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ЭТИОЛОГИЧЕСКАЯ СТРУКТУРА ВИРУСНЫХ 

РЕСПИРАТОРНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

У ВЗРОСЛЫХ ПАЦИЕНТОВ С ОБОСТРЕНИЕМ 

БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ И ХРОНИЧЕСКИМ 

БРОНХИОЛИТОМ С ОБЛИТЕРАЦИЕЙ

В.З. Кривицкая1, А.А. Соминина1, М.А. Петрова2, И.В. Амосова1, В.Г. Майорова1, 
М.М. Писарева1, Ж.В. Бузицкая1, М.П. Грудинин1, А.К. Голованова1, 
Е.Р. Петрова1, Л.Ф. Ковалева2, Е.А. Киселева2
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Санкт-Петербург, Россия

Резюме. Обострение бронхиальной астмы (БА) и общее ухудшение самочувствия при хроническом облите-

рирующем бронхиолите (ХБО) ассоциировано у взрослых пациентов с вирусными инфекциями в 64 и 83% 

соответственно. Смешанные вирус-вирусные ассоциации были показаны в 21–25% случаев. При БА с наи-

большей частотой (50%) диагностирована респираторно-синцитиальная вирусная инфекция. У больных 

ХБО превалировал грипп, вызванный вирусом A(H1N1)pdm09 (50%), и аденовирусная инфекция (42%). Ответ 

на инфекцию вирусспецифических IgG у больных БА и ХБО свидетельствует об остром течении гриппа A 

(63% сероконверсий). Реакция IgG, специфичных к респираторно-синцитиальному вирусу и аденовирусу, от-

сутствовала у инфицированных больных в 75 и 83% соответственно, что является фактором риска форми-

рования латентной/персистентной инфекции. У троих пациентов с БА показана персистенция структурных 

компонентов респираторно-синцитиального вируса в верхних отделах респираторного тракта, по крайней 

мере, в течение 21–28 дней. Для респираторно-синцитиальной вирусной и гриппозной инфекции, вызван-

ной вирусом пандемического гриппа A(H1N1)pdm09, в отличие от аденовирусной инфекции, наблюдаемой 

у пациентов с БА и ХБО, характерно наличие аллергического компонента, показателем чего служит высокий 

уровень вирусспецифических IgЕ в крови.

Ключевые слова: респираторные инфекции, вирусы, взрослые пациенты, бронхиальная астма, хронический бронхиолит, 

облитерация, вирусспецифические антитела.
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Abstract. Exacerbation of bronchial asthma (BA) and common deterioration of health during chronic bronchiolitis ob-

literans (ChBO) are associated with viral infections in adults in 64 and 83% respectively. Mixed virus-viral associations 

were shown in 21–25% of cases. Respiratory syncytial infections were diagnosed with the highest frequency (50%) in pa-

tients with BA. Influenza A(H1N1)pdm09 and adenoviral infections dominated in persons with ChBO in 50 and 42% 

of cases, respectively. Response of virus-specific IgG in patients with BA and ChBO indicates the acute course of influ-

enza A(H1N1)pdm09 (63% of seroconversions). There were no reactions of IgG which is specific to respiratory syncytial 

virus in 75% of cases and to adenovirus in 83% of cases, that is the risk factor for occurrence of latent/persistent infection. 

Presence of structural components of respiratory syncytial virus in the upper respiratory tract had been revealed in three 

patients with asthma within at least 21–28 days. Respiratory syncytial viral infections and pandemic influenza A(H1N1)

pdm09 in patients with BA and ChBO are characterized by the presence of an allergic component, which is indicated by 

the high levels of virus-specific IgE in blood. An adenoviral infection, in contrast, has no such peculiarity.

Key words: respiratory infections, viruses, adult patients, bronchial asthma, chronical bronchiolitis, obliteration, virus-specific antibodies.

Введение

Хронические обструктивные заболевания 

легких различного генеза, приводящие при 

неправильном лечении к инвалидности, сни-

жению качества и срока жизни больных, пред-

ставляют собой проблему мирового масштаба. 

По данным Росстата в 2013 г. от хронических 

заболеваний нижних дыхательных путей в Рос-

сии умерло более 30 000 человек.

В настоящее время признано, что респира-

торные вирусы способны выступать в качестве 

пусковых механизмов возникновения гиперреак-

тивности бронхов (ГРБ), обструкции дыхатель-

ных путей и атопий. Однако их этиологическая 

значимость и механизмы влияния на процессы 

обструкции и хронизации респираторных забо-

леваний во многом до сих пор не ясны.

Целью проделанной работы являлось ком-

плексное вирусологическое обследование 

взрослых пациентов с хроническим бронхиоли-

том с облитерацией (ХБО) и обострением брон-

хиальной астмы (БА). В то время как исследо-

ванию механизмов формирования обострений 

БА посвящена обширная литература, что не ис-

ключает разночтений в интерпретации резуль-

татов, ХБО является редкой и малоизученной 

патологией. Для пациентов с БА характерны по-

вторяющиеся приступы удушья и кашля. Тече-

ние ХБО характеризуется тяжелым поражением 

мелких бронхов, бронхиол и артериол, затяж-

ной прогрессирующей бронхиальной обструк-

цией. В отличие от БА, при ХБО наблюдается 

непрерывно-рецидивирующее течение воспа-

лительного процесса. Большая часть представ-

ленных в мировой литературе работ посвяще-

на изучению ХБО у детей, у которых развитие 

данной патологии чаще всего наблюдается по-

сле бронхиолита и/или пневмонии. Проблему 

ХБО у взрослых рассматривали только в рамках 

трансплантологии, поскольку этот синдром 

является распространенной причиной оттор-

жения трансплантата после пересадки легкого 

и гибели пациента. Настоящее исследование 

призвано внести вклад в уточнение роли респи-

раторных вирусов в развитии хронических об-

структивных заболеваний органов дыхания.

Материалы и методы

Клинические материалы. Клинические мате-

риалы (носоглоточные соскобы и парные сыво-

ротки крови) были получены в период с марта 

2010 г. по февраль 2011 г. от 26 взрослых паци-

ентов, находящихся на амбулаторном лечении 

в НИИ пульмонологии ПСПбГМУ им. акаде-

мика И.П. Павлова (Санкт-Петербург). Группы 

сравнения составили 14 человек в возрасте от 18 

до 68 лет (в среднем 46,7±14,7 лет) с обострени-

ем БА, а также 12 больных ХБО в возрасте от 17 

до 39 лет (в среднем 24,0±7,4 года) в период ухуд-

шения состояния.

Вирусологические методы. Дифференциальная 

диагностика ОРВИ осуществлялась в соответ-

ствии с практическими рекомендациями, раз-

работанными в НИИ гриппа [4].

Выделение респираторно-синцитиального 

вируса (РСВ), вирусов парагриппа (ВПГ) и аде-

новирусов (АДВ) из носоглоточных мазков про-

водили с использованием клеточных линий 

из банка клеточных культур ФГБУ НИИ грип-

па МЗ РФ: перевиваемой культуры клеток по-

чек обезьяны МА-104 и диплоидной культуры 

фибробластов легкого эмбрионов человека.
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Детекцию вирусных антигенов (АГ) в эпи-

телиальных клетках из носовых ходов осущест-

вляли тремя методами:

методом ПЦР с гибридизационно-флуо- –

ресцентной детекцией продуктов амплифи-

кации с использованием наборов реагентов 

«АмплиСенс® ОРВИ-скрин-FL», «Ампли-

Сенс®Influenza A/B-FL» (ЦНИИ эпи демио-

логии, Москва), предназначенного для иден-

тификации специфических фрагментов нук-

леиновых кислот вирусов гриппа А и В, РСВ, 

ВПГ, АДВ, корона-, метапневмо-, бока- и ри-

новирусов;

методом прямого иммунофлуоресцент- –

ного анализа с использованием ФИТЦ-

конъюгатов, выпускаемых «Предприятием 

по производству диагностических препара-

тов» (Санкт-Петербург), анализировали на-

личие АГ вирусов гриппа А и В, РСВ, АДВ, 

ВПГ, герпеса;

иммуноферментным методом с помощью  –

тест-систем, разработанных в лаборатории 

биотехнологии диагностических препара-

тов НИИ гриппа (для детекции АГ вирусов 

гриппа А и В, РСВ, АДВ).

Серологический анализ включал детекцию 

сероконверсий противовирусных антител (АТ) 

классов G и Е (IgG и IgE) в непрямом ИФА с ис-

пользованием в качестве АГ очищенных ультра-

центрифугированием цельновирионных вирус-

ных концентратов (для АТ, специфичных к РСВ, 

АДВ, ВПГ, вирусу гриппа В). Определение уровня 

АТ к вирусам гриппа А(H1N1) и А(H3N2) проводи-

ли с использованием в качестве антигена для сен-

сибилизации твердой фазы очищенной фракции 

поверхностных гликопротеинов вирусов гриппа 

соответствующих субтипов, полученных после 

обработки вирусных концентратов детергентом 

β-октилглюкозидом. Связавшиеся с антигеном 

АТ детектировали с помощью пероксидазных 

конъюгатов моноклональных АТ (МКА) к соот-

ветствующим изотипам Ig человека (НПО «По-

лигност», Санкт-Петербург). Субстратная смесь 

содержала 3,3’,5,5’-тетраметилбензидин. Сыво-

ротки анализировали при одном рабочем разве-

дении (1/400 для IgG и 1/20 для IgE). Сероконвер-

сии в ИФА считали доказанными, если различия 

ОD450 для парных сывороток составляли не ме-

нее 0,3 для IgG и 0,25 для IgE. Положительными 

по содержанию вирусспецифичных АТ считали 

сыворотки, для которых показатели оптической 

плотности (ОD450) превышали средний показатель 

OD450 в отобранных ранее контрольных сыворот-

ках с отрицательным уровнем АТ (К–) на величину 

не менее 3-х стандартных отклонений (пороговое 

значение = OD450 К
– + 3 SD) [3].

Образцы носоглоточных мазков и сыворот-

ки крови для анализа были получены от каждо-

го пациента дважды с интервалом 14–28 дней.

Статистическая обработка результатов про-

водилась с помощью компьютерной программы 

«StatstDirect». При анализе независимых выборок 

применены непараметрические критерии Ман-

на–Уитни и точный критерий Фишера. Корре-

ляционные отношения устанавливали с приме-

нением коэффициента корреляции Спирмена. 

Проверяемые критериями нулевые гипотезы от-

вергались при уровне значимости р < 0,05.

Результаты и обсуждение

В анализируемые группы были включены 

пациенты с БА и ХБО, у которых причина обо-

стрения основного заболевания не носила оче-

видный характер (на фоне общего ухудшения 

самочувствия клиническая диагностика воз-

можных ОРВИ была затруднена, не зарегистри-

ровано контакта с инфицированными лицами, 

а также воздействия внешних аллергизирую-

щих факторов).

Проведенное нами комплексное вирусологи-

ческое исследование показало, что у большин-

ства обследованных как с БА, так и ХБО (у 9 

и 10 человек соответственно), общее ухудшение 

самочувствия было ассоциировано с вирусны-

ми инфекциями (табл. 1 и 2).

Частота диагностирования ОРВИ составила 

64–83%. Смешанные вирус-вирусные ассоциации 

(2–3 инфекции) были показаны примерно у чет-

верти пациентов (в 21–25% случаев) (табл. 3).

Представленные результаты вписываются 

в картину, описанную другими исследователя-

ми. Так, при обострении БА респираторные ви-

русные инфекции диагностировали в 10–85% 

случаев у детей и до 44–74% у взрослых [5, 11, 

14, 19]. Компоненты различных респираторных 

вирусов были найдены также в клинических 

материалах, полученных от 73% детей с забо-

леваниями нижних отделов респираторного 

тракта, осложненных облитерирующим брон-

хиолитом. При этом в 31% случаев были показа-

ны смешанные вирус-вирусные ассоциации [7, 

22]. Данные о связи вирусных инфекций с ХБО 

у взрослых пациентов вне рамок транспланто-

логии в литературе не найдены.

Оценка значимости респираторных виру-

сов при обострении обструктивных процессов 

в легких неоднозначна. Тем не менее, в литера-

туре представлены данные, которые позволяют 

сделать предположение о различиях в этио-

логической природе обострения хронических 

заболеваний легких внутри одной возрастной 

группы в зависимости от вида патологии. Так, 

например, у взрослых больных с хронической 

обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) с обо-

стрением заболевания ассоциированы, глав-

ным образом, РСВ-, риновирусная инфекции 

и грипп А (в 33–70% случаев). Метапневмови-
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Инфекция и иммунитетВ.З. Кривицкая и др.

рус, ВПГ, АДВ, вирус гриппа В, коронавирусы 

и бокавирусы также могут вызывать обструк-

цию дыхательных путей, однако выявляются 

при обострении хронических респираторных 

заболеваний с меньшей частотой [11, 14, 19].

Во время приступов БА у детей наиболее 

часто детектировали риновирусы и РСВ (у 27–

66% пациентов) [14, 19]. У взрослых пациентов 

риновирусы также являются частой причиной 

обострения БА (до 60% случаев). Однако зна-

чимость РСВ-инфекции для взрослых больных 

астмой признается не всеми исследователями. 

Частота детекции РСВ при ОРВИ, наблюдае-

мых у взрослых пациентов в период обострения 

БА, варьирует по данным разных авторов в диа-

пазоне от 4 до 45% [5, 20].

Развитие ХБО у детей чаще всего (в 32–43% 

случаев) наблюдается после бронхиолита и/или 

пневмонии, вызванных аденовирусами. Другие 

вирусы (РСВ, вирусы гриппа или ВПГ) детекти-

ровали со значительно меньшей частотой [7, 22].

Что касается связи ОРВИ с ХБО, у взрос-

лых существуют лишь немногочисленные ис-

следования отдельных клинических случаев, 

которые показали, что у некоторых взрослых 

реципиентов трансплантата легких формиро-

вание ХБО было сопряжено с РСВ-инфекцией 

[17] или гриппом, вызванным вирусом A(H1N1)

pdm09 [15].

Преимущество нашей работы перед иссле-

дованиями авторов, цитируемых выше, где рас-

сматривается лишь одна патология, заключает-

ся в сравнительном анализе результатов парал-

лельного обследования двух групп пациентов 

с различными заболеваниями, наблюдавшихся 

в одной клинике. Такой протокол исследова-

ния позволил с большим основанием говорить 

о различиях в этиологической структуре вирус-

ных заболеваний при БА и ХБО. Так, в группе 

пациентов с обострением БА с наибольшей ча-

стотой (в половине случаев) была диагностиро-

вана РСВ-инфекция, в то время как у больных 

ХБО РСВ обнаружили лишь у одного пациен-

та. Наиболее часто выявляемыми инфекциями 

при данном заболевании были пандемический 

грипп A(H1N1)pdm09, активно циркулировав-

ший на Северо-Западе РФ в рассматриваемый 

период времени, и АДВ-инфекция (табл. 3).

Известно, что респираторные вирусы мо-

гут провоцировать возникновение острой об-

струкции дыхательных путей и способствовать 

ее хронизации. Механизмы этих процессов из-

учены еще недостаточно, тем не менее, важная 

роль отведена некоторым вирус-индуцируемых 

биологически активным факторам. Многие ре-

спираторные вирусы способны индуцировать 

синтез сходного спектра цитокинов и хемоки-

нов в эпителиальных клетках и лейкоцитах. 

Однако при воздействии различных вирусов 

на иммунную систему инфицированного ор-

ганизма эффективность и динамика синтеза 

одних и тех же медиаторов и/или специфичных 

к ним рецепторов в различных типах клеток, 

а также количественное соотношение секре-

тируемых цитокинов/хемокинов могут значи-

тельно отличаться.

Например, способность к индукции синтеза 

факторов, способных вызвать бронхиальную 

гиперреактивность и обструкцию у РСВ зна-

чительно выше, чем у вирусов гриппа, пара-

гриппа и аденовирусов. Тяжелое течение РСВ-

инфекции отличается длительной (по крайней 

мере, в течение 1 года) гиперсекрецией TNFα, 

IL-4, IL-5, IL-6, IL-7, IL-10, IL-11, IL-13 в рес-

пираторном тракте, на фоне слабой индукции 

интерферонов I типа, следствием чего являются 

последующие частые рецидивы респираторных 

обструктивных заболеваний и повышенный 

риск развития астмы [6, 8, 18].

Способность индуцировать синтез провос-

палительных факторов (цитокинов IL-4, IL-5, 

IL-18, IFNγ, IL-6, а также хемокинов MCP-1, 

MIP-1) значительно выше у вируса пандемиче-

ского гриппа A(H1N1)pdm09 по сравнению с ра-

ТАБЛИЦА 3. ЧАСТОТА ДИАГНОСТИРОВАНИЯ ВИРУСНЫХ ИНФЕКЦИЙ У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ 

БРОНХОЛЕГОЧНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ

Диагноз
Численность 

группы

Частота диагностирования (%)
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Бронхиальная астма 
(обострение)

14 64,3 21,4 50,0 7,1 21,4 7,1 0

Хронический бронхиолит 
с облитерацией

12 83,3 25,0 8,3 41,7 50,0 8,3 8,3

Уровень значимости отличий (р) 
между группами БА/ХБО

р > 0,05 р > 0,05 р = 0,02 р = 0,04 р > 0,05 р > 0,05 р > 0,05
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нее циркулировавшим вирусом гриппа А(H1N1), 

что ассоциировано с более выраженными вос-

палительными процессами в легких и тяжелым 

течением заболевания [9].

В результате различий в соотношении инду-

цированных медиаторов состав привлеченных 

к очагу поражения клеток-эффекторов, воспа-

лительный фон и выраженность иммунопатоло-

гических реакций могут значительно варьиро-

вать при различных ОРВИ. В этом заключается 

одно из возможных объяснений наблюдаемых 

нами отличий в вирусологической картине обо-

стрений при БА и ХБО. С другой стороны, фи-

зиологические и иммунологические особенно-

сти, воспалительный фон, характерные для БА 

или ХБО, могут создавать наиболее благопри-

ятные условия для инфицирования организма 

определенными вирусами.

Очень интересной и малоизученной пробле-

мой является вирусная персистенция как фактор, 

способствующий длительной гиперреактивности 

дыхательных путей и развитию хронического ре-

спираторного воспаления. Среди респираторных 

вирусов наиболее выраженной способностью 

к персистенции обладают РСВ и АДВ.

Так, геномная вирусная РНК сохранялась 

в легких РСВ-инфицированных мышей в те-

чение, по крайней мере, 42 дней. РСВ-персис-

тенция сопровождалась длительной дисфунк-

цией дыхания, ГРБ, обструкцией, легочной 

эозинофилией [13]. Получены прямые доказа-

тельства персистенции РСВ у людей. У пациен-

тов с ХОБЛ антигены РСВ выявляли в клетках 

бронхиального эпителия в течение длительного 

времени (до 4–8 недель) [2].

Предполагается, что при ХОБЛ РСВ-инфек-

ция может принимать латентную форму, по-

скольку в 32% случаев вирусную РНК много-

кратно обнаруживали в слюне пациентов 

на стадии ремиссии [21].

Имеются данные об ассоциации латентной, 

но не острой, АДВ-инфекции с хроническими ле-

гочными заболеваниями. При латентной инфек-

ции не происходит полноценной репликации ви-

руса. Однако в инфицированных клетках наблю-

дается синтез некоторых вирусных компонентов. 

В модельных экспериментах с АДВ 5 серотипа 

было показано, что ДНК ранних неструктурных 

генов области Е1А и кодируемые ею белки мо-

гут присутствовать в легких экспериментальных 

животных, по крайней мере, в течение 7 недель 

после прекращения активной вирусной репли-

кации, индуцируя повышенный синтез про-

воспалительных факторов (TNFα, IL-1β, IL-8, 

ICAM-1) инфицированными эпителиальными 

клетками и привлеченными к месту воспаления 

нейтрофилами. Длительное повышение воспали-

тельного фона, вызываемого в легких латентной 

АДВ-инфекцией, способствует формированию 

обструкции и ее хронизации. Латентная аденови-

русная инфекция признана одной из причин обо-

стрений при ХОБЛ [16].

РСВ и АДВ являются патогенами, с наиболь-

шей частотой выявленными нами у пациен-

тов с БА и ХБО соответственно. К сожалению, 

краткосрочность проведенного нами исследо-

вания не позволила в полной мере рассмотреть 

проблему вирусной персистенции. Тем не ме-

нее, у троих пациентов с обострением БА нали-

чие компонентов РСВ (РНК и/или белков) в ре-

спираторном материале наблюдали в течение 

21–28 дней (интервал, ограниченный сроками 

наблюдения), в то время как при острой РСВ-

инфекции длительность нахождения вирус-

ных компонентов не превышает, как правило, 

3–5 дней. В одном случае АДВ у пациента ХБО 

наблюдали в течение 15 дней. Длительного при-

сутствия антигенов других патогенов, включая 

вируса гриппа А, в пробах, полученных от боль-

ных БА или ХБО, не наблюдали.

К одним из решающих факторов, способ-

ствующих длительному инфицированию, от-

носится ослабление противовирусного имму-

нитета. Наиболее низкие показатели вирусспе-

цифического гуморального иммунного ответа, 

вплоть до полного его отсутствия, наблюдали 

у больных с хронической респираторной пато-

логией именно при вирусной персистенции [2].

В этой связи одной из задач проведенно-

го исследования являлся анализ активности 

специ фического гуморального иммунного от-

вета на выявленную инфекцию — конверсий 

вирусспецифических IgG в крови, поскольку 

наиболее эффективные протективные проти-

вовирусные АТ относятся, главным образом, 

к этому классу иммуноглобулинов.

Серологический анализ (табл. 1 и 2) пока-

зал, что в 5 из 8 проанализированных случаев 

(63%) гриппозной инфекции, вызванной виру-

сом A(H1N1)pdm09, диагностированных у па-

циентов обеих групп, наблюдали активный 

ответ на данную инфекцию (сероконверсии 

Н1-специфических IgG), что характерно для 

острого течения заболевания.

В случае РСВ- и АДВ-инфекций наблюда-

лась совершенно иная картина. При наличии 

РСВ-антигенов в респираторном тракте серо-

конверсии РСВ-специфических IgG были опре-

делены лишь в 25% (у 2 из 8 пациентов). Следует 

отметить, что ранее нами было показано, что 

при острой РСВ-инфекции у взрослых паци-

ентов без отягощенного анамнеза сероконвер-

сии РСВ-специфических IgG наблюдали в ИФА 

в 70–72% случаев.

В пяти АДВ-положительных случаях (по ре-

зультатам ПЦР и/или вирусовыделения) ни в од-

ном не было выявлено приростов АДВ-спе-

цифических IgG. И только у одного пациента 
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с ХБО (17%) АДВ-инфекция была диагности-

рована в результате выявления сероконверсии 

вирусспецифических IgG. Эти данные согла-

суются с результатами, приведенными в статье 

Чучалина А.Г. с соавт., где также не было об-

наружено четкого ответа АДВ-специфических 

IgG у ПЦР-положительных взрослых пациен-

тов с обострением БА [5].

Таким образом, представленные данные о воз-

можности длительного нахождения компонен-

тов РСВ и АДВ в верхних отделах респиратор-

ного тракта при отсутствии ответа РСВ- и АДВ-

специфических IgG в 75 и 83% соответственно, 

позволяют выдвинуть предположение о том, что 

в некоторых случаях обострение хронической па-

тологии может быть связано с длительным при-

сутствием в организме антигенов РСВ или АДВ, 

вызывающих долгосрочное воспаление, или ак-

тивированием латентной вирусной инфекции 

в условиях подавления иммунного ответа.

В последнее время иммунологи стали уделять 

внимание проблеме аллергизации под действием 

вирусов. Известно, что cинтез АГ-специфических 

IgE (в том числе противовирусных) ассоцииру-

ется с аллергическими реакциями на внешние 

антигены, является причиной гиперчувствитель-

ности немедленного типа и одним из факторов 

развития атопических и обструктивных заболева-

ний. При повторных контактах с аллергеном Fab-

фрагменты двух молекул IgE в составе сформиро-

ванных ранее иммунных комплексов (аллерген + 

аллерген-специфические IgЕ) взаимодейству-

ют с IgE-специфическими рецепторами (FcεRI) 

на поверхности тучных клеток или базофилов, 

опосредуя активацию этих клеток и выброс ими 

растворимых факторов: гистамина и производных 

арахидоновой кислоты (цистеинил-лейкотриенов). 

Эти медиаторы воспаления являются мощными 

констрикторами гладкой мускулатуры респира-

торного тракта и ответственны за возникновение 

бронхообструкции, в том числе при астме.

До сих пор очень мало работ, посвященных 

связи вирус-индуцированной аллергии с фор-

мированием обструкции дыхательных путей. 

Тем не менее, показано, что РСВ, риновирусы, 

вирусы гриппа и парагриппа индуцируют син-

тез вирусспецифических IgE, что ассоциирова-

но с иммунопатологическим течением инфек-

ции, включая бронхообструкцию и повышен-

ный риск возникновения БА [1, 10].

Проведенный нами анализ (табл. 1 и 2) пока-

зал, что активный ответ вирусспецифических 

IgЕ (наличие сероконверсий) с наибольшей 

частотой наблюдали при пандемическом грип-

пе А: в среднем в 50% (4 из 8 проанализирован-

ных случаев выявленной гриппозной инфекции 

у пациентов обеих групп), что свидетельствует 

о высоком аллергизирующем потенциале виру-

са гриппа A(H1N1)pdm09.

Ни у одного из пациентов не было выявлено 

сероконверсий или высокого содержания в кро-

ви IgЕ, специфичных к вирусам парагриппа или 

аденовирусу.

При диагностированной РСВ-инфекции 

сероконверсии РСВ-специфических IgЕ были 

обнаружены лишь в 1 случае из 8 (у пациента 

с ХБО), что составило 12,5% в среднем по двум 

группам. Однако при отсутствии прироста высо-

кий уровень данного типа АТ в крови наблюдали 

в течение всего времени обследования (в тече-

ние 3–4 недель) у 4 из 7 РСВ-инфицированных 

пациентов с обострением БА (57%). Следует от-

метить, что во всех случаях сероконверсий IgЕ, 

показанных при гриппе, грипп-специфические 

IgЕ отсутствовали в сыворотках, взятых на ран-

них сроках обследования. АТ данного типа 

были обнаружены в крови только в последую-

щих пробах, полученных через 2–4 недели.

Таким образом, РСВ-инфекция, наблюдаемая 

более чем у половины пациентов с обострением 

БА, характеризуется высоким исходным фоном 

вирусспецифических IgЕ, что, возможно, явля-

ется следствием персистентного или рецидиви-

рующего течения РСВ-инфекции. О возможно-

сти персистирования РСВ при хронических ре-

спираторных заболеваниях было сказано выше. 

В дополнение к этому ранее нами было показано, 

что взрослые пациенты с хронической респира-

торной патологией, осложненной обструкцией, 

склонны к рецидивирующим РСВ-инфекциям. 

Так, ранее, среди больных с обострением ХОБЛ 

РСВ-инфекцию диагностировали в 72% случа-

ях, из них в 32% РСВ-инфицирование наблюда-

ли 2–3 раза в год [2].

18 из 26 обследованных пациентов получа-

ли гормонотерапию (симбикорт, беклазон или 

дексазон). Известно, что глюкокортикоиды, 

обладая противовоспалительным эффектом, 

ингибируют синтез антиген-специфических 

IgE [12]. Однако в проделанной нами работе 

не было показано статистически значимой свя-

зи между гормонотерапией и наличием вирус-

специфичес ких IgE в крови у пациентов из обе-

их групп — коэффициент корреляции Спирме-

на составил в среднем 0,35 (р > 0,05).

Высокое содержание в крови IgЕ, специфич-

ных к РСВ или вирусу гриппа А, уровень ко-

торых не снижался под действием глюкокор-

тикоидов, может являться одним из факторов, 

способствующих обострению хронической об-

структивной респираторной патологии.

Выводы

Обострение БА и общее ухудшение само-1. 

чувствия при ХБО у взрослых пациентов 

ассоциировано с вирусными инфекциями 

в 64,3 и 83,3% соответственно. Смешан-
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ные вирус-вирусные ассоциации показа-

ны в 21,4 и 25,0% случаев.

В группе пациентов с обострением БА с наи-2. 

большей частотой (50%) диагностирована 

РСВ-инфекция. У больных ХБО превали-

ровала гриппозная инфекция, вызванная 

вирусом пандемического гриппа A(H1N1)

pdm09 (50%) и АДВ-инфекция (41,7%).

У троих пациентов с БА показана перси-3. 

стенция структурных компонентов РСВ 

в верхних отделах респираторного тракта, 

по крайней мере, в течение 21–28 дней.

Анализ ответа на инфекцию вирусспе-4. 

цифических IgG у больных БА и ХБО 

свидетельствует об остром течении грип-

па A(H1N1)pdm09 (63% сероконверсий). 

Реакция РСВ- и АДВ-специфических IgG 

отсутствовала у вирус-инфицированных 

больных в 75 и 83% соответственно, что 

является фактором риска формирова-

ния латентной/персистентной инфекции 

и частого реинфицирования.

Для РСВ-инфекции и гриппа A(H1N1)5. 

pdm09, в отличие от АДВ-инфекции, на-

блюдаемой у пациентов с БА и ХБО, ха-

рактерно наличие аллергического компо-

нента, показателем чего служит высокий 

уровень вирусспецифических IgЕ в крови. 

Это может являться одним из факторов, 

способствующих длительному ухудше-

нию самочувствия при хронической об-

структивной респираторной патологии.
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