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В последние два десятилетия многочисленные 

эпидемиологические исследования, которые прово-

дились в рамках международной программы ISAAC 

(International Study of Asthma and Allergy in Childhood) 

в различных странах Европы, свидетельствуют о про-

грессирующем, в 2 раза и более, росте заболеваемо-

сти бронхиальной астмой детей и взрослых [10, 28]. 

Бронхиальная астма формируется в различные воз-

растные периоды детского возраста, однако чаще, в 

50–80 % случаев, у детей до 5 лет [11, 27]. 

Исследования последних лет свидетельствуют о 

том, что инфекции играют важную роль в патоге-

незе бронхиальной астмы и могут быть пусковым 

развитием заболевания, особенно у детей раннего 

возраста, а также триггерным механизмом ее обос-

трений [13, 15]. Инфекции дыхательных путей 

ухудшают мукоцилиарный клиренс, нарушают ней-

рогенную регуляцию тонуса гладкой мускулатуры 

бронхов, приводят к повреждению эпителия и по-

вышению сосудистой проницаемости, усиливают 

продукцию IgE. Формирующаяся в результате этого 

гиперреактивность бронхов обусловливает развитие 

и обострение бронхиальной астмы [27].

В результате длительного многоцентрового ис-

следования аллергии (MAS), проведенного в Гер-

мании у 1314 новорожденных (из них только у 499 

были факторы риска атопии), было выявлено, что 

четыре и более перенесенные инфекции нижних 

дыхательных путей в первые три года жизни име-

ют сильную положительную связь с бронхиальной 

астмой и развитием бронхообструкции к 7 годам. 

Частота инфекций нижних дыхательных путей 

значительно выше в группе детей с аллергической 

предрасположенностью [13].

Вирусы, которые наиболее часто вызывают ин-

фекции у детей первого года жизни, инфицируя 

эпителий бронхов, способствуют увеличению про-

дукции интерлейкинов (ИЛ). В свою очередь, по-

вышенный уровень ИЛ-6 и ИЛ-8 приводит к изме-

нению регуляции Т- и В-лимфоцитов, способствует 

накоплению нейтрофилов и эозинофилов, увели-

чивает образование IgE и путем воздействия на CD8 

и влияния на макрофаги и базофилы вызывает вы-

свобождение гистамина [13]. 

Характерной особенностью современной ин-

фекционной патологии является рост хрониче-

ских инфекционно-воспалительных заболеваний. 

Как правило, они вызываются или связаны с пер-

систирующими, так называемыми медленными 

микроорганизмами с атипичными биологически-

ми свойствами, обладающими множественной 

антибиотикоустойчивостью в условиях нарушен-

ной иммунной системы макроорганизма. Наибо-

лее распространенными являются Chlamydophila 
pneumoniae, Mycoplasma pneumoniaе, вирусы просто-

го герпеса І–ІІ типа, цитомегаловирус, вирус Эп-

штейна — Барр [18]. 

Наряду с изучением основного механизма разви-

тия бронхиальной астмы, в настоящее время боль-

шое внимание уделяется факторам, усугубляющим 

риск развития болезни, в частности персистенции 

в слизистой оболочке дыхательных путей больных 

бронхиальной астмой вирусов герпеса, коронави-

русов, риновирусов, аденовирусов. Указанные па-

тогены повреждают эпителий дыхательных путей, 

угнетают барьерные свойства бронхиальной стенки 

и создают условия для развития воспалительного 

процесса [17].

Герпетическая инфекция остается наиболее рас-

пространенной и плохо контролируемой патологи-
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ей. Заболевания, обусловленные вирусом простого 

герпеса, как причина летального исхода занимают 

среди инфекционных заболеваний второе место 

(15,8 %) после гриппа (35,8 %) [26]. Значимость этих 

заболеваний заключается в том, что, начинаясь так 

называемой обыкновенной простудой, с течением 

времени при изменении реактивности организма 

они могут перейти в диссеминированную форму. 

В последние годы активно обсуждается вопрос 

о роли так называемых атипичных возбудителей — 

микоплазмоза и хламидиоза — в развитии бронхи-

альной астмы. Значение хламидийной и микоплаз-

менной инфекции в генезе бронхиальной астмы до 

конца еще не изучено, но исследователи отмечают 

высокие показатели инфицированности этими воз-

будителями [12]. По данным различных авторов, 

от 5 до 30 % всех обострений БА связано с острой 

инфекцией, вызванной Chlamydophila pneumoniae и 
Mycoplasma pneumoniae. Указанные инфекционные 

патогены способны активно влиять на иммунный 

ответ, способствуя, с одной стороны, вторичному 

инфицированию дыхательных путей, а с другой — 

увеличению бронхиальной гиперреактивности и 

развитию бронхоспазма. Кроме того, больные с ато-

пической формой бронхиальной астмы генетиче-

ски предрасположены к персистирующему течению 

внутриклеточных инфекций [12].

Одним из механизмов, противостоящих дей-

ствию защитных факторов иммунитета на виру-

сы, является персистенция последних в тканях, не 

подлежащих иммунному надзору. Клетки, состав-

ляющие строму данных тканей, не экспрессируют 

на своей поверхности антигены І класса главного 

комплекса гистосовместимости человека и в норме 

анатомически защищены от размножения вирусов. 

В настоящее время известны определенные раз-

личия в инфицировании эпителиоцитов и лимфоци-

тов вирусом простого герпеса. Так, в эпителиоцитах 

вирус проходит полную репликацию с образовани-

ем большого количества вирионов, лизисом эпи-

телиоцитов с последующим заражением соседних 

клеток. При инфицировании В-лимфоцитов лишь в 

небольшом количестве клеток вирус реплицирует-

ся, а в остальных находится в латентном состоянии. 

На ранних этапах возможно инфицирование Т- и 

NK-клеток с развитием хронической инфекции с 

персистенцией вируса в лимфоцитах на протяже-

нии всей жизни [7].

Клиника вирусного поражения различных ор-

ганов зависит от состояния иммунной системы 

организма, которая оказывает влияние на течение 

герпесвирусного инфекционного процесса, со-

провождающегося повышением или снижением 

активности тех или иных своих компонентов. Не-

которыми авторами герпесвирусная инфекция рас-

сматривается как болезнь иммунной системы [20].

Многообразие клинических проявлений забо-

леваний обусловлено способностью герпесвирусов 

реплицироваться практически во всех клетках орга-

низма: лейкоцитах, тканевых макрофагах, моноци-

тах, эндотелии, эпителиальных и нервных клетках, 

фибробластах. У человека с нормальной функцией 

иммунной системы герпесвирусные инфекции име-

ют преимущественно латентное течение, а манифе-

стация процесса характеризуется чрезвычайным 

многообразием клинических проявлений в виде 

острых и хронических поражений ЦНС, печени, 

легких, сердца, почек, желудочно-кишечного трак-

та, эндокринных желез, что может инициировать 

недостаточность измененных органов, развитие си-

стемных заболеваний, опухолей.

Важным патогенетическим компонентом гер-

петической болезни является сенсибилизация ма-

кроорганизма антигеном вируса простого герпеса. 

Развивается реакция гиперчувствительности замед-

ленного типа с инфильтрацией клеточных элемен-

тов на месте образующихся высыпаний, которые 

клинически регистрируются в виде покраснения, 

отечности, зуда в очаге герпетического поражения. 

Особенностью клинического течения герпесвирус-

ной инфекции у больных с аллергологически отяго-

щенным анамнезом является более тяжелое течение 

инфекции [12].

В конце ХХ века изменились представления о 

роли инфекции в развитии атопии. Согласно гипо-

тезе D.P. Strachan, уменьшение контакта с инфек-

ционными антигенами снижает возможность пере-

ключения сформировавшегося в антенатальном и 

неонатальном периодах Th2-клеточного иммунного 

ответа с преобладанием его над Th1-клеточным от-

ветом в направлении сбалансированного соотно-

шения Т-хелперов 1-го (Тh1) и 2-го (Th2) типов, что 

способствует персистированию аллергического вос-

паления. Таким образом, инфекция, возникшая в 

определенный возрастной период, рассматривалась 

как протективный фактор в развитии атопии [14]. 

На адекватном балансе активности Тh1- и Th2-

хелперов во многом строится нормальное функци-

онирование иммунной системы [16]. Изменение 

соотношения Th1- и Th2-клеток отмечается при 

различных инфекциях, вызванных внутриклеточ-

ными агентами. Th1-клетки усиливают клеточ-

ный тип иммунного ответа и экспрессируют ИЛ-2, 

ИНФ-. Th2-клетки опосредуют развитие гумораль-

ного иммунного ответа и продуцируют ИЛ-4, ИЛ-5, 

ИЛ-13 [24]. 

Эффективный противовирусный иммунитет 

формируется в случае развития иммунного ответа 

по Th1-зависимому пути. При этом наблюдается 

повышение уровня ИНФ-, который стимулиру-

ет функциональную активность цитотоксических 

лимфоцитов, NK-клеток и макрофагов, и ИЛ-2, 

обеспечивающего пролиферацию и повышение ак-

тивности лимфоцитов, в первую очередь Т- и NK-

клеток, и моноцитов/макрофагов, а также усиление 

инфильтрации Т-клетками пораженных вирусом 

органов [24]. В случае наличия у ребенка высокой 

вирусной нагрузки, экспрессии вирусом определен-

ных белков, индивидуальных особенностей иммун-

ной системы, фоновых заболеваний с повышенной 
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активностью Th2-клеток, цитокинового дисбаланса 

с увеличением уровня ИЛ-4 и ИЛ-10 на фоне нор-

мального или сниженного содержания ФНО-, 

ИНФ- функционирование иммунной системы 

пойдет по Th2-зависимому пути, при котором эф-

фективный противовирусный иммунитет не сфор-

мируется. В исследованиях было показано, что, 

например, высокая вирусная нагрузка при острой 

и хронической инфекции, вызванной вирусом Эп-

штейна — Барр, прямо коррелирует с тяжестью за-

болевания. Так, при увеличении тяжести течения 

инфекции наблюдается смена фенотипа Т-хелперов 

с Th1 на Th2. Это может являться частным приме-

ром общебиологической закономерности, по кото-

рой Th1-зависимый иммунный ответ развивается 

при относительно невысокой антигенной нагрузке, 

в то время как Th2-опосредованный иммунитет ге-

нерируется в условиях значительно большей вели-

чины антигенного стимула [16]. 

В случае наличия у ребенка коморбидной пато-

логии — бронхиальной астмы и внутриклеточных 

инфекций — постоянно поддерживается хрони-

ческое воспаление в стенке дыхательных путей. В 

процессе астматического воспаления лимфоциты, 

контролирующие продукцию антител, вырабаты-

вают регуляторные факторы, приводящие к вы-

работке антител, преимущественно класса IgE, к 

которым относятся ИЛ-4, ИЛ-13, привлекающие к 

месту воспаления эозинофилы и способствующие 

последующей активации ИЛ-5, G-CSF, GM-CSF. 

Такие лимфоциты относятся к Тh2-лимфоцитам, а 

секретируемые ими биологически активные регу-

ляторные белки, в частности ИЛ-4, ИЛ-13, ИЛ-5, 

получили название цитокинов Th2-профиля. Во-

влекаемые в воспаление тучные клетки и эозино-

филы также секретируют цитокины Th2-профиля, 

индуцируя Th2-лимфоциты. Таким образом, при 

бронхиальной астме создается порочный круг, под-

держивающий характерное хроническое воспале-

ние в стенке дыхательных путей [12]. 

Вплоть до пересмотра в 2010 году, согласно Меж-

дународному консенсусу GINA, базисная терапия 

бронхиальной астмы проводилась в зависимости от 

тяжести болезни и эффективности предшествую-

щей терапии, без учета этиологии и триггерных фак-

торов. Вместе с тем было выявлено, что существует 

определенное количество больных, которые не ре-

агируют адекватно на проводимую базисную тера-

пию, то есть не всегда стандартная ступенчатая те-

рапия достаточно эффективна. Так, по результатам 

проведенных в последние годы эпидемиологиче-

ских исследований (AIRE, AIRCEE, AIA,  НАБАТ), 

контроль над заболеванием регистрируется лишь у 

5–20 % больных. Это может быть связано с неадек-

ватным степени тяжести лечением, действием не-

учитываемых причинных факторов в развитии обо-

стрения, поддерживающих хроническое воспаление 

в дыхательных путях, что приводит к отсутствию 

реакции дыхательных путей на проводимое лечение 

глюкокортикоидными препаратами [25]. 

В 2008 г. эксперты Европейской академии ал-

лергологии и клинической иммунологии (European 

Academy of Allergy and Clinical Immunology — 

ЕААCI) и Американской академии аллергологии, 

астмы и иммунологии (American Academy of Allergy, 

Asthma and Immunology — ААААI) выделили 4 фе-

нотипа бронхиальной астмы у детей старше 2 лет 

(PRACTALL initiative): аллерген-индуцированную, 

вирус-индуцированную, «неопределенную» и астму 

физического напряжения. Эксперты GINA в 2010 

году признали, что не всегда стандартная ступен-

чатая терапия достаточно эффективна. Вследствие 

этого было выделено два основных фенотипа брон-

хиальной астмы — с эозинофильным воспалением, 

когда больные позитивно реагируют на терапию 

ингаляционными глюкокортикостероидами, и не-

эозинофильным (нейтрофильным) воспалением, 

при котором стероиды неэффективны [14]. 

Результаты эпидемиологических и иммунопа-

тофизиологических исследований свидетельству-

ют о том, что одной из распространенных причин 

обострений бронхиальной астмы у 80–85 % детей 

и 75 % взрослых являются острые респираторные 

вирусные инфекции [5]. Было доказано, что любой 

респираторный вирус может вызвать обострение 

бронхиальной астмы [19, 30]. Даже у ранее здоро-

вых лиц вирусная инфекция способна формировать 

временную гиперреактивность бронхов, регресси-

рующую через 4–6 недель после выздоровления. 

Именно в этот период повышается риск развития 

бронхиальной астмы [30]. 

Больные с атопическими заболеваниями часто 

подвержены острым респираторным вирусным ин-

фекциям, которые, в свою очередь, способствуют 

повышенному синтезу общего IgE [29]. Респиратор-

ные вирусы могут не только вызывать обострение и 

утяжеление бронхиальной астмы за счет непосред-

ственного воздействия на бронхолегочную реактив-

ность, но и влиять на формирование аллергической 

реактивности [29]. Кроме того, не только острые ре-

спираторные, но и длительно персистирующие ви-

русные инфекции могут влиять на развитие атопии. 

С одной стороны, респираторные вирусы могут 

являться триггерами непосредственного обостре-

ния бронхиальной астмы, с другой — важным фак-

тором формирования гиперреактивности бронхов, 

которая присутствует как у детей со склонностью к 

атопии, так и у не предрасположенных к аллергии 

лиц [14]. Причем сохраняться гиперреактивность 

бронхов может до 3–7 недель после перенесенной 

инфекции. Этиопатогенетическая роль микроор-

ганизмов в заболевании определяется в основном 

тремя путями: 1) инфекционно-воспалительный 

процесс приводит к повреждению барьерной функ-

ции полостных органов и систем, а следовательно, 

к снижению резистентности слизистых оболочек к 

чужеродным антигенам, что может способствовать 

развитию сенсибилизации; 2) вирусы и бактерии 

при взаимодействии с тучными клетками способ-

ны сами по себе инициировать высвобождение ме-
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диаторов, прежде всего гистамина, что может быть 

причиной формирования псевдоаллергических ре-

акций; 3) структуры микробов могут являться анти-

генами и способны вызывать развитие аллергиче-

ских реакций [12].

W.W. Busse, S.L. Friedlander определили, что вид 

вируса, провоцирующего развитие астмы, изме-

няется с возрастом больного. Так, у детей раннего 

возраста обострение астмы может вызываться PC-

вирусом, вирусами парагриппа и аденовирусом; у де-

тей школьного возраста и подростков — риновиру-

сами, Mycoplasma pneumoniae, вирусами парагриппа 

и РС-вирусом [1]. Различными авторами, изучавши-

ми течение бронхиальной астмы у детей, было вы-

явлено, что в 65–90 % случаев заболеванию астмой 

предшествовали повторные острые респираторные 

заболевания, причем среди них в 60–70 % случаев 

первый приступ удушья развился на фоне острого 

респираторного заболевания или в период рекон-

валесценции [12]. В популяционном исследовании, 

проведенном в США при участии 90 тысяч детей, 

был установлен риск возникновения бронхиальной 

астмы в будущем. В результате этого было выяснено, 

что чем тяжелее течение острой респираторной ин-

фекции у детей в раннем возрасте, тем более высок 

риск возникновения бронхиальной астмы [22]. 

В 2008 г. в США были опубликованы результаты 

проспективного наблюдения за 259 детьми в возрас-

те 0–6 лет (Childhood Origins of Asthma — COAST). 

У 90 % детей со свистящим дыханием в возрасте до 

3 лет жизни были обнаружены различные вирусы: 

риновирус — у 48 % детей, респираторно-синцити-

альный — у 21 %, парагриппа — у 12 %, другие — у 

10 %. Риск развития бронхиальной астмы повышал-

ся, если эпизоды бронхообструкций сочетались с 

сенсибилизацией к аэроаллергенам [8]. 

В 2007 г. экспертами Европейского респиратор-

ного общества были опубликованы результаты ра-

боты, посвященной механизмам вирус-индуциро-

ванной астмы, в которой рассматривались вопросы 

экспериментальной модели вирус-индуцированной 

астмы, вирус-индуцированной бронхиальной ги-

перчувствительности, структурных клеток и вне-

клеточного матрикса, иммунных клеток и их функ-

ций (нейтрофилы, эозинофилы, тучные клетки, 

Т- и В-клетки, макрофаги), медиаторов, нейро-

генных механизмов, молекулярных путей — взаи-

модействие между вирусной инфекцией и другими 

факторами (атопия, аллергены, поллютанты) [22]. 

Различные вирусы по-разному формируют 

гиперреактивность бронхов. Респираторные ин-

фекции оказывают мощное сенсибилизирующее 

воздействие, проявляющееся как в повышении 

проницаемости поврежденной слизистой оболочки 

дыхательных путей для различных аэроаллергенов, 

так и, в связи с антигенными свойствами самих ви-

русов, в иммунологической перестройке макроор-

ганизма в ходе инфекционного процесса [12].

Вирусы способны повреждать эпителий дыха-

тельных путей, угнетать барьерные свойства брон-

хиальной стенки, чем создают условия для развития 

воспалительного процесса, способствуют гипер-

продукции IgE, сенсибилизации организма к не-

инфекционным агентам. Нарушение контроля со 

стороны вегетативной нервной системы проявля-

ется увеличением холинергической и дисфункцией 

адренергической активности, усугубляя развитие 

бронхиальной гиперреактивности [15, 22, 30]. Пе-

ренесенные в раннем возрасте тяжелые респиратор-

ные инфекции увеличивают риск развития бронхи-

альной астмы в старшем возрасте [22].

В последние годы активно проводилась ис-

следовательская работа по изучению механизмов 

формирования гиперреактивности бронхов при 

респираторных вирусных инфекциях. В резуль-

тате было выделено несколько патогенетических 

механизмов: анатомическое сужение дыхательных 

путей за счет воспалительного отека; дисбаланс 

парасимпатической иннервации вследствие сен-

ситизации ирритантных рецепторов, повышенной 

чувствительности к гистамину, холодному возду-

ху, поллютантам, опосредованного нейраминида-

зой повышенного высвобождения ацетилхолина; 

снижение -адренергической иннервации тонуса 

гладких мышц из-за ингибиции высвобождения 

лизосомальных ферментов, ингибиции рецепторов 

активации аденилатциклазы; активация нехолин-

неадренергической нервной регуляции вследствие 

усиления сократительной реакции на субстанцию Р, 

снижения активности нейтральной эндопептидазы, 

повышения сосудистой проницаемости; усиленная 

продукция IgE вследствие длительной продукции 

вирусоспецифических IgE, IgE-опосредованного 

высвобождения гистамина, интерферонзависимого 

повышения продукции гистамина и кинина, нару-

шения Т-клеточной регуляции IgE [14]. Вирусные 

инфекции приводят к высвобождению и запуску 

каскада провоспалительных цитокинов и хемоки-

нов Т-клеток [19].

Ведущими механизмами обострения бронхи-

альной астмы при вирусных инфекциях являют-

ся генетические особенности, детерминирующие 

восприимчивость организма к тяжелым вирусным 

инфекциям, нарушения в иммунной системе в от-

вет на вирусную инфекцию. Было выявлено, что 

при бронхиальной астме отмечается дефицит про-

дукции эпителиальными клетками антивирусных 

интерферонов I типа — ИНФ- и -, которые в 

норме через активацию Toll-подобного рецептора 3 

распознают РНК вируса, что ведет к апоптозу ин-

фицированных клеток, ограничению репликации 

вируса и его высвобождения. При вирус-индуциро-

ванном обострении бронхиальной астмы также на-

блюдается дефицит интерферона ІІІ типа — ИНФ- 
[3]. Исследования in vitro показали, что продукция 

интерферонов снижается у больных бронхиальной 

астмы в зависимости от тяжести течения заболева-

ния. Так, продукция ИНФ- и - была ниже нормы 

в 5 и 11 раз соответственно. В результате исследова-

ний было определено, что замещение дефицита ин-
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терферонов рассматривается как один из подходов 

к терапии бронхиальной астмы [3, 19]. 

При атопической форме бронхиальной астмы в 

5–79 % случаев определяется повышенное содер-

жание IgG- и IgE-аутоантител к широкому спектру 

тканевых антигенов, особенно к коллагенам III и 

VI типов, кератину и эластину, чаще при средне-

тяжелом, чем легком, течении заболевания. При 

этом установлены обратные коррелятивные связи 

между содержанием IgG-антител к респиратор-

ным вирусам, вирусам семейства Herpesviridae и 

уровнем IgG- и IgE-аутоантител к тканевым анти-

генам. У больных бронхиальной астмой была вы-

явлена взаимосвязь между хронической вирусной 

инфекцией, вызванной представителями семейства 

Herpesviridae, и формированием атопии, характери-

зующейся повышенным уровнем общего IgE. При 

определении уровней IgG-антител к вирусу просто-

го герпеса, цитомегаловирусу и вирусу Эпштейна — 

Барр у больных бронхиальной астмой обнаруживал-

ся выраженный иммунный ответ, при этом уровень 

IgG-антител к вирусу Эпштейна — Барр оказался 

наиболее высоким [9]. 

Хронические вирусные инфекции при бронхи-

альной астме ухудшают мукоцилиарный клиренс и 

способствуют на фоне подавления фагоцитарной 

активности альвеолярных макрофагов миграции 

бактерий в нижние отделы дыхательных путей. В 

результате проведенных исследований было вы-

яснено, что микст-инфекции способствуют бо-

лее тяжелому течению обострений и изменяют 

классическую клиническую картину болезни [9]. 

Были получены данные о распространенности ин-

фекций среди взрослого населения, страдающего 

бронхиальной астмой. Так, установлены поло-

жительные результаты серодиагностики St.aureus 

в 74,3 %, Chlamydophila pneumoniae — в 43,6 %, 

Mycoplasma pneumoniae — в 48,7 % случаев. Среди 

них одновременно несколько инфекций (микст-

инфицирование) зарегистрировано у 89,7 % паци-

ентов, имеющих положительные результаты тести-

рования в отношении трех и более инфекций. Было 

установлено, что высокая напряженность противо-

инфекционного иммунитета к нескольким инфек-

циям одновременно определялась в случаях тяжело-

го течения бронхиальной астмы. Достоверно чаще 

регистрация иммунного ответа выявила увеличение 

уровня специфических антител, ассоциированное с 

утяжелением бронхиальной астмы к вирусам про-

стого герпеса, цитомегаловирусу, вирусу Эпштей-

на — Барр. Серологическая диагностика патогенов, 

тропных к эпителиоцитам респираторного тракта, 

продемонстрировала наличие нескольких инфек-

ций, способствующих более тяжелому течению за-

болевания, у подавляющего большинства больных 

тяжелой астмой. Течение тяжелой бронхиальной 

астмы ассоциировано с микст-инфицированием, 

что сопровождается напряжением противоинфек-

ционного иммунитета, характеризующимся повы-

шением концентрации специфических антител [15]. 

Частыми возбудителями обострений бронхиаль-

ной астмы у детей являются Mycoplasma pneumoniae, 
Chlamydophila pneumoniae, Haemophilus influenzae. 

Распространенность специфических антител к 

Chlamydophila pneumoniae у больных бронхиальной 

астмой достоверно выше, чем у неболеющих детей. 

Персистирование Chlamydophila pneumoniae и реак-

тивация этой инфекции способствуют усилению 

воспалительного ответа у больных бронхиальной 

астмой [13]. Mycoplasma pneumoniae способствует 

формированию гиперреактивности бронхов, вызы-

вает супрессию синтеза гамма-интерферона с раз-

витием склонности к хронизации и персистенции 

микроорганизмов в эпителии. Дети, серопозитив-

ные по Mycoplasma pneumoniae, статистически зна-

чимо преобладали в группе с неатопической (68 %) 

и атопической (55,6 %) астмой по сравнению с кон-

трольной группой (30 %) [12]. 

Установлено, что у больных бронхиальной аст-

мой с возрастом и в связи с длительностью тече-

ния заболевания усиливается бактериальная сен-

сибилизация, чаще наблюдается полиаллергия к 

бактериальным аллергенам. Аллергенная актив-

ность микробов обусловлена мукополисахарида-

ми микробных клеток, обладающими свойствами 

гаптенов. Рост бактериальной сенсибилизации с 

возрастом отражает прежде всего формирование ал-

лергической конституции, реакции гиперчувстви-

тельности немедленного и замедленного типов при 

повторном контакте ребенка с соответствующими 

антигенами, расширение плацдарма сенсибилиза-

ции. Повреждение тканей бронхолегочной систе-

мы создает условия для длительной персистенции 

микроорганизмов. Вторичный катарально-гной-

ный эндобронхит обнаруживается у 1/5–1/2 боль-

ных бронхиальной астмой в детском возрасте и еще 

чаще у взрослых [12].

Фактором, объясняющим существование бак-

териальной аллергии немедленного типа при брон-

хиальной астме, является положительный резуль-

тат пассивного переноса гиперчувствительности 

с сывороткой крови по Прауснитцу — Кюстнеру. 

Изменение характера воспаления и увеличение 

нейтрофилов в жидкости бронхоальвеолярного 

лаважа и в стенке дыхательных путей по мере про-

грессирования заболевания могут служить косвен-

ным доказательством участия инфекции в этом 

процессе [12].

По данным отечественной и зарубежной лите-

ратуры последних лет, одним из распространенных 

возбудителей респираторной инфекции при брон-

хиальной астме является Chlamydophila pneumoniae. 

Так, развитие тяжелой, трудно контролируемой 

бронхиальной астмы характерно для пациентов с 

персистирующей респираторной инфекцией хла-

мидийной или микоплазменной этиологии. При 

этом значительно возрастают тяжесть и частота 

обострений бронхиальной астмы, прогрессируют 

снижение бронхообструкции и нарастание гипер-

реактивности бронхов вследствие прямого и опо-
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средованного действия медиаторов воспаления, 

ремоделирования дыхательных путей по причине 

оксидантного стресса, протеолиза и гиперпродук-

ции слизи бронхиальными железами [12].

Ведущую роль в патогенезе хламидийной ин-

фекции играют иммунопатологические механизмы 

[12]. Иммунный ответ при хламидийной инфекции 

носит преимущественно Т1-хелперный характер, и 

ему принадлежит решающая роль при выздоровле-

нии [21]. 

Высокие дозы ИНФ- полностью ингибируют 

рост хламидий. Низкие дозы, наоборот, индуциру-

ют развитие морфологически аберрантных форм 

включений или даже персистирующей хламидий-

ной инфекции [12]. 

Клиническая и дифференциальная диагностики 

хламидийной инфекции у детей представляют зна-

чительные трудности в связи с неспецифичностью 

проявлений и своеобразием течения под «масками» 

различных симптомокомплексов. Большинство 

клинических вариантов хламидийной инфекции 

начинаются постепенно, с преобладанием неспе-

цифических симптомов — слабости, снижения 

работоспособности, головокружения, сохраняю-

щихся в течение длительного времени. Чаще всего 

инфекция протекает бессимптомно. Окончатель-

ный диагноз возможно установить на основании 

результатов лабораторного исследования при обна-

ружении возбудителей хламидиоза в клетках эпите-

лия, их антигенов, а также специфических антител 

класса М, A, G к хламидиям [12].

Особенности размножения и биологии хлами-

дий определяют влияние данных микроорганизмов 

на состояние иммунитета с развитием иммунодефи-

цита у 40–54 % детей с персистирующей и активно 

текущей хламидийной инфекцией. Нарушения в 

иммунной системе характеризуются снижением от-

носительного и абсолютного числа В-лимфоцитов, 

дисбалансом иммунорегуляторного индекса (как в 

сторону повышения количества Т-хелперов, так и 

в сторону повышения количества Т-супрессоров), 

гиперпродукцией специфических IgA и IgG как 

основных иммунологических маркеров персисти-

рующей хламидийной инфекции, снижением ад-

гезивных свойств, пролиферативной и миграци-

онной способности Т-лимфоцитов, снижением 

концентрации IgA и IgM, активности комплемента 

за счет уменьшения содержания его компонентов 

(C1, C2, С3), снижением фагоцитарной активности 

лейкоцитов, повышением уровня циркулирующих 

иммунных комплексов, нарушением продукции 

интерферонов- и -. Рядом авторов было выявле-

но, что не диагностированная в раннем неонаталь-

ном периоде хламидийная инфекция приводит к 

длительной персистенции возбудителя, которая, в 

свою очередь, приводит к нарушению становления 

системы иммунитета и развитию аллергических 

заболеваний, хронической патологии организма 

ребенка, частым и длительным респираторным ин-

фекциям [12]. 

Одним из симптомов респираторного хламидио-

за является навязчивый, мучительный, малопродук-

тивный, коклюшеподобный кашель, который часто 

является проявлением бронхообструктивного син-

дрома [12, 21]. При серологически подтвержденной 

хламидийной респираторной инфекции возможны 

как острые приступы удушья, так и хроническое те-

чение бронхиальной астмы, что подтверждает роль 

этого внутриклеточного патогена в развитии гипер-

реактивности дыхательных путей. По полученным 

данным, инфицированность хламидиями детей, 

страдающих бронхиальной астмой, колеблется от 30 

до 64 %, из них 2/3 имеют хроническое течение хла-

мидийной инфекции [21]. При изучении видовой 

структуры хламидиоза, ассоциированного с брон-

хиальной астмой, выявлено, что в подавляющем 

большинстве случаев это Chlamydophila pneumoniae 
[12, 21].

Роль хламидийной инфекции в развитии брон-

хиальной астмы подтверждается обнаружени-

ем специфических IgE-антител к Chlamydophila 
pneumoniae. У детей, больных бронхиальной астмой, 

не инфицированных хламидиями, достоверно чаще 

регистрировались нормальные значения общего 

IgE в сыворотке крови по сравнению с инфици-

рованными детьми, у которых выявлялось повы-

шение концентрации общего IgE в 2–10 раз. Кон-

троль и обеспечение протективного иммунитета в 

отношении инфекций с облигатной или факульта-

тивной внутриклеточной локализацией возбудите-

ля осуществляются Т-лимфоцитами, в частности 

Th1-клетками. Для бронхиальной астмы и обструк-

тивного бронхита характерны Т-клеточная имму-

нологическая недостаточность, снижение коли-

чества и ухудшение функционального состояния 

Т-лимфоцитов, Th1-клеток, преобладание Th2-

клона лимфоцитов, определяющих низкий уровень 

интерферона- и гиперпродукцию ИЛ-4 и -5, что 

облегчает инфицирование и способствует перси-

стенции Chlamydophila pneumoniae [12].

Действуя через неспецифические механизмы, 

инфекционные агенты создают в респираторном 

тракте даже у ранее здоровых, без предрасположен-

ности к аллергии лиц условия для формирования 

гиперреактивности бронхов, ее закрепления и раз-

вития хронических обструктивных болезней легких. 

Морфологически для респираторного хламидиоза 

характерны интерстициальная лимфоцитарная ин-

фильтрация, пролиферация и дегенеративные из-

менения бронхиального эпителия, набухание брон-

хиальных желез, выявление некротизированных 

бронхиол с консолидацией их и альвеол [12].

При наблюдении за детьми с бронхиальной 

астмой, протекающей на фоне хламидийной ин-

фекции, были определены некоторые общие кли-

нические особенности течения заболевания. Так, 

исследования, проведенные в Великобритании и 

США, выявили статистически достоверное уве-

личение стероидозависимых форм бронхиальной 

астмы у больных, инфицированных Chlamydophila 
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pneumoniae, по сравнению с неинфицированными 

[19]. При сочетании бронхиальной астмы и хлами-

диоза симптомы бронхообструкции имеют затяж-

ное течение, отмечается стойкое снижение брон-

хиальной проходимости, клинико-лабораторная 

положительная динамика протекает медленно, 

эффективность базисной терапии недостаточна, 

гиперреактивность бронхов повышается при реак-

тивации возбудителя. Установлено, что у больных с 

поздней неатопической бронхиальной астмой и ин-

фекцией Chlamydophila pneumoniae отмечается более 

выраженное нарушение легочной функции, чем у 

других пациентов с бронхиальной астмой [21]. Было 

показано, что инфекция, вызываемая Chlamydophila 
pneumoniae, утяжеляет течение бронхиальной аст-

мы. Инфицированные клетки увеличивают продук-

цию различных провоспалительных медиаторов, 

таких как ФНО-, ИЛ-8, ИЛ-6. Кроме того, увели-

чивается экспрессия сосудистого эндотелиального 

фактора роста, тканевого ингибитора металлопро-

теиназ TIMP-1, трансформирующего фактора ро-

ста TGF-, уменьшается соотношение количества 

ММР-9 и TIMP-1. Это свидетельствует о том, что 

Chlamydophila pneumoniae усугубляет воспаление и 

способствует ремоделированию дыхательных путей 

при бронхиальной астме [4].

 Доказательства вовлечения вирусной инфекции 

в обострения бронхиальной астмы были получены 

в исследованиях, показывающих увеличение про-

цента обнаружения вирусов при обострениях за-

болевания. Респираторные вирусы могут вызывать 

обострение и увеличение тяжести течения бронхи-

альной астмы за счет непосредственного усиления 

бронхиальной реактивности и повышения сенси-

билизации к ряду аллергенов. В ряде работ показа-

но, что не только острые респираторные, но и дли-

тельно персистирующие вирусные инфекции могут 

влиять на развитие атопии [23].

Следовательно, бронхиальная астма у детей, ин-

фицированных хламидиями, имеет черты как ато-

пической (высокая частота аллергических заболе-

ваний в анамнезе, начало астмы в раннем возрасте, 

повышение уровня общего и специфического IgE 

в сыворотке крови), так и неатопической, инфек-

ционно-зависимой формы заболевания (предше-

ствующая заболеванию пневмония, кашель про-

должительностью более 3 недель и сопутствующая 

патология лор-органов, большая тяжесть присту-

пов, сенсибилизация к бактериальным аллерге-

нам) [12].

Недостаточная эффективность базисной тера-

пии может объясняться сложностью патогенеза ви-

рус-индуцированного обострения бронхиальной 

астмы, что вызывает необходимость поиска новых 

терапевтических подходов в лечении заболевания. 

Включение в терапию детей, больных бронхиаль-

ной астмой, протекающей на фоне респираторного 

хламидиоза, антибактериальных препаратов спо-

собствует уменьшению частоты и тяжести обос-

трений основного заболевания. Так, после прове-

дения специфической антибактериальной терапии 

наблюдались улучшение течения заболевания и 

снижение стероидозависимости. Дополнительное 

применение макролидов в лечении детей с гормо-

нозависимой бронхиальной астмой действительно 

приводит к улучшению легочной функции, улуч-

шает показатель ОФВ
1
 и снижает суточную дозу 

пероральных глюкокортикоидов, необходимых 

для контроля заболевания у этих пациентов. Сте-

пень снижения дозы глюкокортикоидов прямо 

пропорциональна длительности применения ма-

кролидов [30]. 

Таким образом, рост распространенности брон-

хиальной астмы, не всегда достаточная эффектив-

ность базисной противовоспалительной терапии, 

высокая распространенность респираторного хла-

мидиоза, микоплазмоза, герпесвирусных инфекций 

требуют разработки дополнительных мероприятий 

для контроля над астмой, предупреждения или за-

медления процессов ремоделирования дыхатель-

ных путей и улучшения качества жизни детей с 

этим хроническим заболеванием. На сегодняшний 

день концепция «астмы, плохо поддающейся ле-

чению» рассматривается в разных аспектах. Разра-

ботка конкретных схем лечения детей с сочетанием 

бронхиальной астмы и инфицированности внутри-

клеточными агентами, такими как Chlamydophila 
pneumoniae, Mycoplasma pneumoniaе, вирус простого 

герпеса І–ІІ типа, цитомегаловирус, вирус Эпштей-

на — Барр, может помочь в достижении этих целей.
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Резюме. Описано вплив внутрішньоклітинних збудни-

ків на формування запального процесу в дихальних шля-

хах при бронхіальній астмі в дітей. 

Ключові слова: внутрішньоклітинні збудники, бронхі-

альна астма, діти.
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THE ROLE OF INFECTIOUS INFLAMMATORY PROCESSES 
IN THE BRONCHIAL ASTHMA PATHOGENESIS IN CHILDREN

Summary. The article describes the impact of intracellular 

pathogens on the formation of airways inflammation in asth-

matic children.

Key words: intracellular pathogens, bronchial asthma, chil-

dren.
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