
НОВЫЕ САНКТ-ПЕТЕРБУРГСКИЕ
ВРАЧЕБНЫЕ ВЕДОМОСТИ

NEW ST. PETERSBURG 
MEDICAL RECORDS№ 4 104  2025 | 31–38 31

© СС З. Р. Айсанов, 2025

Новые Санкт-Петербургские врачебные ведомости. 2025. Т. 104, № 4  |  New St. Petersburg Medical  Records. 2025. Vol . 104,  № 4

З. Р. АЙСАНОВ 

Российский национальный исследовательский 
медицинский университет имени Н. И. Пирогова,          
Москва, Россия 

ЛЕГОЧНАЯ ФУНКЦИЯ 
И ФЕНОТИПЫ ПРИ 
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ

Обзорная статья
УДК616.248 : 616.24+575.21.019.941 
https://doi.org/10.24884/1609-2201-2025-104-4-31-38

The article was submitted 24.11.2025; approved after reviewing 30.01.2026; accepted for publication 02.02.2026

Summary
Bronchial asthma is a heterogeneous disease with multiple phenotypes that differ in functional characteristics and pathophysiological 

mechanisms. This paper presents a critical analysis of the relationships between pulmonary function parameters and various clinical 
phenotypes of asthma. Functional patterns of allergic and non-allergic variants, early-onset and late-onset asthma, eosinophilic and 
neutrophilic phenotypes are reviewed. It is shown that allergic asthma is characterized by intermittent disturbances with good reversibility, 
while late-onset asthma demonstrates accelerated decline in lung function and tendency toward remodeling. Particular attention is paid 
to the role of small airways in disease pathogenesis and the need for specialized methods to assess their function. The significance of 
inflammatory biomarkers for accurate phenotyping and selection of personalized therapy is discussed. It is emphasized that integration of 
functional parameters with clinical and molecular data allows optimization of diagnosis, monitoring and treatment of bronchial asthma.
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Резюме
Бронхиальная астма представляет собой гетерогенное заболевание с множественными фенотипами, различающимися по 

функциональным характеристикам и патофизиологическим механизмам. В настоящей работе представлен анализ взаимосвязей 
между показателями легочной функции и различными клиническими фенотипами астмы. Рассмотрены функциональные паттерны 
аллергического и неаллергического вариантов, астмы с ранним и поздним началом, эозинофильного и нейтрофильного фенотипов. 
Показано, что аллергическая астма характеризуется интермиттирующими нарушениями с хорошей обратимостью, в то время 
как поздно начавшаяся астма демонстрирует ускоренное снижение функции легких и склонность к ремоделированию. Особое 
внимание уделено роли малых дыхательных путей в патогенезе заболевания и необходимости использования специализированных 
методов их оценки. Обсуждается значение биомаркеров воспаления для точного фенотипирования и выбора персонализированной 
терапии. Подчеркивается, что интеграция функциональных параметров с клиническими и молекулярными данными позволяет 
оптимизировать диагностику, мониторинг и лечение бронхиальной астмы.
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Введение

Бронхиальная астма остается одним из наи-
более распространенных хронических заболе-
ваний дыхательной системы, затрагивающим 
более 300 млн человек во всем мире. Несмотря 
на значительные достижения в понимании пато-
физиологии и терапии этого заболевания, астма 
продолжает представлять собой серьезную меди-
цинскую и социально-экономическую проблему. 
     Функция легких представляет собой ключевой 

объективный показатель тяжести астмы и ответа 
на лечение, однако связь между функциональны-
ми нарушениями и различными клиническими 
фенотипами остается недостаточно изученной. 
Более того, становится очевидным, что традици-
онные спирометрические показатели не всегда 
адекватно отражают сложность патофизиоло-
гических процессов при различных вариантах 
астмы. В этом контексте критический анализ вза-
имосвязей между легочной функцией и феноти-
пическими характеристиками астмы приобретает 
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Рис. 1. Клинически значимые фенотипы бронхиальной астмы
Fig. 1. Clinically significant phenotypes of bronchial asthma

,

особую актуальность для оптимизации диагности-
ческих подходов и терапевтических стратегий.

Фенотипы бронхиальной астмы

Современное понимание астмы как гетеро-
генного заболевания базируется на признании 
существования множественных фенотипов, кото-
рые различаются по клинических проявлениям, 
патофизиологическим механизмам и ответу на 
терапию.

Выдающийся отечественный ученый и клини-
цист Глеб Борисович Федосеев внес фундаменталь-
ный вклад в развитие концепции гетерогенности 
бронхиальной астмы и установление связи меж-
ду патогенетическими механизмами и функци-
ональными характеристиками заболевания. Его 
классификация клинико-патогенетических вари-
антов астмы предвосхитила современный подход к 
фенотипированию и эндотипированию, ставший 
основой персонализированной терапии [1].

Фенотипирование астмы представляет собой 
сложный процесс, включающий анализ демо-
графических характеристик, клинических сим-
птомов, триггеров обострений, функциональных 
показателей и биомаркеров воспаления [2]. Этот 
подход позволяет выделить клинически значимые 
подгруппы пациентов, требующие различных те-
рапевтических стратегий.

На сегодняшний день существует масса клас-
сификаций, выделяющих множество фенотипов. 
Но наиболее значимыми, влияющими на реаль-
ную клиническую практику, являются прежде 
всего аллергический и неаллергический феноти-
пы астмы (рис. 1). Аллергическая астма обычно 
начинается в детском возрасте, характеризуется 
сенсибилизацией к аэроаллергенам и ассоцииру-

ется с другими атопическими заболеваниями. Не-
аллергическая астма чаще развивается во взрослом 
возрасте, имеет более тяжелое течение и хуже от-
вечает на стандартную терапию ингаляционными 
кортикостероидами [3]. Важно отметить, что эти 
фенотипы демонстрируют различные паттерны 
воспаления дыхательных путей и функциональ-
ных нарушений.

Другой клинически значимой стратификацией 
является разделение на астму с ранним началом и 
астму с поздним началом. Астма с ранним началом 
обычно ассоциируется с атопией, семейным анам-
незом аллергических заболеваний и относительно 
благоприятным прогнозом. В противоположность 
этому, поздно начавшаяся астма часто характери-
зуется неатопическим фенотипом, более быстрым 
снижением функции легких и резистентностью к 
терапии кортикостероидами. Эти различия отра-
жают фундаментальные различия в патогенети-
ческих механизмах, лежащих в основе различных 
фенотипов заболевания.

Особое внимание в последние годы также уде-
ляется эозинофильному и нейтрофильному фено-
типам астмы, основанным на характере клеточного 
воспаления дыхательных путей. Эозинофильная 
астма представляет собой наиболее распростра-
ненный вариант заболевания, характеризующийся 
Th2-опосредованным воспалением и хорошим от-
ветом на кортикостероидную терапию [4]. Нейтро-
фильная астма, напротив, ассоциируется с более 
тяжелым течением, частыми обострениями и сни-
женной чувствительностью к кортикостероидам. 
Эти фенотипы могут иметь различные профили 
поражения легочного эпителия и механизмов раз-
вития функциональных нарушений, а также могут 
требовать дифференцированного терапевтическо-
го подхода (рис. 2).
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Рис. 2. Типы воспаления при различных фенотипах астмы [4]
Fig. 2. Types of inflammation in different asthma phenotypes [4]

Функциональные характеристики при 
различных фенотипах астмы

Легочная функция при бронхиальной астме 
характеризуется значительной вариабельностью, 
которая частично определяется фенотипически-
ми особенностями заболевания. Традиционно ос-
новным функциональным признаком астмы счи-
тается обратимая обструкция дыхательных путей, 
проявляющаяся снижением объема форсирован-
ного выдоха за первую секунду и отношения ОФВ1/
ФЖЕЛ. Однако степень обструктивных нарушений, 
их вариабельность и обратимость могут существен-
но различаться при разных фенотипах астмы, что 
имеет важное клиническое значение для диагности-
ки и мониторинга заболевания.

При аллергической астме с ранним началом 
функциональные нарушения часто носят интермит-
тирующий характер с хорошей обратимостью при 
применении бронходилататоров. Многие пациенты 
с этим фенотипом демонстрируют нормальные по-
казатели спирометрии вне периодов обострений, 
что может создавать диагностические трудности. 
Важным функциональным признаком аллерги-
ческой астмы является выраженная бронхиальная 
гиперреактивность, проявляющаяся чрезмерным 
бронхоконстрикторным ответом на различные 
стимулы, включая физическую нагрузку, холодный 
воздух и фармакологические провокации [5].

Астма с поздним началом характеризуется бо-
лее выраженными и стойкими функциональными 
нарушениями. Пациенты с этим фенотипом часто 
демонстрируют необратимую или частично обрати-
мую обструкцию дыхательных путей, что отражает 
развитие структурного ремоделирования бронхов. 
Снижение функции легких при поздно начавшейся 
астме происходит более быстрыми темпами по срав-
нению с астмой, развившейся в детском возрасте. 
Это прогрессирующее ухудшение функциональных 
показателей ассоциируется с повышенным риском 
развития необратимой обструкции и формированием 
фенотипа, сочетающегося с хронической обструктив-
ной болезнью легких.

Эозинофильный фенотип астмы обычно ассоци-
ируется с умеренными или выраженными обструк-
тивными нарушениями и хорошей бронходилата-
ционной обратимостью. Характерной особенностью 
этого фенотипа является значительная суточная ва-
риабельность пиковой скорости выдоха, отражающая 
нестабильность бронхиальной обструкции. Пациен-
ты с эозинофильной астмой часто имеют сниженные 
показатели средней объемной скорости на уровне 
25–75% ФЖЕЛ (СОС25–75), что может указывать на 
вовлечение мелких дыхательных путей в патологиче-
ский процесс [6].

Нейтрофильная астма характеризуется особым 
паттерном функциональных нарушений, включаю-
щим выраженную обструкцию с ограниченной обра-
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тимостью. Этот фенотип часто ассоциируется с более 
значительным снижением функции легких и меньшей 
вариабельностью показателей по сравнению с эози-
нофильным вариантом. Важно отметить, что нейтро-
фильная астма демонстрирует сниженный ответ на 
бронходилататоры и кортикостероидную терапию.

Роль малых дыхательных путей в 
патофизиологии астмы

Особое внимание в последние годы привлекает 
роль малых дыхательных путей в патофизиологии раз-
личных фенотипов астмы. Дисфункция малых брон-
хов диаметром менее 2 мм может присутствовать на 
ранних стадиях заболевания и вносить существенный 
вклад в клинические проявления и функциональные 
нарушения [6]. Традиционная спирометрия имеет 
ограниченную чувствительность для выявления па-
тологии малых дыхательных путей, что побуждает к 
использованию более специфических методов оценки 
функции легких.

Воспаление и ремоделирование малых дыхатель-
ных путей наблюдается при различных фенотипах 
астмы, однако степень их вовлечения и клиническое 
значение могут варьировать. При эозинофильной аст-
ме патология малых бронхов часто ассоциируется с 
повышенным риском обострений и плохим контролем 
заболевания. Нарушение функции периферических 
дыхательных путей может сохраняться даже при нор-
мальных показателях стандартной спирометрии, что 
подчеркивает необходимость использования допол-
нительных методов функциональной диагностики.

Несколько функциональных параметров могут 
указывать на дисфункцию малых дыхательных пу-
тей, включая снижение средней объемной скорости 
выдоха, увеличение остаточного объема легких и по-
вышенную частотную зависимость легочного сопро-
тивления. Импульсная осциллометрия представляет 
собой перспективный метод, позволяющий оценить 
функцию периферических дыхательных путей без не-
обходимости выполнения форсированных дыхатель-
ных маневров [6]. Этот метод может быть особенно 
полезен у пациентов, которые не способны выполнить 
качественную спирометрию, включая детей младшего 
возраста и пациентов с тяжелой обструкцией.

Специфические фенотипы и 
ассоциированные функциональные 

паттерны

Астма, ассоциированная с ожирением, представ-
ляет собой отдельный фенотип с характерными кли-
ническими и функциональными особенностями. 
Пациенты с этим фенотипом часто демонстрируют 
неатопический профиль воспаления, выраженные 
симптомы при относительно небольшой обструкции 
и сниженный ответ на стандартную противовоспали-
тельную терапию [7]. Функциональные нарушения 
при астме, ассоциированной с ожирением, включа-

ют снижение функциональной остаточной емкости 
(ФОЕ) и резервного объема выдоха (РОвыд.) вследст-
вие механических эффектов избыточной массы тела.

Важно отметить, что ожирение оказывает множе-
ственные эффекты на легочную функцию, не все из 
которых напрямую связаны с астмой. Механическое 
воздействие избыточной массы тела на грудную клет-
ку и диафрагму приводит к рестриктивным измене-
ниям, которые могут маскировать или модифици-
ровать обструктивные нарушения, характерные для 
астмы. Кроме того, метаболические и воспалительные 
изменения, ассоциированные с ожирением, могут 
усугублять дисфункцию дыхательных путей через 
механизмы, не связанные с классическим аллерги-
ческим воспалением. Это создает уникальный функ-
циональный профиль, требующий специфического 
терапевтического подхода.

Астма, индуцированная физической нагрузкой, 
представляет собой еще один клинически важный 
фенотип, характеризующийся транзиторной бронхи-
альной обструкцией во время или после физической 
активности. Функциональные характеристики этого 
фенотипа включают нормальную или незначительно 
сниженную базовую функцию легких с выраженной 
бронхоконстрикцией при провокационных пробах с 
физической нагрузкой или гиперосмолярными сти-
мулами [8]. Этот фенотип может встречаться изоли-
рованно или в сочетании с другими проявлениями 
астмы, что имеет значение для диагностики и выбора 
оптимальной терапии.

Профессиональная астма представляет собой 
гетерогенную группу фенотипов, объединенных 
причинной связью с профессиональными экспози-
циями. Функциональные нарушения при профес-
сиональной астме варьируют в зависимости от типа 
причинного агента, длительности и интенсивности 
экспозиции. Важной особенностью этого феноти-
па является связь функциональных изменений с 
рабочим графиком, проявляющаяся улучшением 
показателей в выходные дни и во время отпуска. 
Своевременная диагностика и прекращение экспо-
зиции могут предотвратить развитие необратимой 
обструкции, подчеркивая важность функциональ-
ного мониторинга у работников из групп риска.

Биомаркеры воспаления и их связь с 
функцией легких

Современная концепция фенотипирования аст-
мы подразумевает интеграцию клинических, функ-
циональных данных и уровня биомаркеров для бо-
лее целостной характеристики заболевания. Среди 
биомаркеров воспаления особо значимыми явля-
ются эозинофилы крови и мокроты, фракционная 
концентрация оксида азота в выдыхаемом воздухе 
и периостин сыворотки крови. Эти биомаркеры не 
только помогают идентифицировать фенотипы аст-
мы, но и демонстрируют связь с функциональными 
показателями и прогнозом заболевания [9].
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Эозинофилы крови представляют собой доступный 
и воспроизводимый биомаркер, коррелирующий с 
Th2-воспалением дыхательных путей. Повышенный 
уровень эозинофилов крови ассоциируется с более вы-
раженной бронхиальной гиперреактивностью, боль-
шей вариабельностью функциональных показателей 
и повышенным риском обострений. Важно отметить, 
что связь между эозинофилией крови и функциональ-
ными нарушениями не является линейной и может 
модифицироваться другими факторами, включая 
возраст пациента, длительность заболевания и про-
водимую терапию. Тем не менее, определение уровня 
эозинофилов крови может помочь в идентификации 
пациентов, которые могут потенциально ответить на 
стероидную и иммуно-биологическую терапию.

Фракция оксида азота в выдыхаемом воздухе (FeNO) 
отражает эозинофильное воспаление дыхательных пу-
тей и активность T2-пути. Повышенные уровни FeNO 
ассоциируются с более выраженной бронхиальной ги-
перреактивностью и лучшим ответом на ингаляцион-
ные кортикостероиды [10]. Однако связь между FeNO 
и показателями функции легких является не всегда 
однозначной. У некоторых пациентов повышенные 
уровни FeNO могут наблюдаться при относительно 
сохранной функции легких, в то время как у других 
значительное снижение функциональных показате-
лей сочетается с нормальным FeNO. Это подчерки-
вает многофакторность патогенеза функциональных 
нарушений при астме и необходимость комплексной 
оценки.

Эозинофилы мокроты считаются золотым стан-
дартом для оценки эозинофильного воспаления ды-
хательных путей, однако получение и анализ мокроты 
технически сложны и не всегда выполнимы в рутинной 
практике. Исследования показали, что стратегия лече-
ния, основанная на регулярном определении эозино-
филов мокроты, может снижать частоту обострений и 
оптимизировать дозы кортикостероидов. Пациенты с 
персистирующей эозинофилией мокроты, несмотря 
на терапию, имеют повышенный риск прогрессиру-
ющего снижения функции легких, что указывает на 
важность достижения контроля воспаления для пре-
дотвращения функциональных нарушений.

Ремоделирование дыхательных путей и 
необратимая обструкция

Одним из наиболее серьезных осложнений астмы 
является развитие необратимой обструкции дыхатель-
ных путей вследствие структурного ремоделирования. 
Ремоделирование включает утолщение базальной 
мембраны, гиперплазию и гипертрофию гладкомы-
шечных клеток, гиперплазию бокаловидных клеток и 
субэпителиальный фиброз [11]. Эти структурные из-
менения вносят существенный вклад в функциональ-
ные нарушения и определяют долгосрочный прогноз 
заболевания.

Прогрессирующее снижение функции легких при 
астме наблюдается не у всех пациентов, но представля-

ет серьезную проблему для определенных подгрупп. 
Факторы риска ускоренного снижения ОФВ1 вклю-
чают курение, позднее начало астмы, персистирую-
щее эозинофильное воспаление, частые обострения 
и недостаточный контроль заболевания. Интересно, 
что некоторые исследования показали, что темпы 
снижения функции легких при тяжелой астме могут 
приближаться к таковым при ХОБЛ, особенно у куря-
щих пациентов. Это привело к концепции синдрома 
перекреста астмы и ХОБЛ, который характеризуется 
особенно неблагоприятным прогнозом.

Роль хронического воспаления в развитии ремоде-
лирования и необратимой обструкции подчеркивает 
важность раннего начала и оптимизации противово-
спалительной терапии. Ингаляционные кортикосте-
роиды остаются основой лечения астмы и способны 
предотвращать или замедлять прогрессирование 
структурных изменений при раннем назначении. Од-
нако эффективность кортикостероидов в отношении 
уже сформировавшегося ремоделирования ограни-
чена, что обосновывает необходимость поиска новых 
методов терапии [12].

Функция легких как предиктор обострений

Показатели функции легких имеют важное про-
гностическое значение для оценки риска будущих 
обострений астмы. Низкие значения ОФВ1, особенно 
в сочетании с высокой вариабельностью пиковой ско-
рости выдоха, ассоциируются с повышенным риском 
тяжелых обострений, требующих назначения систем-
ных кортикостероидов или госпитализации. Однако 
прогностическая ценность функциональных показа-
телей варьирует в зависимости от фенотипа астмы 
и других клинических характеристик. У некоторых 
пациентов тяжелые обострения могут развиваться 
даже при относительно сохранной базовой функции 
легких, что подчеркивает необходимость интеграль-
ной оценки риска.

Следует отметить, что динамика функциональных 
показателей может быть более информативной, чем 
абсолютные значения в конкретный момент време-
ни. Прогрессирующее снижение ОФВ1 при после-
довательных измерениях указывает на неадекватный 
контроль заболевания и требует эскалации терапии. 
Напротив, улучшение функциональных показателей 
на фоне лечения является благоприятным прогности-
ческим признаком. Это обосновывает необходимость 
регулярного функционального мониторинга у паци-
ентов с астмой, особенно при тяжелом течении забо-
левания.

Появление новых биологических препаратов, 
направленных на специфические медиаторы воспа-
ления, открыло новые возможности для улучшения 
функции легких у пациентов с тяжелой астмой. Мо-
ноклональные антитела против IgE, IL-5, IL-4/IL-13 и 
TSLP демонстрируют способность не только снижать 
частоту обострений, но и улучшать функциональные 
показатели у правильно отобранных пациентов [13]. 
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Важно отметить, что степень улучшения функции 
легких на фоне биологической терапии варьирует в 
зависимости от фенотипа астмы и базовых характе-
ристик пациента, что подчеркивает необходимость 
персонализированного подхода к выбору терапии.

Особенности педиатрической астмы

Функциональные аспекты астмы у детей имеют 
свои особенности, связанные с продолжающимся 
ростом и развитием легких. Детская астма характе-
ризуется множественными фенотипами, включая 
транзиторное раннее свистящее дыхание, персисти-
рующую астму с ранним началом и астму с поздним 
началом [14]. Каждый из этих фенотипов имеет ха-
рактерные функциональные особенности и прогноз. 
Транзиторное свистящее дыхание часто ассоцииру-
ется со сниженной функцией легких при рождении, 
которая обычно нормализуется к школьному возрасту 
без формирования истинной астмы.

Персистирующая астма с ранним началом часто 
связана с атопией и характеризуется рецидивирующи-
ми обострениями и переменными функциональны-
ми нарушениями. У этих детей нарушения функции 
легких могут сохраняться в подростковом и взрослом 
возрасте, особенно при неадекватном контроле забо-
левания в критические периоды роста легких. Важно 
отметить, что раннее начало противовоспалительной 
терапии у детей с персистирующей астмой может 
предотвратить долгосрочные функциональные на-
рушения и улучшить прогноз заболевания.

Оценка функции легких у детей младшего возраста 
представляет технические трудности, так как стандарт-
ная спирометрия требует активного сотрудничества и 
обычно выполнима только у детей старше пяти лет. 
Альтернативные методы, включая импульсную осцил-
лометрию и измерение специфического сопротивле-
ния дыхательных путей, могут быть использованы у 
детей раннего возраста. Эти методы предоставляют 
ценную информацию о функциональном состоянии 
дыхательных путей и могут помочь в ранней диагно-
стике и мониторинге астмы у маленьких детей.

Роль генетических и эпигенетических 
факторов

Генетическая предрасположенность играет важную 
роль в развитии астмы и определении фенотипа за-
болевания. Полногеномные ассоциативные исследо-
вания идентифицировали множественные локусы, 
ассоциированные с риском астмы и функциональны-
ми параметрами легких [15]. Некоторые генетические 
варианты специфично ассоциированы с определенны-
ми фенотипами астмы, что может свидетельствовать о 
генетической гетерогенности заболевания. Например, 
полиморфизмы в генах, кодирующих компоненты 
Th2-пути, чаще встречаются при аллергической астме.

Эпигенетические механизмы, включающие ме-
тилирование ДНК и модификации гистонов, также 

вносят вклад в развитие и прогрессирование астмы. 
Эпигенетические изменения могут опосредовать вли-
яние факторов окружающей среды, включая курение, 
загрязнение воздуха и инфекции, на риск развития 
астмы и тяжесть заболевания [16]. Интересно, что эпи-
генетические паттерны различаются при разных фе-
нотипах астмы, что может объяснять вариабельность 
клинических проявлений и ответа на терапию.

Фармакогенетические исследования показали, что 
генетические варианты влияют на ответ на стандарт-
ные препараты для лечения астмы, включая бета-аго-
нисты и кортикостероиды. Полиморфизмы в генах, 
кодирующих бета-2-адренорецепторы, ассоцииру-
ются с вариабельностью ответа на бронходилатато-
ры и долгосрочными функциональными исходами. 
Генетические варианты, влияющие на метаболизм 
кортикостероидов, могут определять индивидуаль-
ную чувствительность к этим препаратам. Эти дан-
ные, возможно, в будущем могут создать перспективы 
для персонализированной фармакотерапии астмы на 
основе генетического профиля пациента.

Молекулярные механизмы и их влияние на 
функцию легких

Понимание молекулярных механизмов, лежащих в 
основе различных фенотипов астмы, необходимо для 
разработки новых терапевтических подходов, направ-
ленных на улучшение функции легких. T2- воспаление, 
опосредованное цитокинами IL-4, IL-5 и IL-13, пред-
ставляет собой центральный механизм в патогенезе 
эозинофильной астмы и тесно связано с функциональ-
ными нарушениями [17]. Биологические препараты, 
блокирующие эти медиаторы, демонстрируют спо-
собность улучшать функцию легких и снижать сим-
птомы у пациентов с этим фенотипом.

Для нейтрофильной астмы характерны альтернатив-
ные воспалительные пути, включающие участие IL-17, 
IL-8 и TNF-α. Эти цитокины способствуют рекрутиро-
ванию и активации нейтрофилов в дыхательных путях, 
что приводит к повреждению эпителия и развитию 
функциональных нарушений. Понимание этих молеку-
лярных механизмов открывает новые возможности для 
терапии нейтрофильной астмы, которая традиционно 
хуже отвечает на стандартные противовоспалительные 
препараты. Целевой подход, основанный на блокаде спе-
цифических цитокинов, может улучшить функциональ-
ные исходы у пациентов с этим фенотипом.

Заключение и перспективы

Современное понимание бронхиальной астмы как 
гетерогенного заболевания с множественными феноти-
пами фундаментально изменило подходы к диагности-
ке и лечению этой патологии. Функция легких остается 
краеугольным камнем оценки тяжести астмы и монито-
ринга ответа на терапию, однако связь между функцио-
нальными нарушениями и различными фенотипами 
является сложной и многофакторной. Различные фе-
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нотипы астмы демонстрируют характерные паттерны 
функциональных изменений, отражающие лежащие в 
их основе патофизиологические механизмы.

Интеграция функциональных показателей с клини-
ческими характеристиками и биомаркерами воспале-
ния позволяет осуществлять более точное фенотипи-
рование астмы и выбор оптимальной терапевтической 
стратегии. Особое внимание следует уделять раннему 
выявлению и мониторингу пациентов с риском про-
грессирующего снижения функции легких, так как 
своевременная эскалация терапии может предотвра-
тить развитие необратимой обструкции. Появление 
биологических препаратов, направленных на специ-
фические механизмы воспаления, открывает новые 
возможности для улучшения функциональных исхо-
дов у пациентов с тяжелой астмой [18].

Будущие исследования должны быть направлены 
на более глубокое понимание молекулярных механиз-
мов, определяющих различные фенотипы астмы и их 
функциональные проявления. Применение омиксных 
технологий, включая геномику, транскриптомику и 
метаболомику, может помочь в идентификации новых 
эндотипов заболевания и разработке персонализиро-
ванных терапевтических подходов. Важным направ-
лением является изучение роли малых дыхательных 
путей в патогенезе различных фенотипов астмы и 
разработка более чувствительных методов оценки их 
функции [19]. 

Необходимо проведение долгосрочных проспек-
тивных исследований, оценивающих динамику 
функции легких при различных фенотипах астмы 
и влияние современных терапевтических стратегий 
на долгосрочные функциональные исходы. Особое 
внимание следует уделять педиатрической популя-
ции, так как раннее вмешательство в критические 
периоды развития легких может иметь наибольший 
потенциал для модификации естественного течения 
заболевания. Только комплексный подход, объединя-
ющий клинические, функциональные, биомаркерные 
и молекулярные данные, позволит достичь истинной 
персонализации медицины астмы и улучшить исходы 
для пациентов с этим распространенным и социально 
значимым заболеванием [20–22].
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