного генетического разнообразия ви-
русов ветряной оспы и его потенциальное влияние 
на клинические результаты и диагностику. Анализи-
руя полиморфизмы, обнаруженные в генах вирусных 
штаммов, было выявлено несколько ключевых мута-
ций, которые могут влиять на патогенность вирусов. 
Например, один из штаммов вируса с поведенческими 
нарушениями имел мутацию в гене, кодирующем белок 
оболочки, что могло повлиять на его способность про-
никать в клетки хозяина и, возможно, на вирулентность 
вируса [6].

В другом случае полиморфизм в области, ответ-
ственной за репликацию, был связан с более быстрым 
распространением вируса, что также подтверждает 
теорию о том, что генетические изменения могут быть 
связаны с агрессивностью вируса [28].

Depledge и др. в своем исследовании попытались 
понять, существует ли корреляция между вирусным ге-
нетическим разнообразием и прогрессированием забо-
левания с точки зрения центральной нервной системы 
(ЦНС) и случаев, не связанных с ЦНС. Они заметили, 
что случаи с энцефалитом показали более значитель-
ную генетическую изменчивость по сравнению со слу-
чаями инфицирования менингитом, ассоциированным 
с ВВО, обычно самоограничивающейся инфекцией 
[21].

Li Wang и др., изучив генетическое разнообразие 
ВВО в Южном Китае, выявили  уникальные мутации, 
характерные для местных штаммов. Они также отмети-
ли, что эти мутации могут влиять на клинические про-
явления заболевания. Провели сравнительный анализ 
генетических последовательностей ВВО, выделенных 
от пациентов. Их работа показала, что китайские штам-
мы имели высокую степень сходства с некоторыми ев-
ропейскими штаммами, что может свидетельствовать 
о миграционных процессах и распространении вируса 
[32].

Накопленные клинические и эпидемиологические 
данные свидетельствуют о том, что герпесвирусы яв-
ляются факторами риска рассеянного склероза (РС). 
Связь между РС и герпесвирусной инфекцией была 
показана в Северной Европе, Иране, США, Латвии и 
Индии.

Ученые из России проанализировали герпесвирус-
ную инфекцию и аллели однонуклеотидных полимор-
физмов у пациентов с РС и контрольных групп из Та-
тарстана и Самары, двух районов в Поволжье. Они об-

наружили связь между обнаружением циркулирующих 
антител к HHV6 и диагностикой РС, а также подтверди-
ли более высокую частоту аллелей A и C в rs2300747 
и rs12044852 CD58 и аллеля G в rs929230 гена CD6 у 
РС [31].

Исследование в Японии на основе нанопорового 
секвенирования подтвердило SNP в ранее сообщенных 
сайтах ,что помогло различить штаммы дикого типа и 
вакцинные штаммы. Среди десяти неизвестных образ-
цов девять были охарактеризованы как дикие штаммы, 
а один — как вакцинный штамм. Даже в образцах с низ-
ким уровнем ДНК ВВО секвенирование нанопор было 
эффективным в идентификации штамма [40].

Ученые из Пенсильвании изучили и предполага-
ют первоначальное применение редактирования ге-
нов, опосредованного AAV, в качестве противовирус-
ной стратегии может быть для заболеваний сетчатки, 
вызванных ВВО. Сетчатка была основной целью для 
продвижения стратегий генной терапии, опосредо-
ванной AAV, и есть многообещающие результаты как 
животных моделей, так и исследований на людях, что 
доставка, опосредованная AAV, может восстановить 
потерю зрения при определенных наследственных 
дефектах [16].

Таким образом, ветряная оспа протекает с тяже-
лыми осложнениями со стороны ЦНС, кожных покро-
вов, дыхательной системы. У детей, больных ветря-
ной оспой, выявляются изменения в интерфероно-
во-цитокиновом статусе, которые требуют коррекции.

Проведенный анализ генетического разнообразия 
вирусов ветряной оспы демонстрирует значительное 
разнообразие штаммов и полиморфизмов, что имеет 
важные эпидемиологические и клинические послед-
ствия. Изучение генетических вариаций позволяет луч-
ше понять механизмы патогенности вируса, его адапта-
цию к хозяевам и устойчивость к вакцинным штаммам. 
Выявленные полиморфизмы могут служить маркерами 
для отслеживания распространения вируса и оценки 
эффективности вакцинации.

Плановая вакцинация против ветряной оспы может 
потенциально снизить количество инфекций и ослож-
нений, а также создать коллективный иммунитет, необ-
ходимый для детей с ослабленным иммунитетом.
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Дальнейшие исследования: В ходе литературно-
го поиска было отмечено недостаточно исследований 
по данной теме, проведенных в Республике Казахстан, 
а также малое количество исследований в области ге-
нетики и аутоиммунных заболеваний, связанных с ве-
тряной оспой у детей, что позволяет расширить иссле-
довательский поиск в будущем. 
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Одним из результатов исследования является 
связь генетических изменений в вирусных геномах 
с их патогенными свойствами. Обнаруженные поли-
морфизмы в генах вирусных белков, таких как белки 
оболочки и репликативные белки, могут быть связаны 
с повышением вирулентности вирусов и их способно-
стью быстро адаптироваться к изменяющимся усло-
виям. Это открывает перспективы для дальнейших ис-
следований, направленных на понимание механизмов 
вирусной эволюции.
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The causative agent of varicella virus is widespread. In children, especially with a complicated premorbid background, 
there is a high incidence of severe forms and complications. Widespread use of specific prophylaxis is necessary.

According to WHO estimates, 4.2 million registered cases of severe complications of chickenpox resulted in 4,200 
deaths. Severe course of varicella virus, addition of complications and mortality are typical for newborns and individuals 
with impaired immune system. The following complications were identified in deceased patients with varicella virus: bac-
terial (55%), pneumonia (54%), hemorrhagic (41%), from the central nervous system (33%).

The genetic diversity of causative agent of varicella virus plays a key role in its pathogenicity, epidemiology and re-
sponse to vaccination. Despite successful vaccination programs, the virus continues to circulate in the population, which 
emphasizes the need for a deep understanding of its genetic diversity. Genetic diversity of varicella-zoster viruses may 
influence pathogenicity, immune response, and vaccine efficacy, making it an important subject of research. Global re-
search results in this area highlight the importance of causative agent of chickenpox genetic monitoring for understanding 
its evolution and developing effective vaccination and treatment strategies. These results may be useful for epidemiolo-
gists, immunologists, virologists, and infectious disease specialists.

Key words: varicella virus; polymorphism; PCR; vaccination; immunity
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Желшешектің қоздырғышы барлық жерде кездеседі. Балаларда, әсіресе ауыр преморбидті фоны бар бала-
ларда ауыр формалар мен асқынулардың даму жиілігі жоғары. Нақты профилактиканы кеңінен қолдану қажет.

Дүниежүзілік денсаулық сақтау ұйымының мәліметтері бойынша, желшешектің ауыр асқынуларының 4,2 мил-
лион жағдайы 4200 өлімге әкелді. Желшешектің ауыр ағымы, асқынулардың қосылуы және өлім-жітім жаңа туған 
нәрестелер мен иммундық жүйесі бұзылған адамдарға тән. Желшешекпен қайтыс болған науқастарда келесі 
асқынулар анықталды: бактериялық (55%), пневмония (54%), геморрагиялық (41%), орталық жүйке жүйесі (33%).

Желшешек қоздырғышының генетикалық әртүрлілігі оның патогенділігінде, эпидемиологиясында және вакци-
нацияға реакциясында шешуші рөл атқарады. Сәтті вакцинация бағдарламаларына қарамастан, вирус популяци-
яда таралуын жалғастыруда, бұл оның генетикалық әртүрлілігін терең түсіну қажеттілігін көрсетеді. Варикелла-зо-
стер вирустарының генетикалық әртүрлілігі вакцинаның патогенділігіне, иммундық реакциясына және тиімділігіне 
әсер етуі мүмкін, бұл оны зерттеудің маңызды тақырыбына айналдырады. Осы саладағы Дүниежүзілік зерттеу 
нәтижелері оның эволюциясын түсіну және тиімді вакцинация мен емдеу стратегияларын әзірлеу үшін желшешек 
қоздырғышын генетикалық бақылаудың маңыздылығын көрсетеді. Бұл нәтижелер эпидемиологтарға, иммунолог-
тарға, вирусологтарға және жұқпалы аурулар мамандарына пайдалы болуы мүмкін.
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