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Хронічні захворювання та імуносупресія підвищують ризик інфекцій, яким можна запобігти шляхом вакцинації, частоту ускладнень  
і смертність від інфекційних захворювань. Безпечна вакцинація та досягнення адекватної серологічної відповіді на щеплення є вирі-
шальними аспектами ведення таких пацієнтів.
Мета — проаналізувати дані вітчизняної та зарубіжної медичної літератури щодо сучасних підходів до вакцинації дітей з різними  
первинними і вторинними імунодефіцитними захворюваннями.
Більшість дітей з первинним імунодефіцитом, у яких зберігається вироблення антитіл, можуть демонструвати імунну відповідь на вак-
цинацію, але з часом ця відповідь може швидко втрачатися. Обмеження щодо вакцинації дітей з первинним імунодефіцитом пов’язані 
з використанням живих вакцин в умовах, коли клітинна імунна система порушена.
Пацієнти з первинним дефіцитом антитіл лікуються препаратами імуноглобулінів і залежать від наявності в них специфічних антитіл на 
захисному рівні проти інфекційних збудників, у тому числі інфекцій, яким можна запобігти шляхом вакцинації. Кілька досліджень дово-
дять ефективність лікування внутрішньовенними імуноглобулінами в зменшенні кількості та тяжкості інфекцій у пацієнтів із гуморальним 
дефіцитом.
Більшість дітей з ревматичними захворюваннями, вакцинованих згідно з Календарем профілактичних щеплень до початку імуносу-
пресивної терапії, мають захисний рівень антитіл від вакцинокерованих інфекцій. Усі неживі вакцини можна вводити без обмежень,  
але їх потрібно вводити за два тижні до імуносупресивної терапії, щоб підвищити імуногенність. Дітям, які отримують високі дози імуно-
супресивної терапії, слід уникати введення живих атенуйованих вакцин.
Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.
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Chronic disease and immunosuppression increase the risk of vaccine-preventable infections, complications, and mortality from infectious 
diseases. Safe vaccination and achieving an adequate serological response to vaccination are crucial aspects of the management of such 
patients. 
Purpose — to analyze data from domestic and foreign medical literature regarding modern approaches to vaccination of children with various 
primary and secondary immunodeficiency diseases.
The majority of children with primary immunodeficiency who have preserved antibody production can demonstrate an immune response  
to vaccination, but this response can be rapidly lost over time. Limitations to vaccinating children with primary immunodeficiency are related to 
the use of live vaccines in conditions where the cellular immune system is compromised.
Patients with primary antibody deficiency are treated with immunoglobulin preparations and depend on the presence of specific antibodies 
at a protective level against infectious pathogens, including vaccine-preventable infections. Several studies have shown the effectiveness of 
intravenous immunoglobulin treatment in reducing the number and severity of infections in patients with humoral deficiency.
The majority of children with rheumatic diseases vaccinated according to the Schedule of Routine Immunisations before starting 
immunosuppressive therapy have protective antibody levels against vaccine-preventable infections. All non-live vaccines can be administered 
without restrictions, but should be administered two weeks before immunosuppressive therapy to increase immunogenicity. Children receiving 
high doses of immunosuppressive therapy should avoid receiving live attenuated vaccines.
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Вступ

Ефективність вакцинації в осіб з ослабле-
ним імунітетом залежить від характеру 

порушення імунної системи та ступеня імуно-
супресії [42].

У межах імунодефіциту розрізняють пер-
винний (ПІД) і вторинний імунодефіцит. ПІД 
вирізняється характером порушення функції 
імунної системи та ступенем імуносупресії, що 

визначає сприйнятливість до інфекцій, реакцію 
на імунізацію і ризик ускладнень після вакци-
нації живою вакциною [43]. Сучасна тенденція 
в лікуванні ревматичних захворювань полягає в 
більш ранньому призначенні імуносупресивних 
препаратів і біологічної терапії, що робить цю ка-
тегорію пацієнтів більш вразливою до інфекцій.

Захист від інфекційних захворювань, яким 
можна запобігти шляхом вакцинації, у па-
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цієнтів з ослабленим імунітетом є актуальним в 
Україні; як свідчить спалах кору у 2017–2019 рр. 
та регулярні спалахи поліомієліту, популяцій-
ний імунітет проти інфекційних захворювань, 
яким можна запобігти шляхом вакцинації,  
є недостатнім. Останніми роками в Україні 
реєструються поодинокі випадки дифтерії  
та правця [12].

На сьогодні існує необхідність вивчення  
захисного рівня специфічних антитіл проти 
вакцинокерованих інфекцій в імуноскомпроме-
тованих осіб, оскільки в Україні практично не-
має даних щодо стану захищеності пацієнтів із 
ПІД від вакцинокерованих інфекцій. Проведені 
дослідження у світі показують різний рівень 
імунного захисту від інфекційних збудників ді-
тей, які отримують імуносупресивну терапію. 

Мета дослідження — проаналізувати дані 
вітчизняної та зарубіжної медичної літерату-
ри щодо сучасних підходів до вакцинації дітей 
з різними первинними та вторинними імуно-
дефіцитними захворюваннями.

Клініко-імунологічні особливості дітей  
з первинними імунодефіцитами

Первинні імунодефіцити — це група вро- 
джених порушень, спричинених генетичними  
дефектами розвитку імунної системи, що 
призводять до різноманітних клінічних про-
явів. Вроджені імунодефіцитні стани можна 
поділити на чотири основні категорії відповід-
но до характеру порушення імунної системи: 
порушення утворення антитіл, дефіцит із пе-
реважним ураженням клітинної імунної систе-
ми, комбінований імунодефіцит, порушення 
фагоцитозу і порушення системи комплемен-
ту. До найпоширеніших ПІД належить первин-
на гіпогаммаглобулінемія. Первинні дефіци-
ти антитілоутворення характеризуються по-
рушенням вироблення антитіл до антигенів,  
що призводить до інфекцій. До первинних по-
рушень вироблення антитіл належать загаль-
ний варіабельний імунодефіцит, селективний 
дефіцит імуноглобуліну G (IgG), імунодефіцит 
із підвищеним рівнем IgM, селективний дефі-
цит IgA, транзиторна гіпогаммаглобулінемія, 
агаммаглобулінемія з відсутністю В-лімфо-
цитів (хвороба Брутона), а також дефіцит спе- 
цифічних антитіл при нормальній концентрації 
імуноглобулінів [8].

Історія ПІД у дітей зазвичай включає  
респіраторні інфекції, такі як отит, синусит, 
бронхіт, пневмонія, плеврит [10]. Спостеріга-
ються сепсис, остеомієліт, менінгіт, мастоїдит 

та інфекційні ураження шлунково-кишкового 
тракту, шкіри та слизових оболонок [50]. В ана-
мнезі цих дітей — хірургічне лікування гнійного 
середнього отиту та синуситу. Часто виникають 
пневмонії, розвиваються бронхоектази [10]. 

Клінічні прояви в дітей з дефіцитами  
антитілоутворення переважно розвиваються  
на другому півріччі життя, після зникнен-
ня материнських антитіл. Найчастіше інфек-
ції викликаються інкапсульованими мікро-
організмами (стрептококами, стафілококами, 
пневмококами, Haemophilus influenzae) і деяки-
ми вірусами (аденовірусом, ротавірусом, енте-
ровірусом, парвовірусом B19). Клінічні прояви 
в пацієнтів із загальними варіабельниим імуно-
дефіцитами можуть виникати в будь-якому ві-
ці, але найчастіше — у віці від 25 до 30 років.  
Інфекції при хронічній гранулематозній хворобі 
в дітей переважно спричиняються каталазопо-
зитивними мікроорганізмами (Staphylococus 
aureus, Serrafia marcescens, Burkholderia sepacia, 
Aspergillus, Nocardia) і рідше — каталазонегатив-
ними мікроорганізмами (Haemophilus influenzae, 
Streptococcus pneumoniae). Staphylococus aureus  
є збудником більшості легеневих інфекцій у ді-
тей з хронічною гранулематозною хворобою [37].

Перші клінічні прояви в дітей з комбіно-
ваними імунодефіцитами з’являються у віці  
від 3 до 6 місяців. Спостерігаються інфек-
ції верхніх і нижніх дихальних шляхів, спри-
чинені умовно-патогенними, патогенними 
та опортуністичними збудниками; хроніч-
на діарея, дисемінована БЦЖ-інфекція, ге-
патит, пневмоцистна пневмонія, шкірно-сли-
зовий кандидоз, затримка фізичного розвит-
ку [38]. Збудниками тяжких інфекцій у дітей 
з комбінованими імунодефіцитами є бактерії, 
віруси (цитомегаловірус, вірус герпесу, вірус  
Епштейна–Барра), найпростіші та гриби.  
При дефіциті компонентів комплементу ін-
фекція спричиняється бактеріями Neisseria 
і типовими гноєрідними бактеріями [4].  
У дітей з аномаліями фагоцитарної системи ін-
фекції викликаються такими збудниками, як 
гриби (Aspergillus, Candida albicans), стафілоко-
ки та грамнегативні бактерії [37].

Деякі клінічні прояви характерні для пев-
них форм імунодефіциту, наприклад, атаксія  
і телеангіектазія в дітей із синдромом Луї–Бара 
[41], пташині риси обличчя і мікроцефалія при 
синдромі Ніймегена, альбінізм при синдромі 
Чедіака–Хігасі [14], фатальний ентеровірус-
ний менінгоенцефаліт у хворих на хворобу  
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Брутона, криптоспоридіоз у хворих із син-
дромом гіперімуноглобулінемії M [9], хворі  
на синдром Віскотта–Олдрича мають прояви 
геморагічного синдрому [20]. Запідозрити син-
дром Ді–Джорджі можна за такими клінічни-
ми проявами: вроджені вади серця, гіпоплазія 
або аплазія тимуса і паращитоподібних залоз, 
аномалії піднебіння [5]. Пацієнти із синдромом 
Джоба мають грубі риси обличчя та можуть  
мати аномалії середньої лінії обличчя, такі як 
заяча губа та вовча паща [41].

Серед аутоімунних захворювань ПІД —  
артрит [22], нефрит, гепатит, хвороба Крона, не-
специфічний виразковий коліт, склерозуючий 
холангіт, аутоімунна анемія [29], нейтропенія, 
лейкопенія, тромбоцитопенія [22] і систем-
ний червоний вовчак. Аутоімунні захворюван-
ня часто спостерігаються в дітей із загальними 
варіабельними імунодефіцитами (аутоімунною 
анемією та гепатитом, первинним біліарним ци-
розом) [24], синдромом Віскотта–Олдрича [30], 
синдромом порушення переключення антитіл — 
гіпергаммаглобулінемією M (аутоімунною ре-
тинопатією та аутоімунним склерозуючим хо-
лангітом) [17,46], синдромом Ніймегена [18], 
синдромом Луї–Барра [32], хронічною грануле-
матозною хворобою [29], аутоімунним лімфо-
проліферативним синдромом [7], X-зчепленим 
лімфопроліферативним синдромом [48].

Багато імунодефіцитних захворювань  
проявляються симптомами на шкірі та слизо-
вих оболонках, що може призводити до підозри 
на конкретну форму ПІД [6]. Шкірні та сли-
зові прояви в пацієнтів із нейтропенією та дис-
функцією гранулоцитів включають пародонтит  
та афтозний стоматит; при Т-клітинному дефі-
циті спостерігається поширений кандидоз сли-
зових оболонок і шкіри [27]. Алергічні захво-
рювання (екзема) є важливим клінічним про-
явом у дітей із синдромом Віскотта–Олдрича 
[21], хронічною гранулематозною хворобою, 
селективним дефіцитом IgA, транзиторною 
гіпогаммаглобулінемією та синдромом гіпер- 
імуноглобулінемії Е [29]. У пацієнтів із синдро-
мом Омена ураження шкіри може бути першим 
клінічним проявом. Ураження шкіри при син-
дромі Омена проявляється у вигляді генералі-
зованої еритродермії та десквамації шкіри [27].

Пацієнти з дефектами Т-клітинного імуніте-
ту та фагоцитозу схильні до грибкових інфек-
цій. Грибкові інфекції найчастіше трапляють-
ся в пацієнтів із комбінованими імунодефіци-
тами, хронічною гранулематозною хворобою, 

вродженою тяжкою нейтропенією, синдро-
мом гіперімуноглобулінемії Е та аутоімунним 
поліендокринним синдромом 1-го типу [33]. 

Зниження абсолютної кількості лімфоцитів 
<2500 клітин в 1 мкл може свідчити про вро- 
джений імунодефіцит у дитини раннього віку, 
тоді як лейкоцитоз 20×109 Од/л за відсутності 
вогнищ інфекції може вказувати на дефіцит  
адгезії лейкоцитів.

У пацієнтів зі спадковою гіпогаммаглобулі-
немією спостерігається зниження кількості 
B-клітин (CD19+ або CD20+) <2%, відсутність 
IgA, IgM, IgЕ та ізогемаглютинінів, знижен-
ня рівня сироваткового IgG <2 г/л, відсутність 
імунної відповіді на вакцинацію полісахарид-
ними та білковими антигенами.

У пацієнтів із дефектними утвореннями  
антитіл трапляються як загальні зміни імун-
ного статусу (зниження рівня імуноглобулінів 
у сироватці крові), так і окремі специфічні  
для захворювання розлади. Наприклад, при 
синдромі гіперімуноглобулінемії M рівні IgM 
підвищуються до двох стандартних відхилень 
від вікової норми або рівні IgM є нормальни-
ми з низькими рівнями імуноглобулінів інших 
класів, підвищеною або нормальною кількістю 
В-клітин. У разі дефіциту підкласів IgG рівень 
загального IgG у сироватці крові реєструється  
в межах норми. Діти із загальними варіабель-
ними імунодефіцитами мають ослаблений  
Т-клітинний імунітет, зниження рівня двох  
із трьох основних класів імуноглобулінів  
(IgA, IgM та IgG) на два стандартні відхилення 
(2 сигми) від вікової норми, знижену відповідь 
на імунізацію білковими та полісахаридними 
антигенами та нормальну або знижену кіль-
кість В-клітин [48].

Імунологічні порушення в пацієнтів із ком-
бінованими імунодефіцитами включають від-
сутність або зменшення кількості Т-лімфоцитів, 
порушення вироблення антитіл до вакцинних 
антигенів і зниження рівня імуноглобулінів у 
сироватці крові. Однак Т-лімфоцити можуть ви-
являтися при деяких комбінованих імунодефі-
цитних захворюваннях, таких як синдром Оме-
на [36]. Залежно від оцінювання субпопуляцій 
лімфоцитів тяжкий комбінований імунодефі-
цит можна поділити на кілька груп: Т-В+NK+,  
T-B-NK+, T-B+NK- і T-B-NK-. Наприклад, імун-
ний фенотип T-B+NK- характеризується дефі-
цитом сигнальних молекул цитокінів [7].

У пацієнтів із підозрою на Х-зчеплений 
лімфопроліферативний синдром або синдром 
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Віскотта–Олдрича знижена цитотоксичність 
натуральних кілерів.

В Україні над розробленням клінічних кри-
теріїв ПІД у дітей працювали Л.І. Чернишова, 
А.П. Волоха, Л.В. Костюченко та А.В. Бонда-
ренко [3].

Клініко-імунологічні особливості дітей  
зі вторинними імунодефіцитами

Вторинні імунодефіцитні захворювання — 
це набуті стани, пов’язані з втратою або дефі-
цитом компонентів імунної системи, спри-
чинені прогресуванням певних захворювань  
або їх лікуванням.

Застосування імуносупресивних препаратів 
(наприклад, циклофосфаміду, метотрексату, 
мікофенолату мофетилу) може призводити  
до розвитку вторинного дефіциту антитіл (гіпо-
гаммаглобулінемії). Вторинна гіпогаммагло-
булінемія також може бути спричинена про-
гресуванням онкогематологічних захворювань 
крові (хронічного лімфоцитарного лейкозу, 
лімфоми, множинної мієломи), променевою 
терапією, трансплантацією солідних органів  
і гіпогаммаглобулінемією, пов’язаною з втра-
тою білка (гломерулонефритом із нефротичним 
синдромом, ексудативною ентеропатією) [39].

Дефіцит антитіл визначається як зниження 
рівня IgG удвічі більше від стандартного від-
хилення (абсолютна гіпогаммаглобулінемія) 
або відсутність специфічних антитіл при сиро-
ватковому IgG у межах норми (функціональна 
гіпогаммаглобулінемія) [40]. У пацієнтів із вто-
ринними дефіцитами антитіл рівень IgG стано-
вить <4 г/л [31].

Діти з вторинними гіпогаммаглобулінемія-
ми схильні до ризику розвитку бактеріаль-
них інфекцій, спричинених інкапсульованими  
мікроорганізмами, такими як стрептококи та 
гемофільна паличка. Незважаючи на знач-
ний рівень гіпогаммаглобулінемії, пацієнти з 
вторинним дефіцитом антитіл можуть мати  
безсимптомний перебіг, але наражаються на ри-
зик потенційно небезпечних для життя інфек-
цій [40].

Одним із найпоширеніших препаратів,  
що викликають гіпогаммаглобулінемію, є ри-
туксимаб (моноклональне антитіло проти ан-
тигену CD20), який широко використовуєть-
ся для лікування аутоімунних і злоякісних за-
хворювань. Імунологічні порушення в дітей, які 
отримують ритуксимаб, включають зниження 
рівня В-клітин, IgM, IgA та IgG. При гемато-
логічних порушеннях частота транзиторної або 

стійкої гіпогаммаглобулінемії після лікування 
ритуксимабом становить 15–40% [11]. 

Слід завжди перевіряти рівень імуногло-
булінів перед введенням ритуксимабу та кон-
тролювати його протягом щонайменше 6 місяців 
після введення останньої дози. Пацієнтам, які 
скаржаться на рецидивні інфекції та пов’язані з 
ними низькі рівні імуноглобулінів, слід призна-
чати замісну терапію імуноглобулінами [11].

Високі дози і тривале застосування  
кортикостероїдів також можуть спричиняти 
гіпогаммаглобулінемію. Пацієнти, які застосо-
вують >12,5 мг преднізолону щодня протягом 
одного року, схильні до гіпогаммаглобулінемії 
[31,40].

Пацієнти, які отримують імуносупресив-
ну терапію, мають рецидивні легеневі інфекції,  
часто ускладнені бронхоектазами [31].

Сучасні підходи до вакцинації дітей із різ-
ними формами первинних та вторинних імуно-
дефіцитів

У людей з ослабленим імунітетом імунна від-
повідь на щеплення може бути неадекватною.

Діти з ПІД зі збереженим виробленням  
антитіл можуть демонструвати імунну відповідь 
на вакцинацію, але з часом імунна відповідь мо-
же швидко зникнути. Обмеження щодо вак-
цинації дітей з ПІД пов’язані з використанням 
живих вакцин в умовах ослабленої клітинної 
імунної системи. Недоліком живих вакцин з 
ослабленим збудником є те, що вакцинація па-
цієнтів із неадекватним клітинним імунітетом 
живими вакцинами може пригнічувати кло-
нальну проліферацію Т- і В-лімфоцитів, що 
призводить до неможливості елімінувати ре-
пліковані атенуйовані штами вакцинного віру-
су, що може спричиняти серйозні захворювання 
та побічні реакції, пов’язані з вакциною [44].

Пацієнти з первинними дефіцитами антитіл 
лікуються внутрішньовенною імуноглобуліно-
терапією, яка базується на наявності захисних 
рівнів специфічних антитіл проти інфекційних 
агентів, у тому числі інфекцій, яким можна за-
побігти шляхом вакцинації; пацієнти з комбіно-
ваною дисфункцією В- і Т-клітин також потре-
бують трансфузійної терапії імуноглобулінами 
[25], що суттєво впливає на якість життя та ви-
живання цих пацієнтів із моменту впроваджен-
ня внутрішньовенної імуноглобулінової терапії.

Якщо атенуйовані живі вакцини вводять-
ся безпосередньо перед або за 1–4 тижні піс-
ля внутрішньовенної інфузії імуноглобуліну, 
імунна відповідь на вакцину може бути зни-
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жена, оскільки препарат внутрішньовенного  
імуноглобуліну (ВВІГ) пригнічує реплікацію 
атенуйованих живих вірусів. Живі вакцини слід 
вводити за 2 тижні до або за 3–11 місяців після 
введення імуноглобуліну. Якщо ВВІГ вводить-
ся протягом 14 діб після введення живої вакци-
ни, то за 3–11 місяців слід перевіряти наявність 
вакциноспецифічних антитіл і, за потреби, вво-
дити вакцину повторно [15]. 

M. Farcet та співавт. у 2010 р. досліджува-
ли концентрацію антитіл проти кору, правця  
та дифтерії в препаратах ВВІГ різних вироб-
ників. Не виявлено суттєвих відмінностей  
у концентраціях антитіл у препаратах ВВІГ  
різних виробників щодо інфекційних захворю-
вань, яким можна запобігти за допомогою вак-
цинації. Однак існують відмінності в концен-
трації антитіл проти правця, дифтерії та кору  
в різних серіях препаратах ВВІГ одного вироб-
ника [13].

Кілька досліджень показують ефектив-
ність лікування ВВІГ у зменшенні кількості та 
тяжкості інфекцій у пацієнтів із гуморальни-
ми дефіцитами [26,34]. Ефективна доза ВВІГ  
у пацієнтів із дефіцитами антитіл визначаєть-
ся здатністю ВВІГ контролювати інфекції [28].  
Не існує єдиної думки щодо ідеальної дози 
ВВІГ або ідеального рівня загального IgG, який 
пацієнти можуть підтримувати в разі регуляр-
ного застосування ВВІГ. Наразі рекомендуєть-
ся окремо аналізувати дозування ВВІГ і за-
гальний цільовий рівень IgG у сироватці крові.  
Однак у деяких пацієнтів з адекватним загаль-
ним рівнем IgG все одно розвиваються інфекції, 
викликані збудниками, які теоретично повин-
ні бути захищені ВВІГ. Нещодавні досліджен-
ня свідчать, що деякі пацієнти можуть не мати  
достатнього рівня специфічних антитіл до різ-
них патогенів, навіть якщо загальний рівень 
IgG підтримується на адекватному рівні [26].

У дослідженні F. Nobre та співавт. (2014) ви-
явлено кореляцію між сироватковим загальним 
IgG і специфічними антитілами проти кору, 
правця, дифтерії та вітряної віспи; у дослі- 
дженні Nobre та співавт. зафіксовано достовірну  
кореляцію між загальним IgG у сироватці 
крові та специфічними антитілами до дифтерії 
та вітряної віспи, але не встановлено кореля-
ції між рівнем IgG та антитілами до антигенів 
правця та кору [28].

У дітей з ревматичними захворюваннями 
імуносупресивна терапія може пригнічува-
ти імунну відповідь і викликати втрату імун-

ної пам’яті після попередньої вакцинації [23].  
Пацієнти з гломерулонефритом із нефротич-
ним синдромом також є вразливою групою  
до вакцинокерованої інфекції, оскільки по-
ствакцинальний імунітет може бути пору-
шений імуносупресивною терапією, а втра-
та специфічних антитіл часто спостерігається  
при протеїнурії. Хронічні захворювання та іму-
носупресія підвищують ризик інфекцій, яким 
можна запобігти шляхом вакцинації, частоту 
ускладнень і смертність від цих інфекцій [47]. 
Досягнення безпечної вакцинації та адекватної 
серологічної відповіді є важливим для ведення 
таких пацієнтів [45].

Усі неживі вакцини можна вводити без обме-
жень, але за 2 тижні до лікування імуносупре-
сивними препаратами, щоб підвищити імуно-
генність. Дітям, які отримують високі дози іму-
носупресивної терапії, слід уникати отримання 
ослаблених живих вакцин [16,19,49]. Отже,  
забезпечити захисний імунітет проти кору в ді-
тей з ослабленим імунітетом дуже складно.

Ретроспективне дослідження, проведене ро-
бочою групою з вакцинації Європейського то-
вариства дитячих ревматологів (PReS), не ви-
явило серйозних побічних реакцій, випадків 
інфікування вакцинним вірусом або погіршен-
ня перебігу основного захворювання в дітей  
з аутоімунним захворюванням, які отримували 
низькі дози csDMARDs та які щеплені бустер-
ною дозою вакцини MMR [15,49]. 

Європейське товариство дитячої ревмато-
логії (PReS) опублікувало рекомендації щодо  
застосування атенуйованих живих вакцин у ді-
тей з ревматичними захворюваннями у 2011 р. 
[16] та оновило їх у 2015 р. [19]. За даними 
PReS, проти кору, краснухи, епідемічного паро-
титу атенуйовані живі вакцини можна безпечно 
вводити дітям із ревматичними захворювання-
ми без імуносупресії, відповідно до національ-
них рекомендацій [16,19,49]. Як тільки виникає 
підозра на імуноопосередковане захворюван-
ня, слід систематично проводити скринінг на  
кір за допомогою анамнезу щеплень і сероло-
гічних тестів [2,49]. Якщо серологічні маркери 
кору нижчі за пороговий рівень, який вважаєть-
ся захисним, серонегативні пацієнти повинні  
бути вакциновані до початку імуносупресивної 
терапії. Вакцину слід вводити двічі з інтерва-
лом щонайменше один місяць, останню дозу — 
за місяць до початку імуносупресивної терапії 
[2,15,16,49]. Якщо можливо, слід підтвердити 
наявність вакциноспецифічних антитіл за мі-
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сяць після вакцинації, особливо після первин-
ної імунізації або в дітей, які отримували ви-
сокі дози імуносупресивної терапії та bDMRDs, 
оскільки деяким дітям можуть знадобитися до-
даткові дози вакцини [16,19,49]. Перед вакци-
нацією атенуйованими живими вакцинами ці 
пацієнти можуть також пройти імунологічні те-
сти, такі як загальний підрахунок лімфоцитів, 
імунофенотипування лімфоцитів із викори-
станням підрахунку CD4 і CD8 та тести стиму-
ляції Т-клітин [1,2,49].

Рекомендується зачекати з введенням живої 
вакцини щонайменше 4 тижні після припинен-
ня застосування високих доз глюкокортикосте-
роїдів і щонайменше 3 місяці після csDMARD  
і bDMRD, щоб вивести імуносупресивні препа-
рати з організму [49].

Вакцинація проти кору може розглядати-
ся в клінічно стабільних пацієнтів, які отриму-
ють низькі дози глюкокортикостероїдів і мето-
трексату ≤15 мг/м2/тиждень [16,19]. За наяв-
ності імуносупресії рекомендується спочатку 
провести вакцинацію неживою вакциною (ба-
жано новим антигеном, наприклад, проти ге-
патиту А), оцінити відповідь антитіл за міся-
ць після вакцинації і виміряти кількість клітин 
CD4/CD8; якщо відповідь антитіл, у тому числі 
кількість Т-лімфоцитів, є сприятливою, можна  
розглянути питання про вакцинацію ослабле-
ною живою вакциною [2].

Протягом 6–9 місяців після лікування мо-
ноклональними антитілами проти антигену 
CD20, такими як ритуксимаб, імунна відповідь 
на вакцинацію серйозно порушується через 
гіпогаммаглобулінемію і тривале виснажен-
ня В-клітин. Однак препарати, які виснажу-
ють В-клітини, не впливають на довгоживучі 
плазматичні клітини. Тому слід проводити пер-

винну імунізацію перед введенням монокло-
нальних антитіл проти CD20. Вторинну імуні-
зацію неживою вакциною можна проводити  
за 6 місяців після завершення лікування моно-
клональними антитілами проти CD20, а вто-
ринну імунізацію ослабленою живою вакци- 
ною — за 12 місяців [35].

Висновки
Отже, більшість дітей з ПІД, у яких  

зберігається вироблення антитіл, можуть  
демонструвати імунну відповідь на вакцина-
цію, але з часом ця відповідь може швидко  
втрачатися. Обмеження щодо вакцинації дітей 
з ПІД пов’язані з використанням живих вак-
цин в умовах, коли клітинна імунна система  
порушена.

Пацієнти з первинними дефіцитами антитіл 
лікуються препаратами імуноглобулінів і зале-
жать від наявності в них специфічних антитіл на 
захисному рівні проти інфекційних збудників, 
у тому числі інфекцій, яким можна запобігти 
шляхом вакцинації. Кілька досліджень дово-
дять ефективність лікування ВВІГ у зменшенні 
кількості та тяжкості інфекцій у пацієнтів із гу-
моральним дефіцитом.

Більшість дітей з ревматичними захворю-
ваннями, вакцинованих згідно з Календарем 
профілактичних щеплень до початку імуносу-
пресивної терапії, мають захисний рівень ан-
титіл від вакцинокерованих інфекцій. Усі не-
живі вакцини можна вводити без обмежень, але 
за два тижні до імуносупресивної терапії, щоб 
підвищити імуногенність. Дітям, які отримують 
високі дози імуносупресивної терапії, слід уни-
кати введення живих атенуйованих вакцин.
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