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Резюме
Обзор литературы посвящен обсуждению роли респираторных вирусных инфекций в развитии обострений бронхиальной 
астмы. Несмотря на значительные успехи в разработке новых подходов и средств терапии бронхиальной астмы, сохраняется 
недостаточный уровень контроля заболевания, одним из последствий которого являются обострения астмы, наносящие суще-
ственный ущерб как для здоровья больных, так и приводящие к высоким затратам системы здравоохранения на лечение. 
Приводятся данные о ведущей причинной роли в развитии обострений бронхиальной астмы у детей, а также взрослых респи-
раторных вирусов, среди которых наиболее часто при обострениях выявляют риновирусы, прежде всего риновирус С. На 
основании результатов исследований детально рассматриваются механизмы предрасположенности больных бронхиальной 
астмой к вирус-индуцированным обострениям, в т. ч. на генном уровне, связанные как с подавлением выработки подавляющих 
репликацию и распространение вирусов цитокинов, в частности альфа-интерферона, так и стимуляцией продукции 
Т2-цитокинов, таких как ИЛ5. Указывается на важную роль в развитии обострений астмы при вирусных инфекциях аллерги-
ческой сенсибилизации, обсуждается роль аллерген-специфических IgE-антител в патогенезе вызванных вирусами обостре-
ний астмы. Приводятся данные о роли плазмоцитоидных дендритных клеток в формировании патологического процессе при 
вирус-индуцированных обострениях у больных атопической бронхиальной астмой. Представлены результаты исследований, 
полученные как в реальной клинической практике, так и при экспериментальной риновирусной инфекции у больных астмой, 
свидетельствующие о высокой терапевтической эффективности препарата моноклональных антител против IgE омализумаба 
в профилактике и терапии вызванных респираторными вирусами обострений бронхиальной астмы. 
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Abstract
The literature review is devoted to the discussion of the role of respiratory viral infections in the development of exacerbations 
of bronchial asthma. Despite significant advances in the development of new approaches and means of treating bronchial 
asthma, an insufficient level of control of the disease remains, one of the consequences of which is an exacerbation of asthma, 
which causes significant damage both to the health of patients and leads to high costs of the healthcare system for treatment. 
The article provides data on the leading causal role in the development of exacerbations of bronchial asthma in children, as 
well as adult respiratory viruses, among which rhinoviruses are most often detected during exacerbations, especially rhinovirus 
C. Based on the research results, the mechanisms of predisposition of patients with bronchial asthma to virus-induced exac-
erbations are considered in detail., including at the gene level, associated both with the suppression of the production of 
cytokines suppressing the replication and spread of viruses, in particular alpha-interferon, and the stimulation of the produc-
tion of T2 cytokines, such as IL5. An important role in the development of asthma exacerbations in viral infections of allergic 
sensitization is indicated, the role of allergen-specific IgE antibodies in the pathogenesis of asthma exacerbations caused by 
viruses is discussed. The data on the role of plasmacytoid dendritic cells in the formation of the pathological process in virus-
induced exacerbations in patients with atopic bronchial asthma are presented. The results of studies obtained both in real 
clinical practice and in experimental rhinovirus infection in patients with asthma, testifying to the high therapeutic efficacy of 
the preparation of monoclonal antibodies against IgE – omalizumab – in the prevention and treatment of exacerbations of 
bronchial asthma caused by respiratory viruses are presented.
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ВВЕДЕНИЕ

В последние десятилетия достигнут значительный 
прогресс в понимании тонких деталей патогенеза вос-
паления дыхательных путей при бронхиальной астме 
(БА), что позволило, во-первых, выделить основанные на 
различных механизмах клинические фенотипы заболе-
вания и, во-вторых, разработать новые, в т. ч. генно-инже-
нерные, биологические препараты, направленное дей-
ствие которых на конкретные мишени, прежде всего на 
участвующие в воспалении дыхательных путей ключевые 
цитокины, позволило приблизиться к достижению опти-
мального контроля заболевания даже у больных с тяже-
лой, прежде рефрактерной к терапии бронхиальной 
астмы1 [1, 2].

Однако, несмотря на это, в целом ситуация с контро-
лем бронхиальной астмы остается далеко не удовлетво-
рительной2. 

Одним из наиболее неблагоприятных последствий 
недостаточного контроля БА являются обострения забо-
левания. По данным одного из последних исследований, 
в которое вошли данные по 222 817 и 211 807 пациен-
там с бронхиальной астмой, включенных в базы данных 
США и Великобритании соответственно, у 12,5 и 8,4% 
больных БА в течение периода наблюдения (2011–2012 гг.) 
развилось ≥ 1 обострения, причем частота обострений 
возрастала с увеличением тяжести заболевания. Среди 
5 167 и 2 904 пациентов со связанными с БА обращени-
ями за неотложной медицинской помощью и госпитали-
зациями в 9,2 и 4,7% потребовалась повторная госпита-
лизация в связи с астмой в течение 30 дней после 
выписки. Частота связанных с астмой повторных госпи-
тализаций и стоимость лечения увеличивались в зависи-
мости от тяжести заболевания примерно вдвое между 
ступенями 1 и 5 GINA, а также у больных с ≥ 2 по срав-
нению с < 2 обострениями в предыдущем году [3].

РОЛЬ ВИРУСНЫХ ИНФЕКЦИЙ В ОБОСТРЕНИЯХ 
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ

Появление новых диагностических возможностей, 
прежде всего связанных с технологией ПЦР, значительно 
изменило представления о причинах обострений БА: 
выяснилось, что ведущую роль в их развитии играют 
респираторные вирусы [4–6]. В опубликованной в 1995 г. 
работе S. Johnston et al. в исследование было включено 
108 детей в возрасте 9–11 лет, наблюдавшихся на про-
тяжении 13 мес. При развитии ОРВИ или обострениях БА 
у них забирали материал из носоглотки, который иссле-
довали на наличие вирусов с помощью ПЦР. Результаты 
исследований показали, что в 83% случаев обострений БА 
в материале из носоглотки были обнаружены вирусы [4]. 
Исследования, проведенные среди взрослых больных БА, 
выявили аналогичную картину: по данным P.A.B. Wark 
et al., у 37 из 49 (76%) обратившихся за неотложной помо-

1 2020 GINA Report, Global Strategy for Asthma Management and Prevention. Available at: 
https://ginasthma.org/gina-reports/.
2 Ibid.

щью по поводу обострения БА больных в мокроте были 
выявлены вирусы [7]. Аналогичные результаты получили 
и T. Grissel et al.: наличие вирусов было подтверждено у 
79% из 59 поступивших с обострением БА в стационар 
больных [8]. 

Среди многообразия респираторных вирусов, выявля-
емых при обострении БА, наиболее часто встречаются 
риновирусы, на которые приходится до 2/3 среди причин 
вирус-индуцированных обострений БА [8–10]. 

Такая высокая частота выявляемости вирусов в 
целом и риновирусов в частности при обострениях БА 
может быть связана с повышенной восприимчивостью 
больных БА к ОРВИ, подтверждение которой было 
получено в т. ч. в оригинальном лонгитюдном когорт-
ном исследовании J.M. Corne et al. [11], проведенном у 
76 живущих совместно пар (средний возраст 36 лет), 
один из которых страдал атопической БА, а у другого 
аллергических заболеваний и астмы не было. Среди 
76 больных БА было 44 мужчины и 32 женщины. При 
включении в исследование выбирали пары, проживаю-
щие совместно с детьми как потенциальными источни-
ками ОРВИ. Все участники ежедневно с сентября по 
декабрь заполняли дневник, где отмечали симптомы со 
стороны верхних дыхательных путей (ВДП) и нижних 
дыхательных путей (НДП), а также показатели пиковой 
скорости выдоха ПСВ по данным пикфлоуметрии два 
раза в день. Кроме этого, каждые 2 нед. у больных про-
водили забор назальных аспиратов, которые исследо-
вали на наличие риновирусов. При анализе результатов 
исследования оказалось, что из 753 изученных образ-
цов риновирус был выявлен у 10,1% (38/378) образцов, 
полученных от больных БА, и в 8,5% (32/375) – от здо-
ровых участников (недостоверная разница). Группы 
больных БА и нестрадавших астмой не различались по 
частоте, тяжести или продолжительности инфекций 
верхних дыхательных путей или симптомов, связанных 
с риновирусной инфекцией. Однако поражение нижних 
дыхательных путей (НДП) при первой риновирусной 
инфекции развивалось у больных с астмой почти в три 
раза чаще (43 и 17% соответственно, р = 0,051), а симп-
томы со стороны НДП, связанные с риновирусной 
инфекцией, были значительно более тяжелыми 
(p = 0,001) и более продолжительными у больных с аст-
мой, чем у здоровых (p = 0,005) [11].

Адекватной моделью для изучения риновирусной 
инфекции при бронхиальной астме является экспери-
ментальная инфекция, вызванная искусственной иноку-
ляцией вируса, которая вызывает у больных астмой 
типичные клинические признаки обострения [12, 13], а 
риновирус после назальной инокуляции инфицирует и 
эпителий бронхов, что объясняет наблюдаемые при 
астме симптомы со стороны нижних дыхательных путей 
[10, 14]. По данным D.J. Jackson et al. [13], после экспери-
ментального заражения риновирусом больные астмой 
демонстрировали значительно более выраженные сим-
птомы со стороны верхних и нижних дыхательных путей, 
а также снижение пиковой скорости выдоха и объема 
форсированного выдоха за 1 с (ОФВ1) по сравнению со 
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здоровыми лицами. Кроме того, у больных с астмой 
выявляли повышенную вирусную нагрузку на более 
ранних сроках (с пиком на 3-й день) по сравнению с 
нестрадающими астмой (пик на 4-й день). Содержание 
вирусов на 3-й день у больных астмой было в 250 раз 
выше, чем у здоровых субъектов: количество копий 
составило, соответственно, 1,68 х 106 [1,60 х 104 – 1,28 
х 107] у пациентов с астмой по сравнению с 6,92 х 103 
[1,50 х 103  – 3,21 х 106] у здоровых добровольцев 
(P = 0,042). При астме пиковая вирусная нагрузка корре-
лировала с тяжестью обострения (максимальное сниже-
ние ОФВ1: r = 20,463, P = 0,008). При этом различия 
между получавшими ингаляционные стероиды и не при-
нимавшими стероиды больными с астмой с точки зре-
ния вирусной нагрузки выявлено не было. 

Уровни интерлейкинов (IL) 4, 5 и 13 в назальном 
секрете были значительно повышены у больных астмой 
как исходно, так и после инфицирования. Выраженное 
увеличение продукции этих цитокинов во время экспе-
риментальной риновирусной инфекции наблюдалась 
только у больных астмой (P < 0,001). Уровни IL-5 и IL-13 в 
бронхах, измеренные с помощью бронхосорбции, были 
также значительно выше у страдавших астмой до иноку-
ляции вирусом, со значительным повышением уровня 
IL-5 от исходного после инфицирования только у больных 
астмой [9]. Полученные данные позволили авторам при-
йти к заключению, что у больных астмой отмечается 
более высокая чувствительность к вызванной риновиру-
сом респираторной инфекции, сопровождающаяся повы-
шением вирусной нагрузки, а также усиленной продукци-
ей цитокинов 2-го типа.

Механизмы такой повышенной чувствительности на 
генном уровне были изучены в исследовании P. Hein-
mann et al. [15]. У взрослых (средний возраст старше 
21 года) больных атопической БА и нестрадающих БА 
(контроль), которым был инокулиpован риновирус (HRV-
A16), за 7 дней до инокуляции, а также через 36 ч и 
7 дней после заражения вирусом забирали образцы 
назального эпителия для оценки уровня экспрессии раз-
личных генов методом секвенирования РНК. До зараже-
ния риновирусом у больных БА и контрольной группы 
были выявлены различия в активности 57 генов, проя-
вившиеся в т. ч. в сниженной экспрессии ингибиторов 
репликации вируса и повышенной экспрессия генов, 
участвующих в воспалении. Через 36 ч (до наступления 
пика вызванных вирусной инфекцией симптомов) зна-
чительные изменения по сравнению с исходными были 
выявлены в экспрессии 1 329 генов у больных БА по 
сравнению с 62 генами в контроле. На этом сроке 
наблюдения у больных БА отсутствовало усиление пере-
дачи сигналов IL-10, наблюдаемое в контроле. Через 
7 дней после инокуляции риновируса значительные 
нарушения экспрессии выявлялись для 222 генов у стра-
дающих БА и лишь для 4 генов – у участников исследо-
вания из контрольной группы. Полученные результаты 
позволили авторам прийти к заключению, что у больных 
атопической БА реакция на экспериментальную ринови-
русную инфекцию существенно отличается от контроль-

ной группы нестрадающих астмой. Выявленные разли-
чия в экспрессии генов демонстрируют вероятные пато-
генетические механизмы, которые способствуют лучше-
му пониманию патогенеза обострений астмы, вызванных 
риновирусом.

ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ АЛЛЕРГИИ 
И РЕСПИРАТОРНЫХ ВИРУСОВ ПРИ ОБОСТРЕНИЯХ 
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ

Риновирусная инфекция является ведущим факто-
ром обострений астмы в детском возрасте, где роль 
атопии в развитии заболевания является ведущей. 
Упоминавшиеся выше исследования среди взрослых 
были также проведены и у больных с атопической фор-
мой заболевания [11, 13, 15]. 

Одно из первых исследований о взаимодействии 
аллергии и вирусной инфекции при БА было проведено 
R.M. Green et al. в 2002 г. [16]. 60 больных (17–50 лет), 
поступивших с обострением БА, были сопоставлены с 
двумя контрольными группами: амбулаторными больны-
ми со стабильной БА и больными, госпитализированными 
с нелегочной патологией (стационарный контроль).

У включенных в исследование оценивали атопиче-
ский статус (кожные тесты, общий и специфический IgE), 
наличие респираторных вирусов и атипичных бактерий 
(ПЦР), а также образцы пыли из мест проживания для 
оценки воздействия аллергенов Der p 1, Fel d 1, Can f 1 и 
Bla g 2. Вирусы, которые были выявлены у 31 из 177 паци-
ентов, значительно чаще находили у больных с обостре-
ниями астмы (26%), чем при стабильной астме (18%), и 
стационарном контроле (9%); P = 0,04). 

Сенсибилизация и контакт с аллергенами клеща 
домашней пыли, кошки или собаки намного чаще (в 66% 
случаев) выявлялась у больных с обострением БА по 
сравнению с больными со стабильной астмой (37%) и 
стационарным контролем (15%; P < 0,001). 

Сенсибилизация и воздействие аллергенов являлись 
независимыми факторами риска в группе госпитализиро-
ванных с обострениями БА (ОШ 2,3, 95% ДИ 1,0-5,4; 
P = 0,05), а сочетание сенсибилизации, выраженного воз-
действия одного или нескольких аллергенов и выявление 
вирусов значительно увеличило риск госпитализации 
(ОШ 8,4, 2,1–32,8; P = 0,002). 

J.C. Zambrano et al. исследовали влияние атопии на 
течение экспериментальной риновирусной инфекции [17]. 
16 больным с легким течением атопической БА и 9 конт-
рольным пациентам без атопии в возрасте от 18 до 30 лет 
инокулировали риновирус (HRV16) и в течение 21 дня 
оценивали выраженность симптомов, тестов на функцию 
легких и маркеров воспаления дыхательных путей в смы-
вах из носа, крови и выдыхаемом воздухе.

Результаты исследования показали, что во время 
инфекции у больных астмой пациентов кумулятивная 
оценка симптомов со стороны верхних и нижних дыха-
тельных путей была значительно выше в течение 21 дня, 
чем у контрольных пациентов. У 6 больных с легкой 
астмой уровень общего сывороточного IgE был значи-
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тельно повышен (371–820 МЕ/мл) по сравнению с 
10 пациентами, у которых были более низкие уровни 
(29–124 МЕ/мл). Больные астмой с высоким уровнем IgE 
имели значительно более выраженную симптоматику со 
стороны нижних дыхательных путей в первые 4 дня 
инфекции, чем в группе с низким уровнем IgE. У них 
также исходно (до инфекции) было повышено количе-
ство эозинофилов в крови, уровень эозинофильного 
катионного белка в смывах из носа (> 200 нг/мл) и повы-
шен уровень оксида азота с выдыхаемым воздухом 
исходно и на пике симптомов. Полученные результаты 
привели авторов к заключению, что сниженные венти-
ляционные показатели и повышенные уровни маркеров 
воспаления у больных БА с высоким уровнем общего 
сывороточного IgE могут являться факторами риска 
неблагоприятного прогноза течения инфекции, вызван-
ными риновирусом.

В проведенном в Коста-Рике исследовании было изу-
чено влияние специфических IgE-антител на течение 
риновирусной инфекции у больных атопической БА [14]. 
В исследование было включено 96 детей 7–12 лет с обо-
стрением БА и 65 – со стабильной БА, а также 126 нестра-
дающих астмой (контрольная группа). Риновирус был 
обнаружен у 64% больных в обострении и у 13% больных 
БА без обострений и в контрольной группе (P < 0,001 для 
сравнений с обеими группами). У 75% больных с обостре-
ниями БА выявлен риновирус С. У большинства больных 
БА выявляли высокие титры IgE к клещам рода 
Dermatophagoides, которые коррелировали с уровнем 
общего IgE и содержанием FeNO в выдыхаемом воздухе. 
Наибольший риск вызванных риновирусами обострений 
отмечен при уровне специфических IgE к клещам выше 
17,5 IU/mL (ОШ обострения 31,5; 95% CI, 8,3–108; 
P < 0,001), на основании чего авторы заключают, что 
высокие титры IgE к клещам домашней пыли значительно 
повышают риск обострения при вирусной инфекции у 
больных астмой детей [18].

В одном из самых крупных когортных исследований, 
изучающих риновирусную инфекцию и детскую астму 
(183 больных атопической БА в возрасте от 6 до 17 лет 
были включены и фенотипированы как во время обо-
стрения астмы, так и после того, как они вернулись к 
исходному уровню симптомов), D.B. Kantor et al. [19] 
показали, что сенсибилизация к аллергенам мышей и 
клещей домашней пыли в значительной степени спо-
собствует индивидуальным различиям в тяжести обо-
стрения астмы, вызванной риновирусами. Было проде-
монстрировано, что уровни аллерген- специфических 
IgE к аллергенам мыши и клещей домашней пыли 
повышаются во время риновирусной инфекции, а вели-
чина этого повышения показала сильную связь с тяже-
стью вызванного риновирусами обострения астмы. 
В совокупности полученные результаты демонстрируют, 
что значительная часть индивидуальных различий в 
тяжести обострения астмы связана с комбинацией 
риновирусной инфекции и факторов, регулирующих 
сенсибилизацию к аллергенам, а аллерген-специфиче-
ские IgE-антитела могут играть причинно-значимую 

роль в проявлении тяжести обострения. Полученные 
данные позволяют заключить, что уровень сенсибили-
зации к аллергенам оказывает большее влияние на 
тяжесть вызванного риновирусами обострения астмы, 
чем уровень воздействия аллергенов в окружающей 
больного среде. 

ВЛИЯНИЕ ОМАЛИЗУМАБА НА ОБОСТРЕНИЯ, 
ВЫЗВАННЫЕ РЕСПИРАТОРНЫМИ ВИРУСНЫМИ 
ИНФЕКЦИЯМИ

Исходя из важной роли, которую играет IgE в разви-
тии вызванных респираторными вирусами, в частности 
риновирусами, обострений бронхиальной астмы, пред-
ставляется патогенетически оправданным применение 
подходов, направленных на подавление IgE-опосредо-
ванных процессов. Наиболее изученным в этом отноше-
нии является препарат моноклональных антител против 
иммуноглобулина E омализумаб; высокий терапевтиче-
ский потенциал у больных с бронхиальной астмой про-
демонстрирован в многочисленных исследованиях как у 
детей, так и у взрослых [20–22]. 

В исследовании PROSE (Preventative Omalizumab or 
Step-up Therapy for Fall Exacerbations (PROSE) [23], где 
авторы изучили, может ли профилактическое введение 
омализумаба ослабить осенние сезонные обострения 
астмы, было включено 727 детей, 513 из которых были 
рандомизированы и 478 из них включены в анализ. 
Частота осенних обострения БА была значительно ниже в 
группах получавших омализумаб по сравнению с плацебо 
(11,3% против 21,0%; ОШ 0,48;% ДИ 0,25–0,92), но суще-
ственной разницы между получавшими омализумаб и 
группой повысивших дозу ИГКС выявлено не было 
(8,4% против 11,1%; ОШ 0,73; 95% ДИ 0,33–1,64). Однако 
при анализе подгрупп среди участников с обострениями 
во время вводной фазы омализумаб значительно превос-
ходил по эффективности как получавших плацебо 
(6,4% против 36,3%; ОШ 0,12; 95% ДИ 0,02–0,64), так и 
повысивших дозу ИГКС (2,0% против 27,8%; ОШ 0,05; 
95% ДИ 0,002–0,98). При анализе выработки IFN-α было 
показано, что использование омализумаба привело к 
увеличению выработки цитокина в ответ на риновирус, 
более того, в группе получавших омализумаб большее 
увеличение IFN-α было связано с меньшим количеством 
обострений (OШ 0,14; 95% CI 0,01–0,88). Таким образом, 
добавление к терапии астмы омализумаба снижало риск 
обострений заболевания осенью перед возвращением в 
школу по сравнению со стандартной терапией, особенно 
среди больных БА, перенесших обострения в недалеком 
прошлом. 

В исследовании A. Esquivel et al. было показано, что 
добавление омализумаба уменьшало продолжитель-
ность вызванных риновирусом инфекций, выделение 
вируса и риск обострений астмы, связанных с ринови-
русной инфекцией, по сравнению с лечением в соответ-
ствии со стандартными рекомендациями [24]. Согласно 
результатам другого исследования омализумаб снижал 
экспрессию рецептора FcεRIα на плазмоцитоидных ден-



23MEDITSINSKIY SOVET

Ac
tu

al
 p

ro
bl

em

2020;(17):19–24

дритных клетках, одновременно увеличивая выработку 
ими интерферона-α (IFN-α) при воздействием не только 
риновируса, но и вируса гриппа [25]. Этот эффект может 
быть связан с наблюдениями, что омализумаб может 
усиливать выработку IFN-α в контексте перекрестного 
связывания рецепторов IgE [23, 25, 26]. Увеличивая 
выработку IFN-α, омализумаб может ограничивать рас-
пространение респираторных вирусов от клетки к клет-
ке и, таким образом, уменьшать тяжесть инфекции и 
связанную с этим выраженность клинических проявле-
ний астмы.

В совокупности эти данные предоставляют прямые 
доказательства того, что блокирование IgE снижает вос-
приимчивость к респираторным вирусным заболевани-
ям за счет усиления продукции IFN-α плазмоцитоидны-
ми дендритными клетками, что может объяснять меха-
низм снижения количества сезонных обострений брон-
хиальной астмы, вызванных, предположительно, вирус-
ными инфекциями, которое было продемонстрировано 
в исследовании Inner-City Anti-IgE Therapy for Asthma 
(ICATA) [27]. Применение омализумаба у 419 больных 
БА (73% из которых страдали среднетяжелой и тяжелой 
БА) значительно сократило количество дней с симпто-
мами астмы (с 1,96 до 1,48 дней за 2-недельный пери-
од, снижение составило 24,5% (P < 0,001), а также зна-
чительно снизило долю больных астмой, у которых 
развилось одно или несколько обострений, с 48,8 до 
30,3% (P < 0,001) по сравнению с плацебо. Важно отме-
тить, что улучшение течения астмы у получавших ома-
лизумаб в этом исследовании произошло, несмотря на 
сокращение использования больными ингаляционных 
глюкокортикоидов и бета-агонистов длительного дей-
ствия [27]. 

Опубликованное в 2020 г. исследованиe P.W. Hey-
mann et al. [28] включало в себя 2 протокола, в одном из 
которых оценивалось влияние экспериментальной 
риновирусной инфекции на симптомы со стороны верх-
них и нижних дыхательных путей у больных с атопиче-
ской БА с высоким уровнем IgE, а в другом было про-
ведено плацебо-контролируемое исследование эффек-
тивности омализумаба при экспериментальной рино-

вирусной инфекции. Результаты исследования проде-
монстрировали, что выраженность симптомов и наруше-
ние проходимости бронхов у больных с астмой было 
значительно выше у больных с астмой по сравнению с 
группой нестрадавших астмой, а применение омализу-
маба у больных атопической астмой существенно сни-
жало выраженность вызванных экспериментальной 
риновирусной инфекцией симптомов как стороны верх-
них, так и нижних дыхательных путей, причем наиболее 
выраженный эффект отмечен на ранних (3–4-е сут.) 
сроках после инфицирования.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Наиболее частой причиной обострений бронхиаль-
ной астмы являются вызванные вирусами респиратор-
ные инфекции, среди возбудителей которых ведущее 
место занимают риновирусы. Повышенная чувствитель-
ность больных БА к респираторным вирусным инфекци-
ям вызвана как нарушениями в системе врожденного 
иммунитета, связанными со сниженной способностью к 
продукции ингибирующих вирусы цитокинов, так и со 
способностью респираторных вирусов стимулировать 
выработку Т2-цитокинов. Доказана четкая взаимосвязь 
развития обострений атопической БА и их тяжести с 
уровнем общего IgE и аллерген-специфических IgE-
антител, что послужило основанием для исследования 
эффективности препарата моноклональных антител 
против IgE – омализумаба в качестве средства профи-
лактики и терапии вирус-индуцированных обострений 
БА. Исследования, проведенные у больных бронхиаль-
ной астмой в условиях реальной клинической практики, 
а также при экспериментальной риновирусной инфек-
ции, продемонстрировали высокую клиническую 
эффективность омализумаба как в отношении сниже-
ния выраженности вирус-индуцированных симптомов, 
так и частоты вызванных вирусными инфекциями обо-
стрений БА.  
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