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Бронхиальная астма остается одной из самых значимых медико-социальных проблем современной медицины. Не-
смотря на существенные усилия, предпринимаемые во всем мире по улучшению качества диагностики и лечения 
бронхиальной астмы, рост заболеваемости продолжается. существующие методы лечения бронхиальной астмы 
не позволяют половине больных контролировать заболевание, что сопряжено с высоким риском развития обо-
стрений. современный менеджмент бронхиальной астмы требует глубокого анализа факторов, обусловливающих 
прогрессирование заболевания и развитие обострений. Настоящая публикация — кумулятивный обзор материалов, 
представленных по проблеме бронхиальной астмы на последнем конгрессе европейской академии аллергологии 
и клинической иммунологии, состоявшемся 26–30 мая 2018 г. в Мюнхене. в статье использованы материалы вы-
ступлений ведущих зарубежных специалистов в области аллергологии и клинической иммунологии. в сообщениях 
известных специалистов в области диагностики и лечения бронхиальной астмы изложены современные взгляды 
на проблему этой распространенной патологии, заболеваемость которой продолжает увеличиваться, особенно 
в детской популяции. опираясь на последние достижения в области молекулярной аллергологии, клинической им-
мунологии, ученым удалось убедительно доказать гетерогенность бронхиальной астмы, необходимость применения 
новых диагностических и терапевтических методик: биомаркеров для установления феноэндотипа заболевания 
с назначением таргетного индивидуализированного лечения каждого пациента и биопрепаратов. внимание специ-
алистов было акцентировано на изучении особенностей возникновения и клинического течения неконтролируемой 
бронхиальной астмы, на внедрении новой классификационной структуры с указанием биологических маркеров 
каждого феноэндотипа неконтролируемой бронхиальной астмы. Представлен корректированный вариант GINA 
с  пересмотром терапевтической тактики, в том числе у детей. Конгресс EAACI (2018) внес значительный вклад 
в  совершенствование диагностики и лечения бронхиальной астмы, что позволит направленно и эффективно ле-
чить пациентов с различными вариантами клинического течения этого заболевании, улучшить качество их жизни, 
уменьшить число осложнений и снизить уровень инвалидизации
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Asthma remains one of the most important medical and social problems of current medicine. Despite significant ap-
proaches the increase in its incidence continues. 334 million people worldwide are affected by this chronic disease and 
more than 250 thousand die every year. Current asthma treatment methods aren’t useful to achieve asthma control 
in half of patients that associates with high risk of exacerbation of the disease. Modern asthma management requires 
a deep analysis of the factors responsible for the asthma progression and the development of exacerbations. The Euro-
pean Academy of Allergology and Clinical Immunology was held May 26-30, 2018 in Munich. The present publication 
sums up speeches of leading experts in the field of allergology and clinical immunology. Well-known experts in the 
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field of diagnostics, treatment, prevention of bronchial asthma, modern views on the problem, a common pathology, 
which, despite considerable efforts, continues to grow, especially in the children’s population. The use of recent advances 
in molecular allergology, clinical immunology makes it possible to convincingly prove the heterogeneity of bronchial 
asthma, the need to use new diagnostic and therapeutic methods: biomarkers to detect pheno-endotypic diseases with 
the appointment of strictly targeted individualized treatment of patients with the results of new biologics. All attention 
was paid to the study of emerging and clinical trends of uncontrolled bronchial asthma, proposals for the use of new 
classification structures with indication of biological markers of each pheno-endotype of uncontrolled bronchial asthma 
were considered. A revised version of the GINA with the revision of therapeutic tactics, including in children, is  pre-
sented. The latest EAACI Congress made a significant contribution to improving the diagnosis and effective treatment 
of bronchial asthma, which will allow treating patients with different clinical manifestations of this disease.

Keywords: bronchial asthma; phenotypes; endotypes; children; biological markers; step treatment.

ввЕдЕниЕ
В 1995 г. под эгидой Национального института 

сердца, легких и крови (National Heart Lung and 
Blood Institute — NHLBI) и Всемирной органи-
зации здравоохранения создана Глобальная ини-
циатива по борьбе с астмой (Global Initiative for 
Asthma, GINA). Важнейшим инструментом подго-
товки руководств GINA стала медицина, основан-
ная на доказательствах. Этот инструмент позволяет 
критически оценивать достоверность и примени-
мость данных, полученных в ходе рандомизиро-
ванных контролируемых испытаний, с целью соз-
дания клинической базы для диагностики, лечения 
и прогноза заболевания. GINA пересматривают 
и дополняют ежегодно. Для выявления факторов, 
влияющих на возникновение бронхиальной аст-
мы (БА), было проведено огромное количество 
клинических и иммунологических исследований. 
В результате в последних редакциях GINA изме-
нено определение БА с введением понятия «гете-
рогенное заболевание», а также сформулированы 
новые определения: «неаллергический фенотип БА 
с поздним дебютом», «БА с фиксированной брон-
хиальной обструкцией», «БА на фоне ожирения» 
и т. д., а также определение эндотипа БА, харак-
теризующегося подтипом БА с отличительным 
патофизиологическим механизмом, определяю-
щим наличие специфических изменений и ответа 
на проводимую терапию [10].

В 1956 г. во Флоренции была основана Евро-
пейская академия аллергии и клинической имму-
нологии (EAACI), целями которой являются:
• поддержка фундаментальных и клинических ис-

следований;
• сбор, оценка и распространение научной ин-

формации;
• работа в качестве научного консультативного 

органа для других научных, медицинских и по-
литических организаций;

• проведение тренингов и реализация образова-
тельных программ;

• содействие поддержанию высоких стандартов 
оказания медицинской помощи пациентам с ал-
лергическими заболеваниями и иммунопатоло-
гическими состояниями.
В работе последнего конгресса EAACI приняли 

участие 7553 специалиста из 88 стран. В рамках 
научной программы были обсуждены фундамен-
тальные вопросы аллергологии и клинической 
иммунологии:
• актуальные аспекты детской аллергологии;
• молекулярная аллергодиагностика;
• патогенез и современные стратегии терапии БА, 

пищевой и лекарственной аллергии, аллергиче-
ских заболеваний кожи и дыхательных путей;

• совершенствование аллерген-специфической им-
му нотерапии;

• первичная и неотложная специализированная 
медицинская помощь при аллергии.
Результатом работы конгресса стала новая 

концепция в аллергологии: понимание сложного 
патофизиологического процесса возникновения 
различных феноэндотипов гетерогенной БА, кон-
кретизация подходов в диагностике и лечении, 
обеспечение клиницистов новыми диагностиче-
скими и терапевтическими инструментами, что 
приближает к основной цели — улучшению ка-
чества жизни больных с аллергическими заболе-
ваниями.

обзоР СообщЕний
Понятие «гетерогенность БА» введено с целью 

объяснения проявлений заболевания с разной вы-
раженностью степени бронхиальной обструкции, 
разной реакцией на лечение (кортикостероидами, 
бронходилататорами), различными осложнениями 
и исходом болезни. В связи с чем современный 
подход к диагностике БА подразумевает выявление 
и изучение факторов, способствующих прогресси-
рованию заболевания, к терапии БА — разработку 
направленного лечения с учетом клинических и па-
тофизиологических вариантов [10, 15].
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Многочисленные клинические и иммунологи-
ческие исследования подтвердили аллергическую 
концепцию развития БА. Спровоцировать БА могут 
как факторы внешней среды (экзоаллергены), так 
и синтезирующиеся в организме вещества (эндо-
аллергены) с последующим запуском сложнейших 
механизмов и участием нейроэндокринной, иммун-
ной и респираторной систем [15].

Значительную роль в патогенезе БА играет ми-
кробиота дыхательных путей — не только инфек-
ционные агенты, но и продукты их разрушения. 
В связи с этим выявление инфекционно-зависимой 
БА на фоне обострения вызывает необходимость 
решения вопроса об использовании направленной 
антибактериальной терапии.

F. Martinez (Великобритания) описал варианты 
микробного и метаболического вариантов развития 
БА [14], с которыми в своем сообщении ознакомил 
A. Nieto (Испания).

В метаболический вариант формирования БА 
вносят свой вклад генетические факторы (с генными 
локусами ожирения), нарушение обмена полинена-
сыщенных жирных кислот, ожирение матери, избы-
точная масса тела плода, ребенка в постнатальном 
периоде, нарушение роста и функции легочной тка-
ни, системное воспаление при дисфункции Th1-звена 
и симптомы, ассоциированные с ожирением.

В микробном варианте выделены генетическая 
основа при микробном и вирусном воздействии 
на дыхательные пути и формирование у дошколь-
ников бронхиальной обструкции под влиянием ко-
лонизирующей респираторный тракт микробиоты 
на фоне снижения образования интерферонов, при 
аэроаллергенной сенсибилизации — возникнове-
ние атопической формы БА.

Развенчание мифов о стерильности легких, 
установление роли респираторной микробиоты 
в формировании легочной патологии благодаря ра-
ботам P.R. Dickson позволили оценить значимость 
микроорганизмов в возникновении воспалитель-
ных заболеваний дыхательных путей, в том числе 
в формировании астмы [2, 5, 8, 11].

M. Kraft в своих исследованиях показала значи-
мость участия хронической бактериальной инфек-
ции в развитии и формировании тяжести астмы: 
уровень контаминации микоплазмами слизистой 
респираторного тракта коррелировал с тяжестью 
клинического течения БА, риском обострения 
и снижением чувствительности к стероидной 
терапии [12]. Роль хронических инфекций, вы-
званных Chlamydophila pneumoniae и Mycoplasma 
pneumoniae, считает H. Bisgaard, в патогенезе ухуд-
шения течения БА, вызванного этими возбудите-
лями, недооценена. У больных БА с признаками 

бактериальной инфекции может быть эффективно 
направленное на эти атипичные микроорганизмы 
лечение антибиотиками [2].

Доказана роль респираторно-синцитиальной ви-
русной инфекции (РСВ) в механизмах формирова-
ния БА, а также в персистенции воспаления и раз-
витии тяжелого течения БА. Вирусы парагриппа, 
гриппа, аденовирусы и коронавирусы могут усили-
вать свистящие хрипы и симптомы БА [7].

В связи с выраженной гетерогенностью БА 
и необходимостью идентифицировать особенности 
заболевания в современной астмологии выделяют 
различные фенотипы и эндотипы БА, которые 
определяются особенностями взаимодействия гене-
тических и средовых, психических факторов, раз-
личаются клиническими проявлениями, спектром 
биомаркеров, прогнозом и ответом на традицион-
ные и новые терапевтические воздействия.

В следующем сообщении A. Nieto была про-
демонстрирована модель морфологической, пато-
физиологической и клинической связи феноэндо-
типов БА, предложенная I. Agache [1].

Особенность клинического течения БА зависит 
от возраста, пола, расы больного; времени начала 
заболевания, связи с курением, физическими на-
грузками, коморбидными состояниями.

Большое значение имеет характер воспаления 
с учетом преобладания тех или иных воспалитель-
ных клеточных популяций в мокроте: эозинофиль-
ной, нейтрофильной, смешанной, малогранулоци-
тарной (небольшое равное количество эозинофилов 
и нейтрофилов).

Течение БА определяет и степень ремоделиро-
вания бронхов с гиперплазией бокаловидных желез 
и увеличением слизи; гиперплазией гладкой му-
скулатуры бронхов, утолщением мелких отделов 
дыхательных путей, уменьшением альвеолярной 
активности и эластина.

Физиологические параметры: снижение показа-
телей функции внешнего дыхания, фиксированная 
бронхообструкция, высокий уровень коллапса дыха-
тельных путей, быстрое снижение функции легких.

Ответ на лечение: оценка чувствительности к ин-
галяционным и системным стероидам, антагонистам 
лейкотриеновых рецепторов, анти-IgЕ-терапии.

Прогностические факторы по витальному риску: 
«хрупкая», близкая к фатальной, «мягкая» астма.

Исход определяется частотой обострений, 
склонностью к формированию хронической об-
структивной болезни легких, улучшением/ухудше-
нием течения.

Значимость идентификации вариантов течения 
БА для диагностики, направленного лечения, про-
гноза трудно переоценить.
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Аллергическая астма (наиболее часто встреча-
емая форма БА) связана с эозинофильным вос-
палением дыхательных путей, когда выделяемые 
эозинофилами провоспалительные медиаторы ста-
новятся основной причиной воспаления, в том 
числе приводят к повреждению и потере эпите-
лиальных клеток дыхательных путей, дисфункции 
холинергических рецепторов, гиперчувствитель-
ности, гиперсекреции слизи и к ремоделированию 
дыхательных путей, что характеризуется фиброзом 
и отложением коллагена [14].

Иммунологические механизмы, лежащие в осно-
ве аллергической формы БА, преимущественно опос-
редованы дисбалансом Th1 и Th2 с преобладанием 
Th2-опосредованных иммунных ответов и ассоции-
рованы у большинства детей c атопией, врожденной 
склонностью к гиперпродукции общего и специфи-
ческого IgE, снижением функциональной активности 
T-reg-клеток, формированием эозинофильного вари-
анта воспаления в респираторном тракте. При этой 
форме БА в основном наблюдаются благоприятное 
течение заболевания и хороший ответ на кортикосте-
роидную терапию (КС-терапию) [9, 10].

В рамках конгресса был рассмотрен не только 
аллергический, но и неаллергический вариант БА, 
когда астма развивается без контакта с каким-либо 
аллергеном, так как формирование бронхообструк-
ции возможно и без иммунологических нарушений 
и ведущим фактором является усиление продукции 
биологически активных веществ, стимулированное 
неспецифическими неиммунологическими меха-
низмами [9].

В настоящее время при помощи новейших техно-
логий стало возможным выделение неаллергической 
эозинофильной БА. Для неаллергической эозино-
фильной БА характерны воспаление с преоблада-
нием эозинофильной инфильтрации дыхательных 
путей, очень высокий уровень эозинофилов в мо-
кроте, периферической крови; значительное повы-
шение NO в выдыхаемом воздухе, формирование 
назальных полипов и плохой ответ на КС-терапию.

M. Gaga et al. [9] представили схему диффе-
ренциальной диагностики преимущественно аллер-
гической и преимущественно эозинофильной БА.

Преимущественно аллергическая форма:
• раннее начало;
• уровень IgE выше 100 МЕ/мл;
• повышенное содержание NO в выдыхаемом воз-

духе (30–50 ppb);
• уровень эозинофилов в крови ниже 300 клеток 

в микролитре.
Преимущественно эозинофильная астма:

• позднее начало;
• уровень IgE ниже 100 МЕ/мл;

• назальные полипы;
• очень большое содержание NO в выдыхаемом 

воздухе (больше 50 ppb);
• уровень эозинофилов в крови более 300 клеток 

в микролитре.
Важным отличительным признаком фенотипов 

БА является определение характера воспаления, 
прежде всего наличия или отсутствия эозинофи-
лии. Новый успешный подход к терапии БА осно-
ван на выделении эозинофильных фенотипов БА. 
Среди пациентов с трудно поддающейся стандарт-
ному лечению астмой процент больных с феноти-
пом тяжелой эозинофильной неаллергической БА 
весьма значителен, и все они нуждаются в строго 
направленном лечении по снижению уровня эози-
нофилов.

Преимущественно нейтрофильный характер вос-
паления имеет неэозинофильная (нейтрофильная) 
астма, что обусловлено постоянной бактериальной 
колонизацией или опосредованным воздействием 
инфекционных агентов дыхательных путей. Этот 
вариант встречается у детей и взрослых с неато-
пической БА и ассоциирован с тяжелым течением 
при выраженной деструкции тканей и низким от-
ветом на КС-терапию [17].

Смешанный характер воспаления наблюдается 
при рефрактерной БА с выраженными нарушени-
ями функции внешнего дыхания, не поддающейся 
стероидной терапии.

Астма с малогранулоцитарным клеточным ва-
риантом отличается минимальным уровнем вос-
паления и выраженным ремоделированием 
(ги пертрофией гладкой мускулатуры бронхов, ги-
перплазией бокаловидных желез, утолщением сте-
нок бронхиол, дисфункцией альвеол) дыхательных 
путей [16].

Профессор S. Wenzel — известный специалист 
по гетерогенности астмы — предложила на осно-
вании молекулярного эндотипирования в рамках 
эндотипов Тh2- и Th1-воспаления выделять со-
ответствующие фенотипы: Тh2-тип — аллергиче-
скую астму (объединяющую различные варианты 
БА и эозинофильного воспаления) и не-Th2-тип — 
астмы с поздним дебютом, ожирением, у куриль-
щиков, нейтрофильную астму у некурящих; астму 
с малогранулоцитарным воспалением [13, 15–17]. 
На этой основе H. Renz (Германия) представил 
современную классификацию БА, предложенную 
S. Holgate et al. (Великобритания).

Т2-тип — астма, возникающая в детском воз-
расте:
• аллергическая астма — астма физических усилий;
• эозинофильная астма с поздним началом, аспи-

риновая астма.
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Не-Т2-тип — астма, имеющая начало в под-
ростковом возрасте:
• ассоциированная с ожирением;
• ассоциированная с гладкой мускулатурой бронхов;
• ассоциированная с курением.

A. Custovic (Лондон, Великобритания) в своем 
выступлении проанализировал причины обостре-
ний БА. Гиперергический ответ нижних дыхатель-
ных путей вызывает:
• вирусная инфекция;
• аллергены;
• загрязненный воздух;
• эндотоксины.

A. Custovic отметил, что 95 % обострений у де-
тей дошкольников связано с вирусной инфекцией, 
две трети которых приходится на риновирусную 
инфекцию. У школьников удельный вес вирусов 
как причинного фактора в развитии обострений БА 
составляет 85 %, у взрослых — 80 %. A. Custovic 
подчеркнул значимость обострений БА в клини-
ческом течении этого заболевания и предложил 
выделить дополнительный фенотип БА, характе-
ризующийся склонностью к обострениям, опреде-
лить уникальные и общие механизмы развития за-
болевания, специфичные биомаркеры и проводить 
направленную терапию [7].

F. Martinez, представляя работы K.F. Chung, обо-
значил основные причины развития тяжелой астмы 
у детей [6]:
• нелеченая тяжелая астма из-за несвоевременной 

диагностики или недоступности терапии;
• трудности, возникшие при лечении БА:

 ◦ проблемы с доверием к лечению;
 ◦ неправильное использование лекарственных 
средств;

 ◦ сохраняющиеся неблагоприятные факторы 
окружающей среды;

 ◦ коморбидность;
• тяжелая астма, резистентная к лечению.

От 10 до 15 % людей с БА страдают тяжелой 
астмой — формой заболевания, которую не уда-
ется контролировать современными препаратами; 
несмотря на прием повышенных доз кортикостеро-
идов, ежедневные симптомы сохраняются.

Для преодоления стероидорезистентности боль-
ных БА необходимо прежде всего выявить фено-
эндотип заболевания, определяющий направление 
терапевтической тактики, в том числе в отношении 
использования стероидов, и далее проводить на-
правленную терапию (включая биопрепараты):
• препараты бета-2-агонистов ультрадлительного 

действия;
• модуляторы интерлейкинов (питракинра, лебри-

кизумаб, реслизумаб);

• антагонисты рецепторов простагландина D2 (фев-
ипипрант);

• антитела к тимус-стромальному лимфопоэтину 
(тезепелумаб);

• ингибитор фосфодиэстеразы (рофлумиласт).
Основные тенденции современной направлен-

ной терапии БА (вариант GINA-2018) были изло-
жены на конгрессе E. Hamelmann (Германия) [10].

Ступенчатая терапия, предложенная GINA-2000, 
составляет основу фармакотерапии БА. В руковод-
стве GINA-2018 появились изменения на первой 
ступени терапии для детей младше 5 лет. Эксперты 
рекомендуют рассмотреть возможность в дополне-
ние к симптоматическим средствам начать базис-
ную терапию низкими дозами ингаляционных глю-
кокортикостероидов (ИГКС) детям с симптомами 
интермиттирующей БА на фоне вирусных респи-
раторных заболеваний. Ранее стероидную терапию 
детям младше 5 лет не рекомендовали.

Если же количество обострений более 3 в году 
и между обострениями БА также наблюдаются сим-
птомы (примерно каждые 6–8 нед.), то следует перей-
ти к терапии 2-й ступени: ежедневному применению 
низких доз ИГКС. В качестве дополнительных воз-
можностей терапии рассматривают использование ан-
тилейкотриеновых препаратов (АЛП) и интермитти-
рующих курсов ИГКС, которые ранее не применялись.

На 3-й ступени терапии БА детям младше 5 лет 
рекомендованы так называемые удвоенные низкие 
дозы ИГКС как вариант первого выбора и как 
альтернативный вариант применению низких доз 
ИГКС в сочетании с АЛП.

Если такая терапия не позволяет контролиро-
вать заболевание, то в первую очередь нужно по-
думать, верно ли поставлен диагноз БА, правиль-
но ли пациент выполняет ингаляции, исключить 
воздействие причинно-значимых аллергенов и про-
верить приверженность лечению.

На 4-й ступени терапии необходимо получить 
консультацию специалиста по детской астме, так 
как потребуется более интенсивная базисная тера-
пия — высокие дозы ИГКС в сочетании с АЛП 
и, возможно, короткие курсы системных ГКС.

Лечение БА у детей старше 5 лет тоже пре-
терпело некоторые изменения в GINA-2018, эти 
изменения касаются лечения БА средней степени 
тяжести и тяжелой БА.

На 1-й ступени при интермиттирующей БА воз-
можно регулярное использование низких доз ИГКС 
для предотвращения тяжелых обострений.

На 2-й ступени как предпочтительный вариант 
предлагают использование низких доз ИГКС, как 
альтернативный — применение АЛП и низких доз 
Теофиллина.
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С 3-й ступени у детей, как и у взрослых, для 
достижения контроля возможно применение ком-
бинированных препаратов ИГКС и длительно 
действующих β2-агонистов (ДДБА). Комбинацию 
ИГКС/ДДБА рассматривают как приоритетную 
терапию на 3-й ступени лечения БА, но только 
у детей старше 12 лет.

Для детей 6–11 лет предпочтительны средние 
дозы ИГКС. В качестве дополнительных вариан-
тов эксперты рекомендуют средние/высокие дозы 
ИГКС или сочетание низких доз ИГКС с АЛП или 
теофиллинами.

При лечении тяжелой БА у детей старше 6 лет 
на 4-й ступени терапии предлагают применять 
средние/высокие дозы ИГКС/ДДБА (с осторожно-
стью у детей до 12 лет) как предпочтительный 
вариант, а в качестве дополнительной терапии для 
детей старше 12 лет — тиотропий. Следует от-
метить, что в РФ и США тиотропий одобрен для 
лечения БА у детей с 6-летнего возраста. Кроме 
этого, возможен выбор АЛП или Теофиллина в до-
полнение к высоким дозам ИГКС.

Пациенты с тяжелой БА составляют относитель-
но небольшую, но сложную для терапии когорту 
пациентов, зачастую рефрактерных к традицион-
ной терапии. Им показана консультация специ-
алиста по детской астме для уточнения диагноза 
и подбора фенотип-ориентированной терапии.

Детям старше 12 лет на 5-й ступени возможно 
назначение моноклональных антител при подтверж-
дении соответствующего фенотипа БА — аллерги-
ческого или эозинофильного. Более универсальной 
стратегией контроля БА у детей старше 12 лет 
на этой ступени является добавление к терапии 
высокими дозами ИГКС (в том числе в сочетании 
с ДДБА) тиотропия.

При отсутствии у пациентов значимого эффекта 
от программной терапии они могут получить зна-
чительные терапевтические преимущества путем 
применения биологической таргетной терапии, на-
целенной на блокирование интерлейкина-5 (IL-5), 
интерлейкина-13 (ИЛ-13) и интерлейкина-4 (ИЛ-4). 
Применение антиинтерлейкиновых препаратов спо-
собствует уменьшению обострения астмы и значи-
тельно улучшает контроль заболевания, функцию 
легких при аллергической или неаллергической 
эозинофильной астме [4, 6].

Предполагают, что новые биологические пре-
параты на основе моноклональных антител могут 
перевести лечение астмы в область персонализи-
рованной медицины.

Неэозинофильная астма встречается у значитель-
ной доли пациентов с не-Th2-астмой. В GINA-2018 
рекомендовано в этих случаях применение Тиотро-

пия бромида. Недавно были подтверждены безопас-
ность и эффективность Тиотропия бромида при 
данном феноэндотипе у детей в возрасте 6–11 лет 
(исследования VivaTinA-asthma; CanoTinA-asthma) 
и подростков в возрасте 12–17 лет (исследования 
RubaTinA-asthma, PensieTinA-asthma). Однако ис-
следования NinoTinA-asthma демонстрируют также 
эффективность и безопасность препарата у детей 
раннего и дошкольного возраста (1 года — 5 лет) 
с устойчивой астмой на стабильной дозе ИКС [10].

Тиотропий является мускариновым антагони-
стом длительного действия, который приводит 
к бронходилатации путем блокирования эндоген-
ных рецепторов ацетилхолина в дыхательных пу-
тях. В клинических исследованиях доказано, что 
тиотропий в течение 24 ч сохраняет бронхопротек-
тивный эффект против холинергических стимулов 
и обеспечивает эффективную бронходилатацию. 
Тиотропий давно одобрен для лечения хрониче-
ской обструктивной болезни легких, и недавно 
были доказаны его безопасность и эффективность 
в борьбе с астмой в качестве дополнительного ле-
чения к терапии ИКС независимо от базовых ха-
рактеристик и клинических фенотипов. В 2015 г. 
терапия с добавлением тиотропия была включена 
в руководство GINA при поэтапном лечении астмы, 
начиная с 4-й стадии [3].

зАКЛючЕниЕ
В материалах конгресса EAACI-2018 была 

убедительно показана гетерогенность БА и четко 
определена суть подразделения заболевания на фе-
ноэндотипы, что обусловливает необходимость 
обязательного установления феноэндотипа заболе-
вания для разработки персонализированного тера-
певтического подхода и позволяет получить:
• больший эффект;
• минимизировать риск обострений, развития 

фиксированной обструкции дыхательных путей;
• минимизировать риск побочного действия пре-

паратов.
С помощью молекулярных методов исследо-

вания была подтверждена роль инфекционных 
агентов в тяжелом клиническом течении БА и не-
эффективность общепринятой базисной терапии 
при развитии воспаления с участием различных 
патофизиологических процессов; было показано 
значение различных видов эозинофильного воспа-
ления в развитии неконтролируемого течения БА, 
требующих разных терапевтических подходов.

На конгрессе была предложена к внедрению 
новая классификационная структура с указанием 
биологических маркеров каждого феноэндотипа 
неконтролируемой БА, внесены изменения в диа-



◆ Педиатр. 2019. Т. 10. Вып. 4 / Pediatrician (St. Petersburg). 2019;10(4)  eiSSN 2587-6252 

оТчеТы о конФеРенциях и конгРеССах / CoNGrESSES’ aNd CoNFErENCES’ rEPortS 109

гностические и лечебные программы БА у детей 
разного возраста.

Материалы конгресса продемонстрировали эф-
фективность направленной терапии с использова-
нием новых биопрепаратов, спазмолитиков. Благо-
даря современным концепциям в изучении БА, ее 
сложных и многозвеньевых патогенетических ме-
ханизмов, разнообразных клинических проявлений 
и персональному подходу в диагностике и лечении 
БА удалось приблизиться к решению актуальной 
проблемы современной медицины — улучшению 
качества жизни пациентов, уменьшению числа ос-
ложнений, снижению уровня инвалидизации. По-
следний конгресс EAACI внес значительный вклад 
в решение этой задачи.
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