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Бронхиальная астма (БА) продолжает оставаться 
серьезной глобальной медико-социальной проблемой, 
что обусловлено, в первую очередь, ее значительной рас-
пространенностью, достаточно высокими показателями 
инвалидизации и смертности, а также огромными эко-
номическими потерями, которые несет общество от 
этого заболевания. Сегодня в мире насчитывается около 
300 миллионов больных БА, а распространенность в раз-
личных популяциях колеблется от 1 до 18 % [1, 2].  
В Украине по официальной статистике среди взрослого 
населения за последние несколько лет отмечается тен-
денция к росту распространенности БА, однако данный 
показатель по-прежнему находится на уровне 0,5 %. Это 
свидетельствует о явной гиподиагностике БА в нашей 
стране, что подтверждается и структурой больных дан-
ной патологией: большинство пациентов составляют 
лица со среднетяжелым и тяжелым течением заболева-
ния. В то же время, в развитых странах мира преоблада-
ют больные с легкими формами заболевания [3]. 

По оценкам экспертов, от БА в мире в течение года уми-
рает около 250 тысяч человек, причем показатели смерт-
ности слабо коррелируют с распространенностью заболе-
вания. По данным ВОЗ ежегодно БА обусловливает потерю 
15 миллионов так называемых DALY (Disability-Adjusted 
Life Year – дословно «год жизни, измененный или поте-
рянный в связи с нетрудоспособностью»), что составляет  
1 % от общего всемирного ущерба от всех болезней [1, 2].

На сегодняшний день БА рассматривается как хроничес-
кое воспалительное заболевание, в течение которого отме-
чаются периодически возникающие обострения, являю-
щиеся главной причиной обращения пациентов 
за медицинской помощью, госпитализаций и экономичес-
ких расходов. Среди многочисленных причин (триггеров) 
обострения БА ведущие позиции занимают респиратор-
ные вирусные инфекции [4], приводящие к повышению 

активности воспаления в нижних дыхательных путях, 
которое может сохраняться в течение нескольких недель. 
При этом острые респираторные вирусные инфекции 
(ОРВИ) приводят к обострению в 80–85 % случаев у детей 
и приблизительно в 75 % случаев – у взрослых [5]. Известно, 
что сами по себе ОРВИ являются широко распространен-
ной патологией, особенно у детей раннего возраста. Так, 
грипп и другие ОРВИ в Украине являются наиболее рас-
пространенной инфекционной патологией. Согласно 
данным центра гриппа и ОРВИ МЗ Украины на долю 
этих вирусных заболеваний приходится от 91,2 % (1999) 
до 95,2 % (2010) всех случаев инфекционной патологии. 
Такая распространенность ОРВИ позволяет считать эту 
патологию стратегически важной медицинской пробле-
мой, которая требует внедрения эффективных унифици-
рованных противоэпидемических мероприятий и их чет-
кой координации для минимизации уровня 
заболеваемости, социальных и экономических потерь. 
ОРВИ остаются неконтролируемыми инфекциями, что 
связано с антигенной изменчивостью, прежде всего – 
вирусов гриппа и отсутствием вакцинопрофилактики 
при других ОРВИ [6]. Заболевания объединены в одну 
группу ОРВИ по единому воздушно-капельному меха-
низму передачи возбудителя и развитию основного пато-
логического процесса в респираторном тракте больного 
со сходными клиническими симптомами. Связь между 
ОРВИ и обост рением БА установлена многими эпиде-
миологическими исследованиями [5, 7, 8]. При этом 
отмечается прямая корреляция между сезонным подъе-
мом заболеваемости ОРВИ и обострением БА.

Поражения респираторного тракта могут вызывать 
более 200 охарактеризованных вирусов, принадлежащих 
к 6 семействам: 1) ортомиксовирусы (influenzavirus A,B,C); 
2) парамиксовирусы (pneumovirus, metapneumovirus, 
rubulavirus, respirovirus); 3) пикорнавирусы (rhinovirus, 
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enterovirus); 4) коронавирусы (coronovirus); 5) аденовирусы 
(mastadenovirus); 6) парвовирусы (bocavirus) [6]. Био-
логические свойства вирусов, так же как и особенности 
макроорганизма, определяют поражение того или иного 
отдела респираторного тракта и, следовательно, клини-
ческие проявления заболевания. Кроме того, и возраст 
пациента в определенной степени обусловливает вос-
приимчивость к различным респираторным вирусам. 

По данным вирусологических исследований бронхи-
альную обструкцию способны вызывать разные вирусы: 
респираторно-синтициальный вирус, риновирусы, 
вирусы гриппа А и В, аденовирусы, вирусы парагриппа, 
коронавирусы, энтеровирусы, метапневмовирус, бока-
вирус и др. Чаще всего (до 80 % всех вирус-индуцирован-
ных обострений БА) у взрослых и детей старшего возрас-
та причиной бронхиальной обструкции являются 
риновирусы [9–11]. У детей младшего возраста основную 
роль в возникновении обструкции играет РС-вирус [12].

Респираторные вирусы вызывают не только обострения 
обструктивных заболеваний бронхолегочной системы, но 
и могут способствовать развитию аллергии. Отмечено 
четкое совпадение перенесенной в раннем детском воз-
расте респираторной инфекции и дебюта сенсибилиза-
ции к аэроаллергенам [13]. С другой стороны, дети и 
подростки, страдающие аллергическими заболеваниями, 
склонны к возникновению более частых и тяжелых ОРВИ 
[14]. При этом спектр возбудителей ОРВИ у больных с 
аллергической патологией более широкий и ассоциации 
вирусов более разнообразны, чем у детей без аллергии. 
Вирусная инфекция не только вызывает обострения БА, 
но и значительно осложняет и пролонгирует ее течение 
[15]. У больных БА с симптомами ОРВИ отмечаются 
более выраженные нарушения вентиляционной функции 
легких и лабораторных показателей воспалительной 
реакции (количество эозинофилов и лейкоцитов крови, 
уровень эозинофильной инфильтрации легких и др.) [5], 
а бронхиальная гиперчувствительность сохраняется после 
перенесенной ОРВИ от 5 до 11 недель [15]. Выявлена 
непосредственная связь между вирусной инфекцией и 
летальным исходом обострения БА [16].

Механизмы развития вирус-индуцированного обост-
рения БА крайне сложны и недостаточно изучены. 
По данным многочисленных экспериментальных иссле-
дований установлено, что одним из основных патогене-
тических механизмов БА является гиперреактивность 
бронхов, возникающая на фоне «эозинофильного» вос-
паления [17]. Респираторные вирусы и, прежде всего, 
рино- и РС-вирусы могут вызывать или усиливать воспа-
лительный процесс за счет непосредственной альтерации 
эпителия бронхов и путем выделения поврежденными и 
эффекторными клетками (эозинофилами, лимфоцита-
ми) ряда провоспалительных медиаторов – цитокинов и 
хемокинов (интерлейкинов, лейкотриенов, факторов 
активации тромбоцитов, туморнекротизирующего фак-
тора, гистамина, нейтрофильных протеаз и др.). Это при-
водит к дальнейшему повреждению эп ителия бронхов, 
усилению воспалительной реакции и развитию легочной 
недостаточности [18]. В дополнение к отмеченным нару-
шениям подключаются иммунологические механизмы: 

респираторные вирусы угнетают общий и местный имму-
нитет, а также способствуют активации Т-хелперов, кото-
рые усиливают реакции гиперчувствительности как 
замедленного, так и немедленного типов в ответ на аллер-
генную стимуляцию, что приводит к повышенной про-
дукции специфических противовирусных IgE и дальней-
шему усилению аллергического воспалительного 
процесса [19, 20]. В пато генезе вирус-индуцированного 
обострения БА имеют значение также нарушения нейро-
регуляторных механиз мов – повышение активности 
парасимпатического отдела нервной системы, уровня 
нейропептидов, снижение уровня нейтральной эндопеп-
тидазы и продукции NO, которые играют важную роль в 
развитии бронхоконстрикции [19]. Одним из важных 
факторов патогенного влияния респираторных вирусов 
является ухудшение мукоцилиарного клиренса, а также 
угнетение фагоцитарной активности альвеолярных 
макрофагов. Это создает условия для присоединения бак-
териальной ин фекции и формирования вирусно-бакте-
риальных ассоци аций. Чаще всего при ОРВИ отмечается 
инфицирование M. pneumoniae и C. pneumoniae, что при-
водит к более тяжелому течению обострения БА [21].

С целью изучения роли вирусов в обострении БА и 
выяснения эффективности и безопасности противови-
русного препарата витаглутам у этого контингента паци-
ентов в ГУ «Национальный институт фтизиатрии и 
пульмонологии им. Ф. Г. Яновского НАМН Украины» 
в 2011–2013 годах было проведено открытое проспек-
тивное сравнительное рандомизированное исследова-
ние. Обследовано 116 больных с обострением БА:  
60 (51,7 %) мужчин и 56 (48,3 %) женщин в возрасте 
19–76 лет (средний возраст – (40,2 ± 2,0) года). Частота 
обострений БА на протяжении последнего года у обсле-
дованных больных в среднем составила (2,5 ± 0,6) раза 
с продолжительностью (12,0 ± 2,1) дня. У 17,2 % пациен-
тов данное обострение БА возникло в третий раз на про-
тяжении года, а у 5,2 % – в четвертый.

Для выяснения роли вирусов в развитии обострения 
БА, а также определения спектра вирусных возбудителей 
в ГУ «Национальный институт фтизиатрии и пульмоно-
логии им. Ф. Г. Яновского НАМН Украины» разработан 
алгоритм диагностики (рисунок), заключающийся в 
использовании современных иммунохроматографичес-
ких экспресс-тестов (ИХА) в сочетании с молекулярно-
биологическим методом – полимеразно-цепной реакци-
ей (ПЦР).

Для экспресс-диагностики гриппа А и В, аденовируса, 
а также РС-вируса использовали простые/быстрые 
тесты «CITO TEST INFLUEENZA A&B» (Фармаско, 
Украина) и «CERTEST RSV-ADENO RESP BLISER 
TEST» (SerTest, Испания). 

Полимеразную цепную реакцию в реальном времени 
выполняли на амплификаторе «RotorGene 6000» (Corbett 
Research, Австралия) с использованием следующих тест-
систем:

• набор реагентов для выделения РНК и ДНК «Рибо-
сорб»;

• набор реагентов для проведения обратной транс-
крипции «Резерта-L»;
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• набор реагентов для выявления и дифференциации 
вирусов гриппа А и В «Ампли-Сенс Influenza virus A/B – 
FL»;

• набор реагентов для выявления и идентификации 
вируса гриппа А (H1N1) 2009 «Ампли-Сенс Influenza 
virus A/H1swine – FL»;

• набор реагентов для выявления 12 вирусов-возбуди-
телей острых респираторных вирусных инфекций «RV-
12 SEE GENE» (ALT, Украина).

Проведенное лабораторное обследование 80 больных 
БА позволило установить, что в 57,5 % случаев в воз-
никновении обострения процесса принимали участие 
вирусы. При этом с помощью метода мультиплексной 
ПЦР было идентифицировано 46 штаммов вирусов и 
методом ИХА – 6 штаммов. Наибольшее этиологичес-
кое значение среди вирусных возбудителей имел рино-
вирус (52,2 % случаев). Значительно реже определяли 
бокавирус (13,0 %), метапневмовирус (8,7 %), респира-
торно-синцитиальный вирус (6,5 %), коронавирус, аде-
новирус, вирус парагриппа, а также гриппа А и В  
(в 4,4 % случаев каждый). У больных с инфекционным 
обострением БА вирусные возбудители были выявлены 
преимущественно в зимне-весеннем периоде года:  
в декабре–феврале – в 32,5 % случаев, в марте–мае –  
в 48,8 % случаев. Следует отметить, что в период про-
веденного вирусологического обследования тематичес-
ких больных официально зарегистрированной эпиде-
мии гриппа в г. Киеве не было.

В зависимости от объема терапевтических мероприя-
тий больные были распределены в 2 группы. В состав  
1-й группы вошли 55 больных с обострением БА, основу 
лечения у которых составили противовоспалительные 

препараты (ингаляционные и системные глюко-
кортикостероиды) в сочетании с бронходилататорами 
(β2-агонисты и холинолитики короткого и длительного 
действия), мукорегуляторы и антигистаминные средства. 

Вторую группу составил 41 больной с обострением БА, 
которым дополнительно назначали противовирусный 
препарат витаглутам (Ингавирин, Валента, Россия) 
по 1  капсуле (90 мг) 5 дней. Витаглутам – препарат, обла-
дающий выраженным противовирусным действием 
в отношении вирусов гриппа типа А и В (в том числе  
А/H1N1, А/H1N1 swl, А/H3N2 и А/H5N1), парагриппа, 
аденовируса, а также вирусов, вызывающих респиратор-
но-синцитиальную инфекцию. Механизм действия вита-
глутама основан на его способности угнетать репродук-
цию вирусов на этапе ядерной фазы, а также тормозить 
миграцию вновь синтезированного NP вируса в ядро из 
цитоплазмы. Витаглутам модулирует функциональную 
активность системы интерферона за счет повышения 
уровня интерферона в плазме и стимуляции альфа-интер-
феронпродуцирующей и гамма-интерферонпродуцирую-
щей способности лейкоцитов. При приеме витаглутама 
отмечается увеличение содержания NK-T-клеток и цито-
токсических лейкоцитов, обладающих противовирусной 
и киллерной активностью в отношении трансформиро-
ванных вирусом клеток. Помимо противовирусного дей-
ствия витаглутам также оказывает противовоспалитель-
ный эффект. Механизм противовоспалительного 
действия витаглутама основан на способности активного 
вещества угнетать продукцию провоспалительных цито-
кинов (в частности, интерлейкина-1β, интерлейкина-6  
и фактора некроза опухоли) и уменьшать активность мие-
лопероксидазы.
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Рис. 1. Алгоритм лабораторной диагностики вирусных возбудителей у больных с инфекционным 
обострением БА 
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случаев в возникновении обострения процесса принимали участие вирусы. При этом с помощью 
метода мультиплексной ПЦР было идентифицировано 46 штаммов вирусов и методом ИХА – 6 
штаммов. Наибольшее этиологическое значение среди вирусных возбудителей имел риновирус 
(52,2 % случаев). Значительно реже определяли бокавирус (13,0 %), метапневмовирус (8,7 %), 
респираторно-синцитиальный вирус (6,5 %), коронавирус, аденовирус, вирус парагриппа, а также 
гриппа А и В (в 4,4 % случаев каждый). У больных с инфекционным обострением БА вирусные 
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Дополнительное применение витаглутама позволило 
достоверно уменьшить длительность симптомов инток-
сикации (с 5,9 до 4,6 дня) и катаральных явлений  
(с 6,8 до 5,9 дня), а также сократить сроки обострения 
БА (с 12,5 до 10,8 дня) и уменьшить частоту развития 
бактериальных осложнений (с 18,0 до 5,0 %). 

Таким образом, представленные данные свидетель-
ствуют о чрезвычайно важной роли вирусов в возникно-
вении обострения бронхиальной астмы. При этом, 
в структуре возбудителей, помимо риновирусов, сущест-
венное место занимают метапневмовирусы, корона- и 
бокавирусы, которые ранее в нашей стране не иденти-
фицировались. У больных с вирус-индуцированным 
обострением БА целесообразно назначение витаглутама 
по 1 капсуле в сутки в течение 5 дней.

Научные исследования выполнены за счет государ-
ственного бюджета.
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ВІРУС-ІНДУКОВАНІ ЗАГОСТРЕННЯ
 БРОНХІАЛЬНОЇ АСТМИ

Л. В. Чечель
Резюме
Мета  дослідження  – підвищити ефективність лікування хворих із 

загостренням бронхіальної астми (БА) вірусної етіології шляхом викорис-
тання в комплекс ній терапії противірусного препарату вітаглутаму.

Об’єкт дослідження: 116 хворих із загостренням БА вірусної етіоло-
гії віком від 19 до 76 років.  

Матеріали та методи дослідження: клініко-функціональні, вірусоло-
гічні, біохімічні, статистичні.

Результати  дослiдження:  однією з найважливіших причин загост-
рення БА є гострі респіраторні вірусні інфекції, причиною яких можуть 
бути понад 200 видів вірусів. В роботі наведено сучасні уявлення про 
патогенез вірус-індукованих загострень БА, алгоритм лабораторної 
діагностики вірусних збудників та ефективність лікування хворих на 
БА. Відмічено, що включення в комплексну терапію у пацієнтів вірус-
індукованим загостренням БА вітаглутаму дозволяє вірогідно змiнити 
терміни симптомів інтоксикації та контрольних явищ, а також ско-
ротити терміни загострення БА і змiнити частоту розвитку бакте-
ріальних ускладнень.

Ключові  слова: бронхіальна астма, загострення, вірус, проти-
вірусна терапія.
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VIRUS-INDUCED ASTHMA EXACERBATIONS

L. V. Chechel
Summary
Aim – to improve treatment of patients with exacerbation of asthma viral 

etiology by using in the treatment of antiviral drug vitaglutam.
Object of study: 116 patients with exacerbation of asthma viral etiology 

aged 19 to 76 years.
Materials  and  Methods: clinical, functional, virological, biochemical, 

statistics.
Results: one of the major cause of asthma exacerbation is acute respiratory 

viral infections can be caused by over 200 viruses. The article describes the 
current understanding of the pathogenesis of virus-induced asthma exacerba-
tions, the algorithm of laboratory diagnosis of viral pathogens and the effective-
ness of treatment of asthma. It is noted that the inclusion of vitaglutam in the 
combined therapy of patients with virus-induced asthma exacerbation can 
probably reduce terms of symptoms of intoxication and control events, reduce 
the term of asthma exacerbation and incidence of bacterial complications.

Key words: asthma, exacerbation, virus, anti-virus therapy.
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