
38

АСТМА ТА АЛЕРГІЯ, № 4 • 2015

УДК: 616.248+616.24-036.12-07-085  «313»

Ю. І. Фещенко
ДУ «Національний інститут фтизіатрії і пульмонології ім. Ф. Г. Яновського НАМН України», м. Київ

Бронхіальна астма, хронічне 
обструктивне захворювання 

легень: перспективна глобальна 
стратегія ведення, новітні 

методи діагностики, сучасні 
підходи до терапії

Ключові слова: бронхіальна астма, хронічне обструктивне захворювання легень, діагностика, лікування, 
персоніфікований підхід.

Бронхіальна астма (БА), як і раніше, залишається 
не тільки невиліковним, але й складно контрольова-
ним захворюванням. Всесвітня організація охорони 
здоров’я, яка до недавнього часу формулювала свої 
позиції з проблем астми та хронічного обструктивного 
захворювання легень (ХОЗЛ) у вигляді окремих поло-
жень, зараз аналізує їх як компонент єдиної проблеми 
комунікабельної або неінфекційної патології.

Комунікабельні захворювання не передаються від 
людини людині. Вони мають довгу тривалість і, як пра-
вило, повільно прогресують. Чотирма їх основними 
типами є серцево-судинні, онкологічні захворювання, 
хронічні респіраторні хвороби (БА і ХОЗЛ) і діабет. 
Факторами ризику є нераціональне харчування, не-
достатня фізична активність, вплив тютюнового диму 
і надмірне вживання алкоголю. Рушійними силами цих 
захворювань є глобалізація, швидка урбанізація і ста-
ріння населення, над якими ні пацієнти, ні система 
практичної охорони здоров’я не владні. Гуманітарні, 
соціальні та економічні наслідки цієї епідемії болючі 
для всіх без винятку країн, але особливо від них страж-
дають бідні та вразливі верстви населення [1].

У 2012 р. серед 56 млн смертей у світі 38 млн (або 
68 %) були зумовлені неінфекційними захворюван-
нями. 16 млн людей при цьому не дожили до 70 років. 
Щорічно 6 млн чоловік вмирають внаслідок паління 

тютюну, а більше 600 тис. – від пасивного куріння. 
Від БА і ХОЗЛ щорічно помирають 4 млн осіб, 
що приблизно втричі більше, ніж від цукрового діа-
бету. Очікується, що до 2030 р. від хронічної патології 
загине 52 млн людей.

В Україні ситуація катастрофічна. Якщо в серед-
ньому смертність від хронічної патології у світі стано-
вить 539 випадків на 100 тис. населення, то в Україні – 
749 випадків (для порівняння, в Японії – 244 випадки, 
втричі менше). Прогнозована середня ймовірність 
того, що 30-річний житель планети не доживе до 70 ро-
ків внаслідок хронічної патології, становить 19 %, тоді 
як в Україні – 28 % (для порівняння, у Швейцарії 
та Японії – 9 %) [1].

За даними епідеміологічних досліджень, в серед-
ньому половина пацієнтів з БА не можуть досягти або 
довгостроково підтримувати контроль БА. Якщо при 
цьому врахувати найбільшу поширеність даного захво-
рювання і пов’язані з ним витрати, не викликає по-
диву той факт, що на пошук нових ефективних мето-
дів лікування БА витрачають значні зусилля і кошти. 
Що досягнуто в останні роки в лікуванні БА, і як ви-
глядають перспективи?

БА залишається світовою проблемою і на сьогодніш-
ній день. На планеті на астму хворіє близько 300 млн 
людей. Поширеність у різних країнах коливається від 
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1 до 16 %. В Україні, за даними офіційної статис-
тики, вона становить 488,8 хворих на 100 тис. дорос-
лого населення, і щорічно БА вперше діагностується 
у близько 8 тис. чоловік. Цифри ці явно занижені, 
оскільки часто БА не діагностується, особливо у разі 
некласичних клінічних проявів, тяжкого перебігу, ма-
скуючись під діагнозами ХОЗЛ, хронічного бронхіту, 
патології верхніх дихальних шляхів, гастроезофагаль-
ної рефлюксной хвороби. Причина криється у відмін-
ності механізмів, що лежать в їх основі, ендотипі захво-
рювання, відповіді на стандартну терапію.

Було прийнято вважати, що некомунікабельні захво-
рювання мають свої етіологію, фактори ризику, па-
тогенез, клінічну картину і обумовлені окремими ге-
нами. Сучасні дослідження і результати метааналізу 
протеїномних асоціацій демонструють наявність пере-
хрещення в модулях, відповідальних за запальні, про-
ліферативні та обмінні порушення, що пояснює роз-
виток поєднаної хронічної патології у одного хворого, 
що дуже важливо розглядати при веденні тяжкої брон-
хообструктивної патології [2].

При ХОЗЛ поєднана патологія зустрічається в 90 % 
випадків. Половина хворих на ХОЗЛ мають додат-
ково 4 і більше захворювань, оскільки поліморбідність 
пов’язана з віком. При БА супутня патологія зустрі-
чається рідше, тому що, як правило, в епідеміологічні 
дослідження включають осіб усіх вікових груп. У дітей 
до 18 років і молоді БА може бути єдиним захворю-
ванням. У дорослих і осіб літнього віку найчастішими 
супутніми захворюваннями при БА є артеріальна гі-
пертензія, ішемічна хвороба серця, діабет, депресія 
і артрит [3]. Таким чином, БА і ХОЗЛ потрібно оці-
нювати як компонент складної поліморбідності і за-
стосовувати системний підхід до пацієнтів, щоб уник-
нути фрагментації медичної допомоги.

Все частіше в останні роки говорять, що БА – 
не єдиний діагноз, а клінічний синдром, гетероген-
ний за своїми проявами, патофізіологичними механіз-
мами, особливостями запалення. Гетерогенна природа 
БА сьогодні підкреслюється в керівництві GINA в но-
вому визначенні захворювання, а в клінічну практику 
все активніше впроваджується поняття фенотипу БА, 
який слід враховувати при виборі схеми лікування.

Для виділення фенотипів БА використовують два 
основних підходи: оцінку клініко-біологічних пара-
метрів і кластерний аналіз. Перший метод використо-
вується досить давно і визначає клінічні, етіологічні 
та біологічні фенотипи астми. Наприклад, біологічні 
фенотипи БА відображають тип запалення дихальних 
шляхів: еозинофільний, нейтрофільний або малогра-
нулоцитарний [4].

Перспективним і об’єктивним методом ідентифіка-
ції фенотипів БА є кластерний аналіз. Це статистичний 
метод, який передбачає розподіл великої сукупності 
об’єктів на більш-менш однорідні групи, так звані 
кластери. Кластерний аналіз враховує безліч змінних, 
за якими оцінюють об’єкти у досить великій вибірці, 
і з цієї точки зору даний підхід має безумовні пере-
ваги, будучи менш тенденційним. Хоча визнати його 

повністю неупередженим теж неможливо, тому що ви-
бір змінних залишається за авторами аналізу. Цей ме-
тод дав змогу виділити 5 кластерів БА у дорослих і 4 – 
у дітей, що розрізняються за тригерами, клінічним 
перебігом, інтенсивністю, типом запалення і, безу-
мовно, відповіддю на терапію, а також прогнозом [5].

Для того щоб віднести пацієнта до якого-небудь 
кластеру і обрати відповідну схему терапії та адекватні 
дози препаратів, необхідно оцінити не тільки клі-
нічні, але й біологічні параметри. З цією метою ма-
ють ширше використовуватися так звані біомаркери 
БА. Серед біо маркерів, що застосовують вже досить 
давно, слід зазначити вміст оксиду азоту у видихува-
ному повітрі, визначення клітин запалення (еозино-
філів, нейтрофілів) в індукованому мокротинні, рі-
вень еозинофілів і IgE в сироватці крові. З відносно 
нових біомаркерів еозинофільного запалення цікавим 
є періо стин – компонент позаклітинного матриксу, 
що виділяється фібробластами дихальних шляхів у від-
повідь на вплив інтерлейкінів (ІЛ) -13 і -4 [6].

Наступним кроком в оцінці гетерогенності БА є ви-
значення метаболітів у видихуваному повітрі і ДНК-
типування в зразках крові.

Інформативний, рекомендований GINA метод ви-
значення характеру запалення та його моніторингу при 
проведенні терапії – визначення еозинофілії індукова-
ного мокротиння – трудомісткий, не комфортний для 
пацієнта, потребує спеціальної апаратури. 

Проведені порівняльні дослідження різних маркерів 
запалення при БА (еозинофілів крові, вмісту оксиду 
азоту у видихуваному повітрі, визначення сироватко-
вого періостину) показали, що в пацієнтів з БА, неза-
лежно від ступеня тяжкості, еозинофілія крові є най-
більш чітким предиктором еозинофілії мокротиння [7]. 
Тому визначення еозинофілів у крові може також 
успішно застосовуватися для індивідуального підбору 
терапії та ведення БА. Еозинофільне запалення є до-
мінуючим при БА.

Алергічна еозинофільна БА (з раннім початком) 
стартує в дитинстві, під впливом алергенів, часто поєд-
нується з атопічним дерматитом і алергічним ринітом. 
Пов’язана з активацією Т-хелперів (Th)-2 і продукцією 
ІЛ-4, -5, -13, призводить до підвищення рівня IgE.

Неалергічна еозинофільна БА (з пізнім початком), 
основними тригерами якої є полютанти, мікроби, глі-
копептиди, оксидантний стрес, розвивається у до-
рослих, часто поєднується з хронічними синуситами 
і назальними поліпами, має тяжчий перебіг, ніж алер-
гічна, і призводить до гіперсекреції еозинофілів анти-
ген-незалежним шляхом за участю ІЛ-17. Цей фенотип 
БА добре відповідає на терапію інгаляційними корти-
костероїдами (ІКС). Також при тяжкій еозинофільній 
БА добре працюють нові біологічні препарати, дія яких 
спрямована на ІЛ-5 і -13 [8].

Нейтрофільне запалення пов’язане з тяжчим пе-
ребігом захворювання, ймовірністю гор моно-
резистентності. Кількість нейтрофілів корелює з брон-
хообструкцією, збільшується при ініціації та закінченні 
гострих атак БА.
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Доведена роль активації Th1-клітин, збільшення 
вмісту ІЛ-17, -22 в альвеолярній рідині і біоптатах 
бронхів, у прискореному розвитку залозистої гіпертро-
фії, нейтрофільного запалення і фіброзного ремоделю-
вання бронхів [9].

Весь арсенал діагностичних досліджень і фенотипу-
вання проводиться для досягнення однієї мети – успіш-
ного лікування патології, нормальної якості життя [10].

Оскільки запалення при БА розвивається рано, 
за відсутності базисної протизапальної терапії воно 
поступово прогресує. Лікувати його треба теж на ран-
ніх стадіях розвитку. Переконливо доведено, що раннє 
призначення ІКС призводить до поліпшення функ-
ції легень, знижує ризик загострень БА і пов’язаних 
з ними госпіталізацій, і тому застосування ІКС вже 
на найбільш ранніх стадіях, при легкій БА, патогене-
тично обгрунтовано і призначення низьких доз ІКС 
розглядяється на першій сходинці лікування астми.

Базисна контролююча терапія ІКС в комбінації 
з тривалої дії β

2
-агоністами залишаються наріжним ка-

менем у лікуванні БА, починаючи з третьої сходинки. 
На сьогодні в Україні зареєстровані і ефективно засто-
совуються комбінації будесонід + формотерол і флю-
тиказону пропіонат + сальметерол. Ці препарати про-
довжують залишатися кращим вибором в базисній 
терапії середнього ступеня тяжкості і тяжкої БА.

Запропонована в останні роки стратегія SMART, 
що припускає застосування комбінації будесонід + 
формотерол в одному інгаляторі як для базисної, так 
і швидкодопоміжної терапії, знайшла своє продов-
ження в рекомендаціях GINA останніх років. У паці-
єнтів із загостреннями терапія SMART знижує ризик 
загострень і забезпечує порівнянний рівень контролю 
БА при використанні нижчих доз ІКС, ніж за стан-
дартними схемами (контролюючі препарати і корот-
кої дії бронхолітики за потребою). Посилення протиза-
пальної терапії за допомогою цієї стратегії на найбільш 
ранніх етапах розвитку загострення дає змогу запобігти 
його подальшому розвитку.

Якщо у разі класичного перебігу легкої та середньо-
тяжкої БА можливий емпіричний підхід до лікування, 
то з її обтяжненням виникає необхідність дообстеження 
пацієнта, виявлення механізмів, що лежать в її основі, 
і застосування фенотипічно і патогенетично обумов-
леної терапії. Цього року арсенал препаратів для лі-
кування БА поповнив антихолінергічний бронхолітик 
тривалої дії тіотропію бромід, який упродовж багатьох 
років успішно використовується для лікування ХОЗЛ. 
Можливість його застосування при БА вивчається 
вже давно і обумовлена численними дослідженнями. 
На даний момент тіотропію бромід вже схвалений для 
застосування у пацієнтів з БА Європейським медич-
ним агентством (ЕМА) і Агентством з конт ролю якості 
продуктів харчування та ліків (FDA) США та внесений 
до міжнародних рекомендацій щодо лікування астми 
GINA 2015 як допоміжна терапія у дорослих пацієн-
тів (4 і 5-та сходинки терапії) з анамнезом загострень.

Таке показання для лікування БА зареєстро-
ване в Україні для Спіриви в новому ефективному 

доставковому пристрої Респімат, технологічні характе-
ристики якого забезпечують доставку препарату в дис-
тальні відділи дихальних шляхів, що особливо важливо 
при тяжкій БА. 

Повертаючись до теми фенотипів БА, слід зазна-
чити, що поряд з ефективним лікуванням тіотропієм 
при тяжкій БА обгрунтованим є його застосування при 
БА, що поєднується з частими нічними симптомами, 
астмі, що поєднується з ожирінням, синдромом об-
структивного апное-гіпапное сну, гастоезофагальною 
рефлюксною хворобою.

При тяжкій БА, що не контролюється терапією відпо-
відно 4-ї сходинки, за наявності атопії препаратом пер-
шого вибору є омалізумаб. І хоча не всі хворі з атопією 
відповідають на застосування цього анти-IgE препа-
рату (є респонденти і нереспонденти), призначення 
його в показаних випадках дає змогу досягти і під-
тримувати контроль захворювання без застосування 
системних кортикостероїдів. Якщо пацієнт-респон-
дент вже отримує оральні кортикостероїди довгостро-
ково в базисній терапії, омалізумаб дає змогу значно 
зменшити дозу або повністю відмовитись від їх при-
йому без втрати конт ролю захворювання. Препарат 
давно вже зареєстрований в Україні і заслуговує ши-
ршого застосування.

Тяжкість БА оцінюється ретроспективно за харак-
тером терапії, необхідної для контролю симптомів 
і зменшення загострень, як правило, після декількох 
місяців лікування. Тяжка БА – це астма, яка потре-
бує призначення високих доз ІКС в комбінації з трива-
лої дії β

2
-агоністами для досягнення контролю, або БА, 

яка залишається тривало неконтрольованою, незважа-
ючи на таку терапію.

GINA пропонує практичний підхід до клінічного 
алгоритму визначення відмінностей між тяжкою не-
контрольованою і тяжкою рефрактерною БА. Оскільки 
причиною відсутності контролю у 80 % випадків є не-
коректна техніка інгаляції, а в 50 % випадків – низька 
прихильність пацієнта до терапії, то вже в умовах пер-
винної допомоги ці проблеми можуть бути усунені. 
І тільки після цього за відсутності контролю хворого 
необхідно направити до фахівця для комплексного об-
стеження та підтвердження діагнозу.

Стандартний підхід до діагностики та призначення 
протиастматичної терапії не завжди призводить до до-
сягнення хорошого контролю захворювання. І часто 
причина розвитку та прогресування тяжкої БА кри-
ється в недостатньому обстеженні пацієнтів. Проблема 
недостатнього обстеження тяжких хворих – загальна 
для всього світу. Необхідно, щоб пацієнт з тяжкою 
БА був обстежений всебічно, комплексно, щоб ви-
явити причину тяжкого перебігу захворювання та за-
стосувати спеціальні методи терапії.

За відсутності успіху в терапії протягом трьох міся-
ців пацієнта потрібно проконсультувати у спеціалізо-
ваному центрі з метою визначення підтипу БА. У таких 
випадках визначають клінічний фенотип БА і з’ясову-
ють ендотип захворювання за допомогою оцінки бі-
омаркерів запалення. Такий персоналізований підхід 
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до ведення хворих з БА дає змогу призначати цільову 
терапію БА. Ми бачимо, що час застосування єдиної 
схеми лікування до всіх пацієнтів поступово перехо-
дить в еру фенотип-обумовленої індивідуальної тера-
пії, що особливо важливо в лікуванні та поліпшенні 
клінічних наслідків у пацієнтів із тяжкою БА.

Пошук і розробка інноваційних засобів для ліку-
вання БА сфокусовані на декількох основних групах 
потенційних терапевтичних мішеней – імунологіч-
ній ланці, запальному каскаді і спазмі гладеньком’я-
зової мускулатури бронхів. Слід, щоправда, визнати, 
що більшість досліджуваних сьогодні нових препара-
тів навряд чи стануть коли-небудь широкодоступними 
і, швидше за все, не будуть застосовуватися як стан-
дартне лікування. Однак є надія, що вони зможуть 
допомогти в лікуванні тяжкої, резистентної до стан-
дартної терапії БА, яка не тільки інвалідизує пацієн-
тів, але й нерідко відбирає життя. Не зайвим буде на-
гадати, що частка таких пацієнтів в загальній когорті 
хворих БА не перевищує 10–15 %, проте на них при-
падає чи не 90 % всіх витрат, пов’язаних з БА.

Найбільші успіхи сьогодні досягнуті в розробці но-
вих лікарських засобів для лікування так званої атопіч-
ної, еозинофільної астми з перевагою Th2-запалення.

Так, однією з найбільш перспективних терапев-
тичних мішеней при БА на сьогодні визнаний ІЛ-5, 
який грає важливу роль в еозинофільному запаленні. 
Досить добре вивчений при БА препарат на основі мо-
ноклональних антитіл до рецепторів ІЛ-5 меполізумаб. 
У дослідженнях встановлено, що застосування меполі-
зумабу при тяжкій БА призводить до зниження кілько-
сті еозинофілів у слизовій оболонці дихальних шляхів, 
крові, мокротинні та лаважній рідині, а також, за дея-
кими даними, сприяє зменшенню кількості загострень 
захворювання. Комітет ЕМА з лікарських засобів для 
людини нещодавно вже рекомендував до застосування 
меполізумаб для лікування тяжких форм еозинофіль-
ної БА. Незабаром таке рішення очікується і від FDA 
(влітку експертний комітет з розробки препаратів для 
лікування легеневих і алергічних захворювань при FDA 
рекомендував затвердити препарат для терапії тяжких 
форм БА у дорослих старше 18 років).

Ще два препарати, що блокують рецептори ІЛ-5 – 
бенралізумаб і реслізумаб, – продемонстрували ефек-
тивність в лікуванні тяжкої БА в клінічних дослі-
дженнях IIa і IIb стадій і проходять зараз III фазу 
клінічних випробувань.

Важливу роль у патогенезі еозинофільної БА віді-
грають і такі цитокіни, як ІЛ-13 та -4. Розробляється 
і вивчається ціла низка препаратів, що блокують зазна-
чені цитокіни. Деякі з них демонструють обнадійливі 
результати (алтракінцепт, дупілумаб, лебрікізумаб, 
тралокінумаб, анрукінзумаб, пітракінра, Amg-317). 
Найбільш ефективна ця група препаратів у пацієнтів 
з так званими Th2-асоційованими фенотипами БА, 
ідентифікувати які можна за допомогою біомаркеру 
періостину.

У великому дослідженні ECLIPSE, що має значну 
наукову цінність, проведено оцінку більш ніж 

40 складних клінічніх, функціональних та лаборатор-
них параметрів та за допомогою багатофакторного 
аналізу було виділено 5 кластерів ХОЗЛ. Рекурсивний 
спрощений аналіз цієї самої вибірки з використанням 
доступних для застосування в загальній практиці па-
раметрів підтвердив результат кластерного, що дає 
реальну можлівість удосконалити допомогу хворому 
на ХОЗЛ [11]. Ми очікуємо, що не менш обґрунтовані 
дослідження кластерів або фенотипів будуть успішно 
адаптовані до загальної клінічної практики і при БА.

У світі приблизно 1 з 12 чоловік хворіє на БА або 
ХОЗЛ, і якщо раніше ці дві нозології позиціонувалися 
як два різних захворювання, то на сьогодні загально-
визнано, що вони неоднорідні і часто перетинаються. 
Для пацієнтів з клінічними ознаками і БА, і ХОЗЛ було 
введено поняття «астма-ХОЗЛ перехресний синдром» 
(АХПС). Від 15 до 45 % популяції з бронхообструктив-
ним захворюваннями мають АХПС, причому його по-
ширеність збільшується з віком. АХПС діагностується 
у 15–55 % хворих на бронхообструктивні захворю-
вання, розповсюдженість його зростає серед людей літ-
нього віку, але зустрічається у великому віковому діапа-
зоні. І хоча багато факторів ризику формування АХПС 
(як з боку БА, так і ХОЗЛ) вже визначені (астма у кур-
ців, астма з тривалим перебігом, тяжка астма, астма 
з частими респіраторними інфекціями і низькою функ-
цією зовнішнього дихання в дитинстві чи ХОЗЛ з анам-
незом атопії і гіперреактивністю бронхів), багато з них 
ще є гіпотетичними [12].

Діагностика AХПС складна і залишається суб’єк-
тивною. У Нідерландах в ході популяційного до-
слідження 3,5 тис. хворих були проконсультовані 
пульмонологами на підставі клінічних даних і спіро-
метрії. Результати роботи 10 досвідчених пульмоно-
логів значно розрізнялися щодо виставлених діагно-
зів. БА зустрічалася в інтервалі від 30 до 62 % хворих, 
частота діагнозу ХОЗЛ у різних фахівців відрізнялася 
в 5 разів (від 5 до 25 %), а їх поєднання мало місце або 
у 2, або у 10 % хворих в залежності від фахівця [13]. 
Це дослідження показує, що нам усім належить багато 
чому навчитись на практиці.

Як БА, так і ХОЗЛ, будучи гетерогенними захво-
рюваннями, мають вже кілька позначених феноти-
пів. АХПС є одним з них, і в свою чергу також може 
включати в себе фенотипи. Їх належить ідентифіку-
вати в майбутньому з метою ранньої профілактики, ці-
леспрямованої діагностики та ефективної терапії цієї 
обтяжливої щодо стану та прогнозу патології.

В даний час ще не отримані високого ступеня до-
казовості дані про ефективність і безпеку лікування 
АХПС. У рандомізованих дослідженнях лікування 
БА та ХОЗЛ, які входять в цей синдром, висувалися 
взаємовиключні вимоги. Так, пацієнти з високим 
ступенем зворотності бронхообструкції виключалися 
з досліджень ХОЗЛ, а хворі з анамнезом злісного ку-
ріння – з досліджень БА.

Рекомендації для застосування в загальній прак-
тиці лікування АХПС ІКС, тривалої дії холіноліти-
ків і β

2
-агоністів носять концептуальний характер 
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і потребують обгрунтування на базі оригінальних клі-
нічних досліджень, які широко ініціюються у світі.

Наука не стоїть на місці. І хоча ведення БА з вико-
ристанням одного біомаркеру (наприклад, еозинофілії 
мокротиння) на сьогоднішній день досить ефективне, 
стає все більш очевидним необхідність багатофактор-
ного, різновекторного підходу до обстеження та ліку-
вання пацієнтів з різними фенотипами БА. Майбутнє – 
за персоніфікованої медициною, де на перший план 
вийде індивідуальний підхід до пацієнта, що дасть 
змогу значно підвищити ефективність терапії, мінімі-
зувати несприятливі результати захворювання, мож-
ливі побічні ефекти, а також запобігти самому роз-
витку захворювання [14].
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БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА, ХРОНИЧЕСКОЕ 

ОБСТРУКТИВНОЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ ЛЕГКИХ: 

ПЕРСПЕКТИВНАЯ ГЛОБАЛЬНАЯ СТРАТЕГИЯ ВЕДЕНИЯ, 

СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ, СОВРЕМЕННЫЕ 

ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ

Ю. И. Фещенко

Резюме
Бронхообструктивные заболевания (астма, хроническое обструк-

тивное заболевание легких) остаются важной проблемой пульмоно-

логии. Постоянно обновляющиеся сведения об их природе, патогенезе, 

получение положительных результатов клинических исследований 

новых препаратов, терапевтических подходов стимулируют пере-

смотр устоявшихся взглядов, обновление международных и нацио-

нальных рекомендаций по ведению пациентов с этими заболевани-

ями. Современные методы диагностики, использование биомаркеров, 

фенотипирование пациентов обусловливают применение не только 

эмпирического, общего для всех больных с данной патологией лечения, 

но и целенаправленной, патофизиологически обусловленной терапии. 

На первый план выходит персонифицированный подход к назначению 

терапии, основанный на определении фено- и эндотипа пациента.

Ключевые слова: бронхиальная астма, хроническое обструктивное 

заболевание легких, диагностика, лечение, персонифицированный подход.
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Summary
Bronchoobstructive diseases (asthma, сhronic obstructive pulmonary 

disease) remains an important problem of pulmonology. Constantly up-

dated information on their nature, pathogenesis, obtaining positive results 

of the clinical investigations of new mrdicines, therapeutic approaches 

stimulate the revision of established views, update international and na-

tional guidelines for management of patients with these diseases. Current 

diagnostic methods, use of biomarkers, phenotyping of patients determine 

the application of not only empirical, common to all patients with this dis-

order, treatment, but use of targetedpathophysiologically determined ther-

apy. Personalized approach to the appointment of therapy, based on the 

determination of phenol- and endotype of patient comes to the fore.
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