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S u m m a r y

To analyze spread and a pathogenic role of various risk factors (RF) influencing members of bronchial 
asthma (BA) patient’s family 19 sick persons and 23 their relatives were examined. Serum Ig A, G, M and E 
levels and the antioxidant activity (AA) of the blood were investigated. High levels of biological, environmental 
and psychosocial RF in the families examined have been shown. The BA patients unlike their descendants 
without BA had higher IgE level, more frequent breast-feeding, lower birthweight, lower income and bad 
microclimate in their families. Smoking, child viral infections, gastrointestinal diseases were observed in BA 
patients as often as in their descendants. Parents of the BA patients showed a prevalence of the environmental 
FR, a high IgE level and AA activation.

Р е з ю м е

С целью анализа распространенности и патогенетической роли различных факторов риска (Ф Р ), 
воздействующих на членов семьи больного бронхиальной астмой (БА) в зависимости от степени 
родства, обследовано 20 больных БА и 25 их родственников по нисходящей и восходящей линии, 
определялись Ig классов M, G, А, Е и антиоксидантная активность крови. Выявлена высокая частота 
различных биологических, внешнесредовых и психосоциальных Ф Р  в семьях больных БА. У больных БА 
в отличие от их потомков, не имеющих признаков БА, высокий уровень IgE сопровождался большей 
частотой искусственного вскармливания, малой массой тела при рождении, низкого материального 
дохода и неблагополучного микроклимата в семье. Курение, детские вирусные инфекции, герпес и 
заболевания желудочно-кишечного тракта прослеживались у больных так же часто, как и у их потомков. 
Для родителей больных были характерны преобладание внешнесредовых Ф Р , высокий уровень IgE и 
активация антиоксидантной защиты как механизм компенсации.

Несмотря на значительные успехи в превентивной 
лекарственной терапии бронхиальной астмы (БА), до
стигнутые в последнее 1 0 -летие, тенденции к умень
шению распространенности этого заболевания пока 
нет. Напротив, исследования, проведенные в Австра
лии, Германии, Великобритании, свидетельствуют, что 
у 25% детей в возрасте 8-11 лет периодически появ
ляется свистящее дыхание в легких, вследствие чего 
используются бета-агонисты, у половины из них име
ются клинически значимые астматические симптомы 
[9,13]. В увеличении распространенности БА в разви
тых странах в значительной мере виновны факторы 
окружающей среды — факторы риска (Ф Р ), наличие и 
степень воздействия которых определяют проявление 
заболевания у лиц с атопической предрасположеннос
тью. К  Ф Р  относят прежде всего длительный контакт 
ребенка 1 -го года жизни с наиболее распространенны
ми бытовыми аллергенами, информация о которых за
крепляется в Т-клетках памяти формирующейся им

мунной системы, что в более позднем возрасте приво
дит к гиперпродукции 1§Е; респираторные инфекции и 
пневмонии в возрасте до года; влияние табачного ды
ма на плод; малая масса тела новорожденного и, сле
довательно, узкие воздухоносные пути; искусственное 
вскармливание, лишающее ребенка поступления с ма
теринским молоком защитного ^ А  и предопределяю
щее замену его высокоаллергенным коровьим моло
ком; диета с повышенным потреблением соли и 
низким содержанием омега-3 жирных кислот и анти
оксидантов, а также, вероятно, и многие другие пока 
неучтенные факторы, что определяет актуальность 
дальнейшего изучения Ф Р  и их роли в формировании 
патологического фенотипа при БА.

Целью работы явились анализ распространеннос
ти и вероятной патогенетической роли различных 
Ф Р, воздействующих на членов семьи больного БА в 
зависимости от степени родства, и определение на
правленности профилактических мероприятий.
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Рис.1. Генеалогическая характеристика обследованных.

умершая больная БА

Обследовано 45 человек из 12 семей больных БА 
в возрасте 5—56 лет (28 взрослых и 17 детей). В 3 
семьях пробандом являлся ребенок мужского пола, в 
5 —  бабушка, в 3 —  мать одного или двух детей, в 
одной семье обследованы 2  двоюродные сестры, 
больные БА  (рис.1).

По характеру родственных связей обследованные 
разделились следующим образом. Больные БА  (20 че
ловек —  14 взрослых и 6  детей) составили группу 
"больных". Общее число прямых потомков больных 
БА  было 17 (12 детей и 5 внуков), из них 6  человек 
имели клинические признаки БА  и соответственно 
вошли в группу "больных", а остальные 1 1  образова
ли группу "потомков". 3-я группа состояла из родите
лей 3 больных БА  ( 6  человек); сибсы (3) и некров
ные родственники (Н Р ) (4 человека) также выделены 
в отдельные группы.

В одной семье обследованы дедушка и бабушка 
пробанда по материнской линии, но при количест
венном подсчете показателей по группам их данные 
не учитывались.

Возрастно-половой состав обследованных представ
лен в табл.1. Особенностью его было то обстоятельст
во, что взрослые больные БА были исключительно 
женщины, тогда как среди детей явно преобладали 
мальчики (5 из 6 ), которые, по данным литературы,

больше склонны к развитию гиперчувствительности 
бронхов и более высокому уровню атопии [ 1 1 ].

Диагноз БА устанавливался в соответствии с кри
териями Международного консенсуса 1992 г. За ис
ключением одной больной, получавшей стероиды с са
мого начала заболевания, у всех пациентов при ранее 
проведенных аллергологических тестах подтверждена 
атопия. Пищевая и бытовая аллергия выявлена у 12, 
пыльцовая —  у 10, медикаментозная —  у 5 больных. 
Из 14 больных женщин у 1 была стабильная много
летняя ремиссия, в 6  случаях течение БА  было лег
ким эпизодическим, в 5 —  среднетяжелым, в 2 — 
тяжелым с формированием стероидозависимости.

В группе "потомков" у 8  из 11 ( 6  представителей 
2 -го поколения и 2  —  3-го) при обследовании или в 
анамнезе выявлялись признаки аллергизации: у 3 — 
аллергический ринит, у 2  —  атопический дерматит, 
у 2 —  пищевая аллергия. Из 3 оставшихся у 1 опреде
лялась лимфоаденопатия, еще у 1 —  туберкулезная 
интоксикация на фоне виража туберкулиновых проб 
(оба их 3-го поколения). Одни мальчик из группы "по
томков" был практически здоров. Из 3 детей-сибсов 
одна девочка была практически здорова, у двух других 
(брат и сестра больного К., 12 лет) имелась пищевая 
аллергия, у мальчика —  в сочетании с аллергическим 
ринитом и затянувшимся аллергическим бронхитом.

Возрастно-половая характеристика

Т а б л и ц а  1

Обследованные
Число До 17 лет 20-30 лет 31-40 лет 41-50 лет >50 лет

больных м. ж. м. ж. м. ж. м. ж. м. ж.

Больные 20 5 1 _ 3 _ 3 _ 5 _ 3

Потомки 11 7 1 - 1 - 2 - - - -

Родители 6 - - 1 1 - - 1 1 1 1

Сибсы 3 1 2 - - - - - - - -

Другие родственники 5 - - - - 2 - 1 1 1 -

П р и м е ч а н и е , м. и ж. соответственно мужчины и женщины.



У родителей больных БА признаков бронхиальной 
обструкции не было, но те или иные аллергозы или 
аутоиммунная патология выявлены в каждой из об
следованных 3 пар: в одном случае — у отца ревмато
идный артрит, во втором —  у матери аллергический 
ринит и крапивница, в третьем — у отца рецидивиру
ющий микоз стоп, у матери —  аллергический ринит и 
отягощенная наследственность по ревматизму. Де
душка пробанда из семьи С. страдал ревматическим 
пороком сердца, бабушка — гипертонической болез
нью II стадии с эпизодами медикаментозной аллергии 
в прошлом в виде анафилактической реакции.

Заболеваний аллергического генеза у Н Р не было, 
в 2 случаях диагностирована ИБС, в 1 — хроничес
кий необструктивный бронхит, в 1 — хронический 
пиелонефрит.

Обследование всех членов семьи проводилось одно
временно с использованием эпидемиологических, об
щеклинических, инструментальных и лабораторных 
методов. Разработанная анкета позволила получить 
сведения о родословной, образе жизни семьи с особен
ностями питания, влиянии табакокурения и алкоголя,

физической активности и психологическом микрокли
мате, данные о перенесенных заболеваниях, течении 
анте- и постнатального периода, учитывалась масса те
ле при рождении и характер вскармливания, аллерго
логический и профессиональный анамнез. Клиничес
кое обследование включало осмотр пульмонолога и 
педиатра, спирографию, ЭКГ. Кроме клинического ана
лиза крови определяли уровень ^А , М и б п о  Манчи- 
ни, 1^Е иммуноферментными методом и показатели 
системы перекисного окисления липидов — антиокси- 
дантной защит (ПОЛ-АОЗ) —  содержание малоново
го диальдегида (МДА) и интегральный показатель ан- 
тиоксидантной активности [4,6] (АОА).

Все анализируемые нами Ф Р  были условно поде
лены на 3 группы:
• биологические: отягощенная по аллергозам на

следственность, низкая масса тела при рождении, 
вирусные, паразитарные и грибковые инфекции, 
пневмонии на 1 -м году жизни, сопутствующие за
болевания желудочно-кишечного тракта;

• внешнесредовые: воздействие табачного дыма, ал
коголя, химических агентов, особенности питания

Т а б л и ц а  2
Частота (в %) ФР среди обследованны х

Фактор Больные
(л=20)

Потомки
(л=11)

Родители
(л=6)

Сибсы
(л=3)

Другие родственники 
(л=3)

Биологические:

отягощенный семейный анамнез 
по аллергозам 57,9 100 50 100

малая масса тела при рождении 50 10

Вирусные инфекции:

герпес 47,4 50 33 25

краснуха 21 25

ветряная оспа 26,3 20 33 100 50

паразитарные и грибковые инфекции 57,9 80 50 67 50

Внешнесредовые:

искусственное вскармливание 83,3 50 33

курение 68,4 80 100 66,7 100

алкоголь 50 25

досаливание пищи 26 10 33 33 25

дефицит рыбы в рационе 36 30 33 100 25

химические агенты 16 33

длительная антибактериальная терапия 31,6

Психосоциальные:

низкий 73,7 50 33 100 25

напряженный микроклимат в семье 52,6 20 67 67 50

стрессовые ситуации в прошлом 57,9 40 50 75
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Рис.2. Среднее число ФР на 1 обследованного

(искусственное вскармливание, досаливание пищи 
и дефицит рыбы в рационе), эпизоды длительной 
антибактериальной терапии;

• психосоциальные: низкий материальный доход, от
сутствие благоприятного микроклимата в семье, 
стрессовые ситуации в прошлом.
В результате проведенного анализа оказалось, что 

у каждого обследованного имеется от 1 до 6  различ
ных Ф Р . Среднее число биологических, внешнесредо- 
вых и психосоциальных Ф Р , приходящихся на одного 
обследованного из каждой группы, представлено на 
рис.2. Видно, что у больных БА, их потомков и сиб- 
сов значительно преобладают биологические факто
ры, тогда как у родителей больных на первом месте 
оказались внешнесредовые ФР.

Сопоставление частоты каждого из биологических 
Ф Р  по группам (табл.2) показывает, что половина 
детей больных БА родились с массой тела менее 3 кг, 
тогда как среди "потомков", не имеющих клиничес
ких признаков бронхиальной обструкции, этот Ф Р  
зафиксирован только у 1 обследованного, а в осталь
ных группах вообще отсутствовал. Рецидивирующей 
герпетической инфекцией страдали почти одинаково 
часто и больные БА, и их потомки, большинство ко
торых также имели аллергические заболевания, а у 
родителей, сибсов и Н Р герпетические высыпания в 
анамнезе встречались значительно реже. У  9 обсле
дованных (опять-таки самих больных БА и их потом
ков) выявилось последовательное сочетание двух пе
ренесенных вирусных инфекций: герпес и ветряная 
осма (5), герпес и краснуха (2), краснуха и ветряная 
оспа ( 2 ), в то время как представители других групп 
перенесли каждый не более одного их перечислен
ных заболеваний.

Паразитарные и грибковые инфекции на момент 
обследования и в прошлом выявлены более чем у по
ловины всех обследованных и в 80%  в группе "по
томков". Причем, если аскаридоз и энтеробиоз на
блюдались у всех членов семьи, то лямбилиоз —  у 
больных БА и их потомков.

Те или иные заболевания желудочно-кишечного 
тракта (хронический гастрит, гастродуоденит, хрони
ческий холецистит и язвенная болезнь), по поводу 
которых они ранее обследовались и лечились (с со
ответствующими записями в амбулаторных картах),

имелись у 22 из 45 обследованных. В  семьях, где БА  
страдали несколько человек, хронический гастродуо
денит выявлялся у всех обследованных членов се
мьи, а в случае проведения серологического исследо
вания обнаруживались антитела к Helicobacter 
pylori. Что касается отягощенного семейного анам
неза, то, по нашим данным, этот Ф Р  не имел решаю
щего значения в манифестации БА, так как на ал
лергические заболевания у родителей указывали 
почти с одинаковой частотой больные БА  и их роди
тели (58 и 50% ), бронхоспастические реакции от
сутствовали у потомков и сибсов, семейный аллерго
логический анамнез у которых был отягощен в 
100% случаев. Предрасположенность к БА  переда
валась в основном по женской линии и только в 3 
( 1 1 ,6 % )  случаях —  по мужской.

Среди внешнесредовых Ф Р  доминировали по час
тоте курение и искусственное вскармливание. В  на
шем исследовании грудное молоко до 6  мес получал 
только 1 из больных БА, половина детей из группы 
"потомков" и 2 из 3 сибсов. Курили в обследованных 
семьях все родители, а 80%  детей и внуков и 6 8 %  
самих больных БА  регулярно подвергались воздейст
вию табачного дыма. Треть больных БА  отмечали 
длительную антибактериальную терапию в анамнезе, 
а 16% (в группе родителей —  3 3 % ) работали в кон
такте с различными химическими агентами (концент
рированные кислоты, хлорамин). Обращает внимание, 
что половина обследованных родителей отмечали 
факт частого употребления алкоголя. Это были оба 
родителя из семьи Н., где БА  болели 4 из 5 их пря
мых потомков и отец троих детей (семья К.), каждый 
их которых имел клинические признаки аллергии.

Выяснение особенностей пищевого рациона показа
ло, что, несмотря на проживание в приморском кли
мате, только 2 (10,5%) их всех больных БА  и 3 из 
группы "потомков" (3 0 % ) употребляли морскую рыбу 
2 раза и более в неделю. Около одной трети обследо
ванных (исключение —  потомки) досаливали пищу.

По материальному положению большинство семей 
(7 из 12) можно отнести к малообеспеченным, при 
этом в группе больных лиц с низким материальным 
доходом было в 1,5 раза больше, чем среди их по
томков. Видимо, поэтому и напряженную обстановку 
в семье, безусловно, поддерживаемую финансовыми

МЕ/мл

Рис.З. Содержание lg Е.



трудностями, сами больные отмечали в 2,5 раза ча
ще, чем их взрослые дети.

Содержание было повышено у всех больных 
БА, кроме 3 получавших стероидную терапию. Сред
ний уровень (рис.З) был в 2  раза выше нормы, но 
еще более высокой оказалась гиперпродукция ^ Е  у 
родителей больных. При этом, если у больных БА  в 
26,3% случаях гиперпродукция 1^Е сочеталась со 
значительным снижением ^ А , что, как известно, 
способствует клинической манифестации и прогрес
сированию аллергозов, то у родителей такая неблаго
получная ситуация не отмечена. В группе "потомков" 
только у одного мальчика (Ф ., 7 лет) с клиникой ту
беркулезной интоксикации имелось снижение 
всех трех классов (А, М  и О) при нормальном содер
жании ^ Е  и эпизодическом проявлении пищевой ал
лергии в анамнезе. Бабушка мальчика по линии ма
тери страдала тяжелой БА, а у отца выявлены 
признаки вторичного иммунодефицита с рецидивиру
ющим инфекционным синдромом и низким уровнем

А и М.
У одного из сибсов на фоне затянувшегося аллер

гического бронхита с вероятной трансформацией в 
БА обнаружена гиперпродукции ^ Е  и дефицита 1§А.

Дисбаланс в системе ПО Л-АО С в виде тенденции 
к снижению уровня антиоксидантной защиты про
слеживался у всех групп обследованных (рис.4), за 
исключением родителей больных БА, у которых уро
вень АО А был даже несколько выше нормы 
(0,1 >р>0,05).

Таким образом, в семьях больных БА  достаточно 
широко распространены различные неблагоприятные

МДА, НЬ/ч/мг

АО А , %
б

:
т 1Ш 11

:

Больные Дети С ибсы НР

Рис.4. Состояние системы ПОЛ-АОЗ.

а — содержание малонового диальдегида (МДА), б —  показатель антиокси
дантной активности (АОА)

Ф Р, формирующие образ жизни семьи и отдельных 
ее членов и определяющие в конечном итоге прояв
ление фенотипических признаков, как при наличии 
наследственной предрасположенности, так и при от
сутствии на нее явных указаний.

Значительная гиперпродукция ^ Е , выявленная у 
родителей и свидетельствующая о скрытой атопии, 
могла быть инициирована микозами и гельминтоза- 
ми либо аутоиммунной патологией (как у больного
Н. с ревматоидным артритом). Существенную роль в 
сенсибилизации организма играет, по-видимому, и 
кампилобактериоз, что связано с морфологической 
близостью воспаления слизистой оболочки дыхатель
ного и пищеварительного тракта и способностью, со
держащихся в подслизистом слое клеток, продуциро
вать ^ Е  [5]. К  повышению продукции ^ Е  приводит 
и курение, у курящих, кроме того, ослаблен фагоци
тоз, снижен синтез 1^А, М  и й  [3]. Профессиональ
ный контакт с неаллергенными дезинфицирующими 
веществами также может индуцировать гиперпродук
цию 1^Е с сенсибилизацией к распространенным 
аэроаллергенам [14]. Комбинация уже имеющейся 
атопии с вдыханием химических агентов представля
ет значительную вероятность заболевания БА. Так, 
вдыхание хлорамина сыграло, возможно, решающую 
роль в возникновении БА  у двоюродных сестер 54 и 
55 лет из семьи Б., где наследственной отягощенно- 
сти по аллергозам выявить не удалось, но у одной их 
сестер определялась гиперпродукция ^ Е  на фоне ре
цидивирующей герпетической инфекции, у другой, 
принимающей регулярно ингаляционные стероиды, 
уровень 1§Е был нормальным.

Алкоголь обычно не упоминается среди опреде
ленных Ф Р  развития БА, но, учитывая его разруша
ющее воздействие на механизмы местной защиты ор
ганов дыхания (снижение активности реснитчатого 
эпителия, растворение сурфактантов, угнетение 
функции альвеолярных макрофагов), подавление 
синтеза печенью сывороточного протеазного ингиби
тора (Б-рт), фагоцитоза и антителообразования [ 1 ], 
следует ожидать снижения резистентности к инфек
циям и другой иммунной патологии, как у лиц, зло
употребляющих алкоголем, так и у их потомства.

В условиях неблагоприятного воздействия внеш- 
несредовых Ф Р  и формирующейся сенсибилизации 
становится вполне объяснимой ответная реакция 
организма родителей больных БА  в виде относитель
ного повышения антиоксидантной защиты. Напря
женность компенсаторных механизмов является, 
очевидно, фактором, сдерживающим манифестацию 
БА уже в этом поколении.

Вирусные инфекции могут оказывать на развитие 
БА и других аллергозов сложное воздействие. Суще
ствует гипотеза, что контакт с микробами и вируса
ми ребенка 1 -го года жизни предохраняет его от 
формирования в дальнейшем аллергического феноти
па [ 1 1 ]. с этой точки зрения более гигиенические 
условия жизни в современных малых семьях могут 
способствовать увеличению распространенности БА



в развитых странах. Активизируя 1-й тип Т-хелпер- 
ного ответа и подавляя 2 -й тип, ответственный за 
выработку преимущественно 1§Е, вирусы и бактерии 
защищают организм от развития сенсибилизации. В 
то же время серьезные респираторные инфекции и 
особенно пневмонии на 1 -м году жизни ассоциируют
ся с последующим возникновением БА  [15]. Респира
торные вирусы могут вызывать как транзиторный, 
так и хронический иммунодефицит, обусловленный 
недостатком ^ А , снижая выработку а-интерферона, 
инициировать длительный и выраженный подъем 
1^Е, что приводит к развитию атопической предрас
положенности у ранее здоровых лиц [2 ], при рециди- 
вировании в 29,6% приводить к формированию БА 
[7,8], что, несомненно, увеличивает риск заболева
ния БА и другими аллергозами у наблюдавшихся 
нами больных БА  и их потомков, имеющих наследст
венную отягощенность и другие Ф Р . Среди послед
них ведущую роль сыграло, как можно предполагать, 
курит ли беременная мать или находящийся рядом 
отец, развивается дисбаланс в системе протеазы — 
антипротеазы, усиливается процесс дегрануляции 
тучных клеток, повреждается мукоцилиарный транс
порт, что приводит к формированию гиперреактивно
сти бронхов и склонности к бронхоспастическим 
реакциям. Риск заболеть БА  в этих условиях увели
чивается для младенцев в 1,5-3 раза [12]. Решаю
щее-, значение в манифестации БА  у детей из семей с 
наследственной отягощенностью могут оказать ма
лая масса при рождении и искусственное или раннее 
смешанное вскармливание. Длительное вскармлива
ние грудным молоком препятствует формированию 
аллергического фенотипа. Так, в одной из обследо
ванных нами семей девочка 1 0  лет, мать и брат ко
торой страдали БА, при клинико-иммунологическом 
обследовании оказалась практически здоровой, что 
нельзя не увязать с продолжительным (до 2  лет) ес
тественным вскармливанием. Следует отметить, что 
никто из членов этой семьи не курил.

Благоприятную почву для возникновения бронхос
пастических реакций создают в дальнейшем и харак
тер питания, не обеспечивающий достаточную анти- 
оксидантную защиту, и стабильность биомембран 
из-за низкого содержания в рационе входящих в со
став жира морских рыб жирных кислот класса оме
га-3. Последние способны снижать продукцию лейко- 
триенов и цитокинов и тем самым контролировать 
воспаление. В популяционных исследованиях пока
зано, что у детей, употребляющих рыбу более 1 раза 
в неделю, риск заболеть БА на 30-70% меньше [12].

Возможно, избыток натрия в пище вследствие при
вычного досаливания, которое в группе больных БА 
отмечалось в 2,5 раза чаще, чем среди потомков, не 
имеющих признаков бронхиальной обструкции, так

же сыграло свою негативную роль в формировании 
гиперреактивности и повышении тонуса гладкой мус
кулатуры бронхов [ 1 0 ], что в сочетании с отрицатель
ными эмоциями вследствие напряженной обстановки 
в семье могло спровоцировать приступ удушья.

Проведенные исследования в семьях больных БА 
указывают на неоднозначность воздействия различ
ных факторов в развитие БА. Как следует из выше
изложенного, первичная профилактика БА  должна 
быть многофакторной и, помимо устранения всевоз
можных бытовых аллергенов в семьях с отягощен
ным в отношении аллергозов семейным анамнезом, 
предусматривать исключение контакта с табачным 
дымом, коррекцию питания и санацию желудочно- 
кишечного тракта, а также создание благожелатель
ного микроклимата в семье.
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