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Бронхіальна астма (БА) – актуальна проблема педіат-

рії та клінічної медицини в цілому. За даними Всесвітньої 

організації охорони здоров’я у теперішній час на БА 

хворіють 300 млн осіб у світі, при цьому кількість хворих 

із таким діагнозом стрімко зростає, подвоюючись кожні 

15 років. Особливо швидкі темпи зростання захворюва-

ності спостерігаються серед дітей [1, 2]. 

Поряд з цим не менш актуальною проблемою сього-

дення є гострі респіраторні вірусні інфекції (ГРВІ). 

Актуальність проблеми зумовлена, перш за все, їх най-

більшою питомою вагою (близько 90 %) у структурі 

інфекційної патології серед дітей всіх вікових груп, тен-

денцією до зростання захворюваності, високим ризиком 

виникнення у дітей тяжких синдромів (синдром крупа, 

бронхообструктивний синдром, нейротоксикоз, судом-

ний синдром тощо) та ускладнень, що визначають тяж-

кість, тривалість і результат захворювання [3, 4]. 

При проведенні епідеміологічних досліджень у Швей-

царії симптоми респіраторних інфекцій відмічалися 

у 93 % дітей першого року життя, при цьому в 46 % – 

у тяжкій формі; тривалість респіраторних симптомів 

становила 4 тижні [5]. У Росії діти переносять ГРВІ 

у 3,7 разу частіше порівняно з дорослими, а рівень 

щорічної захворюваності цими інфекціями становить 

69 000 випадків на 100 000 дитячого населення. В Україні 

щорічно реєструється 4,5–5 млн випадків грипу та ГРВІ 

серед дітей [6]. 

Окрім вищезазначеного, саме дитячий вік – специфіч-

ний період, протягом якого відбуваються процеси дозрі-

вання, в тому числі дихальної, імунної та нервової сис-

тем. Імунна та легенева системи у дітей раннього віку є 

незрілими, спостерігається підвищення сприйнятливос-

ті до впливу респіраторних вірусів. 

Протягом останніх років у науковій літературі диску-

тується питання ролі ГРВІ у розвитку БА у дітей та її 

загострень. Вперше про роль «застуди» як причини заго-

стрення БА висловився W. Olser у 1892 році, коли віруси 

не були ще ідентифіковані як інфекційні збудники. 

Дані сучасних епідеміологічних та імунопатофізіологіч-

них досліджень свідчать, що найбільш поширеною при-

чиною загострення БА у 80–85 % випадків у дітей та 

приблизно у 75 % серед дорослих є ГРВІ [7, 8]. І хоча 

загострення БА залежать і від інших факторів (феноти-

пічних, анамнестичних, від проведеного лікування, три-

валості загострення тощо), ці цифри вказують на важли-

ву роль вірусів у цьому процесі. На сьогодні причиною 

респіраторних інфекцій є близько 300 видів вірусів, 

на частку бактеріальних респіраторних інфекцій припа-

дає не більше 10 % [9]. 

Крім того, саме діти з БА особливо схильні до ГРВІ, 

при цьому респіраторні інфекції відіграють значну роль 

у виникненні загострень і прогресуванні захворювання 

[10]. Ці дані було підтверджено рядом досліджень. Було 

проведено вивчення ролі вірусної інфекції як причини 

загострення БА у дітей шкільного віку (9–11 років) [5]. 

Вірусна етіологія захворювання була виявлена 

у 80 % зареєстрованих епізодів зниження пікової швид-

кості видоху, 80 % епізодів хрипу та у 85 % випадків 

симптомів з боку верхніх дихальних шляхів, таких як 

кашель та хрипи. Збільшення симптомів астми відміча-

лося протягом 48 годин після появи симптомів ГРВІ та 

зберігалося до 2 тижнів. При цьому найбільш часто іден-

тифікували риновіруси, що становили до 60 % від усіх 

випадків інфекцій, які супроводжувалися свистячими 

хрипами. 

На підставі аналізу сучасних літературних даних, вико-

ристовуючи UpToDate, Cochrane Library, Clinical 

Evidence, Medline та MD-Consult, І. В. Смоленов [11] 

встановив, що респіраторні вірусні інфекції впливають 

на розвиток астми та є найбільш частою причиною 
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появи свистячих хрипів і збільшення симптомів астми. 

При проведенні порівняльного аналізу частоти сезонних 

спалахів ГРВІ та випадків госпіталізації з приводу заго-

стрення БА у дітей та дорослих була виявлена чітка коре-

ляція [12]. Характерно, що у 60 % госпіталізованих дітей 

та у 30 % дорослих віруси було ідентифіковано культу-

ральними та серологічними методами. Виявлено також 

зв’язок вірусної інфекції із летальним наслідком астми.

Незважаючи на підвищений інтерес спеціалістів до вка-

заної проблеми, на сьогодні єдиного погляду на етіологію 

вірус-індукованого загострення БА так і не склалося. 

На думку дослідників, вплив, який вірусна інфекція чинить 

на розвиток та загострення вже існуючої у хворого БА, 

залежить від віку дитини й типу вірусу [13, 14]. При цьому 

спектр збудників ГРВІ у хворих з алергічною патологією 

більш широкий та асоціації вірусів більш різноманітні, ніж 

у дітей без атопії. Вірусологічні дослідження доводять, що 

бронхіальну обструкцію здатні викликати різні віруси: рес-

піраторно-синтиціальний вірус (РС-вірус), людський 

риновірус (лРВ), віруси грипу А і В, аденовіруси, віруси 

парагрипу, коронавіруси, ентеровіруси та інші. Найчастіше 

(до 80 % всіх вірус-індукованих загострень астми) у дорос-

лих і дітей старшого віку причиною бронхіальної обструк-

ції є рино віруси – віруси семейства Picornaviridae, близько 

15 % вірусних загострень астми викликають віруси грипу, 

у 4 % – ентеровіруси і в 2 % випадків – РС-вірус [15]. 

При цьому симптоми астми у підлітків з’являються протя-

гом перших двох діб захворювання і зберігаються до 2 тиж-

нів [5]. На перебіг алергічних захворювань дихальних 

шляхів можуть впливати і віруси групи герпесу, зокрема 

цитомегаловірусна інфекція [45]. 

У дітей молодшого віку основну роль у виникненні 

обструкції відіграє РС-вірус (віруси, що найчастіше 

викликають простудні захворювання). При цьому вони 

більше розглядаються як фактор, що підвищує ризик 

формування БА. Проте переконливо доведено пріори-

тетну роль грипу та РС-вірусної інфекції саме у розвитку 

загострення [16]. Доведено, що у дітей до 2 років респі-

раторні інфекції, викликані РС-вірусом, є найбільш 

частою причиною появи свистячих хрипів. І хоча епізо-

ди свистячого дихання у дітей 1–2-го років життя більше 

вказують на вірусний бронхіоліт, слід мати на увазі також 

вірус-індуковане загострення недіагностованої БА. 

За даними багатьох досліджень найбільш часто 

(у 2/3 випадків) загострення БА пов’язано з лРВ [17–20]. 

Так, М. Wos та співавтори виявили імуногістохімічним 

методом у біоптаті бронхів лРВ у 73 % хворих БА порів-

няно з 22 % у групі контролю здорових осіб (p < 0,001) 

[18]. Kling та колеги виявили за допомогою полімеразної 

ланцюгової реакції (ПЛР) РНК лРВ у 82 % та РНК 

РС-вірусу у 12 % дітей віком 4–12 років, що поступили 

у відділення реанімації з тяжким загостренням БА, 

із них: після 6 тижнів – у >40 %, а через 6 місяців після 

загострення – у 25 % дітей [19]. Через 6 тижнів після 

інфекції наявність антигенів лРВ у циркулюючій крові 

дітей раннього віку, які були госпіталізовані з приводу 

загострення БА, була підтверджена в іншому дослід-

женні [20]. Є дані, що вказують на наявність вірусів 

у біоптаті бронхів навіть у період ремісії БА.

Ще одна особливість характерна, головним чином, 

для педіатричної практики: діти з алергічними захворю-

ваннями хворіють набагато частіше ГРВІ та триваліше, 

ніж неатопіки [21]. Спостереження за дітьми дозволило 

вченим дійти висновку, що перечить «гіпотезі гігієни»: 

перенесені у ранньому віці ГРВІ не виявляють протек-

тивного ефекту у розвитку БА, алергічного риніту або 

сенсибілізації, а навпаки – підвищують ризик їх виник-

нення [22].

Більшість дослідників відмічають більш виражені 

симптоми респіраторної інфекції на фоні загострення 

БА у дітей та дорослих. За даними P. Xepapadaki та спі-

вавторів [23], бронхіальна гіперчутливість зберігається 

у дітей, хворих на БА, після перенесеної ГРВІ від 

5 до 11 тижнів. У дорослих хворих БА на фоні ГРВІ, що 

індукована лРВ, відмічаються виражені зміни функції 

зовнішнього дихання, збільшення рівнів еозинофілів та 

лейкоцитів у крові, а також еозинофільна інфільтрація 

слизової оболонки бронхів [24]. Message та співавтори 

[8] застосували модель експериментальної риновірусної 

інфекції та виявили у хворих з легкою формою БА більш 

виражені (у 6 разів) симптоми нижніх дихальних шляхів, 

збільшення кількості еозинофілів у лаважній рідині 

бронхів, лейкоцитів і нейтрофілів у мокроті порівняно 

зі здоровими волонтерами. Інші автори, навпаки, вважа-

ють, що пацієнти з БА, особливо легкої форми, не від-

різняються за клінічними симптомами респіраторної 

інфекції від здорових осіб.

З усіх видів запалення, що зумовлені інфекційними 

агентами, «вірусне» запалення найбільш різноманітне 

у своїх проявах. Багато років проводяться дослідження 

вивчення механізмів впливу респіраторних вірусів 

на виникнення та характер перебігу алергії. У цих дослід-

жен нях можна виділити два аспекти. З одного боку, актив-

но вивчається здатність респіраторних вірусів викликати 

загострення і ускладнення БА за рахунок безпосереднього 

впливу на бронхо-легеневу реактивність [23, 25–27], 

з іншого – розглядаються можливості впливу вірусної 

інфекції на раннє формування алергічної реактивності 

внаслідок посилення сенсибілізації до алергенів [28–31]. 

Аналіз інформаційних джерел свідчить, що вчені 

відокремлюють найбільш значущі фактори у процесах 

взаємодії гострого запалення при вірусній інфекції та 

хронічного – при БА. Незважаючи на багатогранність 

патогенезу взаємозв’язку респіраторної вірусної 

інфекції та загострення БА, можливість розвитку 

вірус-індукованої астми насамперед пов’язують 

зі здатністю респіраторних вірусів стимулювати гіпе-

реактивність бронхів, який є провідним критерієм БА 

[13, 14, 32, 33]. Під час розвитку вірус-індукованої 

бронхіальної обструкції відбувається збільшення 

гіперреактивності дихальних шляхів – як чутливості, 

так і сили відповіді бронхів на різні подразники. 

Окрім того, відбувається підсилення основного пато-

генетичного механізму БА – «еозинофільного» запа-

лення дихальних шляхів, оскільки респіраторні віруси 

(в першу чергу, рино- та РС-віруси), мають здатність 

активувати еозинофіли. Отже, морфологічний 

субстрат запалення при вірусній інфекції співпадає 
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із субстратом при БА та відбувається їх синергічна вза-

ємодія [34]. Набувають значення і порушення нейро-

регуляторних механізмів, ураження епітелію дихаль-

них шляхів, що посилюють обструкцію перекриттям 

просвіту дрібних бронхів слизом, клітинним детри-

том. У доповнення підключаються імунні механізми: 

респіраторні віруси здатні посилювати реакції гіпер-

чутливості як сповільненого, так й негайного типу 

у відповідь на алергенну стимуляцію, до деяких вірусів 

знайдено специфічні противірусні IgE [35, 36].

Ці механізми було доведено на експериментальних 

моделях. Так, експериментальні дослідження, що були 

проведені на добровольцях з БА, яких заражали вірус-

ною інфекцією, дозволили оцінити реактивність дихаль-

них шляхів у динаміці інфекційного процесу [37]. Так, 

у хворих на середньотяжку БА, що були уражені вірусом 

РВ-16, було виявлено підвищення чутливості бронхів 

протягом гострої інфекції та повернення до вихідного 

рівня тільки через тиждень після інокуляції вірусу. 

Максимальна відповідь на вдихуваний метахолін була 

суттєво вище протягом гострої інфекції РВ-16 та зали-

шалася на високому рівні до 15-го дня після гострої 

стадії. Було підтверджено, що вірусна інфекція може 

збільшувати як реактивність нижніх дихальних шляхів, 

так і величину бронхоконстрикції. В іншому досліджен-

ні [38] було продемонстровано запалення слизової обо-

лонки бронхів та появу еозинофілії після перенесеної 

вірусної інфекції, що зберігалося після клінічного оду-

жання. Рівень IgE збільшувався в атопиків та був нор-

мальним у інших осіб. Рівень вірус-специфічних IgE 

корелює з імовірністю виникненням повторних епізодів 

свистячих хрипів.

Встановлено генетичні особливості, що детермінують 

сприйняття організму до тяжких вірусних інфекцій, 

порушення у вродженій та адаптивній імунній системі 

у відповідь на вірусну інфекцію [39–43]. За даними опу-

блікованих досліджень спостерігається дефіцит продук-

ції епітеліальними клітинами антивірусних інтерферонів 

I типу (IFN-α та IFN-β), які в нормі впізнають РНК 

вірусу, що призводить до апоптозу інфікованих клітин, 

обмеження реплікації вірусу та його вивільнення. Wark 

та співавтори [39] повідомили, що при інфікуванні епі-

теліальних клітин бронхів хворих на БА лРВ відбуваєть-

ся 50-кратне збільшення РНК вірусу в супернатанті 

хворих порівняно зі здоровими особами. Крім того, клі-

тини хворих продукували у 2,5 разу менше IFN-β. Саме 

неможливість епітеліальних клітин продукувати IFN-β, 

коли вони інфікуються лРВ, на думку вчених, свідчить 

про важливу роль дефекту вродженого імунітету як 

одного з механізмів персистуючого перебігу БА. В остан-

ні роки було встановлено, що при вірус-індукованому 

загостренні БА також відбувається дефіцит інтерферону 

III типу – IFN-λ [41]. 

Дослідження, що проводилися in vitro, довели зни-

ження продукції інтерферону у хворих на БА залежно 

від тяжкості перебігу захворювання та інфікованості 

лРВ. Так, продукція IFN-α і IFN-γ лейкоцитами була 

нижче за норму у 5 та 11 разів відповідно [44, 45]. 

На думку інших вчених, не менш важливу роль відіграє 

адаптивний імунітет, коли вірус-специфічна Т-клітинна 

відповідь характеризується дисбалансом Тh1/Th2 

зі зниженням продукції IFN-γ і переважанням процесів 

алергічного запалення [46], вивільненням та запуском 

каскаду протизапальних цитокінів та хемокинів 

Т-клітинами. Водночас, на фоні ГРВІ наявні імуноло-

гічні порушення у дітей з БА можуть поглиблюватися, 

а отже – супроводжуватися затяжним перебігом респі-

раторної інфекції, приєднанням ускладнень [47]. Згідно 

з сучасними уявленнями дисбаланс цитокінового про-

філю при вірусних інфекціях, що орієнтований 

на Т-хелпери 1-го або 2-го типу (Th1, Th2), має важливе 

значення при хронізації інфекційних захворюваннях 

[48, 49]. З іншого боку, дефіцит IL4, що здатний блоку-

вати спонтанну та індуковану продукцію проти-

запальних цитокінів, може викликати необмежений 

розви ток запалення та приєднання аутоімунного ура-

ження тканин.

У 2007 році було опубліковано документ GA2LEN і 

InterAirways [50], у якому представлено знання щодо 

сучасного погляду на механізми розвитку вірус-індуко-

ваної БА. Слід визнати, що за результатами аналізу 

162 наукових публікацій провідним вченим не вдалося 

дійти остаточного висновку про те, які ж основні меха-

нізми загострень БА при вірусних інфекціях: докази, що 

підтверджують причинний зв’язок, є недостатніми, а 

механізми – не зовсім зрозумілими.

Отже, механізми розвитку вірус-індукованого заго-

стрення БА вкрай складні та недостатньо вивчені. 

У теперішній час відсутні чіткі критерії діагностики та 

профілактики, а також підходи до ведення цієї групи 

хворих. Респіраторні вірусні інфекції можуть чинити 

значний вплив на розвиток астми та є найбільш час-

тою причиною появів свистячих хрипів та збільшення 

частоти симптомів вже існуючої астми. Кінцевою 

ціллю є створення нової стратегії лікування та профі-

лактики загострень БА, що пов’язані з вірусною 

інфекцією. 
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ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 

ФОРМИРОВАНИЯ ВИРУС-ИНДУЦИРОВАННОГО 

ОБОСТРЕНИЯ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ У ДЕТЕЙ

Е. А. Речкина

Резюме. В статье представлен анализ этиопатогенетических 

меха низмов формирования вирус-индуцированного обострения бронхи-

альной астмы у детей.

Ключевые слова: астма, дети, респираторная вирусная инфекция, 

вирус-индуцированное обострение астмы. 

ETIOPATHOGENIC MECHANISMS OF FORMING 

OF VIRUS-INDUCED EXACERBATIONS 

OF ASTHMA IN CHILDREN

O. O. Rechkina

Summary. The paper presents an analysis of the etiopathogenic 

mecha nisms of formation of virus-induced exacerbation of asthma 

in children. 

Key words: asthma, children, respiratory viral infection, virus-induced 

asthma exacerbations.
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