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В статье представлен современный взгляд на проблему вирусиндуцированной бронхиальной 
астмы (БА) у детей. Последние исследования подтверждают, что синдром «свистящего дыха-
ния» на фоне респираторной инфекции у детей раннего возраста существенно повышает риск 
развития БА в дальнейшем. Авторы приводят данные зарубежной литературы и результаты 
собственных исследований интерферонового статуса у детей с вирусиндуцированной БА. 
Выявленная дисфункция системы интерферона позволила рекомендовать рекомбинантный 
α2b интерферон и высокоактивные антиоксиданты: α-токоферола ацетат и аскорбиновая кис-
лота (Виферон®) как перспективный препарат в комплексном лечении вирусиндуцированной 
БА в стадию ремиссии в качестве одной из мер вторичной профилактики заболевания и для 
первичной профилактики БА у детей из групп высокого риска ее формирования.
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The article presents a modern view on the problem of virus-induced bronchial asthma (BA) in 
children. Recent studies confirm that «wheezing» syndrome caused by respiratory infection in 
infants significantly increases the risk of BA development in the future. Authors present data 
from foreign literature and results of their own studies on interferon status in children with virus-
induced BA. The revealed dysfunction of interferon system allowed to recommend recombinant 
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a perspective medication in treatment of virus-induced BA into remission as asecondary disease 
prevention and primary prevention of BA in children of high risk groups.
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Эпидемиологические исследования сви-

детельствуют о значительном росте численно-
сти больных бронхиальной астмой (БА) во всем 
мире, особенно за последние два десятилетия. 
Стремительно растет количество детей, страдаю-
щих этим заболеванием с раннего возраста [1–4].

Роль острых респираторных инфекций 
(ОРИ) в патогенезе БА, как фактора, определяю-
щего фенотипическую реализацию заболевания, 
а затем – его течение, а порой и исходы, много-
гранна. В то же время хорошо известно, что дети 
с аллергическими заболеваниями болеют ОРИ 
намного чаще и продолжительнее по сравнению 
с неатопиками [5, 6].

Как правило, ОРИ становятся наиболее 
частой причиной обострения БА у детей, т.е. 
инфекционный процесс может явиться тригге-
ром приступа бронхоспазма, фактором-прово-
катором. Так, по данным исследования PREVIA, 
вирусная инфекция выявляется у детей с обо-
стрениями БА с частотой до 85%, отмечена сезон-
ная взаимосвязь между частотой ОРИ и частотой 
госпитализаций по поводу БА [7]. С другой сто-
роны, сам возбудитель может стать причинно-
значимым аллергеном. Некоторые инфекцион-
ные патогены (вирусы, хламидии, микоплазмы) 
могут активно влиять как на иммунный ответ 
ребенка, способствуя вторичному инфициро-
ванию дыхательных путей, так и увеличивать 
бронхиальную гиперреактивность с развитием 
бронхоспазма. 

В настоящее время установлено, что вирус-
индуцированные эпизоды бронхообструкции 
(«свистящего дыхания») могут быть одной из 
причин формирования БА в последующем [5, 8, 
9]. Так, 10-летний период наблюдения показал, 
что нередко перенесенные в раннем возрасте 
ОРИ повышают риск аллергических заболева-
ний и сенсибилизации [10]. Это противоречит так 
называемой «гигиенической гипотезе», соглас-
но которой ОРИ вирусной этиологии уменьша-
ют риск формирования БА. Объяснением этого 
факта стали недавние исследования, в которых 
было показано, что различные вирусы вызы-
вают разные патогенетические эффекты. Так, 
наиболее часто развитие «свистящего дыхания» 
с дальнейшим неблагоприятным прогнозом свя-
зывают с респираторно-синцитиальным вирусом 
(РС), риновирусом, метапневмовирусом и виру-
сами гриппа, причем риск существенно выше у 
детей «атопиков» [5, 8, 9–12].

Согласно литературным данным, у детей, 
перенесших РС-вирусную инфекцию, риск раз-
вития синдрома «свистящего дыхания» в тече-
ние младшего школьного возраста выше в 3–4 
раза [13–15]. В то же время многочисленные 
исследования демонстрируют четкую связь 
синдрома «свистящего дыхания», вызванного 
РС-инфекцией, с дальнейшим формированием 
БА [16–18]. Так, было установлено, что риск 
развития БА зависит от возраста ребенка и кор-
релирует с тяжестью перенесенного эпизода 

РС-инфекции. Результаты проведенного мета-
анализа свидетельствуют о том, что у детей млад-
ше 5 лет относительный риск развития БА после 
перенесенной РС-инфекции составляет 13–22% 
[19].

В последние 10 лет исследователи также 
активно изучают участие риновирусной (РВ) 
инфекции в механизмах формирования БА. 
Установлено, что у ребенка с синдромом «сви-
стящего дыхания» каждый новый эпизод 
РВ-инфекции к 4-летнему возрасту повышает 
риск бронхиальной обструкции практически в 
2 раза [20–22]. В других исследованиях пока-
зано, что вероятность развития БА к 6 годам в 
4 раза больше у тех детей, которые в возрасте до 
3 лет перенесли повторные эпизоды «свистяще-
го дыхания», вызванные РВ-инфекцией. При 
сравнении вклада в формировании БА РС- и 
РВ-инфекций продемонстрирован более высо-
кий шанс в отношении РВ (отношение шансов 
9,8 и 2,6). При одновременной идентификации 
обоих инфекционных факторов (РС и РВ) при 
синдроме «свистящего дыхания» отмечается 
такая же высокая вероятность формирования 
БА (отношение шансов 10). В то же время пред-
ставляется крайне важным, что при наличии у 
ребенка повторных вирусиндуцированных эпи-
зодов бронхообструкции в сочетании с выяв-
ленной сенсибилизацией к причинно-значимым 
аллергенам риск развития БА к 6 годам стано-
вится значительно более высоким (отношение 
шансов 80) [19, 23–25].

В настоящее время исследователями также 
изучается возможная связь метапневмовиру-
са с дальнейшим формированием БА у детей. 
Метапневмовирус человека в основном вызыва-
ет воспаление в нижних дыхательных путях у 
детей раннего возраста. Клинические симптомы 
заболевания схожи с РС-инфекцией и часто обу-
словлены явлениями «свистящего дыхания». 

Согласно многочисленным исследованиям, 
нередко вирусы гриппа могут быть причиной 
бронхиальной обструкции у детей младше 3 лет. 
Так, в исследованиях установлено, что дети с БА 
в возрасте до 5 лет нуждаются в госпитализации 
по поводу гриппа в 4 раза чаще, чем дети, не име-
ющие такого заболевания [26]. В то же время, по 
данным S. Hasegawa и соавт., во время панде-
мии гриппа А (H1N1) значительно увеличилась 
частота обострений БА, а также заболеваемость 
пневмонией по сравнению с сезонным вирусом 
гриппа. Это позволяет предположить, что панде-
мия гриппа может быть фактором риска, способ-
ствующим как обострению, так, не исключено, и 
развитию БА [27].

Таким образом, наличие синдрома «свистя-
щего дыхания» на фоне респираторной инфек-
ции у детей первых лет жизни существенно 
повышает риск развития БА в дальнейшем.

В то же время установлено, что именно в пер-
вые годы жизни отмечается наибольшая забо-
леваемость ОРИ. Это обусловлено как особен-
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ностями адаптивного иммунного ответа детей 
первых лет жизни с отсутствием формирования 
иммунологической памяти на антигены, так и 
особенностями врожденной иммунной системы 
в разные возрастные периоды. Данные литерату-
ры свидетельствуют, что способность к синтезу 
интерферонов (ИФН) у детей, особенно раннего 
возраста, значительно снижена по сравнению со 
взрослыми. В процессе развития ребенка про-
исходит поэтапное созревание системы ИФН. 
Наряду с возрастными особенностями различ-
ные отклонения в системе ИФН могут наблю-
даться и в связи с другими причинами. Среди 
них нарушения питания, действие радиации, 
техногенные загрязнения окружающей среды и 
другие факторы, отрицательное влияние кото-
рых на организм, прежде всего детский, уже 
доказано. Сниженная способность лейкоцитов 
к продукции ИФНα обнаружена у детей, нахо-
дящихся на раннем искусственном вскармли-
вании, часто болеющих, живущих в условиях 
повышенной радиации, а также у детей, под-
вергшихся внутриутробному или постнатально-
му инфицированию [3, 4]. У 10–20% доноров в 
крупных промышленных городах отмечаются 
признаки дефектности системы ИФН. Снижение 
ИФН-продуцирующей активности клеток крови 
происходит и в зимние месяцы, чем, возможно, 
определяются сезонные подъемы заболеваемости 
некоторыми инфекционными заболеваниями.

С другой стороны, данные литературы 
последних лет свидетельствуют, что повторные 
респираторные инфекции в раннем детском 
возрасте могут повреждать незрелую систе-
му иммунитета в виде возможной активации 
клона Т-хелперов 2-го типа (Th2) и угнетения 
клона Т-хелперов 1-го типа (Th1), а также пода-
вления супрессорной функции Т-лимфоцитов. 
Рецидивирующие респираторные инфекции у 
детей могут способствовать гиперпродукции IgE, 
снижению синтеза ИФНγ, развитию гиперреак-
тивности бронхов и сенсибилизации организма к 
неинфекционным аллергенам.

Таким образом, воздействие факторов внеш-
ней среды и особенно респираторных инфек-
ций на организм ребенка не только провоцирует 
обострение БА и часто определяет клиническое 
течение заболевания, но и является факторами 
риска формирования БА [18, 28–30].

В настоящее время выделяют отдельные кла-
стеры вариантов БА и различные ее фенотипы. 
Одним из самых частых фенотипов БА у детей 
является вирусиндуцированная астма. Так, в 
2007 г. был опубликован обзор Европейского 
респираторного общества (GA2LEN), который 
был посвящен механизмам патогенеза и особен-
ностям течения вирусиндуцированной БА [12], 
однако многие вопросы терапии и профилактики 
этого заболевания до сих пор остаются до конца 
не решенными. В документе GA2LEN рассмот-
рены основные вопросы: экспериментальная 
модель вирусиндуцированной астмы, бронхи-

альная гиперчувствительность, структурные 
клетки и внеклеточный матрикс, особенности 
иммунных реакций, нейрогенные механизмы, а 
также взаимодействие между вирусной инфек-
цией и аллергическими реакциями. Документ 
содержит ссылки на 162 научные публикации, 
однако ученым так и не удалось прийти к еди-
ному заключению о механизмах формирования 
БА. Наиболее значимыми факторами формиро-
вания вирусиндуцированной БА были признаны 
генетическая предрасположенность к атопии, 
а также нарушения врожденной и адаптивной 
иммунной системы в ответ на вирусную инфек-
цию. Многочисленными исследованиями дока-
зан дефицит продукции эпителиальными клет-
ками антивирусных ИФН 1-го типа, которые в 
норме через активацию Toll-подобных рецеп-
торов распознают вирусы, что ведет к апопто-
зу инфицированных клеток и, как следствие, 
к ограничению и высвобождению вирусов [5]. 
Наличие дизрегуляторных нарушений в системе 
ИФН со снижением противовирусной и противо-
микробной защиты у больных БА объясняет 
предрасположенность к рецидивам респиратор-
ных инфекций [28, 31, 32]. Так, в исследованиях 
последних лет [33] с использованием новейших 
технологий проведено изучение регулирующего 
влияния системы ИФН на функции Th2-клеток 
и фактора транскрипции GATA3. Известно, что 
Тh2-хелперы (Th2) являются медиаторами при 
аллергии и астме, регулируя течение воспаления 
при аллергических реакциях. Также установле-
но, что IL4, основной медиатор Th2, обеспечива-
ет дифференцировку Th2, вызывая высвобож-
дение фактора транскрипции GATA3, а фено-
тип Th2 в свою очередь стабилизирует GATA3. 
Авторами было установлено регулирующее вли-
яние на течение аллергического воспаления не 
только ИФНγ, но и ИФН 1-го типа (ИФНα/β), 
которые блокируют формирование Th2 и инги-
бируют секрецию цитокинов Th2-клеток. Этот 
отрицательный регуляторный механизм дей-
ствовал в человеческих CD4+T-клетках и был 
селективным к ИФН 1-го типа. Ни ИФНγ, ни 
IL12 не являлись медиаторами данной инги-
биции. ИФНα/β блокирует секрецию цитоки-
нов при ингибиции GATA3 во время развития 
Th2-клеток и у полностью коммитированных 
Th2-клеток. Смещенное выделение GATA3, про-
воцируемое ретровирусом, не преобладает над 
вызванной ИФНα/β ингибицией коммитирован-
ных Th2-клеток. Авторы делают вывод, что этот 
неизвестный ранее отрицательный регулятор-
ный механизм ИФН 1-го типа человека в блоки-
ровании Th2-клеток имеет потенциал в перспек-
тивном лечении атопии и БА.

Изучение ИФН-статуса у детей с БА давно 
привлекало как отечественных, так и зарубеж-
ных ученых [18, 28, 30, 34]. Так, проведенное 
нами клиническое исследование показало, что у 
83,3% пациентов с БА в период ремиссии забо-
левания имелись нарушения функционирова-
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ния системы ИФН, а ИФН-статус детей с БА из 
группы часто болеющих ОРИ характеризовался 
еще более низким «стартовым» уровнем ИФН-
продуцирующей функции клеток. Это выража-
лось в сниженной способности к синтезу ИФНα 
у 72,9% детей, сниженной продукцией ИФНγ у 
50% больных и снижением синтеза как ИФНα, 
так и ИФНγ у 39,5% детей [28]. Нами было 
показано, что у детей с БА существует корре-
ляция носительства респираторных вирусов на 
слизистой оболочке носа и степенью изменений 
в ИФН-статусе. У детей с БА на фоне острой 
вирусной инфекции установлено снижение спон-
танной продукции ИФНα, при этом у детей с 
БА, часто болеющих ОРИ, характерно снижение 
индуцированной продукции ИФНα более чем в 5 
раз – 50,2 [10; 75,6] пг/мл по сравнению с норма-
тивным показателем для РФ 300 [100; 500] пг/
мл (p<0,05), что можно считать одной из причин 
рекуррентных респираторных инфекций.

Таким образом, выявленная нами дисфунк-
ция системы ИФН подтверждает важное значе-
ние данного звена иммунной системы в патоге-
незе вирусиндуцированной БА, а проведенное 
нами исследование позволило разработать теоре-
тические предпосылки для создания схем целе-
направленной профилактики БА у детей.

Итак, многочисленные исследования пока-
зывают важную роль вирусных инфекций в фор-
мировании БА и подтверждают участие вирусов 
более чем в 80% обострений астмы у детей. 
Установлены некоторые патогенетические меха-
низмы воздействия вирусных инфекций на фор-
мирование БА. Выявлена дисфункция систе-
мы ИФН у пациентов-«атопиков», что снижает 
противоинфекционную защиту у детей с БА и 
является одним из важных факторов, определя-
ющих течение и прогноз заболевания. Определен 
наиболее частый фенотип БА у детей – вирусин-
дуцированная БА.

Именно поэтому вопросам профилактики 
ОРИ у детей с БА в настоящее время уделяется 
огромное значение. В то же время профилакти-
ка ОРИ является необходимым компонентом 
комбинированной терапии БА, позволяющей 
достичь полного контроля над заболеванием.

К наиболее эффективным, принятым во 
всем мире, методам профилактики ОРИ отно-
сится профилактика гриппа путем применения 
противогриппозных вакцин, которые обеспе-
чивают создание активного иммунитета у вак-
цинированных в отношении вирусов гриппа. 
Убедительно доказано, что наличие атопическо-
го заболевания, в т.ч. БА у детей, не является 
противопоказанием для вакцинопрофилактики. 

В настоящее время широко применяется 
специфическая иммунопрофилактика гриппа, 
в то же время доказано, что противогриппоз-
ная вакцина оказывает стимулирующее влияние 
на формирование протективного иммунитета к 
более широкому спектру респираторных воз-
будителей. Это представляется крайне важным, 

так как на тяжесть течения вирусиндуцирован-
ной БА у детей могут оказывать влияние не толь-
ко вирусы гриппа, но и другие респираторные 
вирусы, такие как РВ, коронавирус, вирусы пара-
гриппа, РС-вирус и др. Установлено, что вакци-
нация против гриппа способствует сокращению 
числа и других респираторных инфекций у детей. 

Однако необходимо отметить, что аллергиче-
ские заболевания оказывают негативное влияние 
на формирование противогриппозного иммуни-
тета. Так, среди наблюдаемых нами детей с виру-
синдуцированной БА, обследованных в пред-
дверии эпидемического сезона 2007/2008, число 
серонегативных к штамму гриппа А (H1N1) 
составило 54,5%, к штамму А (H3N2) – 41,1% 
и 51,1% к штамму вируса В. Следовательно, 
половина детей не имели специфического анам-
нестического иммунитета ни вследствии эпиде-
мической циркуляции вирусов, ни вследствии 
противогриппозной вакцинации в предшествую-
щий сезон. Причем у детей с БА легкой степени 
тяжести среднегеометрический титр антител к 
штамму вируса гриппа А (H3N2) до вакцина-
ции составлял 4,8 [3,3; 5,3], тогда как у детей с 
тяжелым течением БА был достоверно ниже – 
3,3 [1,1; 4,3] (p<0,05). Аналогичная тенденция 
отмечалась в отношении других штаммов вируса 
гриппа. Таким образом, отмечалась зависимость 
тяжести течения БА в том числе и от напряжен-
ности противогриппозного иммунитета.

В то же время установлено, что особенности 
иммунного статуса детей с БА обусловливают 
более поздний и менее напряженный иммунный 
ответ на вакцинацию по сравнению со здоро-
выми детьми, что снижает у данной категории 
пациентов эффективность вакцинации, прово-
димой по стандартным схемам [34].

Особенности иммунитета детей-астматиков, 
а также доказанная в многочисленных иссле-
дованиях иммуномодулирующая активность 
ИФНα позволяют использовать его как идеаль-
ный вакцинный адьювант в схеме профилак-
тики гриппа у детей с БА. ИФН стимулирует 
пролиферацию и созревание дендритных кле-
ток, на поверхности которых усиливается экс-
прессия Toll-like-рецепторов, молекул главного 
комплекса гистосовместимости класса I и дру-
гих костимулирующих молекул, что приводит 
к активации цитотоксических лимфоцитов и 
усилению антителообразования [35]. Так, ком-
бинированный способ вакцинопрофилактики 
гриппа у детей с БА с включением препарата 
Виферон суппозитории (рекомбинантный α2b 
интерферон и высокоактивные антиоксиданты: 
α-токоферола ацетат и аскорбиновая кислота) 
в возрастных дозировках за 5 дней до введения 
вакцины продемонстрировал высокую профи-
лактическую и эпидемиологическую эффектив-
ность в отношении не только гриппа, но и дру-
гих ОРИ у данной категории пациентов, оказал 
положительное влияние на тяжесть течение и 
степень контроля заболевания.
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Другим направлением профилактики ОРИ у 
детей с аллергическими заболеваниями и, в част-
ности у детей с БА, является иммуномодуляция 
системы ИФН. Известно, что система ИФН, одна 
из основных регулирующих систем организма, 
играет значительную роль в развитии аллерги-
ческого воспаления, во многом определяющем 
тяжесть течения и прогноз БА. В то же время 
особенности ИФН-статуса больного с БА могут 
оказаться важным критерием, позволяющим 
индивидуально подойти к назначению как пер-
сонифицированной комплексной терапии, так 
и профилактики заболевания. Подтверждением 
этого являются исследования, свидетельствую-
щие, что у пациентов с БА отмечается снижение 
противовирусной и противомикробной защиты, 
степень которой во многом зависит от наличия 
дизрегуляторных нарушений в системе ИФН.

Проведенные нами исследования показали, 
что при оценке ИФН-статуса необходимо учи-
тывать не только содержание ИФН в сыворотке 
крови, но и резервные возможности системы 
ИФН, т.е. способность лейкоцитов к продукции 
ИФН при воздействии различных индукторов 
интерфероногенеза и рецепторный ответ [6, 36], 
что нередко определяет течение заболевания.

Так, способность к продукции клетками 
крови ИФНα, определяемая in vitro, была сни-
жена у 50% детей с БА, у 12,5% находилась на 
нижней границе нормы и у 37,5% пациентов 
соответствовала уровню здоровых (≥64 ед/мл). 
В группе детей с БА, часто болеющих ОРВИ, 
количество пациентов с низкой способностью к 
продукции ИФНα оказалось максимальным и 
составило 87%. В то же время у 39,5% всех детей 
выявлено достоверное угнетение способности к 
синтезу как ИФНα, так и ИФНγ. Нами установ-
лена прямая корреляционная зависимость сни-
женной способности индукции ИФНα и тяжести 
течения БА (r=0,8) [28].

Анализ продукции ИФНα в зависимо-
сти от возраста выявил относительно большее 
количество детей со сниженным показателем 
α-интерфероногенеза в младшей возрастной груп-
пе. Известно, что ИФНα осуществляет в основном 
противовирусный и, в меньшей степени, антими-
кробный иммунитет, тормозя репликацию виру-
сов и размножение бактерий. Имеются указания, 
что ИФНα способен незначительно подавлять 
образование IgE. Таким образом, выявленное 
снижение продукции ИФНα у детей с БА, с одной 
стороны, может способствовать развитию инфек-
ционного воспалительного процесса, с другой – 
поддерживать атопическое воспаление бронхов, 
что, безусловно, ухудшает течение БА.

Таким образом, результаты нашего иссле-
дования свидетельствуют о том, что у подавля-
ющего числа детей с БА имеет место нарушение 
функционирования системы ИФН. ИФН-статус 
детей с БА из группы часто болеющих характе-
ризовался более низким «стартовым» уровнем 
сывороточного ИФН, выраженным угнетени-

ем ИФН-продуцирующей функции клеток. Это 
согласуется и с данными других авторов, кото-
рые выявили параллелизм степени депрессии 
интерфероногенеза и кратности ОРВИ у здоро-
вых детей [35], что послужило основанием для 
разработки ряда новых подходов к комплексно-
му лечению и профилактике БА с использовани-
ем препаратов ИФН.

Нами проведено слепое рандомизированное 
плацебоконтролируемое исследование у 48 паци-
ентов с БА в стадии ремиссии [28]. Виферон 
(рекомбинантный α2b интерферон и высокоак-
тивные антиоксиданты: α-токоферола ацетат и 
аскорбиновая кислота) в возрастной дозиров-
ке (детям 3–6 лет по 150 000 МЕ, детям по 
500 000 МЕ 2 раза в день) применяли у 30 
детей в сочетании с базисной терапией, соот-
ветствующей тяжести заболевания, в течение 
10 дней ежедневно, затем в течение 4 недель 
– через день. Группой сравнения явились 18 
детей, которые получали базисную терапию и 
плацебо. Изучение ИФН-статуса, проведенное 
через 6 недель от начала терапии, установило, 
что у 83,3% пациентов способность к продукции 
ИФНα приблизилась к среднему уровню здоро-
вых детей того же возраста. Наилучшая динами-
ка была достигнута у детей с изначально низкой 
ИФН-продуцирующей способностью, а также у 
детей с тяжелыми и средней тяжести формами 
заболевания, часто болеющими ОРВИ. У детей с 
БА, получавших плацебо, достоверной динами-
ки продукции ИФНα выявлено не было. 

Наблюдение в катамнезе детей с БА, полу-
чавшими Виферон, установило, что через 3 
месяца от начала терапии способность к про-
дукции ИФНα у больных БА в основном сохра-
нялась. К 6-му месяцу от начала терапии более 
чем у половины детей имело место возвращение 
показателей ИФН-статуса к исходному уровню. 
Клинико-лабораторное наблюдение детей с БА, 
получавших в комплексной терапии Виферон, 
проводилось в течение 6 месяцев и включало 
ежедневный мониторинг пиковой скорости 
выдоха (у детей старше 6 лет), оценку частоты 
и тяжести обострений БА, частоту ОРВИ и уро-
вень общего IgE сыворотки крови. Нами было 
показано, что использование препарата Виферон 
способствовало клиническому улучшению тече-
ния БА: отмечались уменьшение частоты ОРВИ 
в 4 раза, снижение частоты обострений БА на 
фоне ОРВИ в 3,4 раза. Период ремиссии у этих 
больных увеличился до 4–6 месяцев, клиниче-
ски приступы БА протекали более легко. При 
исследовании содержания общего IgЕ в сыворот-
ке крови была выявлена тенденция к снижению 
данного показателя на фоне терапии препаратом 
Виферон у детей с БА (до лечения 468,4±57,05 
МЕ/мл, после лечения 368,7±51,37 МЕ/мл). 
Побочных эффектов или нежелательных явле-
ний в процессе терапии препаратом Виферон мы 
не наблюдали. 

Таким образом, с большой долей вероят-
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ности можно предположить, что дисфункция 
системы ИФН может явиться одним из важных 
патогенетических звеньев вирусиндуцирован-
ной БА у детей, а также определять особенности 
течения и вторичную профилактику заболева-
ния. Проведенное нами исследование позволило 
уточнить некоторые механизмы патогенеза БА у 
детей и разработать теоретические предпосылки 
для создания схем целенаправленной первичной 
профилактики БА у лиц, генетически предрас-
положенных к развитию атопии, и вторичной 
профилактики БА у детей. Выявленная нами 
дисфункция системы ИФН у детей с БА является 
одним из факторов, определяющих фенотипиче-
скую реализацию, течение и прогноз заболева-
ния. Центральная роль в развитии атопического 
воспаления принадлежит ИФНγ, антагонисту 
ИЛ4, который, в свою очередь, выступает в роли 
основного индуктора синтеза IgE. В то же время 
снижение продукции ИФНα у детей с БА, с 
одной стороны, может способствовать развитию 
инфекционного воспалительного процесса, с 
другой – поддерживать атопическое воспале-
ние бронхов, что, безусловно, ухудшает течение 
БА. Разработанная нами схема профилактики с 
использованием препарата Виферон эффективно 
повышала продукцию ИФНα, особенно у детей, 
часто болеющих интеркуррентными заболевани-
ями [28].

Итак, профилактика гриппа и ОРИ у детей, 
больных БА, является социально и экономиче-
ски значимой задачей, решение которой позво-
лит снизить заболеваемость гриппом и ОРИ у 
детей с БА, облегчить течение каждого эпизо-
да респираторной инфекции, снизить частоту 
госпитализаций детей с БА, и, как следствие, 
обеспечить высокое качество жизни пациентов, 
что также приведет к снижению экономических 
затрат государства на лечение детей с БА.

В заключение необходимо отметить, что БА 
– достаточно распространенное заболевание с 
весьма серьезным прогнозом. У детей наиболее 
часто встречается фенотип атопической вирус-
индуцированной БА. В настоящее время разра-

ботана и внедрена комплексная противовоспали-
тельная (базисная) терапия БА, выбор которой 
зависит от степени тяжести и степени контроля 
над течением заболевания. В то же время ОРИ 
значительно снижают эффективность базисной 
терапии, способствуют развитию частых обо-
стрений БА, ухудшают течение, прогноз и исход 
заболевания. Очевидно, что профилактика грип-
па и других ОРИ у детей с БА является актуаль-
ной проблемой. В настоящее время убедитель-
но доказано, что противогриппозная вакцина-
ция у детей с БА эффективна, что связано как 
со специфическим, так и с неспецифическим 
иммуностимулирующим эффектом вакцина-
ции. Новые научные технологии внедряются в 
широкую практику здравоохранения, доступ-
ны и высоко эффективны. Препараты рекомби-
нантных ИФН, в т.ч. отечественный препарат 
Виферон, безусловно, являются принципиально 
новым подходом в лечении многих заболеваний. 
Виферон повышает не только иммунитет и защи-
щает от инфекций. Использование препарата 
Виферон является перспективным в комплекс-
ном лечении БА в стадию ремиссии у детей, 
часто и/или длительно болеющих ОРВИ, в каче-
стве одной из мер вторичной профилактики забо-
левания и для первичной профилактики БА у 
детей из групп высокого риска ее формирования. 
Профилактика БА, в т.ч. вакцинопрофилакти-
ка, разработанная с учетом дисфункции имму-
норегуляторных процессов, позволяет создать 
патогенетически обусловленную комплексную 
терапию и профилактику БА, дифференциро-
ванно влиять на отдельные звенья иммунопато-
логического состояния, эффективно уменьшить 
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