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Осенне-зимний период всегда сопровождается 

ростом заболеваемости острой респираторной ви-

русной инфекцией (ОРВИ). Взрослые переносят 

по 2–4 ОРВИ за год, дети болеют гораздо чаще. 

Это влечет за собой значительные экономические 

и социальные последствия для общества [1]. 

Вирус гриппа является бесспорным лидером 

по тяжести заболеваний респираторного тракта. 

Но ОРВИ вызывается и другими вирусами, таки-

ми как парагрипп, вирус Коксаки, ЕСНО, корона-

вирус, риновирус, вирус герпеса, аденовирус. От-

дельно следует сказать о респираторно-синцити-

альном вирусе (РСВ), вызывающем бронхиты, 

бронхиолиты и являющемся частой причиной го-

спитализации детей, особенно в раннем возрасте 

[2]. В старшей возрастной группе респираторные 

вирусы служат причиной обострений имеющихся 

хронических неинфекционных заболеваний ды-

хательных путей в случае репликации вируса, 

персистирующего в респираторном тракте [3]. 

Развивается активный воспалительный процесс, 

повышающий чувствительность рефлексогенных 

зон слизистой оболочки бронхов, что вызывает 

мучительный кашель, одышку, свистящее дыха-

ние. Приступы кашля могут провоцироваться лю-

быми раздражающими воздействиями: низкой 

температурой, резкими запахами, табачным ды-

мом и др. При остром бронхите (ОБ) возможно 

развитие бронхообструктивного синдрома, прояв-

ляющегося одышкой, свистящим дыханием [4].

Патогенетическая взаимосвязь 
между ОРВИ 
и бронхообструктивным синдромом
Мишенью для респираторных вирусов явля-

ются эпителиальные клетки бронхов, контроли-

рующие иммунный ответ респираторного трак-

та. Эти клетки выступают основным компонен-

том врожденной защиты легких. Они ответствен-

ны за формирование полупроницаемого барьера, 

индуцибельной секреции антибактериальных 

муцинов и воспалительных хемокинов [5]. Эпи-

телиальные клетки бронхов действуют как важ-

ная часть врожденных и адаптивных иммунных 

реакций, запускаемых возбудителями респира-

торного тракта. Эпигенетическая дисрегуляция: 

тяжелые инфекции, иммунодефицит – является 

одним из потенциальных механизмов запуска 

гиперреактивности дыхательных путей. Эти 

процессы объясняют патогенетическую взаимо-

связь между ОРВИ и развитием бронхообструк-

тивного синдрома. 

На экспериментальных моделях заражения 

человека РНК-вирусами и аллергенами получе-

ны доказательства сильного врожденного вос-
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палительного ответа на воздействие этих аген-

тов. Риновирусы вызывают быстрый окисли-

тельный ответ, связанный с секрецией респира-

торным эпителием хемокинов (интерлейкина-33 

(ИЛ-33)), Th2-вос пале нием (Th2 – T-хелперы 

2-го типа), включая отсроченную эозинофилию 

[6, 7]. При РСВ-ин фекции репликация вируса 

происходит по всему эпителию нижних дыхатель-

ных путей. Это вызывает миграцию нейтрофилов 

и активацию Т-клеток памяти CD8 [8]. В резуль-

тате развивается чрезмерная активация лимфо-

цитов, приводящая к патологии респираторного 

тракта. Одним из общих патогенетических меха-

низмов выступает костимуляторная молекула 

CD161, экспрессируемая в подмножествах лим-

фоцитов Th2 и Th17, участвующих в стимуляции 

респираторного воспаления. Обнаружено, что ли-

ганд CD161 LLT1 экспрессирован на клетках рес-

пираторного эпителия и способствует активации 

названных провоспалительных лимфоцитов при 

ОРВИ. Экспрессия LLT1 респираторным эпите-

лием в ответ на воздействие респираторных виру-

сов представляет новую связь между врожден-

ным иммунитетом и активацией лимфоцитов [9]. 

Эпителиальные клетки бронхов превратились 

в главные дозорные клетки обострений при хро-

нических заболеваниях дыхательных путей. 

Эпителий динамически перепрограммируется в 

ответ на повреждение, чтобы стимулировать 

врожденное воспаление, рекрутирование нейт-

рофилов, мезенхимальный переход и пролифе-

рацию миофибробластов. Исследования на ге-

номном и протеомном уровнях показывают раз-

личие между разными типами эпителиальных 

клеток в продукции врожденных цитокинов в 

ответ на РСВ-инфекцию. Эпителиальные клетки 

бронхиолярного происхождения селективно 

секре тируют ряд хемокинов: TSLP (Th2-по-

ляризационный цитокин), CCL20 (мукогенный 

цитокин) и ИЛ-6, транскрипционный фактор 

(NF-κB-зависимый белок), которые стимулиру-

ют экспрессию Th2 и муцина, важных для пато-

генеза РСВ-индуцированных инфекций нижних 

дыхательных путей [10]. 

Таким образом, воспалительный ответ при 

ОРВИ становится схожим с иммуноглобу-

лин Е-за  висимым механизмом, что, в свою оче-

редь, объясняет развитие гиперреактивности 

бронхов и формирование синдрома бронхиальной 

обструкции у пациентов с простым ОБ [11, 12]. 

Тактика клинициста 
при ОРВИ и развитии 
бронхообструктивного синдрома
Кашель – самый частый симптом при ОРВИ. 

Нередко он может сочетаться со свистящим ды-

ханием, одышкой, что свидетельствует об 

обст рук ции дыхательных путей. Эти симптомы 

могут беспокоить пациента месяцами, застав-

ляя неоднократно обращаться за медицинской 

помощью к различным специалистам первично-

го звена здравоохранения. В реальной врачеб-

ной практике час то устанавливается диагноз ОБ 

или трахеобронхита и сразу назначается лече-

ние для пациента с соответствующим диагно-

зом. Очень редко участковый терапевт пытается 

провести дифференциальную диагностику для 

исключения других заболеваний легких и вне-

легочных причин кашля. 

Хотя общеизвестно, что ОБ – воспалительное 

заболевание бронхов, чаще всего вирусной этио-

логии, в рекомендациях врачей самыми часто на-

значаемыми препаратами являются муколити-

ки, отхаркивающие средства растительного про-

исхождения и антибиотики. Редко в назначени-

ях можно встретить противовирусные препараты 

и бронхолитики. Так, анализ 4952 случаев 

неослож ненных ОРВИ у пациентов в возрасте 

1–17 лет в многоцентровом отечественном иссле-

довании ПАТРИОТ показал, что антибиотики на-

значались в 59,6% случаев. В 8 из 18 городов, 

принимавших участие в исследовании, антибио-

тики назначались в 100% случаев. Доля пациен-

тов с ОБ, получавших системные антибиотики 

(96%), практически соответствовала таковой при 

внебольничной пневмонии (97%) [13]. Еще в од-

ном исследовании из 3616 посещений по поводу 

неосложненного ОБ в 2244 случаях (62,1%) лече-

ние проводилось антибиотиками, которые чаще 

всего назначались пациентам в возрасте 18–39 лет 

(66,9%), на 2-м месте по частоте назначений ан-

тибиотиков были пациенты в возрасте 65 лет и 

старше (59,0%). Среди антибактериальных пре-

паратов у молодых пациентов преобладали мак-

ролиды, а пациентам старше 65 лет чаще назна-

чались фторхинолоны. Авторы проведенного ис-

следования совершенно справедливо призывают 

к сокращению нежелательного использования 

антибиотиков для терапии не осложненного ОБ, 

особенно у молодых людей [14]. 

Бесполезность назначения антибиотиков при 

неосложненном ОБ наглядно иллюстрируют ре-

зультаты рандомизированного плацебоконтро-

лируемого исследования, включавшего 416 па-

циентов, разделенных на 3 группы. В нем не вы-

явлено различий по количеству дней с частым 

кашлем между пациентами с неослож ненным 

ОБ и слизистой мокротой, получавшими ибупро-

фен, амоксициллин/клавулановую кислоту или 

плацебо, но частота побочных эффектов состави-

ла 12% у лиц, принимавших антибиотики, 5% в 

группе ибупрофена, 3% в группе плацебо [4].
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Следовательно, врач первичного звена при 

диагностике ОБ должен уточнить, с каким вари-

антом течения заболевания он столкнулся, с 

ослож ненным или неосложненным ОБ, чтобы 

определиться с тактикой лечения пациента.

Неосложненный ОБ сопровождается такими 

симптомами, как сухой, а затем влажный ка-

шель, субфебрилитет. Сохранение кашля более 

6–8 нед свидетельствует о транзиторной гипер-

реактивности бронхов. В этом случае будут 

оправданны противовирусная терапия, примене-

ние муколитиков и мукорегуляторов, бронхорас-

ширяющих препаратов.

Признаками осложненного ОБ являются:

 • гнойная мокрота и фебрильная лихорадка бо-

лее 3 сут; 

 • сохранение кашля с мокротой, лихорадки бо-

лее 10 дней от начала заболевания;

 • признаки инфекции Mycoplasma pneumoniae, 
Chlamydophila pneumoniae, Bordetella pertussis;

 • иммунодефицит;

 • преморбидная патология, предрасполагающая 

к развитию пневмонии;

 • уровень С-реактивного белка >10 мг/л.

Только в этом случае назначаются антибакте-

риальные препараты. Следует отметить, что при 

назначении антибиотиков нельзя руководство-

ваться только гнойным характером мокроты при 

остром кашле. Гнойный характер мокроты отра-

жает фазу воспаления вирусной, бактериальной 

и небактериальной природы, проявляясь увели-

чением числа лейкоцитов и слущенных эпители-

альных клеток слизистых оболочек дыхатель-

ных путей. 

Итак, можно выделить два ключевых звена, 

ухудшающих кашель при ОБ: нарушение муко-

цилиарного клиренса и бронхообструктивный 

синдром.

Многие лекарственные препараты, применяе-

мые в пульмонологии, способны изменять коли-

чественные и качественные характеристики 

бронхиального секрета, влиять на функцию мер-

цательного эпителия и легочный клиренс, улуч-

шать бронхиальную проходимость [1]. 

В последнее время стали всё шире применять-

ся комбинированные препараты, улучшающие 

легочный клиренс, в состав которых входят 

бромгексин, гвайфенезин, сальбутамол, ментол. 

Одним из таких комбинированных препаратов 

является Джосет. Форма его выпуска – сироп 

100 мл. В 10 мл сиропа содержится: сальбутамо-

ла сульфат 2 мг, бромгексина гидрохлорид 4 мг, 

гвайфенезин 100 мг и ментол 1 мг.

Джосет одновременно воздействует прак-

тически на все звенья патогенеза острых и хро-

нических бронхолегочных заболеваний, со про-

вождаю щихся образованием трудноотделяемо-

го вязкого секрета. 

Проведенное в реальной клинической прак-

тике рандомизированное исследование по срав-

нительной оценке назначения муколити-

ка/β
2
-аго ниста (Джосет) или одного муколитика 

(амброксол) для лечения неосложненного ОБ 

продемонстрировало преимущество комбинации 

по сравнению с монотерапией амброксолом [15]. 

Анализ полученных результатов показал, что 

длительность отхождения мокроты у пациентов 

с ОБ, принимавших Джосет, была на 2,5 дня 

меньше, чем в группе сравнения. Кашель дер-

жался у больных относительно недолго как в той, 

так и в другой группе, но к концу наблюдения в 

группе, принимавшей Джосет, пациентов с жало-

бами на кашель практически не было, тогда как в 

группе сравнения их оставалось 21,8%. Были 

также установлены различия между группами по 

скорости уменьшения силы и интенсивности 

кашля: в группе, принимавшей Джосет, этот по-

казатель составил 10,6 ± 3,7 дня, в группе срав-

нения – 13,4 ± 2,8 дня. Отсутствие динамики из-

менения артериального давления в обеих груп-

пах продемонстрировало, что сальбутамол не вы-

зывал подъема артериального давления, что 

доказывает безопасность препарата Джосет при 

терапии ОБ в реальной врачебной практике [15].

В конце 2019 г. в России был зарегистрирован 

новый препарат Джосет Актив. Главное отличие 

этого препарата от предыдущего состоит в том, 

что в нем молекула пролекарства – бромгекси-

на – заменена на амброксол. Препарат содержит 

30,00 мг амброксола гидрохлорида, 100,00 мг 

гвайфенезина, 2,40 мг сальбутамола сульфата 

(2,00 мг в пересчете на сальбутамол). Амброксол 

действует так же, как бромгексин, но превосхо-

дит его по быстроте мукокинетического дейст-

вия. Под влиянием амброксола происходит уве-

личение синтеза сурфактанта и уменьшение его 

распада в легочной ткани [16]. Изменяется кон-

центрация сурфактантных протеинов А (SP-А), 

SP-D, SP-B, SP-C в клетках и в бронхиальном 

сек рете, что нормализует его реологические 

свойства, уменьшая прилипание перицилиарной 

жидкости к эпителиальным клеткам, улучшает 

отхождение слизи [17]. 

Амброксол помимо мукокинетического и сек-

ретолитического действия оказывает противо-

воспалительный, антиоксидантный и местный 

анестетический эффект [18]. Увеличение уровня 

эндогенных ингибиторов протеаз в бронхиаль-

ном секрете в ранней фазе вирусной инфекции, 

стимуляция выработки сурфактанта, иммуно-

глобулинов А и G объясняют противовирусное, 

иммуномодулирующее свойство препарата [19]. 
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Это действие препарата является особенно цен-

ным на ранних этапах борьбы с ОРВИ.

Таким образом, при ОРВИ в большинстве слу-

чаев в качестве патогенетической и симптомати-

ческой терапии можно рекомендовать пациенту 

комбинированный препарат амброксола/сальбу-

тамола, который одновременно действует на все 

звенья патогенеза ОБ, предотвращая развитие 

инфекционных осложнений и бронхообструк-

тивного синдрома. Чем раньше эта терапия будет 

назначена, тем быстрее будет достигнут клини-

ческий эффект.
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Acute Respiratory Viral Infection and Bronchial Obstructive Syndrome: 
Pathogenetic Relationship and Clinician’s Tactics

V.I. Kupaev
Acute respiratory viral infection is often associated with bronchial obstructive syndrome. Ignoring the latter leads to 
chronic cough, dyspnea progression, and significant decrease in quality of life of patients. The article discusses patho-
genetic relationships between acute respiratory viral infections and airway hyperresponsiveness, as well as clinician’s 
tactics for treating patients with combined drugs containing mucolytic and β

2
-agonist.

Key words: respiratory viral infection, bronchial epithelial cell, bronchial obstruction, ambroxol, salbutamol.


