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Рост количества ВИЧ-инфицированных лиц и значительное увеличение продолжи-
тельности их жизни на фоне высокоактивной антиретровирусной терапии (ВААРТ) 
остро ставят вопрос о вакцинации этих пациентов по клиническим и эпидемическим 
показаниям. Имеющиеся данные показывают, что у лиц с ВИЧ-инфекцией часто 
наблюдается потеря иммунологической памяти о предшествующих иммунизациях  
и менее эффективный ответ на вакцинацию даже после восстановления иммунной си-
стемы на фоне ВААРТ, что может потребовать таких дополнительных мер, как оценка 
уровня специфических антител, ревакцинация, введение большей дозы вакцины или 
использование адьювантов. 
Общей точкой зрения относительно возможности применения различных типов 
вакцин у ВИЧ-инфицированных лиц является безопасность для таких пациентов 
инактивированных вакцин. Лицам с ВИЧ-инфекцией противопоказана вакцинация 
живой полиовакциной и БЦЖ, а вакцинация другими живыми вакцинами должна 
проводиться после восстановления функции иммунной системы и оценки соотноше-
ния возможной пользы и вреда вакцинации. 
Многие ВИЧ-инфицированные лица, а также представители смежных групп риска 
могут получить существенную пользу от вакцинации против гепатитов А и В. Кроме 
того, необходимо рассмотреть вопрос о сезонной вакцинации ВИЧ-инфицированных 
лиц против гриппа (в сочетании с химиопрофилактикой) и вакцинации от пневмо-
кокковой инфекции. У ВИЧ-инфицированных потребителей инъекционных нарко-
тиков необходимо убедиться в наличии противостолбнячного иммунитета. 
Учитывая частую корреляцию эффективности иммунизации с числом CD4+ T-лим
фоцитов, проведение вакцинации у ВИЧ-инфицированных лиц требует мониторинга 
состояния иммунной системы. Кроме того, при использовании некоторых вакцин не-
обходимо помнить о возможности такого специфического поствакцинального ослож-
нения, как транзиторный рост вирусной нагрузки в краткосрочном периоде после 
вакцинации.

Данный документ разработан и издан по заказу Учебно-Консультационного 
Центра Открытого Института Здоровья в рамках проекта ГЛОБУС.
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Введение 

Вакцины и ВИЧ-инфекция 

Вакцинация является одним из наиболее мощных средств, имеющих-
ся в распоряжении современной медицины для борьбы с инфекционными 
заболеваниями. Именно массовая иммунизация населения привела к эра-
дикации оспы, позволила поставить задачи повсеместного искоренения 
полиомиелита и кори. Вместе с тем, в отличие от антибиотиков и других  
химиопрепаратов, эффективность вакцинации как средства защиты от воз-
будителей заразных инфекций сильно зависит от состояния иммунной 
системы. В общем, клеточный и гуморальный иммуные ответы на анти-
ген коррелируют с количеством CD4+ Т-лимфоцитов у пациента, поэтому 
не удивительно, что иммуносупрессивные состояния, такие как при ВИЧ-
инфекции, после пересадки органов и др., способны оказывать серьезное 
влияние на эффективность вакцинации. 

Следует также иметь в виду, что вакцинация человека может проводить-
ся как для защиты его самого (вакцинация лиц, имеющих высокий риск 
заражения), так и для создания коллективного иммунитета (вакцинация 
всех жителей данного региона или страны). Исходя из этого, Reinert (1998) 
предлагает называть вакцины эгоистичными1, альтруистичными2 или одно-
временно эгоистичными и альтруистичными. В последнем случае отказ от 
вакцинации одного человека не нанесет ему вреда, если все остальные будут 
вакцинированы, поскольку вероятность контакта с возбудителем для этого 
человека достаточно мала. В случае вакцинации для защиты самого паци-
ента (эгоистичные вакцины) решение о ее необходимости должно прини- 
маться в первую очередь с учетом возможных последствий для пациента  
в случае отказа от вакцинации. В таких случаях зачастую побочные эффек-
ты вакцинации и ее возможно сниженная эффективность перевешивают-
ся пользой от защиты пациента в случае контакта с возбудителем. В случае 
вакцинации для создания коллективного иммунитета (эгостично/альтруи-
стичные вакцины) пациент не выигрывает от проведения иммунизации, 
поскольку вероятность контакта с возбудителем мала и поэтому количество 
противопоказаний к иммунизации возрастает. Более того, если вакцина  
у этого пациента является менее эффективной, то это также является при-
чиной для отказа от вакцинации, поскольку тогда баланс пользы (увели-
чения коллективного иммунитета) и вреда (побочные эффекты у пациен-
та) меняется в неблагоприятную сторону. Базируясь на этих рассуждениях, 
для лиц с иммуносупрессией в качестве показаний для вакцинации может  

1 Наиболее ярким примером является антирабическая вакцина, использование которой 
не  влияет на общественное здоровье.

2 Сам Reinert (1998) считает таковой вакцину от краснухи, которая предназначена для пре-
дотвращения патологии развития плода.
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служить только высокая вероятность контакта с возбудителем (т.е. пока-
занными, в первую очередь, будут эгоистичные вакцины), и в этом случае 
должна проводиться индивидуальная оценка выгод и рисков от такой вак-
цинации. Вместе с тем, появление высокоактивной антиретровирусной  
терапии (ВААРТ) и ее все большее распространение приводит к увеличе-
нию прослойки лиц, страдающих ВИЧ-инфекцией, но имеющих отно-
сительно интактную иммунную систему. Это увеличение прослойки лиц  
с ВИЧ-инфекцией и относительно нормальной иммунной системой теоре-
тически меняет баланс пользы и вреда от вакцинации на индивидуальном 
уровне. Кроме того, рост невакцинированной по причине ВИЧ-инфекции 
прослойки населения может привести к снижению уровня коллективного 
иммунитета ниже порога, необходимого для обеспечения эпидемического 
благополучия. Ряд детских инфекций требуют достаточно высокого уров-
ня коллективного иммунитета для предотвращения вспышки (например, 
для кори — 93,5–96% (Herold и соавт., 1993)), и в условиях генерализован-
ной эпидемии ВИЧ-инфекции исключение из программ вакцинации всех 
ВИЧ-инфицированных может привести к исчезновению коллективного 
иммунитета и вспышкам заболеваний, которые нанесут вред, в первую оче-
редь, самим ВИЧ-инфицированным. Аналогичный результат может на-
блюдаться при снижении уровня коллективного иммунитета в результате 
исчезновения иммунологической памяти у пациентов с ВИЧ-инфекцией, 
описанного ниже. Более того, обычно определение необходимого уровня 
вакцинации населения предполагает равномерное распределение невакци-
нированных по всем слоям и группам общества. Если же лица, не имеющие 
иммунитета, имеют тенденцию более тесно взаимодействовать друг с дру-
гом, нежели с остальной частью населения (как, например, в группах риска  
ВИЧ-инфекции), то риск возникновения вспышек заразных заболеваний 
увеличивается (May and Silverman, 2003). Таким образом, вакцинация паци-
ентов с ВИЧ-инфекцией становится по мере развития эпидемии все боль-
шей проблемой для общественного здоровья (O’Connor, 1991). 

Общие принципы вакцинации при ВИЧ-инфекции 

Очевидно, что иммунный ответ на вакцину варьирует в зависимости от 
типа вакцины и индивидуального иммуного статуса пациента. Недоеда-
ние, сопутствующие инфекции и иные заболевания у пациентов с ВИЧ-
инфекцией оказывают негативное воздействие на состояние иммунной 
системы и могут влиять на то, как пациенты реагируют на вакцину (Kroger  
и соавт., 2006). В ряде случаев, как описано ниже, могут потребоваться боль-
шие дозы вакцины или ревакцинация. Общим для всех вакцин также явля-
ется исчезновение иммуного ответа у больных с ВИЧ-инфекцией (исчезно-
вение иммунологической памяти) по мере прогрессирования заболевания, 
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причем после восстановления иммуного статуса возможность приобретения 
иммунитета частично восстанавливается. Например, анализ имунного отве-
та у детей с ВИЧ-инфекцией, находящихся на ВААРТ, которые были ранее 
иммунизированы против японского энцефалита, показал, что имунный от-
вет сохранился только у 46% из них. Через месяц после ревакцинации про-
тективные антитела появились у 88% детей (Puthanakit и соавт., 2007). Дру-
гие аналогичные примеры будут приведены позднее. Поскольку ВААРТ 
приводит к восстановлению функций иммунной системы, иногда следует 
дождаться этого восстановления до начала иммунизации. 

Относительно безопасности вакцинации ВИЧ-инфицированных суще-
ствует общая точка зрения, что введение инактивированных вакцин явля-
ется безопасным, а вот живые вакцины могут оказаться опасными для лиц  
с выраженным иммунодефицитом (Kroger и соавт., 2006; Masur и соавт., 
2002). Аналогичная точка зрения отражена в Приказе Министерства здра-
воохранения и социального развития Российской Федерации, где указы-
вается, что «живые вакцины вводятся детям с установленным диагнозом 
“ВИЧ-инфекция” после иммунологического обследования для исключе-
ния иммунодефицитного состояния... При наличии иммунодефицита вве-
дение живых вакцин противопоказано» (Министерство здравоохранения  
и социального развития Российской Федерации, Приказ № 673 от 30 октя-
бря 2007). 

Еще одним вопросом является возможность ухудшения течения ВИЧ-
инфекции на фоне вакцинации за счет активации CD4+ Т-лимфоцитов  
и роста репликации ВИЧ. Некоторые вакцины способны активировать ре-
пликацию вируса, транзиторно снижать количество CD4+ Т-лимфоцитов 
и увеличивать вирусную нагрузку. Пока неизвестно, могут ли эти эффек-
ты оказать воздействие на долгосрочный прогноз течения ВИЧ-инфекции,  
однако очевидно, что ВААРТ позволяет справиться с этими последствиями 
вакцинации. Более того, при оценке рисков и выгоды вакцинации нельзя 
забывать, что заражение теми возбудителями, против которых проводится 
вакцинация, тоже будет приводить к стимулированию вирусной реплика-
ции, и даже в большей степени. С практической точки зрения для клини-
цистов очень важно помнить про возможность подобных поствакцинальных 
реакций и не менять терапию на основании результатов измерения вирусной 
нагрузки в краткосрочном периоде после вакцинации. Имеющиеся данные 
показывают, что этот транзиторный рост не имеет клинической значимости 
и не должен сам по себе являться причиной отказа от использования вакцин 
(Rivas и соавт., 2007). 

В целом общие положения относительно вакцинации ВИЧ-инфици- 
рованных, особенно детей, хорошо отражены в документах Министерства 
Здравоохранения РФ относительно национального календаря прививок 
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(Министерство здравоохранения и социального развития Российской Феде-
рации (Приказ № 673 от 30 октября 2007), примечания 6–10): 

Иммунизация детей, родившихся от ВИЧ-инфицированных матерей, осу-
ществляется в рамках Национального календаря профилактических прививок 
(по индивидуальному графику прививок) и в соответствии с инструкциями по 
применению вакцин и анатоксинов. 

Иммунизация детей, рожденных от ВИЧ-инфицированных матерей, прово-
дится с учетом следующих факторов: вида вакцины (живая, инактивирован-
ная), наличия иммунодефицита с учетом возраста ребенка, сопутствующих 
заболеваний. 

Все инактивированные вакцины (анатоксины), рекомбинантные вакцины 
вводятся детям, рожденным ВИЧ-инфицированными матерями, в том числе 
ВИЧ-инфицированным детям, вне зависимости от стадии заболевания и числа 
CD4+ лимфоцитов. 

Живые вакцины вводятся детям с установленным диагнозом «ВИЧ-инфек- 
ция» после иммунологического обследования для исключения иммунодефицит-
ного состояния. При отсутствии иммунодефицита живые вакцины вводятся 
в соответствии с Национальным календарем профилактических прививок. При 
наличии иммунодефицита введение живых вакцин противопоказано. 

Через 6 месяцев после первичного введения живых вакцин против кори, эпи-
демического паротита, краснухи ВИЧ-инфицированным осуществляют оценку 
уровня специфических антител и при их отсутствии вводят повторную дозу 
вакцины с предварительным лабораторным контролем иммунного статуса. 

Вместе с тем не все важные для ведения ВИЧ-инфицированных паци-
ентов вакцины включены в Национальный календарь прививок, остаются 
вопросы по поводу использования вакцин у взрослых пациентов и ревак-
цинации после восстановления иммунной системы под действием ВААРТ. 
Поэтому основное внимание в данном обзоре уделяется опубликованным 
в последнее время данным об эффективности вакцинации у пациентов 
с  ВИЧ-инфекцией и возможным направлениям совершенствования вак
цинопрофилактики у этого контингента лиц. 

Материалы и методы 

В последнее время было опубликовано несколько работ, посвящен-
ных вакцинации ВИЧ-инфицированных, включая обзоры Rivas и соавт. 
(2007) и Nakashima and Onorato (2004). Поэтому результаты, суммирован-
ные в этих работах, были дополнены анализом данных, опубликованных 
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в  2006–2008 годах путем поиска литературы в системе PubMed со следую-
щей стратегией поиска: Vaccination AND HIV AND 2006:2008[DP] AND 
hasabstract. Всего был выявлен 571 источник, большая часть которых были 
посвящены созданию вакцины против ВИЧ. Посвященные вакцинации 
пациентов с ВИЧ-инфекцией статьи были скопированы в отдельную базу 
данных и подвергнуты детальному анализу. Кроме того, был проведен поиск 
рандомизированных контролируемых исследований вакцинации у ВИЧ-
инфицированных, и полученные данные также были использованы в ана-
лизе. Суммирование данных носило качественный характер за исключением 
случаев испытания одинаковых вакцин, когда возможность позволяла про-
водить мета-анализ (например, Anema и соавт. (2008)). 

Результаты 

Вакцинация от заболеваний,  
риск которых повышен у ВИЧ-инфицированных 

Как указывалось выше, для пациентов с ВИЧ-инфекцией наиболее важ-
ными являются вопросы вакцинации против заболеваний, которые часто 
встречаются в группах риска ВИЧ-инфекции (гепатиты А и В, столбняк), 
или вероятность заражения которыми повышается у пациентов с ВИЧ-
инфекцией вследствие нарушений функционирования иммуной системы 
(грипп, пневмококковая пневмония и т.п.). Поэтому в данном обзоре наи-
большее внимание будет уделено именно этим заболеваниям и вакцинам 
против них. 

Грипп 

Несмотря на то, что грипп является одной из самых распространенных 
инфекций, дебаты относительно его значимости у ВИЧ-инфицированных 
продолжаются. Существует по крайней мере одно исследование (Madhi  
и соавт., 2002b), которое показало, что исходы тяжелой гриппозной ин-
фекции у детей с ВИЧ-инфекцией не отличаются от таковых у детей без  
ВИЧ-инфекции даже в отсутствие антиретровирусной терапии. С другой 
стороны, снижение количества госпитализаций с осложнениями грип-
позной инфекции среди лиц с ВИЧ-инфекцией в США после внедрения 
ВААРТ (Neuzil и соавт., 2003) позволяет предположить, что лица с этим 
заболеванием чаще страдают от осложнений гриппа. В настоящий мо-
мент для профилактики гриппа используется убитая гриппозная вакцина, 
вводимая парентерально, и живая вакцина. Систематический обзор ис-
следований, анализировавших эффективность иммунизации пациентов  
с ВИЧ-инфекцией против гриппа (Anema и соавт., 2008), продемонстриро-
вал относительное снижение риска развития гриппа после иммунизации 
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на  66% (95%ДИ=36%-72%). Исследование с наивысшим качеством (ран-
домизированное контролируемое исследование с истинными (заболевае-
мость), а не иммунологическими конечными точками) продемонстрировало 
снижение риска развития гриппозной инфекции на 41% (95%ДИ=2%–64%).  
В этом исследовании (Tasker и соавт., 1999) 102 пациента с ВИЧ-инфекцией 
были рандомизированы для получения вакцины (55 человек) или плацебо 
(47 человек). Было отмечено выраженное снижение частоты респираторной 
симптоматики среди вакцинированных пациентов (29% против 49% в кон-
троле). Лабораторно подтвержденный грипп был установлен у 10 человек  
в группе плацебо и ни у одного в группе вакцинации (протективный эффект 
100%, 95%ДИ=73%–100%). 

Высказывались опасения, что вакцинация может приводить к ухуд-
шению течения ВИЧ-инфекции, например, на основании данных ран-
домизированного контролируемого исследования (Tasker и соавт., 1998), 
где было установлено, что иммунизация против гриппа пациентов с ВИЧ-
инфекцией приводит к росту вирусной нагрузки и снижению количества 
CD4+ Т-лимфоцитов. Однако в рамках другого рандомизированного кон-
тролируемого исследования (Glesby и соавт., 1996) было установлено, что 
иммунизация противогриппозной вакциной не приводит к росту вирусной 
нагрузки у пациентов с ВИЧ-инфекцией. Skiest and Machala (2003) не наш-
ли различий в эффектах вакцинации и гриппозной инфекции на вирусную 
нагрузку или количество CD4+ Т-лимфоцитов. А Sullivan и соавт. (2000) 
не нашли в долгосрочной перспективе влияния вакцинации на вирусную 
нагрузку, количество клеток CD4+ Т-лимфоцитов или скорость прогрес-
сирования заболевания к развитию СПИД или смерти в группе 36 050 па-
циентов с ВИЧ-инфекцией. Таким образом, если вакцинация и приводит  
к изменению иммунологических параметров, они не отражаются на течении 
ВИЧ-инфекции. 

Вместе с тем, несмотря на вакцинацию, грипп продолжает оставаться 
серьезным заболеванием для ВИЧ-инфицированных пациентов. В группе 
ВИЧ-инфицированных с фебрильными заболеваниями верхних дыхатель-
ных путей, 76% которых были вакцинированы против гриппа, у 40% был 
выявлен грипп (Klein и соавт., 2007). Частично это связано с тем, что эффек-
тивность противогриппозной вакцины у ВИЧ-инфицированных пациен-
тов с низким количеством CD4+ Т-лимфоцитов ниже, чем у здоровых лиц 
(Fowke и соавт., 1997). Проведенные исследования продемонстрировали, что 
ВААРТ приводит к восстановлению реакции на антиген гриппозной вакци-
ны (Kroon и соавт., 1998), однако, как показано Montoya и соавт. (2007), вос-
становление иммуннной системы является неполным и ответ на антигены 
вакцины остается дефективным. Это поддерживает точку зрения Nakashima 
and Onorato (2004), что в дополнение к вакцинации ВИЧ-инфицированным 
лицам необходимо проводить химиопрофилактику гриппа. 
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Очень важные данные были получены в исследовании Feola и соавт. 
(2007), что применение у ВИЧ-инфицированных пациентов зидовудина  
в сочетании с триметопримом и сульфометоксазолом приводит к подавле-
нию гуморального иммунного ответа на гриппозную вакцину. Возможное 
взаимодействие между антиретровирусными препаратами и вакцинами тре-
бует дальнейшего исследования. 

Относительно невысокая общая эффективность противогриппозной вак-
цины3 заставляет искать пути ее повышения, например, путем использова-
ния адъювантов для усиления иммунного ответа. В исследовании Durando 
и соавт. (2008) была проанализирована сравнительная эффективность 
двух вакцин против гриппа (с и без адъюванта) у 256 пациентов с ВИЧ-
инфекцией. Обе вакцины оказались безопасными, не было отмечено нарас-
тания вирусной нагрузки или снижения количества CD4+ Т-лимфоцитов, 
при этом иммунный ответ был значительно более выражен при исполь-
зовании вакцины с адъювантом. Использование витамина А в дополнение  
к противогриппозной иммунизации у детей с ВИЧ-инфекцией не усили- 
вало иммуногенности вакцины, однако уменьшало прирост вирусной на-
грузки через 14 дней после иммунизации (Hanekom и соавт., 2000). 

Живая вакцина, на основании упоминавшихся выше принципов, про-
тивопоказана пациентам с ВИЧ-инфекцией. Однако в исследовании King 
и соавт. (2000) 57 пациентов с ВИЧ-инфекцией и 54 пациента контрольной 
группы были иммунизированы живой вакциной против гриппа в сравне-
нии с плацебо. У пациентов с ВИЧ не было отмечено побочных эффектов  
и не отмечалось пролонгированного выделения штаммов гриппозной вакци-
ны, роста уровня ВИЧ РНК и снижения количества CD4+ Т-лимфоцитов. 
В  другом исследовании 24 ребенка с ВИЧ-инфекцией и 21 без нее были им-
мунизированы живой вакциной против гриппа. Положительная серологиче-
ская реакция на вакцинацию была отмечена у 83% детей группы контроля  
и 77% детей с ВИЧ-инфекцией, а серьезных побочных эффектов зареги-
стрировано не было (King и соавт., 2001). Следует, правда, отметить, что обе  
публикации вышли из одной лаборатории, и поэтому лучше всего отно
ситься к иммунизации живой противогриппозной вакциной ВИЧ-инфи
цированных пациентов так, как это сделали авторы вышеупомянутого ис-
следования: «В случае случайного применения живой противогриппозной 
вакцины у ВИЧ-инфицированных вероятность серьезных осложнений  
невелика» (King и соавт., 2000), однако рекомендовать ее применение пока 
не следует. 

Таким образом, пациентам с ВИЧ-инфекцией показана вакцинация 
инактивированной противогриппозной вакциной в предэпидемический пе-

3 У лиц с уровнем CD4+ Т-лимфоцитов менее 100 клеток/мкл вообще не наблюдалось об-
разования антител после иммунизации (Kroon и соавт., 1994).



11

риод, при этом необходимо проанализировать риски вакцинации (аллерги-
ческие реакции), возможные сочетания с приемом других препаратов, оце-
нить состояние иммунной системы и продумать дополнение вакцинации 
химиопрофилактикой. 

Пневмококковая инфекция 

Пневмококковая инфекция является важной причиной заболеваемости  
и смертности среди ВИЧ-инфицированных лиц (Klugman и соавт., 2007).  
Частота инвазивных пневмококковых заболеваний остается достаточно вы-
сокой даже после внедрения ВААРТ, при этом летальность составляет до 21% 
(Jordano и соавт., 2004). Основными факторами риска тяжелых пневмокок-
ковых инфекций у пациентов с ВИЧ-инфекцией являются те же факторы, 
которые играют важную роль в развитии заболевания у не инфицированных 
ВИЧ лиц — алкоголизм, частые госпитализации, сопутствующие заболева-
ния, курение и количество CD4+ Т-лимфоцитов, не превышающее 100 кле-
ток/мкл (Grau и соавт., 2005). 

В настоящий момент для иммунизации против пневмококковой инфек-
ции существуют два основных типа вакцины — полисахаридная пневмокок-
ковая вакцина и конъюгированная пневмококковая вакцина. Сравнение 
этих вакцин показывает, что хотя у лиц без ВИЧ конъюгированная пневмо-
кокковая вакцина дает более высокий уровень антител, чем полисахаридная, 
у пациентов с ВИЧ-инфекцией подобные различия отсутствовали (Ahmed  
и соавт., 1996). Интересно, что среди ВИЧ-инфицированных пациентов  
с количеством CD4+ Т-лимфоцитов более 500 клеток/мкл уровень анти-
тел был аналогичным таковому у не инфицированных пациентов, соответ-
ственно, разность в реакции на иммунизацию зависит от функции имунной  
системы. 

Как и в отношении других вакцин, иммунный ответ на пневмококко-
вую вакцину у пациентов с ВИЧ-инфекцией снижен. Так, например, было 
установлено, что иммунный ответ на пневмококковую вакцинацию (9-ва-
лентная конъюгированная вакцина) у детей без ВИЧ сохранялся в тече-
ние 6,2 лет практически без изменений (через 2 года после иммунизации 
он сохранился у 83% детей, а через 6,2 года — у 78%). В то же время у детей  
с ВИЧ-инфекцией наблюдалась быстрая потеря иммунитета — через 2 года 
после вакцинации он снижался с 65% до 38,8% (Madhi и соавт., 2007).  
В другом исследовании было показано, что дети с ВИЧ-инфекцией име-
ют более низкий титр антител против дифтерии, столбняка и пневмококка 
(Kamchaisatian и соавт., 2006). Аналогично ситуации с противогриппозной 
вакциной, добавление витамина А и цинка у потребителей инъекционных 
наркотиков не меняло иммунногенности 7-валентной пневмококковой  
вакцины и не способствовало лучшему иммунному ответу (Deloria-Knoll и  со-
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авт., 2006). С другой стороны, анализ результатов вакцинации 23-валентной 
полисахаридной вакциной 89 пациентов, получающих ВААРТ, 24 пациентов 
с ВИЧ-инфекцией, не получающих ВААРТ, и 30 контролей продемонстри- 
ровал одинаковый иммунный ответ на вакцину во всех трех группах на про-
тяжении года. Ни уровень CD4+ Т-лимфоцитов при вакцинации, ни ми-
нимально зарегистрированный уровень в анамнезе не влияли на ответ на 
вакцинацию (Falco и соавт., 2006). Вместе с тем, поскольку большинство 
экспертов сходятся во мнении о более низкой иммуногенности пневмо-
кокковой вакцины у лиц с ВИЧ-инфекцией (в особенности при снижении 
количества CD4+ Т-лимфоцитов ниже 500 клеток/мкл), предлагаются до-
полнительные стратегии по усилению ее иммунногенности, в частности, 
вакцинация разными типами вакцин, поскольку у лиц, не отвечающих на 
стандартную дозу вакцины, ревакцинация двойной дозой не стимулирует 
иммунного ответа (Rodriguez-Barradas и соавт., 1996). 

Поэтому была проанализирована возможность совместного назначения 
семивалентной конъюгированной пневмококковой вакцины и 23-валент-
ной полисахаридной вакцины у 212 пациентов с ВИЧ-инфекцией (Lesprit 
и соавт., 2007). Схема с первоначальной иммунизацией конъюгированной 
вакциной с дальнейшим применением полисахаридной вакцины позволяла  
в два раза увеличить количество пациентов со значительным ростом специ-
фических антител, что дало авторам возможность рекомендовать для имму-
низации схему иммунизации конъюгированной вакциной с реиммунизаци-
ей полисахаридной. Похожее исследование было проведено на детях, когда 
225 детей с ВИЧ-инфекцией были подвергнуты вакцинации двумя дозами 
конъюгированной пневмококковой вакцины и одной дозой полисахарид-
ной вакцины (Abzug и соавт., 2006). У 7% детей возникли осложнения после  
вакцинации, протективный иммунитет развился более чем у двух третей вак-
цинированных. Однако существуют данные, что наличие антител к пневмо-
кокку не всегда является маркером защиты от инфекции. Например, было 
показано, что антитела пациентов с ВИЧ-инфекцией имеют качественные 
отличия от таковых у неинфицированных лиц. В частности, они обладают 
меньшей антипневмококковой опсонической функцией (Eagan и соавт., 
2007). Поэтому эффективность вакцинации должна быть доказана на осно-
вании измерения заболеваемости и смертности пациентов, а не по иммуно-
логическим показателям. 

В настоящий момент единого мнения по поводу эффективности пнев-
мококковой вакцины с точки зрения снижения заболеваемости и смерт- 
ности пациентов с ВИЧ-инфекцией нет. Так, исследование по типу слу- 
чай-контроль в Бразилии показало, что эффективность полисахаридной 
пневмококковой вакцины у ВИЧ-инфицированных лиц низкая и состав-
ляет всего лишь 18% (95%ДИ=0%-62%) (Veras и соавт., 2007). В исследо-
вании в Уганде (French и соавт., 2000) было проведено сравнение эффекта 
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от вакцинации пневмококковой вакциной (23-валентная полисахаридная 
вакцина) 697 ВИЧ-инфицированных пациентов в сравнении с 695 ВИЧ-
инфицированными, получившими плацебо. Не было выявлено положитель-
ного эффекта вакцинации. Наоборот, наблюдалась тенденция к большему 
количеству в группе вакцинированных пневмоний и некоторое повыше-
ние количества инфекций, вызванных пневмококком (бактериемий и пио-
миозитов). В рандомизированном контролируемом исследовании 30 детей 
с ВИЧ были иммунизированы семивалентной конъюгированной пневмо-
кокковой вакциной, а 15 — плацебо. В группе вакцинации был отмечен вы-
раженный иммунологический ответ. Однако это не привело к различиям 
в заболеваемости до двухлетнего возраста, а среди детей с проявлениями 
ВИЧ-инфекции первый случай инфекции чаще наблюдался в группе вакци-
нации (Nachman и соавт., 2003). В литературе описан случай пневмококко-
вого сепсиса у пациента с ВИЧ-инфекцией, иммунизированного за два года 
до его развития и вызванного штаммом пневмококка, включенным в вакци-
ну (Begemann and Policar, 2001). Аналогичный случай неспособности вакци-
ны предотратить рецидивирующую пневмококковую бактериемию описан  
и у ребенка (Schutze и соавт., 2001). Lindenburg и соавт. (2001) делают вывод, 
что нет данных, позволяющих заключить, что полисахаридная пневмокок-
ковая вакцина защищает потребителей инъекционных наркотиков от пнев-
монии. 

С другой стороны, исследование по типу случай-контроль в Испании 
показало, что вакцинация пневмококковой полисахаридной вакциной 
ВИЧ-инфицированных пациентов способствует снижению заболеваемости 
(ОШ=0,44, 95%ДИ=0,22-0,88) (Penaranda и соавт., 2007). Было проведено 
наблюдение за 692 ВИЧ-инфицированными и 934 неинфицированными 
лицами, 59% которых были вакцинированы 23-валентной полисахаридной 
вакциной (Rodriguez-Barradas и соавт., 2008). Среди ВИЧ-инфицированных 
пациентов, после контроля основных факторов риска, вакцинация была свя-
зана со значительным снижением риска развития пневмонии (отношение 
риска 0,65, 95%ДИ=0,42-1,00). Риск повышался, если пациент курил, имел 
низкий уровень гемоглобина или малое количество CD4+ Т-лимфоцитов.  
В крупном исследовании в США, включившем 39 086 человек, было по-
казано достоверное, в два раза, снижение частоты пневмококковой ин-
фекции у вакцинированных лиц, если пациенты имели более 500 CD4+ 
Т-лимфоцитов/мкл. При более выраженной иммуносупрессии подобный 
эффект не наблюдался (Dworkin и соавт., 2001). Анализ совместного на-
значения гриппозной вакцины и 23-валентной полисахаридной пневмо- 
кокковой вакцины продемонстрировал, что в группе вакцинированных  
(90 человек) наблюдалась низкая заболеваемость гриппом (13,3%) и не было 
случаев пневмококковой пневмонии. В противоположность этому среди  
60 невакцинированных пациентов с ВИЧ-инфекцией, 62% перенесли грипп 
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и у двоих (3,3%) развилась пневмококковая пневмония. Эти данные, счи-
тают авторы исследования, показывают, что вакцинация эффективна, осо-
бенно если идет в сочетании с вакцинацией против гриппа (Ranieri и соавт., 
2005). 

Таким образом, вакцинация является менее эффективной у пациентов  
с низким количеством CD4+ Т-лимфоцитов (у которых риск пневмококко-
вой инфекции максимален), и большинство экспертов рекомендуют вакци-
нацию одиночной дозой полисахаридной вакцины у пациентов с количе-
ством CD4+ Т-лимфоцитов более 200 клеток/мкл (Всемирная организация 
здравоохранения, 2006; Masur и соавт., 2002; Geretti и соавт., 2008).   

Папилломавирусная инфекция 

Персистирующая инфекция онкогенными типами вируса папилломы 
человека (ВПЧ) приводит к развитию рака шейки матки, ануса, влагалища 
и полового члена. Рак шейки матки, несмотря на внедрение скриниговых 
программ, продолжает оставаться одной из ведущих причин смерти в мире 
и вторым по частоте злокачественным новообразованием у женщин (уступая 
только раку молочных желез). 

У пациентов, инфицированных ВИЧ, ко-инфекция ВПЧ приводит  
к значительной заболеваемости и смертности (Cameron and Hagensee, 2007). 
С началом эпидемии ВИЧ-инфекции в мире резко выросла заболеваемость 
раком прямой кишки, и частота его прямо зависит от иммунного статуса 
индивида (Palefsky, 2007). Можно напомнить, что рак шейки матки явля-
ется одним из СПИД-индикаторных заболеваний. В настоящий момент 
выявлено более 100 генотипов ВПЧ. Почти 70% злокачественных новооб-
разований, однако, вызываются только двумя генотипами — 16 и 18 (Smith 
и соавт., 2007). Менее вирулентные формы ВПЧ (типы 6 и 11) ассоцииро-
ваны с менее злокачественными изменениями клеток шейки матки и 90% 
бородавок (Barr and Tamms, 2007). К настоящему моменту разработаны два 
типа вакцины против инфекции ВПЧ — бивалентная вакцина против типов  
16/18 и квадривалентная вакцина против типов 6/11/16/18. На здоровых 
людях эти вакцины продемонстрировали высокую эффективность и без-
опасность у женщин с нормальной шеечной цитологией и отсутствием 
ВПЧ-инфекции до вакцинации. Однако в проведенные исследования не  
включались женщины с ВИЧ-инфекцией или другими формами иммуноде-
фицита, поэтому эффективность и безопасность вакцины у этого континген-
та остается неизвестной (Joura и соавт., 2007; Palefsky, 2007; De Vuyst and Fran- 
ceschi, 2007). Американский комитет по иммунизации рекомендует рутин-
ную вакцинацию всех девочек в возрасте 11–12 лет тремя дозами квадрива-
лентной вакцины. Вакцинация также рекомендуется девушкам и женщинам 
в возрасте 13–26 лет, которые ранее не вакцинировались или не завершили 
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курс вакцинации. Если женщины еще не инфицированы ВПЧ, то уровень 
защиты при этом будет высоким. Однако, если они уже инфицированы од-
ним или более из четырех типов ВПЧ, входящих в вакцину, эффективность 
вакцинации значительно снижается (Markowitz и соавт., 2007). Поскольку 
вакцина против ВПЧ не включает живого вируса, то женщины с ВИЧ могут 
следовать описанным выше рекомендациям, и при этом серьезных побоч-
ных эффектов ожидать не следует. Следует, однако, подчеркнуть, что вак-
цинация не исключает необходимости постоянного наблюдения у гинеко-
лога с регулярным скринингом на рак шейки матки. Риск раков, связанных 
с  инфекцией ВПЧ, также повышен у мужчин, которые занимаются сексом 
с  мужчинами, и мужчин, инфицированных ВИЧ, однако пока вакцина 
против ВПЧ была проверена и лицензирована для использования только 
у  женщин (по крайней мере, в США). В настоящий момент проводятся ис-
следования, которые позволят оценить эффективность вакцины у мужчин 
(Markowitz и соавт., 2007). 

Гепатит А 

Частота обнаружения антител к вирусу гепатита А (ВГА) у лиц, имею-
щих высокий риск заражения ВИЧ, таких, как потребители инъекционных 
наркотиков, мужчины, имеющие секс с мужчинами, и больные гемофили-
ей, очень высока4 (Villano и соавт., 1997; Ochnio и соавт., 2001; Wells и соавт., 
2006). Вспышки гепатита А среди потребителей инъекционных наркотиков 
нередко сопровождаются высокой летальностью (Spada и соавт., 2005). Кро-
ме того, суперинфекция ВГА связана с высокой вероятностью печеночной 
недостаточности и смерти у пациентов, уже имеющих хроническую патоло-
гию печени, которая может чаще встречаться у ВИЧ-инфицированных лиц 
вследствие гепатита С, алкоголизма и т.п. (Shim и соавт., 2005). После инфи-
цирования ВГА скорость нормализации содержания печеночных ферментов 
(АлАТ и АсАТ) ниже у ВИЧ-инфицированных (Fonquernie и соавт., 2001). 
Более того, вирусная нагрузка ВГА и продолжительность ВГА-вирусемии 
выше у инфицированных ВИЧ пациентов в сравнении с неинфицирован-
ными (Ida и соавт., 2002). У ВИЧ-инфицированных гомосексуалистов ме-
дианная продолжительность ВГА-вирусемии составила 53 дня по сравнению  
с 22 днями у пациентов без ВИЧ-инфекции. Большая длительность ВГА- 
вирусемии позволяет объяснить характерную большую продолжительность 
вспышек ВГА в группах ВИЧ-инфицированных гомосексуалистов (Ida  
и соавт., 2002). В настоящий момент неизвестно, не приводят ли большая 
вирусная нагрузка и более длительная вирусемия к большей вероятности 
тяжелого поражения печени, включая развитие фульминантного гепатита.  

4 До 66% у потребителей инъекционных наркотиков, при распространенности среди доноров 
14% (Villano и соавт., 1997).
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С другой стороны, острый гепатит А может стимулировать репликацию ВИЧ 
(Ridolfo и соавт., 2000), однако другие исследования не нашли выраженных 
изменений в уровнях CD4+ Т-лимфоцитов и вирусной нагрузке ВИЧ через 
шесть месяцев после появления симптомов гепатита (Fonquernie и соавт., 
2001; Ida и соавт., 2002). Опасения за функцию печени при гепатите А ино- 
гда приводят к перерывам в ВААРТ, однако доказательств вреда этой те-
рапии при гепатите нет, и поэтому перерывы в лечении не обоснованы 
(Laurence, 2005). 

Для борьбы с инфекцией ВГА были разработаны и апробированы в кли-
нических испытаниях инактивированные и живые ослабленные вакцины. 
Однако в адекватно контролируемых клинических испытаниях были прове-
рены только инактивированные вакцины (Fiore и соавт., 2006). Большинство 
вакцин, которые сейчас производятся в мире, являются инактивирован- 
ными одноантигенными вакцинами, создаваемыми похожими способами. 
Вакцина против гепатита А является безопасной и достаточно иммуноген-
ной, она предоставляет хорошую защиту вакцинированному здоровому че-
ловеку против возможного будущего заражения. В течение месяца после 
иммунизации одной дозой у 97% детей и подростков и 95% взрослых появ-
ляется протективный иммунитет. В течение месяца после введения второй 
дозы практически все реципиенты приобретают протективный иммунитет 
(Davis, 2005). Взрослые, инфицированные ВИЧ, с меньшей вероятностью 
приобретают протективный иммунитет и имеют более низкий титр защит-
ных антител. Частота положительного ответа на иммунизацию составляет 
50%–94% (см. таблицу 1). 

Таблица 1. Эффективность вакцины против гепатита А  
у ВИЧ-инфицированных 

Исследование 

Количество  
CD4+  

Т-лимфо- 
цитов

Количество 
испытуемых

Эффектив-
ность

Santagostino и соавт. (1994) 32% менее 200 47 77%

Hess и соавт. (1995) 495 14 79%

Tilzey и соавт. (1996) н.д. 17 76,5%

Neilsen и соавт. (1997) 515 76 88%

Wallace и соавт. (2004) 50% менее 300 49 94%

Valdez и соавт. (2000) 372 15 73%
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Окончание таблицы 1

Исследование

Количество  
CD4+  

Т-лимфо- 
цитов

Количество 
испытуемых

Эффектив-
ность

Kemper и соавт. (2003) 376 39 51%

Weissman и соавт. (2006) 424 138 48,5%

Overton и соавт. (2007) 438 235 49,6%

Rimland and Guest (2005) н.д. 214 61%

Loutan и соавт. (2007) 557 13 91,7%
		

Мета-анализ восьми исследований, включивших 485 человек, пока-
зал, что защиту от ВГА в результате вакцинации приобретают только 64% 
(95%ДИ=52%–75%) ВИЧ-инфицированных (Shire и соавт., 2006). Интерес-
но, что оценки эффективности вакцинации не зависели от того, получает ли 
пациент ВААРТ. С другой стороны, большинство исследований, изучавших 
состояние иммунной системы, пришли к выводу, что реакция на вакци-
ну зависит от количества CD4+ Т-лимфоцитов. Так, Kemper и соавт. (2003) 
установили, что при количестве клеток менее 200/мкл ответ на вакцинацию 
наблюдался только у 9% иммунизированных в сравнении с 68% — в группе  
с более высоким количеством CD4+ Т-лимфоцитов. В группе 49 пациентов 
с ВИЧ, получавших ингибиторы протеаз, сероконверсия после вакцинации 
наблюдалась у всех пациентов с количеством CD4+ Т-лимфоцитов более  
300 клеток/мкл, однако у лиц с более низким их количеством положительная 
реакция на вакцинацию была отмечена только у 87% (Wallace и соавт., 2004). 
Weissman и соавт. (2006) обнаружили, что количество CD4+ Т-лимфоцитов 
в момент вакцинации определяет ответ на вакцину. В исследовании, выпол-
ненном в Индии на 40 ВИЧ-инфицированных, было установлено, что даже 
при значительном количестве CD4+ Т-лимфоцитов уровень протективных 
антител почти в два раза ниже, чем в контроле, а у пациентов с количеством 
CD4+ Т-лимфоцитов менее 200 клеток/мкл титр был в четыре раза ниже, 
чем в контроле (Pasricha и соавт., 2006), а единственным фактором форми-
рования иммунитета в исследовании Overton и соавт. (2007), включившем  
238 пациентов с ВИЧ-инфекцией, был уровень вирусной нагрузки, кото-
рый для формирования протективного иммунитета должен был быть менее  
1000 копий/мл. 

На основании этих данных были сделаны предположения, что паци-
енты, получающие антиретровирусную терапию, должны дождаться более  
полного восстановления функции иммунной системы, прежде чем получать 
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вакцинацию против гепатита А (Weissman и соавт., 2006; Rimland and Guest, 
2005). Вместе с тем Laurence (2005) считает, что необходимо вакциниро-
вать всех ВИЧ-инфицированных, у которых нет антител к ВГА, поскольку 
даже при количестве CD4+ Т-лимфоцитов менее 300 клеток/мкл возника-
ет достаточно адекватный иммунный ответ на вакцину. Вакцина против ВГА  
у ВИЧ-инфицированных безопасна и не приводит к ухудшению течения  
ВИЧ-инфекции, в особенности на фоне антиретровирусной терапии 
(Rimland and Guest, 2005; Wallace и соавт., 2004; Shire и соавт., 2006). По- 
этому вакцинация против гепатита А должна быть предложена всем ВИЧ-
инфицированным, а лица, у которых не сформировался иммунный ответ, 
должны быть ревакцинированы после более полного восстановления функ-
ции иммунной системы, когда количество CD4+ Т-лимфоцитов превысит 
500 клеток/мкл (Bodsworth и соавт., 1997; Laurence, 2005). 

Гепатит В 

Контакт с вирусом гепатита В крайне часто встречается у лиц, относя-
щихся к группе риска заражения ВИЧ-инфекцией. Пути передачи обеих 
инфекций совпадают практически полностью (гепатит В считается более 
заразным) и поэтому распространенность гепатита В в группах риска ВИЧ-
инфекции одна из самых высоких. В Западной Европе и США распростра-
ненность хронической инфекции вирусом гепатита В (ВГВ) составляет 
9–17% среди гомосексуалистов, 7–10% среди потребителей инъекционных 
наркотиков и 4–6% среди лиц, инфицированных половым путем (Maida  
и соавт., 2007). Течение гепатита В крайне сильно ухудшается при наличии 
ВИЧ-инфекции, которая способствует прогрессированию цирроза пече-
ни и развитию печеночной недостаточности. В группах, инфицированных 
гепатитом В и ВИЧ-инфекцией, наблюдается увеличение пропорции лиц  
с носительством ВГВ, больший уровень вирусной нагрузки ВГВ, более  
быстрое исчезновение анти-HbS антител и большая частота реактивации 
латентного гепатита В (Horvath and Raffanti, 1994). В этой группе пациен-
тов карцинома печени развивается в более раннем возрасте и является бо-
лее агрессивной (Puoti и соавт., 2004). В исследовании Thio и соавт. (2002) 
было установлено, что коинфицированные пациенты подвержены бо-
лее высокому риску смерти от печеночных причин в сравнении с лицами,  
инфицированными только ВИЧ, особенно если у пациентов в анамнезе 
было резкое снижение количества CD4+ Т-лимфоцитов. Влияние инфек-
ции ВГВ на прогрессирование ВИЧ-инфекции и смертность было детально 
изучено в исследовании EuroSIDA (Konopnicki и соавт., 2005). В него были 
включены 5728 ВИЧ-инфицированных, из которых 498 имели анти-HbS  
антитела. Риск заболеваний печени среди лиц, имевших антитела к HbS-
антигену, был в три раза выше, чем в контроле. Однако на смертность 
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от  СПИД это влияния не оказывало, и на фоне ВААРТ количество случаев 
заболеваний печени снижалось. 

Эффективная и безопасная вакцина против гепатита В существует 
с  1982  года. В первое время она готовилась путем извлечения HbS-антигена 
из плазмы хронически инфицированных лиц с гепатитом В (сывороточная 
вакцина). Однако затем, на фоне предположений о роли этой вакцины в рас-
пространении ВИЧ-инфекции, были разработаны рекомбинантные вакцины, 
которые не требуют для своего изготовления продуктов крови лиц высокого 
риска. В настоящий момент сывороточная вакцина не производится в  США 
и Западной Европе, будучи полностью замещенной в этих регионах реком-
бинантной вакциной. Ряд азиатских производителей продолжают выпускать 
сывороточную вакцину, которая используется во многих странах в про- 
граммах иммунизации. Интересно, что есть данные, указывающие на  боль-
шую эффективность сывороточной вакцины. Так, среди 186 гомосексуа
листов после вакцинации тремя дозами вакцины против гепатита В частота 
сеорконверсии составляла 88% для вакцины, полученной из плазмы, в срав-
нении с 74% в группе, получившей рекомбинантную вакцину (Odaka и со-
авт., 1988). 

При вакцинации среди лиц, инфицированных ВИЧ, не описано серьез-
ных побочных эффектов, возникающих со сколько-нибудь значительной 
частотой. Ряд авторов выявили транзиторное повышение вирусной нагруз-
ки после вакцинации, однако оно не продолжалось более чем несколько  
недель. Не было также описано снижения количества CD4+ Т-лимфоцитов 
или ускорения прогрессирования ВИЧ-инфекции после иммунизации про-
тив гепатита В (Laurence, 2005). Вакцинация против гепатита В обычно 
проводится тремя или более дозами вакцины, вводимой внутримышечно5  
согласно схеме 0-1-6 (т.е. вторая и третья доза даются через месяц и полго-
да после первой, соответственно). Обычно у здоровых молодых людей про-
тективный иммунитет возникает в 30–55% случаев после первой дозы, 75% 
после второй дозы и более чем у 90% после третьей дозы. В возрасте старше 
40 лет протективного иммунитета при трехступенчатой иммунизации уда-
ется добиться уже менее чем у 90%, а к возрасту 60 лет протективные анти-
тела вырабатываются только у 75% вакцинированных (Mast и соавт., 2006). 
У  лиц с ВИЧ-инфекцией иммунный ответ на ВГВ-вакцину нарушен. Ответ 
на вакцину хуже, чем в случае вакцины против гепатита А, поскольку им-
мунный ответ на ВГВ более чувствителен к количеству CD4+ Т-лимфоцитов 
(Laurence, 2005). При использовании вакцины против гепатита В у ВИЧ-

5 Следует заметить, что возможность интрадермальной иммунизации против гепатита В 
паци-ентов с ВИЧ-инфекцией была изучена в рандомизированном контролируемом испытании 
Ristola и соавт. (2004). После трех доз вакцины протективный иммунитет был получен у 39% 
пациентов с ВИЧ-инфекцией, что аналогично уровню протективного иммунитета достигаемого 
после внутримышечной иммунизации.
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инфицированных удается добиться протективного иммунитета только  
в 17–56% случаев (см. таблицу 2). Суммарно можно считать, что пациенты  
с ВИЧ-инфекцией имеют в 12–14 раз большие шансы не дать ответа 
на  вакцинацию против гепатита В6. Даже при наличии иммунного ответа 
на  вакцину титр протективных антител у лиц с ВИЧ-инфекцией ниже, чем  
у неинфицированных пациентов. Более того, у лиц с ВИЧ-инфекцией чаще 
наблюдается потеря защитного иммунитета по мере прохождения времени 
после иммунизации (Gandhi и соавт., 2005). 

Таблица 2. Эффективность вакцины против гепатита B  
у ВИЧ-инфицированных 

Исследование 
Количество   
испытуемых

Эффек- 
тивность

Примечания

Collier и соавт. (1988) 16 56% 

Keet и соавт. (1992) 32 28% 

Bruguera и соавт. (1992) 21 24%

Tayal and Sankar (1994) 12 17% 

Wong и соавт. (1996) 14 43%

Rey и соавт. (2000) 20 55%

Ahuja и соавт. (2005) 116 53% 

Pasricha и соавт. (2005) 40 47% если CD4<200

Overton и соавт. (2005) 194 17,5%

Fonseca и соавт. (2005) 210 34% 47%  
при дозе 40 мкг

Cornejo-Juarez и соавт. (2006) 79 61,5% 60%  
при дозе 40 мкг

Veiga и соавт. (2006) 55 59% 
			 

У здоровых лиц после иммунизации титр антител начинает быстро сни-
жаться, а затем, спустя примерно год после иммунизации, процесс быстрой 
потери антител прекращается и продолжается со значительно меньшей ско-
ростью. Через 10–15 лет после иммунизации 17–50% здоровых лиц теряют 
анти-HbS антитела. Интересно, что при наличии интактной иммунной си-
стемы резкое снижение титра антител не приводит к потере иммунной за-

6 Низкий уровень ответа на вакцину также наблюдается и у лиц, находящихся на гемодиали-
зе. Частота сероконверсии в исследовании 83 пациентов составила 64,6%, а протективный уро-
вень антител был достигнут только у 38% пациентов (Shatat и соавт., 2000).
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щиты от ВГВ (Mast и соавт., 2006). Механизм этой защиты до конца не ясен, 
однако предполагается, что в его основе лежит клональная экспансия кле-
ток иммунологической памяти, которые затем способны быстро стимулиро-
вать выработку антител при контакте с вирусом. У лиц с иммунодефицитом 
наличие высокого титра антител защищает от инфицирования ВГВ, одна-
ко исчезновение антител приводит к частичному исчезновению защиты.  
В большинстве случаев инфицирование в таких условиях является кратко
срочным и асимптоматическим. Следует также отметить, что у лиц с имму-
нодефицитом, вызванным не ВИЧ-инфекцией, были описаны случаи инфи-
цирования ВГВ и при достаточно высоком уровне защитных антител (Mast  
и соавт., 2006). Если наличие или отсутствие эффекта от вакцинации не было 
задокументировано, отличить пациента с истинным отсутствием реакции на 
вакцину от пациента с исчезновением антител сложно, однако для реше-
ния этого вопроса может оказаться полезным введение однократной дозы 
вакцины. Через 4–12 недель после этой дозы те, у кого ответа на вакцину  
не было, дадут лишь небольшое повышение титра анти-HbS антител, тог-
да как у лиц с исчезнувшими антителами реакция будет значительно бо-
лее выраженной с восстановлением протективного титра антител (более  
10 мЕД/мл) (Sjogren, 2005). Для лиц, которые не отвечают на вакцину, было 
предложено несколько модификаций схемы иммунизации. У лиц с ВИЧ-
инфекцией предлагались следующие: увеличение количества вакцинаций и 
дозы, вводимой однократно, использование адъювантов и повышение коли-
чества CD4+ Т-лимфоцитов антиретровирусной терапией. Так, например, 
результаты наблюдения за группой ВИЧ-инфицированных пациентов, у ко-
торых ответ на вакцину был усилен олигонуклеотидным адъювантом CPG 
7909, в течение 5 лет продемонстрировали улучшенный ответ на иммуниза-
цию и более высокий титр антител (Cooper и соавт., 2008). 

Ревакцинация также может оказаться эффективной стратегией. В ис-
следовании de Vries-Sluijs и соавт. (2008) было показано, что ревакцинация 
двойной дозой вакцины против гепатита В дает положительный эффект  
у 50,7% тех, кто ранее не сформировал иммунного ответа после вакцина- 
ции стандартными дозами вакцины. В исследовании 54 ВИЧ-инфици- 
рованных пациентов было установлено, что стандратная трехразовая схе-
ма вакцинации приводила к формированию протективного иммунитета  
у 93% здоровых контролей в сравнении с 63% ВИЧ-инфицированных. В том 
же случае, если количество CD4+ Т-лимфоцитов не превышало 200 кл/мкл, 
только 14,3% пациентов ответили на иммунизацию. Вместе с тем, ревак-
цинация каждый месяц на протяжении 3 месяцев приводила к формирова-
нию протективного иммунитета у 91% ВИЧ-инфицированных (Kalinowska-
Nowak и соавт., 2007). 
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Однако самым важным фактором, влияющим на эффективность вак-
цинации и, соответственно, тем фактором, устранение которого может 
улучшить исходы вакцинации, является иммунодефицит. В исследовании 
Pasricha и соавт. (2005) 40 человек с ВИЧ-инфекцией были разделены на две 
группы в зависимости от количества CD4+ Т-лимфоцитов (более и менее 
200 кл/мкл) и вакцинированы. В группе с большим числом клеток CD4+ 
сероконверсия наблюдалась у всех пациентов, тогда как среди лиц с низким 
уровнем CD4+ Т-лимфоцитов протективный иммунитет сформировался 
только у 47%. Анализ данных вакцинации 55 ВИЧ-инфицированных паци-
ентов в сравнении с 20 контролями продемонстрировал, что частота серо-
конверсии составляет 59%. Детальная оценка факторов успешности вакци-
нации показала, что наиболее эффективной стратегией является вакцинация 
лиц с уровнем CD4+ Т-лимфоцитов более 450 клеток/мкл. (Veiga и соавт., 
2006). Вне зависимости от дозы вакцины (10 мкг в сравнении с 40 мкг), из  79 
пациентов с ВИЧ-инфекцией сероконверсия наблюдалась у 61%. Основ-
ным фактором, определявшим вероятность сероконверсии, был иммунный 
статус (количество CD4+ Т-лимфоцитов). При количестве клеток более  
200/мкл сероконверсия наблюдалась у 87% вакцинированных, а при количе-
стве менее 200 клеток/мкл ответ на вакцинациют наблюдался только у 37% 
вакцинированных (Cornejo-Juarez и соавт., 2006). Поэтому не удивитель-
но, что проведение ВААРТ улучшает ответ на вакцинацию. В исследовании 
Paitoonpong and Suankratay (2008) группа из 28 пациентов со СПИД, полу-
чающая ВААРТ, была иммунизирована против гепатита В (3 дозы). Протек-
тивный уровень иммунитета был достигнут у 71,4% пациентов. Более хоро-
ший ответ на вакцинацию был отмечен у пациентов, дольше находившихся 
на ВААРТ и получавших эфавиренц. 

Отдельного упоминания заслуживает вакцинация против гепатита В де-
тей. Несмотря на успешную иммунизацию против гепатита В, большинство 
детей теряют антитела по мере прогрессирования заболевания. В исследова-
нии, выполненном в Бразилии, была отмечена высокая частота отсутствия 
длительного ответа на вакцинацию против гепатита В. Иммунный ответ со-
хранился только у 24 вакцинированных детей с ВИЧ-инфекцией в сравне-
нии с 87. Даже у детей, у которых наблюдался сохранившийся ответ, титр ан-
тител был в два раза ниже (сранивались геометрические средние) (Fernandes 
и соавт., 2008). Поэтому после восстановления функции иммунной системы 
на фоне ВААРТ требуется иммунизация, которая, согласно данным этого 
исследования, оказывается эффективной в 92,1% при использовании ревак-
цинации тремя дозами по схеме 0-2-6 (Lao-araya и соавт., 2007). Кроме того, 
следует учитывать, что ВААРТ повышает вероятность приобретения за-
щитного иммунитета после вакцинации. Так, после иммунизации 84 ВИЧ-
инфицированных детей в возрасте от года до 10 лет частота сероконверсии 
составила 59,5%. Среди детей, получавших ВААРТ, сероконверсия наблюда-



23

лась в 70,8% случаев, а среди не лечившихся только в 44,4%. Как вероят-
ность сероконверсии, так и титр анти-ВГВ-антител был выше у получавших 
ВААРТ и имевших большое количество CD4+ Т-лимфоцитов (Pippi и соавт., 
2008). 

Таким образом, вакцинация против гепатита В является важным компо-
нентом профилактики этого заболевания у пациентов с ВИЧ-инфекцией. 
Рекомендуется проводить вакцинацию лицам с низкой вирусной нагрузкой 
(менее 1000 копий/мл) и высоким количеством CD4+ Т-лимфоцитов (более 
500 кл/мкл). Если наблюдается потеря антител, то необходима ревакцина-
ция, однако в ряде случаев необходимо добиться вначале увеличения коли-
чества CD4+ Т-лимфоцитов до уровня более 500 кл/мкл (Laurence, 2005). 
Следует заметить, что вакцинация должна проводиться не только ВИЧ-
инфицированным, но и лицам группы риска по ВИЧ-инфекции, напри-
мер, потребителям инъекционных наркотиков. Анализ данных, полученных  
в США, показывает, что иммунизация против гепатита В в центрах, осущест-
вляющих тестирование и консультирование на ВИЧ, является стоимостно-
эффективным подходом (Kim и соавт., 2006). 

Надо отметить, что в Российской Федерации прививки против гепатита 
В лицам, потребляющим наркотики инъекционным путем, внесены в на-
циональный календарь прививок. Соответственно, все лица, группы риска, 
контактирующие с системой здравоохранения, должны быть обеспечены 
вакцинопрофилактикой. Невыполнение этого требования может приве-
сти к  наложению санкций, как было показано в деле № А60-6417/2007-С6 
17АП-4671/2007-АК, рассмотренном семнадцатым арбитражным апелляци-
онным судом 19 июля 2007 года по жалобе ГУЗ Свердловской области «Н» 
на Управление Федеральной службы по надзору в сфере защиты прав потре-
бителей и  благополучия человека по Свердловской области. ГУЗ «Н» проси-
ло, в частности, признать неправомерным пункт 2 предписания о необходи-
мости «заявителю ... обеспечить проведение вакцинопрофилактики гепатита 
В контингентам из “группы риска”, в том числе контактным в очагах всех 
форм вирусных гепатитов, наркозависимым пациентам, поступающим 
на  стационарное лечение в плановом порядке». Анализируя эту жалобу, суд 
отказал в  требовании заявителя, мотивировав это следующим образом: 

«Согласно ч. 1 ст. 9 Федерального закона от 17.09.1998 № 157-ФЗ «Об им-
мунопрофилактике инфекционных болезней», в национальный календарь про-
филактических прививок, который утверждается федеральным органом ис-
полнительной власти в области здравоохранения, включена прививка против 
гепатита В. В национальном календаре профилактических прививок устанав-
ливаются сроки проведения указанных прививок и категории граждан, подле-
жащих обязательной вакцинации. 
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В соответствии с календарем профилактических прививок по эпидемиоло-
гическим показаниям (приложение № 2 к Приказу Минздрава РФ от 27.06.2001 
№ 229 «О национальном календаре профилактических прививок и календаре 
профилактических прививок по эпидемическим показаниям») к контингентам, 
подлежащим обязательной вакцинации против гепатита В по эпидемическим 
показаниям в любом возрасте, отнесены лица, употребляющие наркотики инъ-
екционным путем, а также лица, у которых произошел контакт с материа-
лом, инфицированным вирусом гепатита В. 

Вышеуказанные категории лиц, подлежащих вакцинации против гепатита 
В, перечислены также в п. 8.2 СП 3.1.958-00 «Профилактика вирусных гепати-
тов. Общие требования к эпидемиологическому надзору за вирусными гепати-
тами». 

Это решение означает, что учреждения здравоохранения несут ответ-
ственность за выполнение Национального календаря прививок, в котором 
пациентам, потребляющим наркотики, рекомендовано проводить вакцино-
профилактику гепатита В. Хотя ВИЧ-инфицированных в этом списке нет, 
две основные группы риска ВИЧ-инфекции (ПИН и больные гемофилией) 
вакцинопрофилактику получать должны. Учитывая же общность путей рас-
пространения ВГВ и ВИЧ, рекомендовать вакцинацию против гепатита В  
и другим контингентам ВИЧ-инфицированных пациентов (например, ли-
цам, заразившимся половым путем), тоже является разумным. 

Вакцинация против H.zoster 

Инфекция H.zoster является одной из оппортунистических инфекций 
при СПИД, однако вирус обычно является эндогенным, сохраняющимся 
в организме после перенесенной в детстве ветряной оспы. Ввиду крайней 
контагиозности возбудителя большинство людей в мире болели ветряной 
оспой. В начале 1990-х годов (до появления вакцины) в США ежегодно воз-
никало четыре миллиона случев ветряной оспы, из которых около 10 тысяч 
требовали госпитализации и 100 человек умирали (Bhave, 2003). Данные из 
Южной Африки показывают, что ВИЧ-инфекция утяжеляет течение ветря-
ной оспы. В 1994–1996 годах 15,3% всех случаев ветряной оспы и 75% всех 
смертей от нее наблюдались у ВИЧ-инфицированных детей (Jeena и соавт., 
1998). В другом исследовании 58% госпитализированных с ветряной оспой 
ВИЧ-инфицированных пациентов имели вирусную пневмонию, леталь- 
ность составила 43% (Popara и соавт., 2002). В 1997 году была описана 
вспышка ветряной оспы в лагере для ВИЧ-инфицированных детей, в кото-
ром заразились 36% уязвимых детей, источником послужил ребенок с опоя-
сывающим лишаем (Winquist и соавт., 2001). 



25

Вакцина против H.zoster, возбудителя ветряной оспы и опоясываю-
щего лишая, является относительно новой. Поскольку вакцина является 
живым ослабленным штаммом, то существовали опасения относительно 
ее применения у ВИЧ-инфицированных. В США вакцина была разреше-
на в  1995  году, а уже в 2001 году был описан случай диссеминированной 
инфекции вакцинальным штаммом у ребенка с ВИЧ-инфекцией (Kramer 
и  соавт., 2001). 

С другой стороны, применение живой вакцины против H.zoster у 10 
детей с ВИЧ-инфекцией не привело к серьезным осложнениям и приве-
ло к формированию специфического иммунитета, который определялся  
у 90% вакцинированных спустя год после иммунизации (Armenian и со-
авт., 2006). Вацинация детей с ВИЧ-инфекцией, имеющих более 200 кл/мкл 
CD4+ Т-лимфоцитов и более 15% клеток CD4+ живой вакциной оказалась 
достаточно безопасной, протективный иммунитет наблюдался у 79% вак-
цинированных через 2 месяца после введения двух доз вакцины и у 83% по-
сле введения трех доз (схема введения 0-1-12 у детей, не давших ответ после 
двух доз) (Levin и соавт., 2006). Оценка эффекта от введения живой вакцины  
у 15 детей с ВИЧ-инфекцией и количеством лимфоцитов более 700/мкл про-
демонстрировала, что частота сероконверсии составила 60% (против 100%  
в контрольной группе не инфицированных ВИЧ братьев и сестер). Контакт 
с возбудителем у трех детей, которые выработали иммунитет, защитил их 
от  инфекции (Bekker и соавт., 2006b). Поэтому было рекомендовано расши-
рить вакцинацию ВИЧ-инфицированных детей (Marin и соавт., 2007). 

Однако следует иметь в виду, что обычно считается, что эффективность 
вакцины составляет 71–100% против заражения вообще и 95–100% против 
тяжелых форм заболевания. В 2002 году было показано, что в реальности во 
время вспышки эффективность вакцины составляет 44% против заражения 
и 86% против тяжелых форм заболевания. Дети, которые были вакциниро-
ваны более чем за три года до вспышки, имели в два с половиной раз более 
высокий риск, чем те, кто был вакцинирован недавно, указывая на потерю 
иммунологической памяти о вакцинации со временем (Galil и соавт., 2002). 
Аналогичные данные были получены и в исследовании в Израиле, при этом 
реальная эффективность вакцины составила только 20%, а риск заражения 
при вакцинации более чем два года тому назад был повышен в  семнадцать 
раз (Miron и соавт., 2005). Анализ вспышки в начальной школе в Минеапо
лисе, США, также указал на 56% эффективность вакцинации (Lee и соавт., 
2004). Несмотря на это, в обзоре Seward и соавт. (2008) эффективность вак-
цины была описана как 84,5% против всех случаев ветряной оспы (диапазон 
44%–100%) и 100% против тяжелых случаев. Столь значительные различия 
могут быть связаны с тем, что в одних исследованиях измеряется эффектив
ность в случае вспышки (высокая вероятность заражения), а в других — 
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на  популяционном уровне (включая вспышки и неконтактных детей). 
В  любом случае эффективность вакцины резко снижается через год после 
вакцинации (Vazquez и соавт., 2004). 

Таким образом, наличие положительного серологического ответа на вак-
цину у ВИЧ-инфицированных не является показателем клинической эф-
фективности, поэтому, учитывая описанные случаи диссеминированной  
инфекции и быстрого угасания иммунитета даже у не инфицированных 
ВИЧ детей, следует получить дополнительные сведения, прежде чем реко-
мендовать широкую вакцинации ВИЧ-инфицированных. 

Вакцинация от других инфекций 
 
Вакцинация против «детских» инфекций 

Основные «детские» инфекции, вакцинация против которых включе-
на в Н ациональный календарь прививок, — это дифтерия, коклюш, корь, 
краснуха и эпидемический паротит (вакцинацию БЦЖ и против полиомие-
лита рассмотрим позднее). При этом вакцина против дифтерии (дифтерий-
ный анатоксин) и коколюша (коклюшно-дифтерийно-столбнячная) отно-
сится к группе инактивированных вакцин, а вакцина против кори, краснухи  
и эпидемического паротита — к группе живых. Тем не менее, рутинная вак-
цинация детей с ВИЧ-инфекцией против этих основных детских инфекций 
является безопасной. Исследователи European Collaborative Study (Dunn  
и соавт., 1998) не выявили осложнений после вакцинации против кори,  
эпидемического паротита, краснухи и коклюша, и дети не заболели эти-
ми инфекциями. Не наблюдалось и персистенции вакцинальных штаммов  
возбудителей кори, краснухи или эпидемического паротита у вакцинирован-
ных ВИЧ-инфицированнных детей в исследовании Frenkel и соавт. (1994). 
В то же время в литературе есть по крайней мере один описанный случай 
тяжелого пневмонита после вакцинации против кори у пациента со СПИД 
(Centers for Disease Control and Prevention, 1996). Для большей безопасно-
сти живые вакцины не рекомендуется вводить лицам с тяжелой иммуно- 
супрессией (Министерство здравоохранения и социального развития Рос-
сийской Федерации, Приказ N 673 от 30 октября 2007; Nakashima and 
Onorato, 2004). 

Дети с ВИЧ-инфекцией имеют меньшую защиту от инфекций материн-
скими антителами, что необходимо учитывать при выборе тактики вак-
цинации. Так, например, было установлено, что уровень трансплацентар-
ных противокоревых антител был значительно ниже у детей, рожденных 
от  ВИЧ-инфицированных матерей. К 6-му месяцу жизни 91% детей с  ВИЧ-
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инфекцией, 83% ВИЧ-серопозитивных, но не инфицированных детей и 58% 
ВИЧ-серонегативных детей имели низкий уровень антикоревых антител. 
К  9-му месяцу все дети, рожденные от ВИЧ-инфицированных матерей, 
имели уровень антикоревых антител, недостаточный для защиты от инфек-
ции (Scott и соавт., 2007).

Вместе с тем следует помнить, что эффективность вакцинации у детей  
с ВИЧ-инфекцией снижена. Например, через 27 месяцев после стандартной 
вакцинации против кори протективный уровень антител сохранился только 
у половины ВИЧ-инфицированных, в сравнении с 89% неинфицированных 
детей (Moss и соавт., 2007). Более того, было установлено (Abzug и соавт., 
2007), что у детей с ВИЧ-инфекцией после рутинной иммунизации про-
исходит потеря антикоклюшных антител. Ревакцинация приводит к росту 
концентрации антител, однако через 24 недели после вакцинации они сни-
жаются, оставаясь, правда, выше превакцинационного уровня. Кроме того,  
у детей с ВИЧ-инфекцией нарушена иммунологическая память, и после 
восстановления имунной системы на фоне ВААРТ восстановления противо-
коклюшевого иммунитета не происходит, что требует повторной иммуниза-
ции (Abzug и соавт., 2007). Аналогичным образом, несмотря на проведение  
ВААРТ, иммунитет к кори, краснухе и эпидемическому паротиту у детей  
с ВИЧ-инфекцией не восстанавливается полностью. Несмотря на иммуни-
зацию до начала ВААРТ, только 43% детей имели иммунитет к этим трем ин-
фекциям. В процессе проведения ВААРТ был утерян протективный иммуни-
тет против кори у 40% детей, против эпидемического паротита у 38% детей  
и против краснухи у 11% детей. Кроме того, происходила потеря иммунитета 
против вируса ветряной оспы (21%) и цитомегаловируса (7%), но не против 
вируса Эпштейна-Барра (Bekker и соавт., 2006a). Эти факты предполагают 
необходимость ревакцинации детей с ВИЧ-инфекцией, и в исследовании 
Aurpibul и соавт. (2007) была изучена эффективность ревакцинации против 
кори, краснухи и эпидемического паротита у детей с ВИЧ-инфекцией после 
восстановления функции иммунной системы на фоне ВААРТ. До ревацина-
ции протективный иммунитет против эпидемического паротита был у 55% 
детей, против краснухи — у 20% детей. После ревакцинации уровень анти-
тел значительно вырос, но затем снизился, и к 24 неделе после иммунизации 
протективный иммунитет против кори был у 80% детей, против краснухи 
— у 94% детей и у 61% против эпидемического паротита (Aurpibul и соавт., 
2007). 

Таким образом, рутинная иммунизация против основных «детских» ин-
фекций детям с ВИЧ-инфекцией показана, а в определенных случаях — та-
ких, как опасность возникновения эпидемии (например, кори), учитывая 
высокую вероятность потери защитных антител, необходимо рассматривать 
возможность ревакцинации, однако при условии восстановления функции 
иммунной системы. 
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Вакцинация против H.influenza 

Гемофильная палочка является одним из важных детских патогенов. 
Она способна вызывать пневмонию, бактериальный менингит, септиче-
ский артрит, заглоточный абсцесс и другие инвазивные формы инфекции. 
У лиц с ВИЧ-инфекцией описаны, в частности, случаи септического арт- 
рита (Lawrence и соавт., 1991). Первая разработанная вакцина, состоявшая 
из капсулярного полисахарида микроорганизма (полирибозилрибиотлфос-
фата, ПРФ) вызывала имунный ответ, но не защищала детей моложе двух 
лет, основной группы риска инфицирования этим возбудителем. Затем 
были разработаны конъюгированные вакцины (с дифтерийным анатокси-
ном (ПРФ-Д), столбнячным анатоксином (ПРФ-С) и белком внешней обо-
лочки N. meningitidis (ПРФ-Н)), из которых только две (ПРФ-С и ПРФ-Н) 
оказались эффективными (Heath, 1998). Затемы были разработаны ком-
бинированные конъюгированные вакцины, например, конъюгированная 
коклюшно-дифтерийно-столбнячно-гемофильная вакцина. 

Cогласно данным Madhi и соавт. (2002a), эффективность вакцины значи-
тельно ниже у ВИЧ-инфицированных детей (43,9%, 95%ДИ=76,1% – 82,1%) 
в сравнении со здоровыми 96,5%, 95%ДИ=74,4% – 99,5%), вместе с тем  
внедрение программы вакцинации против H.influenza в Малави резко сни-
зило частоту острого бактериального менингита (Daza и соавт., 2006). Инте-
ресно, что ответ на такую вакцинацию у детей с ВИЧ-инфекцией не зависит 
от количества CD4+ Т-лимфоцитов, что дало основание для рекоменда-
ции как можно более ранней вакцинации против H.influenza (Gibb и соавт., 
1995). 

Таким образом, вакцинация от инфекции H.influenza ВИЧ-инфици- 
рованных лиц является менее эффективной, чем для здоровых, но возмож-
ной. При этом  наилучшей стратегией будет своевременная иммунизация 
детей от этого возбудителя. 

Вакцинация против полиомиелита 

Для формирования иммунитета против поливируса были разработаны 
два типа вакцины — пероральная живая вакцина и инативированная парен-
теральная вакцина. Обе вакцины одинаково эффективны в индукции им-
мунитета (Ogra, 1995), но оральная живая вакцина всегда рассматривалась 
как более эффективная ввиду простоты ее применения, дешевизны произ-
водства и возможного распространения вакцинальных вирусов на невакци-
нированных лиц и, таким образом, более широкого воздействия вакцины.  
Однако по мере исчезновения дикого штамма вируса именно эта способ-
ность к персистенции стала вызывать озабоченность, поскольку персисти-
ровать могли не только вакцинальные штаммы, но и их мутанты, которые 
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обладали, так же, как и дикий вирус, нейровирулентностью. Поэтому зада-
чей вакцинации являлось обеспечить достаточную иммунную прослойку для 
эрадикации дикого вируса и не допускать длительной персистенции вакци-
нальных штаммов и, в особенности, их мутантов. 

С распространением ВИЧ-инфекции выяснилось, что, с одной стороны, 
разрушение иммунной системы приводит к ухудшению реакции на вакцину, 
а с другой — к потере иммунологической памяти о вакцинации. Было по-
казано, что иммунный ответ на поливакцину тем слабее, чем ниже уровень 
CD4+ Т-лимфоцитов (Varon и соавт., 1993). При изучении эффективности 
инактивированной вакцины было показано, что она вызывает одинако-
вый ответ у ВИЧ-инфицированных и неинфицированных детей, рожден-
ных ВИЧ-инфицированными матерями, однако среди инфицированных 
детей с выраженным иммунодефицитом ответ на вакцину слабее (Barbi  
и соавт., 1992). Исследование взрослых с ВИЧ-инфекцией показало исчезно-
вение у них иммунитета к полиовирусам. Оказалось, что примерно каждый 
десятый ВИЧ-инфицированный потребитель инъекционных наркотиков  
не имеет антител к полиовирусу и еще треть не имеет антител к отдельным 
типам вируса (Pregliasco и соавт., 1995). Поэтому вакцинация от полиомие-
лита лиц с ВИЧ-инфекцией должна была быть важным инструментом эра-
дикации этого возбудителя. 

Первоначальные данные по вакцинации оральной поливакциной были 
обнадеживающими. В исследовании McLaughlin и соавт. (1988) не было об-
наружено побочных эффектов при вакцинации живыми вакцинами (корь, 
краснуха, эпидемический паротит, полиомиелит) детей с ВИЧ-инфекцией.  
В исследовании в Заире Ryder и соавт. (1993) были проанализированы  
результаты вакцинации 474 детей БЦЖ, оральной поливакциной и адсорби-
рованной коклюшно-дифтерийно-столбнячной вакциной. Защитные анти- 
тела к столбнячному токсину и поливирусам были выработаны у 95% де-
тей, защитные антитела к дифтерийному токсину — у 70,8% детей с ВИЧ-
инфекцией и 98,5% детей без ВИЧ-инфекции. Титр антител к дифтерийно-
му токсину и полиовирусам был значительно ниже у детей с ВИЧ. Однако 
авторы пришли к выводу, что можно продолжать спокойно вакцинировать 
детей живой полиовакциной. 

Однако затем было описано по крайней мере два случая паралитическо-
го полиомиелита, вызванного живой полиовакциной у пациентов с ВИЧ-
инфекцией — в Румынии (Ion-Nedelcu и соавт., 1994) и в Зимбабве (Chitsike 
and van Furth, 1999). Кроме того, в литературе были описаны случаи пара-
литического полиомиелита, вызванного вакцинальным штаммом у ребенка 
с  тяжелым иммунодефицитом, который сам не был иммунизирован (Hidalgo 
и соавт., 2003), а также смертельный случай паралитического полиомиели-
та после вакцинации живой вакциной у пациента с дефицитом антигенов  
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главного комплекса гистосовместимости II класса (Parvaneh и соавт., 2007). 
Также патология имунной системы часто обнаруживалась и в случаях вакци-
ноассоциированного полиомиелита в Белоруссии (Ермолович и соавт., 2002) 
и России (Иванова и соавт., 2007). 

Помимо опасности вакцины для самих пациентов, иммунизация живой 
вакциной пациентов с иммунодефицитом оказалась причиной для беспо- 
койства и с точки зрения общественного здоровья. В одном исследовании 
было показано, что пациенты с иммунодефицитом, у которых развился 
вакциноассоциированный паралитический полимиелит, достаточно долго 
выделяли вирус в среду — 16% выделяло его более 6 месяцев, а 4% — бо-
лее пяти лет (Khetsuriani и соавт., 2003). Был описан также случай выделе-
ния вызвавшего вакциноассоциированный полиомиелит вируса пациентом  
с иммунодефицитом на протяжении более чем семи лет (Centers for Disease 
Control and Prevention, 1997). У детей с ВИЧ-инфекцией отмечено про-
лонгированное выведение с калом полиовирусов, использованных для вак-
цинации. Анализ продемонстрировал у них наличие мутаций, связанных  
с ростом нейровирулентности. Пролонгированное выделение штаммов по-
лиовируса, используемых для вакцинации, опасно, поскольку увеличивает 
вероятность обратной мутации полиовируса в нейровирулентный штамм 
(Pavlov и соавт., 2006). И хотя анализ данных 28 ВИЧ-инфицированных 
взрослых, живущих с детьми, иммунизированными оральной полиовакци-
ной, не показал их инфицирования вакцинальными штаммами (Gouandjika-
Vasilache и соавт., 2005), прямой контакт ВИЧ-инфицированного с живой 
полиовакциной должен быть исключен. 

Таким образом вакцинация лиц с ВИЧ-инфекцией живой поливакциной 
противопоказана как с точки зрения опасности для их здоровья, так и с точ
ки зрения защиты санитарно-эпидемиологического благополучия, и необхо
димо предпринимать усилия по изоляции лиц с иммунодефицитом от  тех, 
кому была сделана прививка живой вакциной. 

Вакцинация БЦЖ 

Вакцина БЦЖ является живой, и как таковая, она не должна применять-
ся у лиц с ВИЧ-инфекцией. Однако эта вакцина защищает детей от диссеми-
нированного туберкулеза, и поэтому при распространении ВИЧ-инфекции  
в развивающихся странах с высокой заболеваемостью туберкулезом воз-
никло предположение, что вакцинация БЦЖ может быть и не столь опасна.  
Затем, однако, было показано, что осложнения после вакцинации БЦЖ 
возникают у 9,6% детей, рожденных от не инфицированных ВИЧ мате-
рей, 30,8% детей, инфицированных ВИЧ и 13,3% детей, не инфицирован-
ных ВИЧ, но рожденных от ВИЧ-инфицированных матерей (O’Brien и со-
авт., 1995). Таким образом, ВИЧ-инфекция резко увеличивает вероятность 
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осложнений вакцинации. Вероятность осложнений так высока, что Hesseling 
и соавт. (2003) даже считают, что у ВИЧ-инфицированного ребенка с под- 
мышечным аденитом надо исключать БЦЖ-инфекцию. 

В 1997 году Talbot и соавт. (1997) выявили в мировой литературе 28 слу-
чаев диссеминированной инфекции БЦЖ, из которых 24 были описаны  
у лиц с иммунодефицитом (9 — при СПИД). В 2005 году исследование, про-
веденное только в Южной Африке, выявило уже 9 случаев диссеминирован
ной инфекции, вызванной БЦЖ, семь из которых были связаны с ВИЧ-
инфекцией. Частота диссеминированной инфекции составила 139–417 на 
100 тысяч вакцинаций (Hesseling и соавт., 2007). Когда были проанализиро-
ваны исходы инфицирования БЦЖ у 25 детей, из которых у 88% наблюда-
лась локальная реакция, а 32% диссеминированная инфекция. Летальность 
в группе диссеминированной инфекции составила 75% (Hesseling и со-
авт., 2006). Исследования в Южной Африке и других странах показали, что 
осложнения после вакцинации БЦЖ происходят даже чаще на фоне ВААРТ 
(Alexander and Rode, 2007), что связано с синдромом восстановления имму-
нитета (Siberry and Tessema, 2006; Kroidl и соавт., 2006; Puthanakit и соавт., 
2005). Кроме того, в литературе описаны случаи возникновения заболева-
ния, вызванного БЦЖ у ребенка спустя 9,5 лет после вакцинации (Hofstadler 
и соавт., 1998), при этом микобактерия БЦЖ, вызывающая инфекцию  
у ВИЧ-инфицированных детей, может становиться лекарственно-устой- 
чивой (Hesseling и соавт., 2004), что подчеркивает высокую опасность вак-
цинации детей с ВИЧ-инфекций БЦЖ и необходимость четкого контроля 
ВИЧ-статуса перед вакцинацией. 

Аналогичным образом на необходимость точной оценки ВИЧ-статуса пе-
ред вакцинацией указывает и описанный случай поствакцинальных ослож-
нений у медработника, который затем оказался ВИЧ-инфицированным 
(Garvey и соавт., 2007). 

Все эти данные показывают, что вакцинация БЦЖ абсолютно противо-
показана лицам с ВИЧ-инфекцией, и перед проведением вакцинации надо 
предпринять все усилия, чтобы исключить ВИЧ-инфекцию у вакцинируе-
мого человека. 

Вакцинация против оспы 

Вакцинация против оспы после 1980 года в мире не проводится, исклю-
чением являются сотрудники специализированных микробиологических 
лабораторий. В США была возобновлена вакцинация военных на фоне 
опасений наличия биологического оружия в Ираке, однако ввиду того, что 
при вакцинации используется живой вирус (vaccinia) и описанных реакций 
на  вакцину, она противопоказана для лиц с ВИЧ-инфекцией. 
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Анализ 56 опубликованных в англоязычной медицинской литературе 
с 1893 по 1997 годы случаев диссеминированной инфекции вирусом вак-
цинии показал, что во всех случаях она возникала у лиц с выраженным  
клеточным иммунодефицитом и обычно была фатальной у детей, но  
в ряде случаев не приводила к смерти у взрослых с приобретенным имму-
нодефицитом (Bray and Wright, 2003). Случай диссеминированной инфек-
ции у ВИЧ-инфицированного рекрута был описан в литературе (Redfield 
и соавт., 1987). С другой стороны, в США было выявлено 10 случаев, когда 
лица с ВИЧ-инфекцией получили случайную вакцинацию против оспы. Ни  
в одном случае осложнений не наступило (Tasker и соавт., 2004). Вместе 
с  тем вакцинация остается противопоказанной, и угроза биотерроризма за-
ставляет искать другие возможности для вакцинации, например, при помо-
щи штамма вакцинии Анкара (Cosma и соавт., 2007). 

Интересно, что исследование исчезновения противооспенных антител  
у лиц с ВИЧ-инфекцией продемонстрировало, что антитела были выяв-
лены у 95% ВИЧ-инфицированных и 100% неинфицированных лиц, при 
этом протективные титры обнаруживались у 70% неинфицированных и 40% 
инфицированных пациентов (Kan и соавт., 2007). Кроме того, была выска-
зана вызвавшая жаркие дебаты точка зрения, что вакцинация против оспы 
каким-то образом снижает вероятность заражения ВИЧ-инфекцией (Lenzer, 
2003). 

Вакцинация против столбняка 

Столбняк не имеет особой связи с ВИЧ-инфекцией, однако он рас-
пространен в одной из групп риска ВИЧ-инфекции — среди потребителей 
инъекционных наркотиков (ПИН). В США в 1995–1997 годах из всех слу-
чаев столбняка 11% приходились на ПИН, причем 69% этих случаев проис-
ходили из одного штата (Калифорния) и 77% были отмечены у потребителей 
героина (Bardenheier и соавт., 1998). Почти все случаи столбняка были от-
мечены у невакцинированых лиц. Интересно, что у лиц, которые были им-
мунизированы до инфицирования ВИЧ, уровень иммунологической защиты 
от  столбняка остается сравнимым с таковым в здоровой популяции (Kurtz- 
hals и соавт., 1992). Поэтому чрезвычайно важным является своевремен-
ная вакцинация против столбняка детей. Особое место занимает вопрос  
о вакцинации ВИЧ-инфицированных детей и детей, рожденных от ВИЧ-
инфицированных матерей. В исследованиях отмечено значительное сниже-
ние уровней трансплацентарных противостолбнячных антител у новорож-
денных, рожденных от ВИЧ-инфицированных матерей (уровень антител 
составлял 52% от уровня у детей неинфицированных матерей) (Cumberland 
и соавт., 2007). 
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Процесс вакцинации против столбняка лиц с ВИЧ-инфекцией сопряжен 
с рядом проблем. Рост антител к столбнячному анатоксину после вакцина-
ции у ВИЧ-инфицированных значимо коррелирует с количеством CD4+ 
Т-лимфоцитов (Opravil и соавт., 1991; Kroon и соавт., 1994). Если уровень 
CD4+ Т-лимфоцитов был менее 300 клеток/мкл, то концентрация антител 
к анатоксину после иммунизации была значимо ниже, чем в контрольной 
группе здоровых (Kroon и соавт., 1995). Более того, в исследовании Talesnik 
и соавт. (1998) лица с ВИЧ-инфекцией вообще не формировали защитного 
иммунитета после введения анатоксина. В открытом рандомизированном 
исследовании было установлено, что ответ на анатоксин восстанавливается 
у пациентов с ВИЧ-инфекцией после начала ВААРТ в большинстве случаев 
в течение 156 недель, вне зависимости от ревакцинации. Ответ на иммуниза-
цию не зависел от режима ВААРТ, в частности от включения в схему лечения 
ингибиторов протеаз (Burton и соавт., 2008). Вместе с тем, в исследовании 
Rosenblatt и соавт. (2005) положительный эффект быстро угасал. Учитывая 
тот факт, что иммуный ответ формируется, но быстро угасает, были сделаны 
предложения чаще ревакцинировать пациентов с ВИЧ-инфекцией (Ching  
и соавт., 2007). Таким образом, необходимо предпринимать усилия по 
адекватной вакцинации против столбняка здоровых лиц, а у лиц с ВИЧ-
инфекцией следует добиваться формирования и поддержания имунного 
ответа путем более частой ревакцинации, в особенности в группах риска 
(ПИН). 

Заключение 

Увеличение прослойки ВИЧ-инфицированных лиц в общей популяции 
остро ставит вопрос о том, какие методы вакцинопрофилактики должны 
использоваться в этой группе. Ситуация осложняется тем, что имеющиеся 
на сегодня данные позволяют утверждать, что у лиц с ВИЧ-инфекцией ча-
сто наблюдается потеря иммунологической памяти о предшествующих вак-
цинациях и значительно более слабый ответ на вакцины, который обычно 
связан с уровнем CD4+ Т-лимфоцитов, но не восстанавливается полностью 
даже после подавления репликации ВИЧ-вируса и восстановления функции 
иммунной системы на фоне ВААРТ. Поэтому для многих вакцин требуется 
ревакцинация, увеличение дозы или использование адъювантов. Увеличе-
ние риска возникновения побочных эффектов означает, что лица с ВИЧ-
инфекцией должны вакцинироваться в первую очередь по клиническим по-
казаниям, т.е. тем, что Reinert (1998) назвал эгоистичными вакцинами. 

При этом для достижения наилучшего эффекта в большинстве слу- 
чаев (кроме сезонной вакцинации против гриппа) необходимо дождаться 
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восстановления иммунной системы при помощи ВААРТ, и необходимо про-
контролировать ответ на вакцинацию и, при необходимости, увеличить дозу 
или рассмотреть вопрос о ревакцинации. 

Учитывая частую корреляцию эффективности иммунизации с числом 
CD4+ T-лимфоцитов, проведение вакцинации у ВИЧ-инфицированных 
лиц требует мониторинга состояния иммунной системы. Кроме того, при 
использовании некоторых вакцин необходимо помнить о возможности та-
кого специфического поствакцинального осложнения, как транзиторный 
рост вирусной нагрузки в краткосрочном периоде после вакцинации.

Следует также помнить, что эффективность вакцин не является полной,  
и поэтому наличие вакцинации не исключает других мер — в частности, 
ограничения потенциально контагиозных контактов, уменьшения риска 
заражения, использованием иных мер предосторожности и проведения хи-
миопрофилактики. Последнее должно приниматься в особое внимание при 
профилактике воздушно-капельных инфекций. 

В целом пациенты с ВИЧ-инфекцией хорошо переносят вакцинацию,  
и инактивированные вакцины могут применяться у них без особых огра-
ничений. Разрешенные живые вакцины, как правило, могут быть исполь-
зованы только после восстановления функции иммунной системы. Об-
щие рекомендации по использованию наиболее распространенных вакцин  
у ВИЧ-инфицированных можно суммировать следующим образом:

• Вакцины, не содержащие живого возбудителя 

- Вакцина против гепатита А — инактивированная вакцина против виру-
са гепатита А у лиц с ВИЧ-инфекцией не так эффективна, как у здоровых 
людей, но протективный иммунитет возникает чуть менее чем у двух третей 
вакцинированных. У лиц с выраженным иммунным дефектом может потре-
боваться ревакцинация после восстановления функции иммунной системы. 

- Вакцина против гепатита В — эффективность вакцинации против ви-
руса гепатита В у ВИЧ-инфицированных низка, протективный иммунитет 
формируется менее чем у половины вакцинированных, кроме того, увели-
чивается вероятность потери иммунитета при прогрессировании иммуно-
дефицита. Зачастую это требует применения адъювантов, ревакцинации  
и (ре)вакцинации после восстановления иммуного статуса. 

- Вакцина против вируса папилломы человека — теоретически вакцина-
ция является эффективной и безопасной для ВИЧ-инфицированных, одна-
ко экспериментальные данные пока отсутствуют. 

- Гриппозная вакцина — вакцинация инактивированной гриппозной 
вакциной эффективна и может быть рекомендована в предверии эпидемии, 
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однако она не заменяет химиопрофилактику, и эффективность вакцинации 
значительно ниже у лиц с выраженным иммунологическим дефектом. 

- Пневмококковая вакцина — эффективность вакцинации как полисаха-
ридной, так и конъюгированной пневмококковой вакцинами дебатиру-
ется, однако большинство экспертов рекомендуют вакцинацию у ВИЧ-
инфицированных, хотя при выраженном иммунологическом дефекте надежд 
на формирование стойкого протективного иммунитета немного. 

- Вакцина против H.influenza — относительно новая вакцина, не содер-
жащая живого возбудителя, обладает не очень высокой эффективностью  
у инфицированных ВИЧ пациентов (менее половины формируют защитный 
иммунитет), однако, учитывая значимость возбудителя, может быть реко-
мендована для профилактики у инфицированных детей. 

- Коклюшно-дифтерийно-столбнячная вакцина — поскольку используе-
мая вакцина не содержит живого возбудителя, она является безопасной для 
ВИЧ-инфицированных (в первую очередь детей). Следует, однако, учиты-
вать возможность потери иммунитета при выраженном иммунологическом 
дефиците и, соответственно, потребность в ревакцинации после восстанов-
ления функции иммуной системы.

• Вакцины, содержащие живой возбудитель 

- Вакцина против H.zoster — эффективность живой вакцины против это-
го возбудителя у ВИЧ-инфицированных остается предметом дебатов, осо-
бенно учитывая быстрое исчезновение иммуннологической памяти и воз-
можность развития диссеминированной инфекции после вакцинации. 

- Вакцина против кори, краснухи и эпидемического паротита — исполь-
зует живые ослабленные штаммы возбудителя, поэтому она противопо-
казана у лиц с выраженным иммунодефицитом. У лиц с ВИЧ-инфекцией  
и сохранной функцией иммуной системы вакцинация не приводит к серьез-
ным побочным эффектам, однако защитный эффект снижается достаточно 
быстро, что может потребовать ревакцинации. Учитывая неустойчивость 
протективного эффекта и возможность осложнений вакцинации на фоне 
подавленной иммунной системы, вопрос о целесообразности вакцинации 
ВИЧ-инфицированных и наилучшего режима вакцинации против этих воз-
будителей остается открытым. 

- Поливакцины — учитывая тяжелые осложнения после вакцинации 
ВИЧ-инфицированных, живая (оральная) поливакцина противопоказана 
этим пациентам. Более того, использование живой вакцины в этой группе 
лиц может подорвать усилия по эрадикации полиомиелита, позволяя вирусу 
мутировать из вакцинального в патогенный штамм. При необходимости для 
вакцинации ВИЧ-инфицированных может быть использована инактивиро-
ванная (парентеральная) поливакцина. 
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- БЦЖ — живой ослабленный штамм M.bovis, который используется при 
вакцинации, опасен для лиц с иммунодефицитом, и поэтому вакцинация 
БЦЖ при ВИЧ-инфекции противопоказана. Более того, необходимо при-
ложение усилий к тому, чтобы дети и взрослые с ВИЧ-инфекцией не были 
случайно вакцинированы БЦЖ. 

- Оспенная вакцина — живой вирус вакцинии, который используется 
при иммунизации против оспы, противопоказан лицам с иммунодефицитом 
и, хотя иммунизация против оспы лиц с ВИЧ-инфекцией (до установления 
статуса) не всегда приводит к диссеминированной инфекции, учитывая от-
сутствие вируса в свободном виде на планете, причин для иммунизации лиц 
с ВИЧ-инфекцией этой вакциной найти сложно.

С эпидемиологической точки зрения необходимо приложить усилия 
по  вакцинации ВИЧ-инфицированных лиц против заболеваний, которые 
имеют схожие с ВИЧ факторы риска — гепатиты А и В, столбняк и папил-
ломавирусная инфекция. Кроме того, необходимо рассматривать вопрос 
об  иммунизации ВИЧ-положительных лиц с целью формирования у них 
защиты от инфекций, которые чаще их поражают или протекают у них тя-
желее — таких, как пневмококковая инфекция, грипп и инфекция вирусом 
H.zoster. 

В целом, несмотря на достаточно большое количество публикаций 
по  проблеме, качественных исследований, демонстрирующих степень за-
щиты ВИЧ-инфицированных лиц при помощи вакцинации, немного, и не-
обходимость в их проведении является насущной. 
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