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Бронхиальная астма (БА) является мировой про-
блемой, которой подвержены люди всех возрастов 
и социальных групп. Недуг требует постоянного 
контроля ввиду его хронического течения. Несмотря 
на широкое внедрение клинических рекомендаций и 
стандартов, у значительной части больных БА не до-
стигается контроль над заболеванием, что делает его 
затратной статьей практического здравоохранения.

Ведение пациентов, страдающих БА, регламен-
тируется двумя основными документами: междуна-
родной Глобальной инициативой по бронхиальной 
астме (Global Initiative for Asthma – GINA), и россий-
скими клиническими рекомендациями по БА. В 2019 
г. были опубликованы два обновленных документа по 
ведению БА: GINA – руководство по лечению и про-
филактике бронхиальной астмы [33] и федеральные 
клинические рекомендации по диагностике и лечению 
БА Российского респираторного общества [23]. GINA 
(2019) – документ, собравший все значительные изме-
нения и дополнения о лечении астмы за последние 50 
лет [33]. Он построен в форме стратегии, основанной 
на новой серьезной доказательной базе относительно 
наилучших способов применения клинических реко-
мендаций по лечению астмы.

В целом последние международные и федераль-
ные клинические рекомендации по астме являются 
для специалистов практическим руководством при 
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выборе оптимальной тактики ведения таких больных.
БА является распространенным заболеванием на 

земном шаре. Сегодня во всем мире БА страдает не 
менее 358 млн человек — это от 4 до 10% взрослого 
населения планеты, к 2025 г. этот показатель может 
составить 400 млн [23, 33]. Чаще всего БА встречается 
в таких странах, как Великобритания, Соединенные 
Штаты Америки, Израиль, Ирландия. В этот список 
также попадают страны Центральной Америки, а также 
Новая Зеландия и Австралия [9, 33]. Однако истинная 
ее распространенность существенно превышает эту 
цифру, так как у большинства пациентов заболевание 
диагностируется с существенным запозданием. БА 
болеют лица обоего пола и во всех возрастных груп-
пах. В России распространенность БА среди взрослых 
колеблется от 5,6 до 7,3%, что превосходит частоту 
встречаемости инсульта, ишемической болезни 
сердца, рака молочной железы, пациентов, инфици-
рованных вирусом иммунодефицита человека [23, 32].

В структуре БА легкая форма болезни занимает 
ведущее место – от 50 до 75%. Своевременная диа-
гностика астмы у этих пациентов и адекватное лечение 
позволяют предотвратить прогрессирование болезни 
[9].

Социально-экономические потери от БА не сни-
жаются и в совокупности превышают ежегодно 37 
млрд руб. Врачи на практике отмечают выраженную 
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тенденцию к приобретению пациентами более до-
ступных лекарственных препаратов-аналогов [10]. 
Безусловно, государство постепенно увеличивает 
норматив финансовых затрат. Так, в 2017 г. сумма, 
выделяемая из бюджета на одного льготника в месяц, 
составила 807,2 руб. Но этого явно недостаточно для 
обеспечения необходимыми лекарственными сред-
ствами пациентов, страдающих БА [2, 33].

Одной из важнейших эпидемиологических про-
блем БА является смертность. Во всем мире еже-
годно от БА умирают 180 тыс. человек. Основной 
причиной смертности больных БА являются ошибки 
в лечении, а именно недостаточное применение 
противовоспалительных препаратов, несоблюдение 
больными врачебных рекомендаций или неадек-
ватная оценка тяжести заболевания медицинскими 
работниками.

Во всех документах GINA приводится практиче-
ски идентичное определение БА, которая является 
гетерогенным заболеванием и характеризуется 
хроническим воспалением дыхательных путей, на-
личием респираторных симптомов, таких как свистя-
щие хрипы, экспираторная одышка, заложенность 
в груди и кашель, которые варьируют по времени и 
интенсивности и проявляются вместе с вариабель-
ной обструкцией дыхательных путей [20, 33]. В GINA 
(2019) сосредоточено внимание на контроле БА и 
практическом всестороннем подходе к ведению таких 
пациентов, также выделены две важные составляю-
щие – контроль симптомов и оценка факторов риска 
неблагоприятных исходов [9, 23].

В основе патогенеза БА наряду с воспалительной 
реакцией отмечается формирование структурных 
изменений [20, 23]. Эти изменения представляют 
собой необратимую трансформацию и рассматри-
ваются как процесс ремоделирования бронхов, 
который включает в себя гиперплазию бокаловид-
ных клеток и желез подслизистого слоя бронхов, 
гиперплазию и гипертрофию гладкой мускулатуры 
бронхиальных стенок, увеличение васкуляризации 
подслизистого слоя бронхов, накопление коллагена 
в зонах, расположенных ниже базальной мембраны, 
и субэпителиальный фиброз. Чрезвычайно важным 
на современном этапе является поиск маркеров, кон-
тролирующих ключевые звенья патогенеза БА. Благо-
даря научным достижениям в изучении механизмов 
развития БА стало понятно, что неконтролируемые 
персистирующие симптомы астмы возникают благо-
даря особому типу воспаления, которое называют 
воспалением 2-го типа [34]. Оно обусловлено дисба-
лансом в работе иммунной системы. Согласно совре-
менным данным, воспаление 2-го типа также лежит в 
основе других заболеваний, таких как аллергический 
ринит, полипы носа и атопический дерматит. Схожие 
механизмы развития указанных заболеваний могут 
частично объяснить причины, по которым многие па-
циенты, страдающие БА среднетяжелого и тяжелого 
течения, также имеют некоторые из перечисленных 
заболеваний.

Согласно классификации БА различают по сте-
пени тяжести и уровню контроля. Тяжесть БА уста-
навливается в зависимости от того, на какой ступени 
лечения удается достичь у пациента контроля астмы. 
Различают три уровня контроля: полный, частичный 
и отсутствие контроля. При оценке контроля необхо-
димо учитывать не только клинические проявления 
БА, но и возможные будущие риски (обострения, 
ухудшение функции легких, побочные эффекты препа-
ратов). Одной из важных причин неполного контроля 
БА служит подход к лечению без учета механизмов 
воспаления, обусловливающих клиническое течение 
заболевания.

До сих пор по всему миру наблюдается низкий 
уровень излечивания от БА [2, 5, 16]. Несмотря на 
достижения в лечении астмы, 57% пациентов, полу-
чающих лечение в европейских странах, не достигают 
контроля над заболеванием [23]. Термин «трудно 
поддающаяся лечению» БА применяется в том случае, 
когда пациент не достигает приемлемого уровня кон-
троля над астмой при лечении, а такие факторы, как 
сопутствующие заболевания, неудовлетворительная 
приверженность терапии, воздействие аллергенов и 
факторов риска, препятствуют достижению хорошего 
контроля БА [17, 23].

Важную роль в развитии обострения БА играют 
так называемые «независимые факторы риска». При 
этом главным фактором считается неконтролируемая 
астма [11]. Основными факторами считаются нали-
чие ≥1 серьезного обострения за последние 12 мес. 
и эпизоды интубации у пациентов, страдающих БА. 
В качестве дополнительного независимого фактора 
риска добавлена высокая степень бронхиальной об-
струкции [23, 33]. Риск обострения повышает наличие 
любых из нижеследующих факторов:

1. Частое использование короткодействующих
бета-агонистов (КДБА) (предиктор повышения смерт-
ности при использовании >200 доз в месяц).

2. Неадекватная терапия ингаляционными кортико-
стероидами (ИКС) (отсутствие в схеме лечения ИКС, 
низкая приверженность лечению).

3. Нарушение техники и режима ингаляций.
4. Снижение объема форсированного выдоха за 1

секунду (ОФВ
1
) (≤60%), высокая степень бронхиаль-

ной обструкции.
5. Эозинофилия в мокроте или периферической

крови.
6. Увеличение фракции выдыхаемого оксида азота

(FeNO) у взрослых с аллергической БА, принимающих 
ИКС.

7. Коморбидность (ожирение, хронический рино-
синусит, диагностированная пищевая аллергия).

8. Беременность.
Помимо вышеуказанного, вероятность развития

обострений повышается при неадекватном употре-
блении оральных кортикостероидов, высоких доз 
ИКС, а также ингибиторов цитохрома Р 450. В качестве 
дополнительных факторов риска, способствующих 
постоянному ограничению воздушного потока, ука-
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зываются профессиональное облучение, курение, 
гиперсекреция слизи [5, 9].

В редакции GINA (2019) был добавлен новый раз-
дел: предменструальная/менструальная астма и 
астма при беременности [33]. Ухудшение симптомов 
БА у женщин наблюдается в следующих ситуациях:

– у 20% женщин –  перед менструацией и во время 
менструации;

– у женщин в позднем репродуктивном возрасте, с 
высоким индексом массы тела и персистирующей тяже-
лой астмой; для этой когорты характерны дисменорея, 
укорочение менструального цикла, увеличение длитель-
ности кровотечения, обострение респираторных сим-
птомов после приема ацетилсалициловой кислоты [35].

В качестве дополнительного лечения рекомен-
дованы оральные контрацептивы и/или антагонисты 
лейкотриеновых рецепторов (АЛТР).

Рекомендации GINA (2019) изменяют подход к 
лечению БА. Ключевым изменением стал отказ от 
использования короткодействующих бета-агонистов 
в качестве терапии скорой помощи [33]. Подчеркива-
ется, что, хотя препараты и использовались на протя-
жении 50 лет для быстрого облегчения симптомов, они 
не защищают пациентов от серьезных обострений, а 
регулярное или частое использование короткодей-
ствующих бета-агонистов повышает риск обострений 
астмы и приводит к росту смертельных исходов [5].

Вместе с тем не утратила актуальности сфор-
мулированная в 1969 г. А.Д. Адо и П.К. Булатовым 
классификация, согласно которой БА подразделяют 
на инфекционно-аллергическую и неинфекционно-
аллергическую (атопическую) [3]. Кроме того, в по-
вседневной клинической практике широко применяют 
клинико-патогенетические варианты БА, разработан-
ные в 1982 г. Г.Б. Федосеевым [24].

Индикатором патофизиологического ответа на те-
рапевтическое воздействие служит биомаркер – фи-
зикальный или лабораторный параметр. Н.И. Ильина 
[8] отметила, что современные лабораторные биомар-
керы, такие как оксид азота в выдыхаемом воздухе, 
остеопонтин, периостин не могут использоваться в 
ежедневной практике. Единственным надежным ла-
бораторным биомаркером, используемым в реальной 
клинической практике, остается уровень эозинофилии 
(кровь, мокрота, назальный секрет).

В новых рекомендациях предусмотрен четкий 
диагностический алгоритм для врача. Выявление 
вариабельной обструкции – важный этап диагно-
стики БА. Для ее подтверждения изучают функцию 
внешнего дыхания. Без функциональной диагностики 
исследования проходимости бронхов говорить о БА 
нецелесообразно. Учитываются следующие данные 
об ограничении дыхательного потока:

– при низком объеме форсированного выдоха за 
первую секунду (ОФВ

1
)

 
соотношение ОФВ

1
 к форси-

рованной жизненной емкости легких (ФЖЕЛ) было 
также ниже нормы;

– вариабельность легочной функции выше, чем у 
здоровых лиц;

– повышение ОФВ
1 

на 12% и более и/или на ≥200 
мл и более от исходного значения через 10–15 мин 
после ингаляции бронходилататора (обратимость 
воздушного потока);

– средняя ежедневная суточная вариабельность 
пиковой скорости выдоха 10% и более;

– повышение ОФВ
1 

на 12% и более и на 200 мл и 
более от исходного значения после 4 недель противо-
воспалительного лечения;

– более выраженная вариабельность и длитель-
ность симптомов свидетельствуют в пользу астмы;

– при тяжелых обострениях или вирусных инфекци-
ях бронхиальная обструкция может стать необратимой 
[25, 29, 33].

В реальной практике часто бывает трудно раз-
личить БА и хроническую обструктивную болезнь 
легких, поскольку оба заболевания имеют сходный 
механизм – хроническое воспаление и обструкцию 
дыхательных путей, которые при выполнении обыч-
ной спирометрии формируют сходные паттерны [21]. 
Обратимость обструкции у больных БА ограничена 
ввиду необратимости структурных изменений, воз-
никающих вследствие перестройки дыхательных 
путей. Поэтому расширенное обследование функции 
легких, включающее оценку общей емкости легких 
или диффузионной способности легких, может быть 
полезно для разграничения этих двух заболеваний 
[5, 20].

Весьма информативна в этом случае современ-
ная лучевая диагностика, в частности рентгеновская 
компьютерная томография высокого разрешения 
(КТВР). Был даже предложен фенотип БА, основанный 
на КТВР-картине. Установлены визуальные характе-
ристики БА: сужение просвета дыхательных путей, 
ограниченная деформация легких и высокая частота 
«воздушных ловушек» [6].

В последнее время для выработки персонализиро-
ванного подхода к ведению больных БА предлагается 
выделение отдельных фенотипов [7, 13, 20]. Под фе-
нотипами БА следует понимать выделение пациентов 
с возрастными, патогенетическими и клиническими 
особенностями этого заболевания, которые целесо-
образно учитывать при диагностике, подборе инди-
видуальной терапии и организации наблюдения этих 
больных [5, 13].

Описаны различные фенотипы БА при распределе-
нии больных по кластерам. Биологические или воспа-
лительные фенотипы БА характеризуют тип воспале-
ния дыхательных путей: эозинофильный (эозинофилы 
мокроты >3%; преимущественно при Т

2
-эндотипе 

как атопической, так и неаллергической БА), нейтро-
фильный (нейтрофилы 61–76% и более в мокроте; 
при не-Т

2
-эндотипе БА), смешанный гранулоцитарный 

(эозинофилы >3% и нейтрофилы 61–76% и более) и 
малогранулоцитарный (с нормальным содержанием 
эозинофилов и нейтрофилов, присутствием только 
резидентных клеток) [2, 8, 13].

Выделяют следующие клинические фенотипы БА 
[9, 20, 23]:
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БА аллергическая: наиболее легко распознавае-
мый фенотип, который часто начинается в детстве, 
связан с наличием аллергических заболеваний у па-
циента или родственников. Для этого фенотипа харак-
терно эозинофильное воспаление дыхательных путей. 
Исследование мокроты выявляет эозинофильное вос-
паление дыхательных путей. Пациенты с фенотипом 
аллергической БА хорошо отвечают на терапию ИКС.

БА неаллергическая: чаще встречается и дебю-
тирует у взрослых, не связана с аллергией. Профиль 
воспаления дыхательных путей у больных с данным 
фенотипом может быть эозинофильным, неэозино-
фильным, нейтрофильным, смешанным, малогра-
нулоцитарным, или в мокроте может содержаться 
небольшое количество клеток воспаления. Часто 
пациенты хуже отвечают на лечение ИКС.

БА с поздним началом: у некоторых лиц, чаще у 
женщин, астма начинается во взрослом возрасте. Эти 
пациенты не страдают аллергией. Часто им требуются 
более высокие дозы ИКС, или они относительно плохо 
отвечают на лечение ИКС.

БА с фиксированной обструкцией дыхательных 
путей: у некоторых пациентов с длительным анамне-
зом БА, особенно при отсутствии базисной терапии, 
развивается фиксированная обструкция дыхательных 
путей, которая формируется вследствие ремодели-
рования бронхиальной стенки. Фиксированная брон-
хиальная обструкция характеризуется соотношением 
ОФВ1/ФЖЕЛ менее 0,7 после адекватной бронходи-
лятации (сальбутамол 400 мкг) при отсутствии или 
исключении диагноза хронической обструктивной 
болезни легких у данного пациента.

БА у больных, страдающих ожирением: пациенты, 
страдающие ожирением и БА, часто имеют выра-
женные респираторные симптомы, не связанные с 
эозинофильным воспалением.

На сегодняшний день в России есть возмож-
ности для успешного лечения больных БА согласно 
международным рекомендациям и стандартам. 
Долгосрочными целями при этом являются дости-
жение хорошего контроля над симптомами болез-
ни, поддержание нормального уровня активности 
пациентов, а также минимизация будущих рисков 
обострений, формирования необратимой бронхо-
обструкции и развития побочных эффектов терапии. 
В то же время существует достаточно большое ко-
личество нерешенных вопросов в лечении больных 
БА [12]. В процессе лечения могут возникнуть так 
называемые барьеры: недостаточный контроль над 
течением заболевания, низкий уровень привер-
женности пациентов к поддерживающей терапии, 
склонность чрезмерно полагаться на препараты для 
купирования симптомов, недостаточность обучения 
больных.

Современная цель терапии БА – достижение кон-
троля симптомов и предотвращение обострений за-
болевания [23, 33]. Выбор медикаментозного лечения 
зависит от тяжести астмы до назначения терапии и 
текущего контроля БА при уже проводимой терапии.

Существуют следующие виды медикаментозной 
терапии БА:

– регулярная, контролирующая (базисная): при-
меняется длительно; препараты уменьшают воспа-
ление в дыхательных путях, способствуют контролю 
симптомов, уменьшают риск обострений;

– симптоматическая (скорая помощь): применя-
ется по необходимости, облегчает острые симптомы.

В качестве базисной терапии рекомендуется ис-
пользовать ступенчатый принцип с усилением или 
уменьшением терапии в зависимости от ее эффектив-
ности и клинической картины. При неэффективности 
терапии необходимо переходить на более высокую 
ступень, но прежде необходимо исключить неуч-
тенное влияние неправильной техники ингаляции, 
воздействия аллергенов и факторов риска, возмож-
ность неправильной постановки диагноза. Снижение 
ступени возможно при достижении контроля БА, но не 
ранее чем через 3 месяца после достижения контроля 
и низком риске обострений. Полная отмена ИКС не 
рекомендуется. На каждой ступени терапии пациенты 
могут использовать препараты неотложной помощи.

1-я ступень (легкая интермиттирующая БА). 
Возможно назначение низких доз ИКС (будесонид 
200–400 мкг/сутки, флутиказон 100–250 мкг/сутки, 
циклесонид 80–160 мкг/сутки, беклометазон 200–500 
мкг/сутки). В случае эпизодов ухудшения или учаще-
ния симптомов назначается регулярная терапия, как 
для 2-й ступени.

2-я ступень (легкая персистирующая БА). Необхо-
дим регулярный прием одного из поддерживающих 
препаратов, обычно ИКС в низких дозах. Альтернати-
вой являются антилейкотриеновые препараты (АЛР) 
(монтелукаст). ИКС более эффективны, чем АЛР. В 
случае недостаточной эффективности рекомендуется 
переход на 3-ю ступень.

3-я ступень (среднетяжелая персистирующая БА). 
Рекомендуется назначение комбинированных ИКС с 
длительно действующими бета-агонистами (ДДБА) в 
низких и средних дозах (дозы рассчитываются по ИКС; 
максимальная дозировка ДДБА составляет в сутки 
для формотерола – 54 мкг, для сальметерола – 100 
мкг, для вилантерола – 22 мкг). Комбинации формо-
терола/будесонида в режиме «единого ингалятора». 
Альтернативой комбинированным препаратам может 
быть: а) моно-ИКС в средних или высоких дозах (буде-
сонид – 400–2000 мкг/сутки, флутиказон – 250–1000 
мкг/сутки, циклезонид – 160–640 мкг/сутки, бекло-
метазон – 500–2000 мкг/сутки) или б) моно-ИКС в 
низких дозах плюс АЛР (или теофиллин замедленного 
высвобождения).

4-я ступень (тяжелая персистирующая БА). Реко-
мендуется назначение комбинированных ИКС/ДДБА 
в средних/высоких дозах. Для пациентов с частыми 
обострениями БА в анамнезе рекомендуется добав-
ление тиотропия бромида в виде респимата на фоне 
комбинации формотерола/будесонида в режиме 
«единого ингалятора». Альтернативой комбиниро-
ванным препаратам на этой ступени может быть на-
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значение моно-ИКС в средних/высоких дозах плюс 
АЛР (или теофиллин замедленного высвобождения).

5-я ступень (тяжелая, неконтролируемая БА на 
фоне терапии 4-й ступени, но с сохраняющимися 
ежедневными симптомами и частыми обострениями). 
Требуется добавление препаратов тиотропия в виде 
мягкого туманного ингалятора и/или пероральных 
ГКС в минимальных дозировках (эквивалент предни-
золона ≤7,5 мг/сут). При среднетяжелой или тяжелой 
астме с аллергическим генезом, не контролируемой 
комбинацией других препаратов (включая высокие 
дозы ИКС или пероральные стероиды), целесообраз-
но применение дополнительной терапии (таргетной, 
биологической): анти-IgE, анти-интерлейкин (ИЛ)-5, 
анти-ИЛ-4/13 [12, 20, 33].

Согласно руководству GINA (2019), монотерапия 
коротко действующими бета-агонистами (КДБА) по 
потребности более не рекомендуется в качестве 
симптоматической терапии для лечения БА. Реко-
мендовано применение комбинации низких доз ИКС 
– формотерола по потребности. Комбинированные 
препараты, содержащие ИКС и ДДБА (формотерол/
будесонид) могут использоваться в режиме «единого 
ингалятора» (доступно для дозировок 4,5/80 и 4,5/160 
мкг) с возможностью как контролирующего приме-
нения, так и купирования симптомов у пациентов, 
страдающих любой степенью тяжести БА [11, 22]. 
Концепция единого ингалятора для лечения больных 
БА успешно применяется более 10 лет: помогает со-
блюдать правильную технику ингаляции и способству-
ет приверженности к лечению у больных БА, снижая 
частоту обострений заболевания.

Появление биологической терапии может полно-
стью изменить подход к лечению тяжёлой БА, предо-
ставляя пациентам новые возможности контроля 
над заболеванием [8, 14]. Биологические препараты 
специфично воздействуют на ключевые механизмы 
воспаления, благодаря чему достигается быстрое 
улучшение и стойкий контроль клинических прояв-
лений. Разработка иммунобиологических препара-
тов привела к появлению молекулярно-прицельной 
(таргетной) терапии БА. До недавнего времени в 
России было зарегистрировано 4 иммунобиоло-
гических препарата, относящихся к группе фено-
тип-обусловленных способов терапии тяжелой БА: 
омализумаб, реслизумаб, меполизумаб, дупилумаб. 
Эти препараты показаны для терапии аллергической 
тяжелой БА (омализумаб) и эозинофильной тяжелой 
БА (меполизумаб, реслизумаб, дупилумаб). В апреле 
2019 г. в Российской Федерации к этой группе был до-
бавлен бенрализумаб, предназначенный для лечения 
тяжелой БА с эозинофильным фенотипом у взрослых 
пациентов в качестве дополнительной поддерживаю-
щей терапии [30, 36].

Один из первых биологических препаратов – 
омализумаб (анти-IgE) –  включен в клинические 
рекомендации как препарат пятой ступени терапии 
атопической БА [20, 23, 33]. Применение омализу-
маба зависит от исходного уровня IgE, массы тела 

пациента. Дополнительным фактором в пользу те-
рапии омализумабом является наличие у пациента 
аллергической крапивницы. Данный препарат при-
меняется длительно, регулярными инъекциями – 1 
раз в 2–4 недели.

К таргетным препаратам, направленно воздейству-
ющим на ИЛ-5, относят меполизумаб, реслизумаб, 
бенрализумаб [15, 37]; на ИЛ-4 и ИЛ-13 – дупилумаб.

Меполизумаб (нукала) – моноклональное антитело 
против рецептора интерлейкина-5 – может помочь 
больным тяжелой атопической БА с эозинофильным 
фенотипом воспаления, недостаточно контролируе-
мым, несмотря на терапию омализумабом [37]. Пре-
парат «Нукала» назначается в дополнение к стандарт-
ной терапии по 100 мг в виде подкожной инъекции 1 
раз в 4 недели.

Реслизумаб (синкейро) сходен с механизмом 
действия меполизумаба. Бенрализумаб (фазенра) 
представляет собой антиэозинофильное гуманизи-
рованное моноклональное антитело. Он связывается 
с альфа-субъединицей рецептора к человеческому 
ИЛ-5 (IL-5Rα), обладая высоким сродством и специ-
фичностью. Рецептор к IL-5 находится на поверхности 
эозинофилов и базофилов. По механизму действия 
бенрализумаб – это единственный биологический 
препарат для лечения БА, который приводит к апопто-
зу эозинофилов и базофилов, что обеспечивает почти 
полное исчезновение эозинофилов в периферической 
крови в первые 24 ч [36].

Дупилумаб (дупиксент) является рекомбинантным 
человеческим моноклональным антителом, которое 
блокирует передачу сигналов ИЛ-4 и ИЛ-13 путем 
специфического связывания с 1L-4Rα-субъединицей, 
общей для рецепторных комплексов ИЛ-4 и ИЛ-13.

Дупилумаб блокирует передачу сигналов ИЛ-4 
через рецепторы I типа (IL-4Rα/γc) и общую пере-
дачу сигналов ИЛ-4 и ИЛ-13 через рецепторы II типа 
(IL-4Rα/IL-13Rα). ИЛ-4 и ИЛ-13 являются ключевыми 
цитокинами воспаления 2-го типа (в том числе про-
дуцируемые и Th2-лимфоцитами), вовлеченными в 
патогенез атопических заболеваний.

Иммунобиологические препараты, по сравнению 
с известной базисной терапией, отличаются высокой 
стоимостью и на практике не всегда доступны для 
пациентов [8].

Основу терапии БА по-прежнему составляют ИКС, 
полностью подавляющие воспаление. Выбор наилуч-
шего препарата затруднителен. Дело в том, что все 
ИКС имеют достаточную для клинического эффекта 
противовоспалительную активность. Эффективность 
в конечном итоге выходит на плато, и дальнейшее 
увеличение дозы на нее не влияет. Приверженность 
к лечению (комплаентность) пациентов значительно 
снижается в ходе длительной терапии, лишь поло-
вина больных продолжают ежедневно использовать 
ИКС.

Современным направлением в лечении БА счи-
тается использование в качестве стартовой терапии 
комбинированных препаратов, обеспечивающих мак-
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симальный контроль над болезнью. Добавление к ИКС 
препаратов ДДБА существенно повышает эффектив-
ность и безопасность противоастматической терапии 
[5, 20, 23]. Согласно GINA, снижая объем терапии, 
необходимо уменьшать на 50% дозу ИКС, не отменяя 
ДДБА. К сожалению, достичь идеального контроля над 
симптомами заболевания удается не всегда. Этому 
мешает низкая приверженность пациентов лечению: 
по оценкам экспертов, около половины пациентов, 
страдающих астмой, при длительной терапии не 
принимают назначенных врачом препаратов (нару-
шаются кратность приема, дозировка, постоянство 
терапии). Причин несколько: недооценка пациентом 
тяжести своего заболевания, недовольство врачом, 
неудобный режим приема лекарственного средства, 
сложное для применения дозирующее ингаляционное 
устройство и неадекватная техника использования 
ингалятора, побочные эффекты, удаленность аптек, 
стероидофобия, прекращение назначенной врачом 
терапии после достижения контроля астмы в течение 
определенного периода. Кроме того, существенным 
препятствием на пути лечения БА является низкая 
доступность профильной медицинской помощи 
(нехватка специалистов в регионах) и необходимых 
лекарственных препаратов (как правило, комбини-
рованных препаратов базисной терапии). Для пре-
одоления вышеперечисленных проблем необходимо, 
чтобы врачи и пациенты были полностью обучены 
современным вариантам терапии БА.

Таким образом, современный подход к терапии 
БА обеспечивает устранение не только хронического 
воспаления, но и динамического воспаления, вы-
званного триггерами [1, 22]. Если неэффективность 
лечения ИКС является истинной, то при назначении 
лечения следует учитывать эндотипы БА, которые 
определяют мишени для фармакотерапии [2, 8, 31]. 
Для второго типа воспаления характерно повыше-
ние уровней Ig Е, FeNO, эозинофилов, периостина; 
дополнительными возможностями в терапии таких 
больных являются анти-IgE-препараты, системные 
глюкокортикостероиды, антихолинергические пре-
параты длительного действия. Перспективы терапии 
– анти-ИЛ-5, анти-ИЛ-5R, анти-ИЛ-13, антиИЛ-4/
ИЛ-13 [9, 22, 33].

Для первого типа воспаления характерно сни-
жение количества эозинофилов, нормальное или 
пониженное количество Ig Е и FeNO, а также по-
вышение количества нейтрофилов [9]. Дополни-
тельными возможностями в терапии таких больных 
являются системные глюкокортикостероиды и анти-
холинергические препараты длительного действия. 
Перспективы терапии – макролиды, низкие дозы тео-
филлина и биологические препараты – анти-ИЛ-17, 
анти-ИЛ-17R.

Использование биологических препаратов яв-
ляется таргетным резервным подходом к терапии 
больных БА [2, 33, 37].

В сентябре 2019 г. Европейское респираторное 
общество и Американское торакальное общество 

опубликовали руководство по лечению тяжелой 
астмы.

Экспертами Европейского респираторного обще-
ства рекомендуются следующие критерии и подходы 
к лечению тяжелой БА:

– стратегия с применением анти-IL5-терапии у 
взрослых, страдающих тяжелой неконтролируемой 
астмой с эозинофильным фенотипом, и у пациентов, 
страдающих тяжелой кортикостероид-зависимой 
астмой;

– применение порогового уровня эозинофилов 
в крови ≥150/μЛ для инициации анти-IL5-терапии у 
взрослых, страдающих тяжелой астмой и частыми 
обострениями;

– применение порогового уровня эозинофилов в 
крови ≥260/μЛ для выявления взрослых, страдающих 
тяжелой аллергической астмой, которые получат 
пользу от анти-IgE терапии;

– применение порогового уровня FeNO ≥19,5 ча-
стей на миллиард для выявления взрослых, страдаю-
щих тяжелой аллергической астмой, которые получат 
пользу от анти-IgE терапии;

– у взрослых, страдающих тяжелой неконтроли-
руемой астмой, несмотря на лечение по шагу 4 – 5 по 
GINA, рекомендуется добавление к лечению тиотропия;

–  пробное лечение с применением макролидов для 
снижения обострений БА у взрослых, принимающих 
терапию по 5-й ступени GINA, у которых остаются пер-
систирующие симптомы или неконтролируемая астма.

– применение дупилумаба у взрослых, страдающих 
тяжелой эозинофильной астмой, и у пациентов, стра-
дающих тяжелой кортикостероид-зависимой астмой, 
вне зависимости от уровня эозинофилов.

После начала лечения необходимо наблюдение 
пациента в течение 1–3 мес., а затем контроль каждые 
3–12 мес. (за исключением периода беременности  –  
в этом случае пациентку необходимо консультиро-
вать каждые 4–6 недель). После обострения пациент 
должен сделать контрольный визит к врачу в течение 
недели.

Другие способы лечения могут рассматриваться 
как дополнение к фармакотерапии в достижении кон-
троля над симптомами и снижении риска обострений. 
Доказательства высокой эффектитвности получены 
для следующих рекомендаций:

При каждом визите курящего пациента акценти-
ровать его внимание на необходимости отказаться 
от вредной привычки, одновременно обеспечив ему 
доступ к консультациям и информационным ресурсам; 
также посоветовать близким или опекунам пациента 
исключить курение в его окружении.

Поощрять людей, страдающих астмой, к регуляр-
ной физической активности, которая благоприятно 
влияет на здоровье. Предоставлять рекомендации 
относительно купирования бронхоспазма, вызванного 
физическими упражнениями.

В случае профессиональной астмы тщательно 
собрать анамнез, выявить и устранить воздействие 
профессиональных аллергенов.
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Перед назначением нестероидных противовос-
палительных препратов (включая ацетилсалициловую 
кислоту) уточнить наличие/отсутствие БА.

Таким образом, учение о патогенезе и лечении БА 
постоянно развивается и совершенствуется. Реальная 
клиническая практика по-прежнему отличается от 
существующих инициатив и рекомендаций, терапев-
тическое сотрудничество пациентов оставляет желать 
лучшего. Дальнейшего изучения требует проблема 
персонализированной терапии и гибкого дозирования 
препаратов, применяемых в лечении БА.
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V.V. Salukhov, M.A. Kharitonov, A.A. Zaycev, K.A. Ramazanova, K.V. Asyamov 

The modern significant of the bronchial asthma

Abstract. A review of modern literature on the diagnostic algorithm of bronchial asthma and a detailed examination of 
all its stages is presented. It is known that bronchial asthma is the most common form of the disease, prone to progression 
to more severe forms, but fraught with the development of exacerbations, even fatal. Often, general practitioners perceive 
bronchial asthma as a manageable, understandable disease, for the successful treatment of which it is enough to identify 
and isolate the allergen, as well as prescribe therapy. Understanding the mechanisms of development of bronchial asthma 
helps to increase the effectiveness of the diagnosis and treatment of asthma, preferably taking into account the phenotype. 
Determining the phenotypic characteristics of bronchial asthma is a requirement of the time, because personalized medicine 
does not yet require the creation of a separate drug, diagnostic or prophylactic method for each individual patient, but it 
requires the selection of patients (allocation of subpopulations / clusters / phenotypes of bronchial asthma) that are most 
responsive to a particular drug, a method for diagnosing or preventing a disease. The essence of phenotyping in medicine is 
the optimization of diagnosis, treatment and prevention. The central and most studied links of the pathogenetic mechanism 
and its variants of development are described, phenotypes of bronchial asthma are discussed, as well as options for basic and 
targeted therapy of bronchial asthma. The necessity of studying personalized therapy and flexible dosing of drugs used in the 
treatment of bronchial asthma is emphasized.

Key words: bronchial asthma, epidemiology of the bronchial asthma, severe forms of the bronchial asthma, the modern 
clinical guidelines for diagnostic of the bronchial asthma, the phenotypes of the bronchial asthma, the personal target therapy 
of the bronchial asthma, combinated inhalation therapy of the bronchial asthma.
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