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Роль инфекционных агентов в возникновении и пер-

систировании воспалительного процесса у пациентов 

с бронхиальной астмой (БА) вызывает все больший 

интерес [1].

Респираторные инфекции связаны с заболеваниями, 

сопровождающимися бронхообструктивным синдро-

мом (БОС) во всех возрастных группах, а также могут 

оказывать влияние на развитие и обострение БА. 

Предполагают, что инфекции дыхательных путей, 

вызванные вирусами [2–4], хламидиями [5–8] или 

микоплазмами [6, 9–11], могут играть существенную 

роль в патогенезе БА. Было показано, что из всех респи-

раторных патогенов вирусы эпидемиологически связа-

ны с астмой в нескольких направлениях. Во-первых, 

некоторые вирусы, асс  оциированные с БОС у детей 

грудного возраста, теоретически могут приводить к воз-

никновению астматического фенотипа [12, 13]. 

Во-вторых, дети, которые сталкиваются с серьезными 

вирусными респираторными инфекциями в раннем воз-

расте, имеют больше шансов заболеть БА в старшем воз-

расте [4, 12, 14]. Кроме того, у детей и взрослых с уста-

новленным диагнозом БА вирусные инфекции верхних 

отделов дыхательных путей играют ключевую роль в воз-

никновении инфекционных обострений БА [14–16].

Что касается инфекций, вызванных другими микро-

организмами, интерес исследователей сосредоточен на 

хламидиях и микоплазмах – возможных факторах, вно-

сящих свой вклад как в обострения, так и в усугубление 

тяжести БА. Наконец, было продемонстрировано, что 

колонизация верхних отделов дыхательных путей рас-

пространенными бактериальными возбудителями 

в грудном возрасте увеличивает риск возникновения БА 

в дальнейшем [21].

Эпидемиология
В некоторых исследованиях документально подтверж-

дено, что пики заболеваемости БА в раннем детском 

возрасте с частотой до пяти новых случаев на 1000 чело-

век в год более распространены среди мальчиков [22–

24]. Заболеваемость снижается в подростковом возрасте, 

а затем снова увеличивается в юности с инверсией ген-

дерной предрасположенности в пользу женского пола 

после наступления половой зрелости [20–25]. В то время 

как экзема и семейный анамнез БА являются доминиру-

ющими неинфекционными факторами риска для БА 

детского возраста, триггеры заболевания, развившегося 

в зрелом возрасте, определены хуже [26–28]. Воздействие 

профессиональных вредностей, а также курение играют 

меньшую роль, в то время как аллергический или неато-

пический ринит связывают с возникновением заболева-

ния во множестве исследований [29–32]. Что касается 

показателей ремиссии, то у пациентов, у которых забо-

левание развилось в возрасте до 10 лет, вероятность 

ремиссии достигает 63 %, а у тех, у кого оно возникло 

в зрелом возрасте, этот показатель составляет лишь 

5–15 % [24, 33]. Это согласуется с утверждением, что 

у детей и взрослых астма может иметь некоторые важ-

ные клинические отличия, причем у последних более 

распространена резистентность к гормональной тера-

пии [34, 35]. Тем не менее, респираторная инфекция – 

наиболее распространенный острый воспалительный 

тр  иггер применительно к БА [36].

Два наиболее распростра  ненных   вирусных заболева-

ния, приводящих к возникновению инфекций нижних 

отделов дыхательных путей и БОС в грудном возрасте, – 

это инфекции, вызванные респираторно-синцитиаль-

ным вирусом (РСВ) и риновирусом человека (РВЧ). 
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Jartti и соавторы определили этиологию заболеваний, 

сопровождающихся БОС, у 293 госпитализированных 

детей [37]. И з 76 детей с обнаруженным вирусом 54 % 

пациентов имели РСВ, 42 % – пикорнавирусы (РВЧ и 

энтеровирус), а 1 % – метапневмовирус человека 

(МПВЧ). С   1980 по 1996 гг. частота госпитализации 

детей с бронхиолитом существенно возросла [37], и РСВ 

являлся этиол огическим фактором приблизительно 

в 70 % указанных случаев. У детей более старшего воз-

раста доминировали респираторные пикорнавирусы 

(65 % детей в возрасте 1–2 года и 82 % –   в возрасте 

≥ 3 лет) [38]. К первому году 50–65 % детей оказываются 

инфицированы РСВ, а к двум годам этот показатель 

достигает почти 100 % [39]. 

Респираторные вирусные инфекции и обострение БА
Связь между вирусной инфекцией и обострениями БА 

была обнаружена благодаря разработке чувствительных 

диагностических тестов, основанных на технологиях 

полимеразной цепной реакции (ПЦР) и /или микрочи-

пов по выявлению вирусов, которые трудно культивиро-

вать, таких как РВЧ, МПВЧ и бокавируса. 

Проспективные исследования показали, что до 85–95 % 

обострений БА у детей вызваны вирусной инфекцией [14, 

40, 43]. 

Вирусологические исследования доказывают, что 

бронхиальную обструкцию способны вызывать различ-

ные вирусы: РСВ, РВЧ, вирусы гриппа А и В, аденовиру-

сы, вирусы парагриппа, корона вирусы, энтеровирусы и 

др. Риновирусы – вирусы семейства Picornaviridae – 

вызывают до 80 % всех вирус-индуцированных обостре-

ний БА у взрослых и детей. Действительно, весенние и 

осенние пики госпитализаций по поводу БА коррелиру-

ют со структурой выявления РВЧ среди населения. 

Недавно обнаруженный вид РВЧ – РВЧ-С ассоцииро-

ван со вспышкой БА у детей осенью и зимой [45–47]. 

Около 15 % вирусных обост  рений астмы вызывают 

вирусы гриппа, 4 % – энтеровирусы, в 2 % случаев – 

РСВ. К другим вирусам, которые не так часто ассоции-

руют с обострениями БА, относят метапневмовирусы 

и коронавирусы [48]. 

Вирусно-бактериальные ассоциации
К важным компонентам патогенного воздействия 

респираторной вирусной инфекции является ухудшение 

мукоцилиарного клиренса и облегчение продвижения 

бактерий в нижние отделы дыхательных путей, а также 

подавление фагоцитарной активности альвеолярных 

макрофагов с блокадой внутриклеточных бактерицид-

ных процессов, в результате чего создаются условия для 

присоединения бактериальной инфекции и форми-

рования вирусно-бактериальных ассоциаций [49]. Это, 

безусловно, приводит к более тяжелому течению обо-

стрений, изменению клинической картины заболева-

ния, усилению сенсибилизации [50]. Ряд авторов указы-

вает,   что ассоциативная связь между вирусами и 

бактериями настолько тесна, что in vivo трудно опреде-

лить удельный вес и роль при астме отдельно респира-

торных вирусов и бактерий. 

Хронические инфекции и БА
Некоторые авторы высказывают предположение, что 

хронические вирусные и бактериальные инфекции или 

колонизация патогенными бактериями могут привести 

к хроническому воспалению нижних отделов дыхатель-

ных путей, нарушению мукоцилиарного клиренса, уве-

личению выработки слизи и в конечном итоге – к БА 

[21, 51]. К организмам, вовлеченным в этот процесс, 

относят аденовирусы [52], Chlamydophila pneumoniae [5, 

6, 8], Mycoplasma pneumoniae [9–11], Streptococcus 

pneumoniae, Haem  ophilus influenzae и Moraxella catarrhalis 

[21]. Что касается первого, латентная аденовирусная 

инфекция может сохраняться в дыхательных путях 

в течение многих лет [53], при этом под латентной 

инфекцией подразумевают явление, при котором вирус 

встраивает часть вирусного генома в ДНК клетки хозяи-

на и периодически экспрессирует гены вируса. Было 

продемонстрировано, что у 94 % детей с резистентной 

к глюкокортикостероидам (ГКС) БА обнаруживают 

антигены аденовируса, в то время как в группе контроля 

этот показатель не определяется [54]. У взрослых как 

с БА, так и без т  аковой доказательства аденовирусной 

инфекции наблюдали у более чем 50 % обсл  едованных 

лиц [51].

Первичная связь между БА и C. pneumoniae впервые 

была описана в 1991 году у 19 больных БА, у девяти 

из которых были выявлены серологические доказатель-

ства текущей или недавно перенесенной инфекции, 

вызванной этим возбудителем [7]. В школьном возрасте 

у детей с БОС на удивление широко распространена 

слабовыраженная инфекция C. pneumoniae, обнаружива-

емая в назальных аспиратах [55]. Выявление инфекции 

C. pneumoniae серологическими методами (секреторный 

иммуноглобулин А – IgA) и с п омощью ПЦР дало сход-

ные результаты в течение симптоматического и асимп-

томатического эпизодов (23 % в сравнении с 28 % соот-

ветственно). Кроме того, уровни специфического 

в отношении C. pneumoniae IgA были более чем в 7 раз 

выше у лиц, которые сообщали о четырех и более случа-

ях обострения, по сравнению с теми, кто сообщал 

об одном случае. 

В исследовании с использованием гибкой оптоволо-

конной бронхоскопии участвовали 70 больных детей, 

40 % ПЦР-положительных в отношении C. pneumoniae 

образцов были у детей с БА. При посеве образцов крови 

было установлено, что 34,3 % пациентов с БА были 

позитивны в отношении хламидий, в сравнении с лица-

ми из группы контроля (11 %) [5]. Вполне возможно, 

что хроническая инфекция, вызванная хламидиями, 

способствует персистированию воспаления в дыхатель-

ных путях, что увеличивает восприимчивость к другим 

раздражителям, таким как вирусы и аллергены. Johnston 

и соавторы, оценивая роль хронической инфекции, 

вызванной как хламидиями, так и микоплазмами 

при хронической БА, пришли к выводу, что, несмотря 

на то, что множество исследований, изучавших связь 

между астмой и этими возбудителями, были неконтро-

лируемыми и дали противоречивые результаты, суще-

ствуют биологические механизмы, которые могли бы 
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объяснить такую связь и возможную роль антибактери-

альной терапии в клиническом ведении БА [56].

Martin и соавторы изучали 55 больных БА, а также 

11 лиц группы контроля с инфекцией, вызванной мико-

плазмами, C. pneumoniae и вирусами (гриппа А и В; пара-

гриппа 1, 2 и 3; РВЧ; аденовирусом) [51]. Были выполне-

ны подсчет и определение процентного содержания 

клеток в бронхоальвеолярном отделяемом, а также мор-

фометрия тканей. Среди больных с БА 56 % лиц были 

ПЦР-позитивны в отношении M. pneumoniae (n = 25) или 

C. pneumoniae (n = 7), которые были обнаружены, глав-

ным образом, в смывной жидкости и образцах биопсии. 

Лишь один человек из группы контроля оказался ПЦ Р-

позитивным в отношении микоплазм. Существенно 

большее количество тучных клеток наблюдали в группе 

больных, которые были позитивны по данным ПЦР, 

по сравнению ПЦР-негативными. Ре  зультаты посева 

обоих микроорганизмов оказались негативными у всех 

больных, а данные серологии плохо коррелировали 

с результатами исследования методом ПЦР. 

В другом исследовании Biscardi и соавторов 119 детей 

в возрасте 9–15 лет с БА, госпитализированных по пово-

ду тяжелого ее обострения, были обследованы серологи-

ческими методами в отношении острой инфекции, 

вызванной M. pneumoniae или C. pneumoniae [10]. Также 

была выполнена ПЦР назофаренгиального аспирата. 

Острая серологически позитивная инфекция, вызван-

ная M. pneumoniae, была выявлена у 20 % пациентов, а 

острая инфекция, вызванная C. pneumoniae, – у 3,4 % 

больных во время текущего обострения заболевания. 

Из 51 больного с первым в жизни эпизодом БА острая 

инфекция, вызванная M. pneumoniae, была продемон-

стрирована в 50 % случаев, а C. pneumonia – у 8,3 % боль-

ных. У 62 % детей с первым в их жизни обострением 

астмы, инфицированных M. pneumoniae или C. pneumonia, 

оказалась рецидивирующая БА, и только в 27 % случаев 

рецидивирующая БА протекала без указанной инфек-

ции [10]. Как и в предыдущем исследовании, серологи-

ческое подтверждение плохо коррелировало с результа-

тами ПЦР. Таким образом, хроническая хламидийная 

инфекци  я может способствовать затяжному воспалению 

дыхательных путей.

Как указывалось ранее, M. pneumoniae также ассоции-

рована с БА. И в данном случае результаты исследований 

противоречивы – ученые не смогли точно установить 

причинно-следственную связь между микоплазменной 

инфекцией и обострениями БА. Несмотря на то, что 

некоторые из них сообщали о 25 % детей с БОС [57], дру-

гие не смогли подтвердить эти наблюдения [55]. Более 

того, когда та же группа детей была оценена на относи-

тельный вклад микоплазменной (и хламидийной) инфек-

ции в обострения, гораздо более распространенным этио-

логическим фактором оказались вирусы [12, 55]. 

В отличие от противоречивых взаимосвязей между 

микоплазмой и обострениями астмы, связь этого возбу-

дителя с хронической формой БА установлена более 

прочно. Как упоминалось ранее, при использовании 

метода ПЦР применительно к бронхиальным биоптатам 

микоплазма была выявлена у 25 из 55 взрослых больных 

БА и только у одного из 11 в группе контроля [51]. 

Сообщения о случаях хронической БА, начинающейся 

с инфекции, вызванной M. pneumoniae, позволяют пред-

положить, что данный возбудитель является потенци-

альным этиологическим фактором для некоторых боль-

ных [58].

Бактериальная инфекция не только утяжеляет тече-

ние БА в связи с присоединением инфекционно-обус-

ловленного воспалительного процесса, но и в некото-

рых случаях вовлекается в этиопатогенез самого 

заболевания.

В исследовании P. N. Black и соавторов уровень анти-

тел к C. pneumoniae коррелировал с тяжестью течения 

БА, находясь в прямой зависимости с частотой и выра-

женностью симптомов и в обратной – с объемом форси-

рованного выдоха за первую секунду (ОФВ
1
) [59].

R. Cosentini и соавторы подтвердили высокую рас-

пространенность (38 %) острого респираторного хлами-

диоза и микоплазмоза у больных с тяжелым обострени-

ем БА: у этих пациентов в 87 % случаев выявлялась 

C. pneumoniae, в 9 % – M. pneumoniae и в 4 % – оба микро-

организма [60]. Известно, что M. pneumoniae обладает 

цилиотоксической и цилиостатической активностью, 

располагается в непосредственной близости от куста 

ресничек, которые под действием ее токсинов и продук-

тов метаболизма слущиваются и закупоривают просвет 

бронхов, что приводит к замедлению клиренса дыха-

тельных путей [61]. Снижение функции мерцательного 

эпителия сохраняется 1–3 года после перенесенной 

инфекции. Повреждение мерцательного эпителия и дру-

гих клеток респираторного тракта открывает ворота 

для проникновения патогенов, ингаляционных аллерге-

нов и токсических веществ, формирования смешанной 

инфекции, в частности микоплазменно-хламидийной и 

микоплазменно-вирусной. В результате повреждения 

эпителия создаются все необходимые условия для фор-

мирования гиперреактивности бронхов, ее закрепления 

при длительной персистенции возбудителей и развития 

хронического обструктивного заболевания легких даже 

в условиях отсутствия предрасположенности к аллергии.

Снижение функций дыхательной системы и цилиар-

ной активности мерцательного эпит  елия способствует 

повышению инвазивности возбудителя, возникновению 

экзогенной реинфекции и проникновению в ткань лег-

кого патогенной микрофлоры, микст-инфицированию, 

затяжному и хроническому течению инфекционных 

процессов [62].

Микробиом нижних отделов дыхательных путей 

не был тщательно оценен до настоящего времени, одна-

ко существует растущее понимание того, что эти отделы 

не являются стерильными, и что составляющие микро-

биома могут различаться у здоровых людей и у больных 

БА. В недавнем исследовании Bisgaard и соавторы обна-

ружили, что новорожденные, у которых подглоточная 

область колонизирована S. pneumoniae, H. influenza, 

M. catarrhalis либо комбинацией этих микроорганизмов, 

подвержены повышенному риску рецидивирующего 

БОС в ранний период жизни и возникновению БА в воз-

расте 5 лет [21]. 
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Ю. И. Фещенко и соавторы провели исследование, 

целью которого было изучить динамику характера коло-

низирующей микрофлоры верхних дыхательных путей 

у 100 пациентов с БА средней степени тяжести во время 

обострения и на протяжении 3 месяцев периода ремис-

сии в процессе стандартного базисного лечения. 

В результате проведенной работы установлено, что 

у пациентов с астмой происходит массивн  ая колониза-

ция патогенными и условнопатогенными бактериями 

дыхательных путей. В составе микробиоценоза дыха-

тельных путей выявлены представители 10 основных 

семейств микроорганизмов. Кроме нормальной микро-

флоры обнаружено значительное количество золотисто-

го стафилококка, грибов рода Candida, Klebsiella spp., а 

также ассоциации стафилококка и кандиды в большем 

проценте случаев. Авторы сделали вывод, что регуляр-

ное использование ингаляционных кортикостероидных 

препаратов в составе базисной терапии БА способствует 

углублению дисбаланса микробиоценоза слизистой обо-

лочки дыхательных путей, что может осложнять течение 

заболевания и подталкивает к дальнейшему поиску 

совершенствования методов лечения таких пациен-

тов [1].

Подход к антибактериальной терапии
Если обострение БА дебютировало повышением тем-

пературы тела, кашлем с выделением большего, чем 

обычно, количества слизистой мокроты, появлением 

симптомов интоксикации, можно предположить, что 

виновником такого обострения является вирус. Как пра-

вило, у пациентов увеличивается количество приступов 

удушья, соответственно – и частота приема β
2
-агонистов. 

При физикальном обследовании определяется жесткое 

дыхание с удлиненным выдохом, большее, чем обычно, 

количество хрипов, преимущественно свистящих. В этот 

период обострения БА еще не требуется назначения 

антибактериальных препаратов. Если в течение 3 суток 

температура тела не снизилась, мокрота из слизистой 

стала слизисто-гнойной, а откорректированная базис-

ная терапия не дала должного эффекта, сохраняются 

признаки бронхообструкции при аускультации, можно 

предположить присоединение бактериальной инфек-

ции. Подтверждением этого могут быть воспалительные 

изменения в крови (лейкоцитоз, повышенная СОЭ), но, 

как правило, это наблюдается только при массивной 

бактериальной нагрузке.

Обоснованием к назначению антибактериальных пре-

паратов являются: анамнестическая верификация того, 

что обострение астмы не обусловлено нарушением 

базисной терапии, агрессивным влиянием экзогенных 

факторов; дебют обострения связан с лихорадкой, 

интоксикацией, усилением кашля с увеличением коли-

чества слизистой мокроты; появление гнойной мокро-

ты. При этом откорректированная базисная терапия 

в течение 2 суток не уменьшает обструктивный синдром.

Эмпирическая терапия должна проводиться анти-

бактериальными препаратами, обладающими высокой 

активностью против S. pneumoniae, С. pneumoniae и 

M. pneumoniae. Это макролиды и фторхинолоны. 

Таким образом, у детей и взрослых с установленным 

диагнозом БА инфекции верхних отделов дыхательных 

путей играют ключевую роль в возникновении обостре-

ний. Инфекции, вызванные хламидиями и микоплазма-

ми, могут способствовать как возникновению обостре-

ний, так и тяжелому течению БА. Одним из важных 

компонентов патогенного воздействия респираторной 

вирусной инфекции является создание условий для при-

соединения бактериальной инфекции и формирования 

вирусно-бактериальных ассоциаций.
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РОЛЬ ІНФЕКЦІЙНИХ АГЕНТІВ У РОЗВИТКУ 
ТА ЗАГОСТРЕННІ БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ

О. Я. Дзюблик, М. І. Гуменюк, Г. Б. Капітан, 

С. І. Панчук, В. А. Ячник

Резюме. Респіраторні інфекції тісно пов’язані з захворюваннями, 

що супроводжуються бронхообструктивним синдромом (БОС) у всіх 

вікових групах, а також можуть впливати на розвиток і загострення 

бронхіальної астми (БА). Припускають, що інфекції дихальних шляхів, 

викликані вірусами, хламідіями або мікоплазмами, можуть грати 

істотну роль в патогенезі БА. Досягнуто прогрес у встановленні 

механізмів, за допомогою яких ці збудники можуть викликати БОС 

і впливати на патофізіологію БА. 

Ключові слова: бронхіальна астма, бронхообструктивний синдром, 

респіраторно-синцитіальний вірус, риновірус людини, Chlamydophila 

pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae.

ROLE OF INFECTION IN THE DEVELOPMENT 
AND EXACERBATION OF ASTHMA

O. Dziublyk, N. Gumeniuk, G. Kapitan, 

S. Panchuk, V. Iachnyk

Summary. Respiratory infections are associated with wheezing illnesses in 

all ages and may also impact the development and severity of asthma. 

Respiratory tract infections caused by viruses, Chlamydophila or Mycoplasma 

have been hypothesized to have significant roles in the pathogenesis of asth-

ma. Progress is being made toward establishing the mechanisms by which 

these agents can cause acute wheezing and impact the pathophysiology 

of asthma. 

Key words: asthma, bronchial obstruction, respiratory syncytial virus 

(RSV), human rhinoviruses (HRVs), Chlamydophila pneumoniae, 

Mycoplasma pneumoniae.


