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Аннотация
В статье рассматривается гетерогенность и многообразие 
бронхиальной астмы, которая представляет собой забо-
левание с различной этиологией, патогенезом, течением, 
ответом на терапию. Представлены методы иммунотера-
пии и лекарственные средства, разработка и применение 
которых основано на определении преобладающего фе-
нотипа и эндотипа  бронхиальной астмы. 
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Summary
The article considers the heterogeneity and diversity of 
bronchial asthma, which is a disease with different etiology, 
pathogenesis, course, response to therapy. Methods of 
immunotherapy and drugs are presented, their development 
and use is based on the determination of the prevailing 
phenotype and endotype of bronchial asthma.
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Бронхиальная астма (БА) является заболева-
нием, основанным на многофакторном взаимо-
действии генетической предрасположенности 
и различных экологических воздействий. БА 
страдают в мире около 235 миллионов человек 
[1, 2], ее распространенность увеличивается со 
временем. Отмечается нарастание тяжёлых форм 
БА, что подтверждается увеличением числа го-
спитализированных больных [3, 4]. В Республике 
Беларусь общая заболеваемость БА возросла с 
44593 случаев в 2005 г. до 65947 в 2016 г., доля  
аллергической формы составила 85,8% [5]. 

Известно, что БА представляет собой гетеро-
генное заболевание с различными эндотипами 
и фенотипами, каждый из которых имеет соб-
ственную этиологию, особенности патогенеза 
и клинической картины, а также различается 
эффективностью терапии. Фенотип заболевания 
определяется как «наблюдаемые свойства орга-
низма, вызванные взаимодействием генотипа и 
окружающей среды» [6]. Эндотип заболевания 

– подтип болезни, определяемый интеграцией 
индивидуальных функциональных или патофи-
зиологических механизмов. 

Большой вклад в эволюцию понятия БА внес-
ли ученые школы клинических аллергологов и 
иммунологов России и Беларуси, которые пред-
ложили несколько классификаций, в наибольшей 
степени отражающих гетерогенность БА. В 1977 
г. Федосеевым Г.Б. были выделены клинико-пато-
генетические варианты течения БА: атопический, 
инфекционно-зависимый, стероидозависимый, 
дизовариальный, аспириновый, БА физического 
усилия, нервно-психическая БА, холинергиче-
ская, адренергический дисбаланс, аутоиммунная 
[7]. Новиков Д.К., Новикова В.И. (1990-1994гг.) 
выделили следующие формы БА: аллергиче-
ская (атопическая, экзогенная); неаллергиче-
ская (псевдоаллергическая) в двух вариантах 
- экзогенная и иммунодефицитная; эндогенная 
псевдоаллергическая (дисметаболическая), пред-
ставленная дисгормональным вариантом, астмой 
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физического усилия, аспириноваой, нервно-
психическаой, холинергической БА [8]. Чучалин 
А.Г. в 2002 г. предложил классифицировать БА 
на атопическую, инфекционную, аспириновую, 
нутритивную (астма пищевого генеза), стерои-
дозависимую,  бронхоконстрикцию, вызванную 
физической нагрузкой [9].

В последние годы активно развиваются такие 
направления фенотипирования БА, как гене-
тическое, биологическое, клиническое, способ-
ствующие пониманию патогенеза заболевания 
разработке индивидуальных схем терапии.

Молекулярные/физиологические 
фенотипы
Выделяют два фенотипа БА в зависимости от 

преобладающего типа воспаления дыхательных 
путей: преимущественно Th2/эозинофильное 
воспаление и преимущественно Th17/нейтро-
фильное воспаление (рис. 1).

Классическая модель аллергического Th2 вос-
паления дыхательных путей характеризуется 
инфильтрацией подслизистой оболочки активи-
рованными Th2-лимфоцитами, эозинофилами, 
макрофагами, тучными клетками и нейтрофи-
лами,  вследствие которой формируются гипер-

чувствительность и гиперреактивность дыха-
тельных путей [10, 11]. Представление аллергена/
антигена антигенпредставляющими клетками 
(APC) недифференцированным Т-хелперам (Th0) 
приводит к дифференцировке клеток в направ-
лении Т-хелперов 2 типа (Th2). Тимический 
стромальный лимфопоэтин действует на рецеп-
торы, экспрессируемые дендритными клетками, 
способствуя транскрипции OX-40L, который, 
являясь членом семейства цитокинов фактора 
некроза опухоли (TNF), индуцирует экспрессию 
цитокинов активированными дендритными 
клетками, что приводит к дифференцировке 
Th2-клеток [12]. Th2-лимфоциты продуцируют 
интерлейкины (IL) -4, IL-5 и IL-13, которые сти-
мулируют В-клетки к синтезу и высвобождению 
IgE. Согласно классической парадигме развития  
аллергической реакции в дыхательных путях, IgE 
связывается с поверхностью тучных клеток, и 
последующее его взаимодействие с аллергенами 
вызывает высвобождение гистамина, проста-
гландинов и лейкотриенов во время клеточной 
дегрануляции. Th2-лимфоциты дополнительно 
продуцируют IL-9, который стимулирует про-
лиферацию тучных клеток в дыхательных путях 
[13], и IL-5 – цитокин, связанный с выживанием 

адаптировано	из	J.L.Trevor	&	J.S.Deshane,	2014

Рис. 1. Классическая модель аллергического воспаления дыхательных путей
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эозинофилов [14]. Эозинофилы участвуют в вос-
палительной реакции посредством высвобожде-
ния медиаторов, приводящих к бронхоспазму, 
образованию слизистого секрета, структурным 
повреждениям дыхательных путей [15, 16, 17, 
18]. Th2-иммунный ответ характеризуется уча-
стием в воспалительной реакции врожденных 
лимфоидных клеток 2-го типа, продуцирующих 
IL-4, IL-5, IL-13. Полагают, что преобладание 
Th2-ответа возможно вследствие усиленной диф-
ференцировки и пролиферации Th2-клеток или 
повышенной гибели Th1-клеток, продуцирующих 
ИНФ-γ [19, 20].

Другой молекулярный фенотип БА характери-
зуются преимущественно нейтрофильным вос-
палением дыхательных путей и активацией Th17-
клеток. Субпопуляция Th17-клеток продуцирует 
IL-17, который действует на эпителиальные клет-
ки дыхательных путей и стимулирует выделение 
нескольких факторов, активирующих эозино-
филы: IL-5, гранулоцитарно-макрофагального 
колониестимулирующего фактора (GM-CSF), 
RANTES (regulated on activation, normal T cell 
expressed and secreted), макрофагального хемо-
аттрактанта-белок-1 (MCP-1), рекрутирующего 
макрофаги. Секреция эпителиальными клетками 
дыхательных путей IL-8 приводит к мобилизации 
нейтрофилов, выделяющих матриксную метал-
лопротеиназу 9 (MMP9), эластазу, лейкотриен 
B4 и фактор активации тромбоцитов (PAF), 
которые усиливают активность эозинофилов. 
Активированные макрофаги высвобождают IL-
1, TNF-α и IL-6, взаимодействующие с другими 
воспалительными клетками, что приводит к об-
разованию положительной обратной связи с эпи-
телиальными клетками дыхательных путей [11]. 
Дальнейшее изучение молекулярного фенотипа 
БА продолжается, и в идеале он должен иденти-
фицировать общие молекулярные пути с общими 
клиническими характеристиками заболевания.

Биологические и клинические 
фенотипы БА
По результатам цитологического исследо-

вания индуцированной мокроты различают 
несколько биологических фенотипов БА, от-
ражающих характер воспаления дыхательных 
путей [21, 22]:
- эозинофильная астма, встречающаяся у 50% 

взрослых пациентов (>3% эозинофилов в 
индуцированной мокроте;

- нейтрофильная астма – содержание в инду-
цированной мокроте нейтрофилов >51-65%, 
чаще встречается у женщин. 

- смешанная астма – с увеличением содержание 
в мокроте, как эозинофилов, так и нейтро-
филов; 

- малогранулоцитарная астма – без повышения 
содержания в мокроте эозинофилов и ней-
трофилов.
Клинические фенотипы БА описаны в 2008 

году. в исследовании Haldar P. с соавторами [23], 
которые опубликовали результаты кластерного 
анализа в популяции пациентов с лёгкой (184 
пациента), среднетяжёлой (187 пациентов) и реф-
рактерной БА (68 пациентов, не соблюдающих 
рекомендации по лечению). Сравнивали частоту 
обострений и изменение дозы глюкокортикосте-
роидов за 12 месяцев в популяции 439 пациентов. 
Авторами были выделены 5 кластеров БА: благо-
приятная БА - пациенты среднего возраста, сим-
птомы БА и воспаление хорошо контролируются, 
благоприятный прогноз; ранняя атопическая 
БА - с соответствием симптомов выраженности 
воспаления; неэозинофильная с ожирением БА 
- позднее начало, чаще встречается у женщин, 
повышенный индекс массы тела, значительная 
выраженность симптомов; ранняя с доминиро-
ванием симптомов БА - раннее начало, атопия, 
индекс массы тела нормальный; БА с доминирую-
щим воспалением - начало позднее, чаще болеют 
мужчины, симптомы ежедневные умеренные, 
выраженное эозинофильное воспаление.

В 2013 году Tae-BumKim с соавторами [24] 
выполнили кластерный анализ в популяции 2567 
корейских пациентов. Были выделены четыре 
подтипа астмы: астма курильщика  – наименьшее 
число пациентов в кластере, тяжёлая обструк-
тивная БА, ранняя атопическая БА – выявлялась 
чаще других, и поздняя лёгкая БА – число паци-
ентов несколько меньше, чем в ранней атопиче-
ской БА. 

В 2014 году WeiWu с соавторами [25] был 
проведён кластерный анализ 378 пациентов, 
подтвердивший наличие ранее идентифициро-
ванных кластеров: ранняя аллергическая астма, 
очень тяжелая, глюкокортикостероидзависимая 
БА (смешанный воспалительный кластер); позд-
няя БА (эозинофильный кластер, связанный с 
назальным полипозом); женский кластер (преоб-
ладание симптомов раннего начала заболевания). 

Согласно GINA (Глобальная стратегия по 
лечению и профилактике бронхиальной астмы), 
начиная с пересмотра 2009 года, выделяют следу-
ющие клинические фенотипы БА: аллергическая, 
неаллергическая, БА с поздним дебютом, с фик-
сированной обструкцией дыхательных путей, БА 
у пациентов с ожирением [26, 27].

Е.В. Сидоренко, Л.Р. Выхристенко



иммунопатология,	аллергология,	инфектология	2018	N°3	 	 	 	 	 	 	 	 	 63

Генетические фенотипы
Астма является полигенетическим заболе-

ванием. Гены, связанные с развитием БА, могут 
быть сгруппированы по нескольким функцио-
нальным категориям: регулирующие Th2-ответ, 
кодирующие Toll-врожденные рецепторы для 
микробов, ответственные за воспаление, брон-
хоконстрикцию, ремоделирование бронхов, эпи-
телиальную барьерную дисфункцию. По данным 
метаанализа, проведённого Denham S. с соавтора-
ми [28], подтверждена важность HLA локуса на 
хромосоме 6 как ключевого звена локуса воспри-
имчивости к БА, а также выделены другие обла-
сти, которые могут иметь значение: 5q23,2-q34 и 
7p21.1-14.1. Область 5q23.2-q34 содержит кластер 
гена цитокинов (IL-4, IL-13, IL-5, IL-12B) и ранее 
была предложена как локус восприимчивости к 
астме/атопии [29], а область 7p21.1-14.1 содержит 
ранее идентифицированную восприимчивость к 
БА, ген GPRA (7p14.3) [30].

В последние годы был проведён ряд фарма-
когенетических исследований, в которых были 
идентифицированы гены, ответственные за ин-
дивидуальные различия ответа на β2-агонисты, 
глюкокортикостероиды и антилейкотриеновые 
лекарственные средства (ЛС). Было обнаружено, 

что не менее половины пациентов с БА не реа-
гируют на один или несколько перечисленных 
классов ЛС [31, 32, 33]. Большинство эффектов 
ЛС определяется взаимодействием нескольких 
продуктов гена, влияющих на фармакокинети-
ку и фармакодинамику ЛС, включая различия 
в рецепторах, метаболизирующих ферментах, 
транспортерах и др. Вследствие этого, полиген-
ные детерминанты эффектов ЛС становятся все 
более важными в фармакогеномике [34].

Эндотипы БА
БА состоит из разных эндотипов, каждый 

из которых характеризуется своей патофизио-
логией [35]. Выделяют «Th2-высокий» эндотип, 
характеризующийся высокими уровнями общего 
или специфического IgE, Th2-цитокинов, лей-
котриенов, эозинофилов и др., и «Th2-низкий» 
эндотип с низким уровнем IgE, нейтрофильным 
воспалением, активацией реакций врожденного 
иммунитета и др. [36], (рис. 2).

Высокий уровень Th2 является предиктором 
раннего проявления атопии. Эндотип с низким 
уровнем Th2 изучен в меньшей степени, дебюти-
рует в позднем возрасте, выявляется у пациентов 
с инфекционной астмой и ожирением.

адаптировано	из	GauthierM,	RayA,	Wenzel	SE.,	2015

Рис. 2. Варианты эндотипов БА
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Иммунотерапия аллергической БА
До настоящего времени нет конкретных ре-

комендаций для этиопатогенетического лечения 
различных фенотипов БА, не разработаны крите-
рии отбора пациентов для выбора того или иного 
метода, отсутствуют схемы лечения, основанные 
на объективной оценке контроля БА. Исключени-
ем является аллергическая БА, при которой про-
водится аллергенспецифическая иммунотерапия 
(АСИТ) - единственный метод, влияющий на все 
патогенетические звенья заболевания [37]. При 
введении аллергена во время АСИТ модулируют-
ся как врожденные, так и адаптивные иммунные 
ответы, что в конечном итоге приводит к клини-
ческому улучшению. Уменьшается число инфиль-
трирующих тучных клеток [38, 39], базофилов 
[40] и эозинофилов в слизистой оболочке носа 
[41], а так же количество врожденных лимфоид-
ных клеток типа 2 (ILC2) [42] и Th2-клеток [43, 
44] на периферии. АСИТ модулирует реакции 
дендритных клеток [45], что приводит к иммун-
ному отклонению от Т-хелперного ответа 2 типа 
к ответу 1 типа, индукции IL-10, IL-35, TGF-β и 
генерированию регуляторных Т-клеток FoxP3+, 
повышению продукции IgG4-антител, что, в 
целом,  способствует развитию аллергенспеци-
фической иммунологической толерантности.

Высокодозовая парентеральная АСИТ, чаще 
всего с подкожным введением аллергена, ши-
роко используемая в настоящее время, требует 
высокой степени приверженности пациента к 
лечению. Однако только небольшая доля (<1%) 
вводимого аллергена попадает в местный лим-
фатический узел, где дендритные клетки инду-
цируют T- и В-клеточные ответы, необходимые 
для возникновения иммунотерапевтического 
эффекта [46]. Попадание аллергена в сосудистую 
сеть при подкожной инъекции может вызывать 
тяжёлые системные аллергические реакции, 
вплоть до развития анафилаксии. С этой точки 
зрения более обоснована и безопасна внутрикож-
ная АСИТ. При внутрикожном введении аллер-
гена большая его часть доставляется АПК кожи 
(дендритные клетки Лангерганса, находящиеся 
в базальном слое эпидермиса, дендритные клет-
ки дермы) в ближайший лимфатический узел, 
где  происходит индукция иммунного ответа. 
Безопасность внутрикожной АСИТ возрастает 
вследствие возможности визуального контроля 
выраженности местной реакции, что позволяет 
своевременно корректировать дозу аллергена. 
Это позволило разработать метод ускоренной 
внутрикожной АСИТ, при которой наращивание 
дозы аллергена проводится в течение 14 дней. 

Метод зарекомендовал себя как высокоэффек-
тивный и безопасный, используется в течение 
20 лет в аллергологическом отделении Витебской 
областной клинической больницы [47]. 

Разрабатываются мукозальные методы АСИТ, 
упрощаются режимы лечения, создаются вы-
сокоиммуногенные аллерговакцины с низкой 
аллергенностью [48]. Из всех известных му-
козальных методов иммунотерапии (интрана-
зальный, конъюнктивальный, ингаляционный, 
сублингвальный, пероральный) наиболее часто 
применяется сублингвальная АСИТ, несколько 
реже – пероральная/сублингвально-перораль-
ная. В настоящее время клиническая эффектив-
ность и безопасность сублингвальной АСИТ 
у взрослых и детей считаются доказанными 
[49].  При проведении сублингвальной АСИТ 
снижается уровень IL-13, IL-5 и пролиферация 
аллерген-специфических CD4+Т-лимфоцитов, 
повышается продукция IL-10, IFN-γ, IgG1- и 
IgG4-антител, секреторных IgA-антител, которые, 
предположительно, являются блокирующими 
антителами, происходит ингибирование эозино-
филов и уменьшение молекул адгезии в органах-
мишенях [50].

Дозы аллергена, используемые для сублинг-
вальной и пероральной АСИТ существенно 
различаются – от очень низких, в 2 раза меньше 
подкожной АСИТ, до высоких – в 50 раз больше, 
чем при подкожной АСИТ. Мы изучили эффек-
тивность низкодозовой пероральной АСИТ (кур-
совая доза 690/3,5 PNU/мкг) при БА. Применение 
в течение года аллерговакцины, содержавшей 
низкие дозы бытовых и эпидермальных аллер-
генов сопровождалось уменьшением симптомов 
БА, снижением потребности в ЛС, повышением 
качества жизни пациентов [51]. Поскольку све-
дения об эффективности пероральной АСИТ 
существенно различаются, особенно при БА, 
дальнейшие исследования её иммунных меха-
низмов и эффективности остаются актуальными. 

Биологическая терапия БА
Более двадцати лет ведутся исследования био-

логической терапии БА с использованием для 
оценки ее эффективности различных биомар-
кёров. В целом, эти исследования выявили воз-
можность использования маркеров воспаления 
Th2 типа в качестве предикторов эффективности 
целевой терапии при Th2-высоком эндотипе БА 
[36], (таблица).

В первом из этих исследований был рассмо-
трен меполизумаб (антитело к IL-5), который 
в широкой популяции БА ранее был в значи-

Е.В. Сидоренко, Л.Р. Выхристенко



иммунопатология,	аллергология,	инфектология	2018	N°3	 	 	 	 	 	 	 	 	 65

тельной степени неэффективным [52]. Однако 
лечение меполизумабом пациентов с тяжелой 
эозинофильной астмой, многие из которых от-
мечали позднее начало заболевания, значитель-
но уменьшало количество обострений БА [53]. 
Дальнейшие исследования показали, что те-
рапия против IL-5 (или IL-5R), проведённая у 
пациентов с эозинофилией крови или мокроты, 
последовательно уменьшала частоту обострений 
БА, снижала ежедневную дозу перорального 
глюкокортикостероида, а в некоторых случаях 
также улучшала и вентиляционную функцию 
легких [54, 55].

Аналогично, использование дупилюмаба 
(антитело к рецептору IL-4Rα), при эозинофи-
лии способствовало сохранению контроля над 
симптомами БА при отмене базисной терапии, 
дополнительно увеличивая объём форсирован-
ного выдоха за 1 секунду [56]. 

Лебрикизумаб (антитело к IL-13), показал 
незначительные преимущества в общей популя-
ции пациентов, но способствовал выраженному 
улучшению объёма форсированного выдоха за 
1 секунду у пациентов с высоким уровнем сыво-

роточного уровня периостина, который является 
маркером воспаления типа 2 [57]. Аналогичные 
результаты были представлены в исследовании 
эффективности тралокинумаба [58].

В ретроспективном анализе было показано, 
что омализумаб (антитело против IgE), был более 
эффективен у пациентов с признаками воспале-
ния Th2-типа, что сопровождалось снижением 
эозинофилов крови, периостина в сыворотке или 
FeNO [59, 60]. В настоящее время согласно Госу-
дарственного реестра ЛС в Республике Беларусь 
зарегистрирован омализумаб под торговым наи-
менованием «Ксолар», в Российской Федерации 
зарегистрированы три биологических препарата 
- омализумаб (Ксолар), меполизумаб (Нукала) и 
реслизумаб (Синкейро).

Десенсибилизирующие эффекты 
аутосеротерапии
Патогенетические механизмы аллергии поли-

морфны и включают в себя IgE-зависимые и IgE-
независимые аллергенспецифические гранулоци-
топосредованные, тромбоцитопосредованные и 
лимфоцитарные реакции, а также неспецифи-

Таблица. Биологические агенты БА и возможные биомаркеры

Патологический 
путь

Утверждённые 
или испытывае-
мые биологиче-
ские агенты

Биомаркеры-
предикторы 
реакции на 
терапию

Биомаркеры, 
модулированные 
терапией

Проведённые ис-
следования

IgE Omalizumab  FeNO
Эозинофилы 
крови
Периостин

FeNO
Эозинофилы мо-
кроты

Hanania et al., 2013 
[59]

IL-4/IL-13 Pitrakinra 
Dupilumab 

FeNO

Эозинофилы 
мокроты

FeNO Wenzel et al., 2007 

Wenzel et al., 2013 
[56]

IL-13 Lebrikizumab

Tralokinomab

Периостин

FeNO
Эозинофилы
IL-13 мокроты

FeNO Corren et al., 2011 
[57]
Piper et al., 2013 [58]

IL-5 Mepolizumab

Reslizumab

Benralizumab

Эозинофилы 
мокроты
Эозинофилы 
крови

Эозинофилы мо-
кроты
Эозинофилы 
крови

Flood-Page и др. , 
2007 [52]
Haldar et al., 2009 
[53]
Pavord et al., 2012 
[54]
Bel et al., 2014, [55]

Примечание	-	FeNO	-	концентрация	выдыхаемого	оксида	азота.
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ческие псевдоаллергические реакции, которые 
реализуются через единые медиаторы (гистамин, 
серотонин, ацетилхолин, лейкотриены и др.). Для 
блокирования патофизиологических эффектов 
действия медиаторов используют антимедиа-
торные ЛС, однако, действие их кратковременно, 
возможно развитие резистентности к прово-
димому лечению. При лечении аллергических 
заболеваний используется десенсибилизация 
аутологичными, содержащимися в крови, эндо-
генными медиаторами аллергии. Так, известны 
методики лечения гистамином и содержащими 
его ЛС (гистаглобулин, гистаглобин, гистаде-
сталь и др.) астмы и крапивницы. 

Кроме медиаторов аллергии в сыворотке кро-
ви пациентов содержатся антитела, широкий 
спектр цитокинов, другие биологические ком-
поненты крови.  Введение такой аутосыворотки 
внутрикожно в биологически активные точки 
способствует синтезу антимедиаторных, антици-
токиновых антител,  вследствие чего супрессиру-
ются реакции на аллергены и триггеры. Методы 
аутосеротерапии и аутосерогистаминотерапии, 
разработанные на кафедре клинической иммуно-
логии и аллергологии Витебского медицинского 
университета, апробированы при различных 
аллергических заболеваниях – БА, аллергическом 
рините, хронической крапивнице, и являются 
высокоэффективными и безопасными [61, 62].

Иммуномодуляторы в терапии БА
Обострения БА нередко связаны с дефекта-

ми или недостаточностью какого-либо звена 
мукозальной системы иммунитета слизистой 
оболочки дыхательных путей, что проявляется 
частыми рецидивами вирусных, бактериальных 
или микст-инфекций верхних и нижних дыха-
тельных путей. Такой вариант течения инфекций 
с частыми обострениями, развитием осложнений 
и низкой эффективностью антибактериальной 
терапии, характерен для иммунодефицитного 
фенотипа БА. В этих случаях существует не-
обходимость стимулирующей иммунотерапии. 
Известно, что предварительный контакт с па-
тогенами (с их молекулярными паттернами) по-
вышает активность врождённого звена системы 
иммунитета в отношении широкого спектра 
патогенов, что получило название «трениро-
ванного» иммунитета. В рамках этого феномена 
можно объяснить терапевтическую активность 
как у взрослых, так и у детей некоторых имму-
номодуляторов микробного происхождения 
(ликопид, пидотимод и др.), используемых при 
респираторных инфекциях [63, 64]. Их примене-

ние запускает активацию Т-лимфоцитов, реали-
зующих клеточные адаптивные реакции, приво-
дящие к разрушению вирусинфицированной или 
трансформированной клетки. Активированные 
В-лимфоциты трансформируются в плазмоциты, 
вырабатывающие антитела и обеспечивающие 
гуморальную адаптивную защиту [65]. При БА, 
осложненной вторичнымм иммунодефицитами, 
доказана эффективность применение АСИТ 
в комбинации с полиоксидонием, ликопидом, 
миелопидом, циклофероном и др. иммуномоду-
ляторами, анти-IgE-терапией.

Заключение
В последние годы активно изучаются феноти-

пы и эндотипы БА с целью повышения эффек-
тивности проводимой терапии и максимальной 
ее индивидуализации.  Возрастает интерес к при-
менению иммунотерапии при БА, которая спо-
собствует достижению ремиссии заболевания, 
снижает потребность в противоастматических 
лекарственных средствах, повышает качество 
жизни пациентов, а в случае применения аллер-
генспецифической иммунотерапии приводит к 
формированию иммунологической толерант-
ности к аллергену. Совершенствование схем и 
режимов иммунотерапии аллергенами по пути 
упрощения и разработки новых подходов к его 
применению является приоритетной задачей в 
мировой практике лечения аллергической БА, 
аллергического ринита и других аллергических 
заболеваний.  Биологические лекарственные 
средства для целевой терапии, нацеленные на 
отдельные звенья патогенеза БА, до настоящего 
времени недостаточно используются из-за боль-
шой вариабельности их эффектов, высокой стои-
мости лечения, отсутствия регистрации. В то же 
время, известны десенсибилизирующие эффекты 
аутосеротерапии и аутосерогистаминотерапии 
— доступных и несложных в исполнении мето-
дов иммунотерапии, наиболее показанных при 
неаллергической и смешанной БА. При астме, 
осложняющейся частыми рецидивами инфек-
ций дыхательных путей, оправдано применение 
иммуностимулирующей терапии с использова-
нием иммуномодуляторов микробного проис-
хождения, тимических пептидов, синтетических 
препаратов. Таким образом, выбор персонализи-
рованной иммунотерапии, базирующийся на ос-
новании определения фенотипа БА, способствует 
достижению лучших результатов лечения, по-
зволяет избежать чрезмерной фармацевтической 
нагрузки и побочных эффектов лекарственных 
средств, оптимизирует затраты на лечение.
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