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CZY SZCZEPIENIE PRZECIW OSPIE WIETRZNEJ
JEST SKUTECZNE | JAK DLUGO UTRZYMUIE SIE
OCHRONA PRZED ZACHOROWANIEM?

IS VACCINATION AGAINST VARICELLA EFFICACIOUS
AND HOW LONG DOES THE PROTECTION LAST?

Klinika Obserwacyjno-Zakazna Dzieci, Uniwersytet Medyczny w Bialymstoku

Streszczenie

Pomimo dostepnosci szczepionek przeciw ospie wietrznej, niewiele krajéw zdecydowato sie na wprowa-
dzenie tych szczepieri do powszechnych programéw szczepien. Zasadnicze obawy budzi skutecznos¢
szczepionek w ochronie przed ospq wietrznq i pofpascem, jak réwniez czas utrzymywania sie odpornosci
poszczepiennej. W niniejszej pracy przedstawiono aktualng klasyfikacje odmian wirusa ospy wietrznej,
testy laboratoryjne stosowane do oceny odpowiedzi humoralnej organizmu wobec antygendw wirusa
szczepionkowego OKA oraz korzysci powszechnych szczepiert w USA (od 1995 roku) i w Niemczech (od
2004 roku). Analizie poddano réwniez wspédfczesne poglqdy na temat potencjalnego wzrostu zapadal-
nosci na pétpasiec, po wprowadzeniu powszechnych szczepien przeciw ospie wietrznej.

Stowa kluczowe: ospa wietrzna, pétpasiec, szczepienia, skutecznos¢

Abstract

Despite the availability of varicella vaccines, few countries have introduced a universal varicella
vaccination to their national immunisation programmes. Major concerns are vaccine efficacy against
varicella and herpes zoster as well as duration of post-vaccination protection. This review study presents
up-to-date classification of varicella-zoster viral clades, sensitive laboratory tests used for assessment of
humoral response against the vaccine-type virus OKA antigens in vaccinees, and benefits of universal
varicella vaccination in the USA (since 1995) and in Germany (since 2004). Current views on potential
rise in zoster incidence after implementation of routine varicella immunisation have been also analyzed.
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VARICELLA-ZOSTER WIRUS (VZV)

Ospe wietrzng i potpasiec wywoluje jeden i ten sam
wirus znany jako varicella-zoster virus (VZV), nalezacy
do rodziny Herpesviridae, podrodziny alfa-herpesvirus. Na
podstawie wynikéw badan molekularnych udokumentowa-
no, ze istnieje kilka linii genetycznych VZV wystepujacych
z r6zng czestoscia w krajach o klimacie umiarkowanym
i tropikalnym (1, 2, 3). Wedtug ujednoliconej nomenkla-
tury zaproponowanej przez Bauera i wsp., genotypy VZV
o poznanym w pelni genomie zostaly sklasyfikowane jako

glowne linie genetyczne 1-5, a pozostale dwa genotypy VZV,
ktérych sekwencji genowych nie udalo si¢ jeszcze dokladnie
poznac okresla si¢ jako VIi VII (4). W krajach o klimacie
umiarkowanym tj. w Europie i Ameryce Péinocnej do-
minuja szczepy VZ wiruséw nalezace do linii genetycznej
11 3. W dziewietnastu krajach Europy Zachodniej, poza
Hiszpanig, linie genetyczne 1 i 3 reprezentuja tacznie 87%
wszystkich krazacych szczepow VZV (5). Szczepy VZV
linii genetycznych 4 i 5 izolowane s czesciej od chorych,
zamieszkujacych Afryke i Azje podczas gdy w Japonii
i Australii powszechnie wystepuja szczepy nalezace do
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linii genetycznej 2. Generalnie, VZV jest wirusem stabilnym
a réznice w sekwencjach genowych poszczegolnych linii
genetycznych VZV sa niewielkie i dotycza pojedynczych
genow zlokalizowanych w wielu otwartych ramkach odczytu.
Pomimo kilku odmian genetycznych wiruséw VZV, typ
serologiczny wydaje sie jeden (6). Oznacza to, jak potwier-
dzity wyniki badan doswiadczalnych przeprowadzonych
w Niemczech, ze zakazenie powodowane jedng odmiang
genetyczna VZV wzbudza odpowiedz humoralng i komor-
kowg ukierunkowang przeciw wielu réznym szczepom
wirusa krazacym w populacji ludzkiej (3).

ZYWY, ATENUOWANY WIRUS
SZCZEPIONKOWY VZ — VOKA

W latach siedemdziesiatych ubieglego stulecia, ja-
ponski lekarz i naukowiec Michiaki Takahashi pozyskat
dziki szczep wirusa VZ od 3-letniego dziecka o nazwisku
Oka, chorego na ospe¢ wietrzng. Wirus zostal poddany
procesowi wielokrotnego pasazowania, wykorzystujac
model zastosowany przez Sabina przy atenuacji polio-
wiruséw (7, 8). Prace zakonczyly sie sukcesem w roku
1974. Opracowana w Japonii przez Instytut Biken w Osace
prototypowa szczepionka zawierala zywe, atenuowane
wirusy VZ w iloéci >1000 pfu na dawke i odpowiednie
stabilizatory. Po probach na zwierzetach, szczepionka
byta stosowana poczatkowo u zdrowych ochotnikéw za
ich zgoda. Byla ona dobrze tolerowana, immunogenna
i skuteczna. W 1985 roku szczep OKA, nalezacy do linii
genetycznej-2, zostal wybrany przez Swiatowa Organizacje
Zdrowia jako najbardziej pozadany, atenuowany szczep
szczepionkowy przeciw ospie wietrznej (9). Obecnie
wszystkie szczepionki przeciw ospie wietrznej, stoso-
wane do szczepienia okoto 32 milionéw 0s6b rocznie,
zawierajg atenuowany szczep Oka i produkowane sg
przez Glaxo SmithKline Biologicals (GSK), Merck &
Co., Instytut Biken w Japonii i Green Cross Vaccine
Corp., w Potudniowej Korei (6). W Japonii, szczepionka
Biken zostata zatwierdzona do stosowania najwczesniej,
bo juz we wrze$niu 1986 roku i jest dostepna na rynku
od marca 1987 (10). W Polsce jest zarejestrowana jed-
na monowalentna szczepionka przeciw ospie wietrznej
(Varilrix™ firmy Glaxo SmithKline Biologicals) i jedna
skojarzona z odrg, $winkg i rozyczka — Priorix Tetra™
(Glaxo SmithKline Biologicals). Szczepionka Varilrix™
jest dopuszczona do stosowania u 0séb zdrowych od
ukonczenia 9. miesigca zycia natomiast Priorix Tetra™ jest
wskazana do czynnego uodpornienia przeciwko odrze,
$wince, rézyczce i ospie wietrznej dzieci po ukonczeniu
11. miesigca zycia do 12. roku zycia wigcznie. W szczegdl-
nych okoliczno$ciach zagrozenia epidemicznego mozna
rozwazy¢ podanie szczepionki skojarzonej wezesniej, to
jest u niemowlat w wieku 9-10 miesiecy (11).

SKUTECZNOSC SZCZEPIEN PRZECIW
OSPIE WIETRZNE)J

Naturalne zakazenie VZV i przebycie ospy wietrznej
pozostawia u wigkszo$ci 0sob trwajaca do konca zycia
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ochrong przed ponownym zachorowaniem. Wykazano,
ze odpowiedz humoralna po zakazeniu dzikim wirusem
VZ moze by¢ ponad 10-krotnie wyzsza niz po szczepieniu
(12). Powtérne zachorowania na ospe¢ wietrzng s jednak
mozliwe chociaz wystepuja rzadko (13, 14). Po pierwszym
kontakcie z antygenami VZV organizm zakazony rozwija
swoistg odpowiedz immunologiczng - humoralng i ko-
morkowa. Specyficzne przeciwciata odgrywaja istotng
role w neutralizacji wolnych czastek wirusa VZ, a wiec
w ochronie przed ponownym zakazeniem ale ich obecnos¢
nie jest konieczna w procesie zdrowienia. Potwierdzeniem
powyzszej tezy moze by¢ niepowiklany przebieg ospy
wietrznej u dzieci z wrodzong agammaglobulinemig i po-
dobny odsetek klinicznie jawnej reaktywacji zakazenia
(pdlpasca) u 0s6b z agammaglobulinemia w poréwnaniu
do 0séb ze sprawnym ukladem immunologicznym (15).
Z kolei odpowiedz komérkowa odgrywa zasadnicza role
w ograniczaniu choroby i ochronie przed reaktywacja
zakazenia latentnego. Osoby z niedoborem limfocytow
T lub zaburzong ich funkcjg czyli niemowleta, osoby
starsze oraz osoby w immunosupresji w wyniku choréb
nowotworowych czy po przeszczepie szpiku wzglednie
narzadéw znacznie cze$ciej narazone s3 na ciezki czy
powiklany przebieg ospy wietrznej oraz reaktywacje za-
kazenia w postaci polpasca (14).

Skutecznos¢ szczepien przeciw ospie wietrznej mozna
ocenia¢ co najmniej w dwojaki sposéb — monitorujac epi-
demiologie choroby w okresie przed i po wprowadzeniu
szczepien oraz oceniajac immunogennos¢ szczepionek, czyli
zdolnos¢ atenuowanych wiruséw OKA do indukowania
produkcji swoistych przeciwcial w stezeniu zapewniajg-
cym ochrone przed zachorowaniem (serokonwersja) (16).
Testy do wykrywania swoistych przeciwciat skierowanych
przeciw antygenom wirusa VZ zostaly opracowane w tym
samym roku, w ktérym uzyskano prototypowa szczepion-
ke przeciw ospie wietrznej tj. w 1974 (14). W Kkolejnych
latach byly one udoskonalane, aby zwigkszy¢ ich czulos¢
i swoistos¢. Wspolczesnie, na rynku dostepnych jest wiele
zestawow do badania stezenia swoistych przeciwcial przeciw
antygenom VZV po naturalnym zakazeniu, ale zbyt mato
czulych do oceny serokonwersji po szczepieniu. Do celow
naukowych stosowane sa bardziej czule i specyficzne testy,
takie jak fluorescencyjny test FAMA (fluorescent antibo-
dies to membrane antibodies) i test immunoenzymatyczny
swoisty dla glikoprotein otoczki wirusa VZ (gpELISA)
(17,18). W badaniach przedlicencyjnych byly one stosowane
do oceny immunogennosci szczepionek produkowanych
przez firmy GSK i Merck. Wyniki okazaly sie obiecujace.
Jedynie 2% zdrowych dzieci i 6% dorostych nie odpowie-
dzialo produkcjg swoistych przeciwcial po podaniu jednej
dawki szczepionki (19, 20). Obserwowany wysoki odsetek
serokonwersji po 6-8 tygodniach od szczepienia nie jest jed-
nak réwnowazny z ochrong przed zachorowaniem. Nalezy
udokumentowac jak dlugo utrzymuja sie przeciwciala,
czy skutecznie chronig przed zachorowaniem po kontak-
cie z VZV i jak dlugo utrzymuje si¢ ta ochrona. Wyniki
diugofalowych badan obserwacyjnych wykazaty, ze jedna
dawka szczepionki chroni przed zachorowaniem okoto
80-85% zdrowych dzieci, a dwie dawki zwigkszaja ochrone
do 98% (21, 22). Niewiele jest w badaniach laboratoryj-
nych dowodéw dokumentujgcych utrzymywanie si¢ lub



Czy szczepienie przeciw ospie wietrznej jest skuteczne?

wygasanie odpornosci humoralnej i komérkowej w miare
uptywu czasu od szczepienia (23, 24, 25, 26). W badaniach
japonskich i amerykanskich raportowano utrzymywanie
si¢ wysokiego stezenia swoistych przeciwcial i odpowiedzi
komorkowej przez okres dwudziestu lat po szczepieniu (24,
25,26). Gdyby odpowiedz immunologiczna po szczepieniu
wygasata u wszystkich osob szczepionych nalezaloby sie
spodziewa¢ wzrostu liczby przypadkéw zachorowan i co-
raz ciezszego przebiegu ospy wietrznej mimo szczepienia
(breakthrough varicella) w miare uptywu lat od szczepienia
a taka sytuacja nie ma miejsca. Niepokoi jednak fakt, ze
u 10-34% dzieci szczepionych jedng dawka szczepionki
wystepuja objawy ospy wietrznej w okresie dziesieciu lat
obserwagji (19, 27). Ospa wietrzna mimo szczepienia jest
definiowana jako zakazenie dzikim wirusem VZV po co
najmniej 42 dniach od szczepienia. Z reguty choroba ma
tagodny przebieg (do 50 wykwitéw skornych), trwa krétko
(3-4 dni) i nie daje powiktan typowych dla ospy wietrznej
u 0sOb nieszczepionych (26). Przypadki ospy wietrznej
stwierdzane mimo szczepienia, mogg by¢ spowodowane
pierwotnym niepowodzeniem szczepienia rozumianym jako
brak serokonwersji po szczepieniu. Takie zjawisko obserwo-
wane jest rowniez w przypadku innych szczepien. Jednak
ogniska epidemiczne ospy wietrznej raportowane u dzieci
szczepionych, po ekspozycji w przedszkolach i szkotach
wskazujq raczej na wtdrne niepowodzenie szczepienia (po
pierwotnej serokonwersji wygasanie odpornosci humoral-
nej) (28, 29). Wsrdd przyczyn wtérnego niepowodzenia
szczepien przeciw ospie wietrznej wymienia sie miedzy
innymi: nieodpowiednie przechowywanie szczepionki czy
niewlasciwg technike szczepienia, podaz pierwszej dawki
<14. miesigca zycia, podaz szczepionki w odstepie krétszym
niz 4 tygodnie od innej zawierajacej zywe drobnoustro-
je, astma leczona kortykosteroidami u osoby szczepionej
oraz czas, jaki uplynatl od szczepienia (>30 miesigcy) (30).
W zwigzku z powyzszym w celu poprawy skutecznosci
szczepien, Centrum Kontroli Zakazen (CDC) w USA zare-
komendowato w roku 2006 wprowadzenie dwudawkowego
schematu szczepienia niezaleznie od wieku szczepionych.
W Polsce dwudawkowy schemat szczepienia obowigzuje
od roku 2010 (11).

KLINICZNA SKUTECZNOSC SZCZEPIEN
— DOSWIADCZENIA AMERYKANSKIE
| NIEMIECKIE

Najbardziej wiarygodnym dowodem klinicznej sku-
teczno$ci szczepien jest poprawa wskaznikow epidemio-
logicznych (wskazniki zachorowalnosci, chorobowosci,
zgonow, hospitalizacji itp.) dotyczacych ospy wietrznej
w populacji po wprowadzeniu szczepien w poréwnaniu
do okresu przed ich wprowadzeniem. Stany Zjednoczone
Ameryki, jako pierwsze, wlaczyly szczepienie przeciw
ospie wietrznej do programu powszechnych szczepien.
Przed wprowadzeniem szczepien w roku 1995, roczna
liczba zachorowan na ospe¢ wietrzng zblizona byla do
liczebnosci kohorty urodzeniowej czyli 4 milionéw, co
w przeliczeniu na liczbe mieszkancéw oznaczalo 15 do
16 przypadkéw na 1000. Wiekszos¢ przypadkow (85%)
dotyczyla dzieci ponizej 15 roku zycia z najwyzszymi
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wspotczynnikami zachorowalno$ci w grupie wiekowe;j
do 5. roku zycia. Wprawdzie ospa wietrzna uwazana
byta za fagodna chorobe, to jednak byta powodem od
11 000 do 13 500 hospitalizacji oraz przyczyna 100 do
150 zgondw rocznie (31). Masowos¢ zachorowan in-
dukowala niebagatelne koszty spoleczne szacowane na
ponad 1,5 bilionéw dolaréw rocznie. Po wprowadzeniu
szczepien, odsetek zaszczepionych dzieci w wieku 19-35
miesiecy systematycznie wzrastal od 27% w roku 1997
do 89% w roku 2006, a liczba zachorowan i hospitali-
zacji z powodu ospy wietrznej wyraznie spadala. Dane
na temat zapadalnosci na ospe w catym kraju nie byly
dostepne, poniewaz system obowigzkowego monitoro-
wania choroby wdrozono w USA dopiero w roku 2005.
System czynnego monitorowania (sentinel) byl jednak
prowadzony od 1995 roku w dwéch spotecznosciach -
Zachodniej Filadelfii (Pensylwania) i Dolinie Antelope
(Kalifornia). W obu spotecznos$ciach odnotowano spadek
zachorowan na ospe wietrzng o 76-78% w roku 2000
(wyszczepialno$¢ rzedu 82-84%) i 0 90% (wyszczepial-
no$¢ rzedu 92-94%) w roku 2005, w poréwnaniu do
roku 1995 (32, 33). Obserwowany spadek byt najwyzszy
wsrod dzieci w wieku 1-9 lat ale obnizenie wskaznikow
zachorowalnosci odnotowano roéwniez u nieszczepio-
nych niemowlat oraz u 0séb dorostych co posrednio
$wiadczy o odpornosci populacyjnej w wyniku zmniej-
szenia transmisji wirusa. Po wprowadzeniu szczepien
odnotowano réwniez wyrazny spadek hospitalizacji
i liczby zgonow zwigzanych z ospg wietrzng. Ogétem,
liczba hospitalizacji zmniejszyla si¢ o 88% w latach
1994-2002 (34). Spadek liczby hospitalizacji zarejestro-
wano we wszystkich grupach wiekowych: 100% wsréd
niemowlat, 91-92% w grupie 0sdb ponizej 20. roku zycia
i 78% w $rod osob w wieku 20-49 lat (35). Wydatki
zwigzane z leczeniem szpitalnym zmniejszyly sie o 74%,
co w liczbach bezwzglednych szacowano na blisko 63
miliony dolaréw (34). Istotng korzyscia szczepien byt
wyrazny spadek zgondw zwigzanych z ospa wietrzna.
W grupie os6b ponizej 50. roku zycia wspotczynni-
ki zgonéw obnizyly si¢ o ponad 74% we wszystkich
przedziatach wiekowych jednak najwiekszy spadek
odnotowano wérdd dzieci w wieku 1-4 lata (92%) oraz
w wieku 5-9 lat (89%) (35). Systematyczny spadek za-
chorowan, hospitalizacji i zgonéw obserwowano w USA
do roku 2003 a nastepnie do roku 2006 utrzymywat sie
na podobnym poziomie. Oznaczalo to, zZe jedno-daw-
kowy schemat szczepienia wyczerpal swoje mozliwosci
w kontroli zakazen. W celu zwiekszenia skutecznosci
szczepien, Doradczy Komitet ds. Szczepien (ACIP)
Amerykanskiej Akademii Pediatrii zarekomendowat
wprowadzenie drugiej dawki szczepionki jako szcze-
pienia powszechnego w celu wzmocnienia odpowiedzi
humoralnej i komoérkowej przeciw wirusom VZ. Podaz
drugiej dawki szczepionki skorelowano ze szczepie-
niem przeciw odrze, $wince i rézyczce czyli w 3 do 5
lat po podaniu pierwszej dawki. Badania potwierdzity,
ze wzmocnienie odpornosci obserwowane po drugiej
dawce szczepionki, podanej w okresie od 6 tygodni do
3 miesiecy po pierwszej, jest poréwnywalne do tej po
podaniu drugiej dawki w terminie pdzniejszym, to jest
po 3 do 5 lat po pierwszej dawce (36).
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Podobne korzysci z wprowadzenia powszechnych
szczepien zarejestrowano w Niemczech. Niemcy sa
pierwszym krajem w Europie, w ktérym wprowadzono
w roku 2004 powszechne szczepienia przeciw ospie
wietrznej. Przed wprowadzeniem rutynowych szczepien
zachorowania na ospe wietrzng byty powszechne. Roczna
liczba przypadkéw ospy wietrznej w Niemczech zblizona
byta do liczebnosci kohorty urodzeniowej i wynosita
760 000. Powiklania zwigzane z ospg wietrzng stano-
wity od 3,2% do 5,6% wszystkich przypadkow, z czego
rocznie okoto 10 chorych umieralo a 15 pozostawato
z trwalymi nastepstwami powiklan (37). W Niemczech
ospa wietrzna nie podlega obowigzkowi zglaszania.
Nadzoér epidemiologiczny nad choroba jest wybidrczy
(sentinel). W okresie kolejnych 4 lat (2005-2009) po
wprowadzeniu szczepien jednostki rejestrujace przypadki
ospy wietrznej odnotowaty 55% spadek liczby zacho-
rowan. Najwyzszy spadek rejestrowanych przypadkow
choroby odnotowano w grupie wiekowej 0-4 lata (63%)
i5-91at (38%), ale w grupie wiekowej powyzej 20. roku
zycia rejestrowana liczba zachorowan zmniejszyla sig
az 0 75%. W miare uplywu lat poprawialy sie réwniez
wskazniki wyszczepialnosci (38). Rejestrowany spadek
zachorowan na ospe¢ wietrzng nie mozna ttumaczy¢ tren-
dem sekularnym. Potwierdzaja ten fakt dane na temat
liczby hospitalizowanych 0séb z powodu ospy wietrznej
w okresie przed i po wprowadzeniu powszechnych
szczepien. Przed wprowadzeniem szczepien $rednia
roczna liczba hospitalizacji zwigzanych z ospg wietrzna
wynosita 1957 oséb i wahata si¢ od 1806 w 2002 roku
do 2316 w 2004 (38). Najwyzszy spadek liczby ho-
spitalizowanych w przeliczeniu na 100 000 populacji
odnotowano w grupie wiekowej 0-4 lat zycia, z ponad
20/100 000 w latach 1994-2004 do 10/100 000 w roku
2007. Wprawdzie proporcjonalnie wigcej zachorowan
obserwowano w starszych grupach wiekowych to jed-
nak w liczbach bezwzglednych zachorowania na osp¢
wietrzng obnizyly si¢ we wszystkich grupach wieko-
wych. Wbrew obawom nie odnotowano zwigkszone;j
liczby powiktan w starszych grupach wiekowych (38).

OBAWY PRZED WPROWADZANJEM
POWSZECHNYCH SZCZEPIEN

Pomimo udokumentowanych korzysci z powszech-
nych szczepien przeciw ospie wietrznej, niewiele panstw
na $wiecie i w Europie zdecydowalo si¢ na ich wprowadze-
nie do programoéw szczepien ochronnych. W niektérych
panstwach, w tym w Polsce, szczepienia sg obowigzkowe
jedynie dla dzieci z grup ryzyka i dla osdb z najblizszego
otoczenia tych dzieci (cztonkéw rodzin). Wérdd przyczyn
odraczania powszechnych szczepien przeciw ospie wietrznej
najczesciej wymienia sie obawy przed zwigkszeniem liczby
zachorowan na polpasiec u 0sob szczepionych i nieszcze-
pionych. Zagadnienie, czy zmniejszona po wprowadzeniu
powszechnych szczepien ekspozycja na dziki wirus VZ
doprowadzi do wzrostu liczby przypadkéw potpasca w nie-
szczepionej populacji 0sob starszych, bylo szeroko dysku-
towane. W oparciu o hipoteze zakladajaca, ze ekspozycja
na krazacy w srodowisku dziki wirus VZ wzmacnia odpor-
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nos$¢ organizmu zakazonego przeciw reaktywacji zakazenia
i w konsekwencji ujawnienia si¢ pétpasca, opracowano
modele matematyczne prognozujace czesto$¢ wystepowania
potpasca wiele lat po wprowadzeniu powszechnych szcze-
pien (13, 39, 40). Wyliczenia matematyczne wskazuja na
mozliwy wzrost zachorowan na pdlpasiec u 0sob starszych
w okresie okoto 40 do 60 lat od wprowadzenia szczepien
anastepnie wyrazny spadek zachorowan (39, 40). Jednakze,
przewidywany wzrost zachorowan w duzym stopniu zalezatby
od rozpowszechnienia ospy wietrznej przed wprowadze-
niem szczepien jak i od stopnia wyszczepienia populacji
po wprowadzeniu szczepien. W modelu opracowanym dla
trzech krajow europejskich, przewidywany wzrost zacho-
rowan na polpasiec bytby najwyzszy w Finlandii - o okolo
17-32%, niewielki we Wtoszech - o okoto 2,5-3%, podczas
gdy w Wielkiej Brytanii wprowadzenie szczepienn mogloby
nawet ograniczy¢ liczbe notowanych przypadkow potpasca
(40). Niezaleznie od publikowanych wynikéw opracowan
matematycznych istotny jest rzeczywisty nadzor epide-
miologiczny nad przypadkami pétpasca w krajach, ktére
wprowadzily szczepienie przeciw ospie wietrznej do swo-
ich programoéw szczepienn powszechnych. Wyniki badan
epidemiologicznych po wprowadzeniu szczepien nie sa
jednoznaczne. Wprawdzie istnieja doniesienia potwier-
dzajace wzrost zachorowan na pélpasiec w krajach, ktdre
wprowadzily powszechne szczepienia, jednakze wzrost
zachorowalnosci na pdétpasiec obserwowany jest rowniez
w spolecznosciach nieszczepionych lub byt obserwowany
jeszcze przed wprowadzeniem powszechnych szczepien
(14, 40). Rozwdj klinicznych objawéw potpasca u oséb
szczepionych wystepuje znacznie rzadziej niz po naturalnym
zakazeniu i dotyczy zaréwno 0séb wydolnych immunolo-
gicznie jak i 0s6b o obnizonej odpornosci. U zaszczepionej
populacji 0sob dorostych, wspdlczynnik zapadalnosci na
polpasiec byl bardzo niski i wynosit 0,9 na 1000 osobo-
-lat obserwacji czyli znacznie nizszy niz w populacji nie-
szczepionej (6). Wérdd dzieci zakazonych wirusem HIV,
po szczepieniu przeciw ospie wietrznej nie odnotowano
ani jednego przypadku zachorowania na pétpasiec (14)].
Co wigcej, u okoto 1/3 chorych na poétpasiec wéréd osob
szczepionych przyczyna reaktywacji jest dziki wirus VZ.
Podsumowujac, po blisko 40 latach od wynalezienia
szczepionki i po blisko 20 latach od wprowadzenia jej
do programu powszechnych szczepien, wyniki licznych
badan klinicznych i epidemiologicznych potwierdza-
ja bezpieczenstwo i skutecznos¢ szczepien w zakre-
sie ograniczenia skali zachorowan na ospe¢ wietrzna,
liczby powiktan, hospitalizacji i zgonéw powigzanych
z zakazeniem wirusami VZ. Przypadki ospy wietrz-
nej mimo szczepienia zdarzajg si¢ ale maja z reguly
tagodny i niepowiklany przebieg. Oczywiscie decyzja
dotyczaca wlaczenia szczepien przeciw ospie wietrznej
do obowigzkowego programu szczepien ochronnych
powinna by¢ poprzedzona wiarygodnym rozpozna-
niem epidemiologii choroby w okreslonej spotecznosci,
wyliczeniem rachunku korzysci do poniesionych na
szczepienia kosztéw i prowadzeniem stalego nadzoru
w zakresie liczby zachorowan na ospe wietrzng i pdtpa-
siec, liczby hospitalizacji, liczby i charakteru powiktan
po zakazeniu naturalnym i po szczepieniu w calej po-
pulacji i w poszczegdlnych grupach wiekowych, liczby
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zgondw z powodu ospy wietrznej i polpasca, liczby
0s0b zaszczepionych jak i liczby i charakteru powiktan
poszczepiennych.
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