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РЕЗЮМЕ. В обзоре рассматриваются основные группы лекарственных препаратов, применяемых для лечения 
бронхиальной астмы (БА) в зависимости от степени тяжести заболевания. Подробно освещены механизмы дей-
ствия и эффективность приема противоастматических препаратов, их комбинации и побочные эффекты. Особое 
внимание уделено таргетной терапии биологическими препаратами, действие которых направлено на снижение 
аллергического и воспалительного ответа у пациентов с тяжелой БА. Такой подход к терапии позволяет изменить 
естественный ход заболевания, уменьшить воспаление дыхательных путей без побочного повреждения, связанного 
с глюкокортикостероидами (ГКС). Изложенный обзор современных методов медикаментозной терапии, доступных 
в настоящее время, может быть полезен клиницистам для выбора подходящих стратегий лечения БА. 
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SUMMARY. The review considers the main groups of drugs used to treat bronchial asthma depending on the severity 

of the disease. The mechanisms of action and effectiveness of taking anti-asthma drugs, their combinations and side effects 
are covered in detail. Particular attention is paid to targeted therapy with biological drugs, the action of which is aimed at 
reducing the allergic and inflammatory response in patients with severe asthma. This approach to therapy allows to change 
the natural course of the disease, reduce airway inflammation without side effects associated with glucocorticosteroids. 
The review of the current available drug therapies may be useful to clinicians in selecting appropriate strategies for the 
asthma treatment.  
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Бронхиальная астма (БА) относится к гетерогенной 
группе тяжелых респираторных заболеваний, требую-
щих индивидуальной оценки и лечения. В мире более 
330 млн больных БА, у 5-10% больных астма остается 
плохо контролируемой, несмотря на высокие дозы ин-
галяционных глюкокортикостероидов (ИГКС) с допол-
нительной контролируемой терапией или без нее, 
включая бета-2-агонисты длительного действия, мус-
кариновые антагонисты длительного действия, моди-
фикаторы лейкотриенов и/или теофиллин. 
Неконтролируемая БА значительно влияет на повсе-
дневную активность, заболеваемость, смертность, ка-
чество жизни и предоставление медицинских услуг. 
Несмотря на значительный прогресс в понимании па-

тогенеза БА, заболевание продолжает вызывать труд-
ности у клиницистов с выбором тактики ведения таких 
пациентов и назначения лечебной терапии в зависимо-
сти от степени тяжести заболевания. Ниже представ-
лены основные группы лекарственных препаратов, 
применяемых при лечении БА.  

Глюкокортикостероиды  
Ингаляционные ГКС (беклометазон, флутиказон, 

будесонид, циклесонид) обладают выраженным проти-
вовоспалительным действием и являются препаратом 
выбора для больных с персистирующей БА любой сте-
пени тяжести. Они эффективны для улучшения функ-
ции внешнего дыхания, снижения гиперреактивности 
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дыхательных путей, уменьшения выраженности симп-
томов, снижения частоты и тяжести обострений, улуч-
шения качества жизни пациента. Точная доза ИГКС 
зависит от степени тяжести заболевания. Исследования 
показали, что низкие дозы ИГКС эффективно влияют 
на функцию легких и клинические симптомы у боль-
шинства пациентов без побочных системных эффектов 
[1]. Применение высоких доз ИГКС (>1000 мкг/сут) 
часто сопряжено с развитием побочных реакций в виде 
остеопороза, инфекции и задержки роста, особенно у 
детей. Может наблюдаться реактивация латентного ту-
беркулеза. Системные ГКС (преднизолон, бекломета-
зон) применяют перорально при тяжелом течении БА, 
когда ингаляционные формы препаратов не улучшают 
или плохо контролируют симптомы астмы. Для внут-
ривенного введения используют сукцинат метилпред-
низолона натрия, сукцинат гидрокортизона или 
дексаметазон. После достижения контроля астмы па-
циента переводят на поддерживающую терапию перо-
ральными или ингаляционными ГКС [2].  

Бета-2-адреноблокаторы  
Бета-2-агонисты (адреномиметики) широко исполь-

зуются как бронходилататоры при купировании при-
ступов БА и хронической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ) [3, 4]. Действие препаратов основано 
на расслаблении гладкой мускулатуры бронхов с по-
давлением дегрануляции тучных клеток и высвобож-
дения гистамина, уменьшении капиллярной утечки в 
дыхательные пути, усилении мукоцилиарного кли-
ренса [5].  

По сроку действия бета-2-агонисты могут быть ко-
роткодействующими (КДБА, эффект сохраняется в 
течение 4-6 часов) и пролонгированными, в т.ч. дли-
тельно действующими (ДДБА, эффективны в течение 
10-12 часов) и ультрадлительного действия (до 24 
часов). Сальбутамол и тербуталин относятся к КДБА 
и используются в клинической практике SABA (Short-
acting beta agonists) для купирования симптомов БА. 
Бета-2-агонисты делят на пероральные и ингаляцион-
ные препараты. Пероральные препараты применяют у 
больных БА, которые не могут использовать ингаля-
ционные препараты. Длительное применение и/или пе-
редозировка КДБА может вызывать определенные 
негативные эффекты, связанные с аритмией, мышеч-
ным тремором, желудочно-кишечными реакциями, ги-
покалиемией и другими побочными реакциями. 
Препараты подходят для длительного и одноразового 
использования.  

В клинической практике LABA (Long-acting beta ag-
onists) используют ингаляционные ДДБА (салметерол, 
формотерол). Салметерол является представителем 
медленно действующих ДДБА. Обычно препарат на-
чинает действовать через 30 минут после применения, 
но эффект его может сохраняться не менее 12 часов. 
Формотерол является представителем быстродей-
ствующих ДДБА, эффект наступает только через 3-5 

минут после применения препарата, ингаляционная 
доза составляет от 4,5 до 9 мкг, а эффект сохраняется 
не менее 8-12 часов [6]. ДДБА применяют в комбина-
ции с ГКС. Обычно используются препараты для ин-
галяций флутиказон/салметерол и 
будесонид/формотерол. В эксперименте [7] сравнивали 
эффект комбинации ИГКС/ДДБА и ИГКС/КДБА и об-
наружили, что будесонид/формотерол в качестве вспо-
могательного средства для лечения БА оказывает 
большее влияние на снижение риска тяжелого течения 
астмы. Комбинация ИГКС и ДДБА может быть пока-
зана пациентам с рефрактерной или другими типами 
БА для улучшения симптомов заболевания. К перо-
ральным препаратам ДДБА быстрого бронхолитиче-
ского действия относится кленбутерол. Новый класс 
бета-2-агонистов ультрадлительного действия (индака-
терол, вилантерол, олодатерол) позволяет добиться 
лучшего контроля БА и ХОБЛ за счет повышения при-
верженности к лечению и длительного бронходилата-
ционного эффекта.  

Альфа-адреноблокаторы  
Альфа-адреноблокаторы (альфа-АБ), блокирующие 

разные виды альфа-рецепторов, действуют одинаково, 
реализуя одни и те же фармакологические эффекты, а 
отличие при их применении состоит в числе побочных 
реакций, которых больше у неселективных альфа-1,2-
блокаторов [8]. Альфа-АБ могут снимать спазм гладкой 
мускулатуры, тем самым снижая сопротивление дыха-
тельных путей, дополнительно улучшая вентиляцион-
ную способность легких у пациентов и облегчая 
приступы БА. Этот тип препаратов используется при 
снижении количества бета-2-адренорецепторов или от-
носительном увеличении альфа-1,2-адренорецепторов. 
К числу таких препаратов относят фентоламин, кото-
рый используют в комбинации с бета-2-агонистами для 
усиления терапевтического эффекта последнего. При-
менение альфа-АБ позволяет добиться улучшения 
контроля астмы, особенно при снижении регуляции 
бета-2-адренорецепторов. Монотерапия фентоламином 
у определенного контенгента пациентов с БА не вызы-
вает миорелаксирующего эффекта после индукции 
бронхоконстрикции, по сравнению с агонистами бета-
2-адренорецепторов [9].   

Модификаторы лейкотриенов  
Антилейкотриеновые препараты представлены ин-

гибиторами 5-липооксигеназы и антагонистами рецеп-
торов лейкотриенов (ЛТ). Зилеутон – селективный и 
обратимый ингибитор 5-липооксигеназы, подавляет 
синтез всех ЛТ. Монтелукаст, пранлукаст и зафирлу-
каст – антагонисты рецепторов ЛТ, ингибируют цис-
ЛТ1-рецепторы гладкой мускулатуры бронхов и других 
клеток и, тем самым, угнетают эффекты цис-ЛТ, кото-
рые высвобождаются из тучных клеток и эозинофилов. 
Эти механизмы запускают нерезко выраженное рас-
ширение бронхов и уменьшают бронхоконстрикцию, 
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индуцированную аллергенами, физической нагрузкой 
и двуокисью серы [10]. Такие препараты часто исполь-
зуются в клинической практике в качестве заменителя 
ИГКС у пациентов с легкой астмой и в сочетании с сал-
метеролом – у больных астмой средней и тяжелой сте-
пени. При сравнении эффекта комбинации 
антилейкотриеновые препараты/ИГКС и ДДБА/ИГКС 
при лечении БА показано, что модуляторы ЛТ в каче-
стве адъювантного препарата могут значительно 
уменьшить симптомы астмы у больных [11]. Препа-
раты обладают хорошей переносимостью и безопас-
ностью. Побочные реакции в основном проявляются в 
виде желудочно-кишечных реакций, а некоторые в 
виде сыпи и отеков, и нормализуются после отмены 
препарата.  

Ингибиторы фосфодиэстераз  
К группе ингибиторов фосфодиэстераз относятся 

бронхолитические препараты пролонгированного дей-
ствия – аминофиллин и теофиллин (производные ме-
тилксантина). Применяются перорально или 
внутривенно. Перорально используется для поддержи-
вающей терапии обострений БА у пациентов с легкой 
и средней степенью тяжести, внутривенно – при тяже-
лом течении астмы. Использование теофиллина ослож-
няется его взаимодействием с различными 
лекарствами и тем фактом, что он имеет узкое терапев-
тическое окно. Поэтому при применении препаратов 
теофиллина следует тщательно контролировать его 
концентрацию в крови на уровне 5-150 мкг/мл, чтобы 
избежать токсичности [12]. Доксофиллин представляет 
собой новый тип производных ксантина. Он может не 
только ингибировать активность фосфодиэстеразы, по-
вышать внутриклеточное содержание циклического 
аденозинмонофосфата (цАМФ), расширять гладкую 
мускулатуру бронхов, снижать интенсивность застоя и 
отека слизистой оболочки, но также оказывать опреде-
ленное иммуномодулирующее действие и противовос-
палительные эффекты [13, 14]. Применение 
доксофиллина у больных пожилого возраста с острой 
БА, по сравнению с аминофиллином, позволяет улуч-
шить клинический эффект лечения и снизить уровень 
провоспалительных цитокинов. Клинически доксо-
филлин часто используется в сочетании с ГКС, что 
приводит к лучшему контролю БА, чем использование 
только ИГКС.  

Антихолинергические средства  
Антихолинергические препараты (АХП) – бронхо-

литики, блокирующие эффект ацетилхолина, высво-
бождающегося из холинергических нервных 
окончаний в дыхательных путях. Различают АХП ко-
роткого (КД) и длительного действия (ДД). Антихоли-
нергические препараты короткого действия 
(ипратропий, окситропий) применяются в течение мно-
гих лет у пациентов со средней и тяжелой степенью БА 
для контроля приступов астмы, но широкого распро-

странения не получили из-за того, что в острых ситуа-
циях препараты уступают по бронходилатирующей ак-
тивности КДБА, а небольшая продолжительность 
действия не позволяет использовать их в качестве 
средств поддерживающей терапии [15].  

Среди АХПДД наиболее изучен тиотропия бромид. 
Препарат обладает выраженными противовоспали-
тельными и антиаллергическими свойствами. Приме-
няется для лечения ХОБЛ и тяжелой плохо 
контролируемой БА. В экспериментальной модели 
ХОБЛ тиотропий вызывал зависимое от концентрации 
снижение в бронхоальвеолярном лаваже числа нейтро-
филов и уровня цитокинов – IL-6, TNFα, а также ЛТB4 
[16], а в модели аллергической БА угнетал увеличение 
массы и сократимости гладкой мускулатуры дыхатель-
ных путей, снижал аллерген-индуцированную гипер-
трофию слизистых желез, число бокаловидных клеток 
и эозинофилию [17]. О потенциальном противовоспа-
лительном эффекте АХП свидетельствует и экспрессия 
холинергических рецепторов на провоспалительных 
клетках (лимфоцитах, эозинофилах, тучных клетках). 
В эксперименте показано, что АХП способны пред-
отвращать ремоделирование дыхательных путей при 
БА у человека [18, 19]. Медленная диссоциация из 
связи с М1- и М3-рецепторами обусловливает длитель-
ность действия тиотропия (в течение 24 часов) и воз-
можность однократного введения в сутки, что 
значительно повышает приверженность пациентов к 
лечению [20]. При этом эффект препарата развивается 
достаточно быстро, что обусловлено преимущественно 
местным (дыхательные пути), а не системным дей-
ствием. Низкая степень всасывания со слизистой обо-
лочки дыхательных путей (менее 20%) обеспечивает 
тиотропию достаточно высокую безопасность, связан-
ную с низким риском развития системных побочных 
эффектов [21]. Единственный побочный эффект, кото-
рый чаще встречается при использовании тиотропия в 
относительно высоких дозах, чем при применении пла-
цебо, это сухость во рту [22].  

Антитела к IgE  
Омализумаб представляет собой гуманизированное 

рекомбинантное мышиное моноклональное антитело 
против человеческого иммуноглобулина (Ig) E, которое 
используется у пациентов с тяжелой неконтролируе-
мой БА [23]. Препарат ингибирует связывание IgE с 
высокоаффинными рецепторами IgE (FcεRI), располо-
женными на поверхности тучных клеток и базофилов, 
уменьшая экспрессию рецепторов IgE на воспалитель-
ных клетках [24]. Применение омализумаба значи-
тельно улучшает качество жизни, а также позволяет 
пациентам сократить прием ИГКС, не увеличивая при 
этом вероятность возникновения неблагоприятных эф-
фектов. Омализумаб также может использоваться в ка-
честве адъювантной терапии при аллергических 
заболеваниях [25‒27]. Долгосрочное лечение омализу-
мабом безопасно, тяжелых побочных эффектов от при-
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менения препарата нет. Однако имеют место такие со-
стояния, как назофарингит, экзема, угревая сыпь, кра-
пивница, артралгии, миалгии. Побочные эффекты 
омализумаба не зависят от длительности его приема и 
в большинстве случаев не ограничивают его примене-
ние среди пациентов всех возрастных групп.  

Ингибиторы интерлейкина 5  
Меполизумаб и реслизумаб представители ингиби-

торов IL-5, а бенрализумаб – блокатор альфа рецепто-
ров IL-5. Биологические препараты используются для 
лечения тяжелой эозинофильной БА. Меполизумаб 
представляет собой гуманизированное моноклональ-
ное антитело, направленное против IL-5 человека с вы-
соким сродством и специфичностью. Препарат 
блокирует связывание IL-5 с рецепторами на клеточ-
ной мембране эозинофилов и их предшественников 
(CD34+), подавляя передачу сигнала с последующим 
уменьшением продукции и выживаемости эозинофи-
лов, снижением их функциональной активности [28]. 
Рецептор (R) IL-5 состоит из индивидуальной субъеди-
ницы альфа (α) (CD125+) и субъединицы бета (β) с 
(CD131+), которая является общей молекулой для пе-
редачи сигналов от рецепторов IL-5, IL-3 и гранулоци-
тарно-макрофагального колониестимулирующего 
фактора [29]. Несмотря на общий функциональный ре-
цептор Rβс, действие IL-5 не совпадает полностью с 
действием других цитокинов. После специфического 
связывания IL-5 с Rα функциональная субъединица βс 
реализует проведение сигнала с комплекса IL-5Rα/IL-
5 и активирует сложную сеть внутриклеточных сиг-
нальных путей [30]. Происходит фосфорилирование 
тирозина различных клеточных белков (киназ и факто-
ров транскрипции, включая JAK1, JAK2, STAT5, Raf-
1), которые в свою очередь активируют дальнейшие 
внутриклеточные сигнальные каскады, приводящие к 
функциональным изменениям эозинофилов [28], сиг-
нальные пути Raf/MEK/ERK и JAK/STAT, предотвра-
щают апоптоз эозинофилов, что увеличивает срок их 
жизни.  

В результате сравнительного анализа 11 исследова-
ний эффективности меполизумаба, бенрализумаба и 
реслизумаба с учетом выраженности периферической 
эозинофилии у пациентов с тяжелой БА [31] отмечено, 
что при аналогичном уровне эозинофилов крови лече-
ние меполизумабом сопровождалось достоверным 
уменьшением числа клинически значимых обострений 
на 34-45% по сравнению с бенрализумабом, и на 45% 
по сравнению с реслизумабом. Меполизумаб позволял 
лучше контролировать астму, чем бенрализумаб. Бе-
нрализумаб обеспечивал более значительное улучше-
ние легочной функции, чем реслизумаб.  

Накопленные данные свидетельствуют, что приме-
нение меполизумаба или бенрализумаба для лечения 
тяжелой эозинофильной БА эффективно контролирует 
ее проявления, снижая риск рецидива, что позволяет 
уменьшить дозу ГКC [32] и повысить качество жизни 

пациентов с БА [33].  
БЦЖ  

Основными компонентами вакцины БЦЖ (бациллы 
Кальметта-Герена) являются липиды, полисахариды, 
белки и нуклеиновые кислоты, среди которых важным 
иммуномодулирующим эффектом обладают полисаха-
риды и нуклеиновые кислоты. БЦЖ-полисахарид нук-
леиновой кислоты (ПСН) – препарат, используемый 
при лечении БА. Исследования показали, что БЦЖ и 
БЦЖ-ПСН могут ингибировать выработку антиген-
специфического IgE, значительно уменьшать эозино-
фильное воспаление и ингибировать 
гиперреактивность дыхательных путей при моделиро-
вании асмы у животных [34]. В клинических условиях 
БЦЖ используется только в качестве адъювантного 
препарата. В последние годы появились доказательства 
терапевтической эффективности препарата БЦЖ-ПСН 
у пациентов с БА. Механизм действия БЦЖ-ПСН до 
конца не изучен. По некоторым данным введение пре-
парата пациентам с БА вызывает изменение экспрес-
сии костимулирующих молекул на поверхности 
дендритных клеток, способствует их созреванию и 
миграции в лимфатические узлы и селезенки с после-
дующей презентацией БЦЖ эффекторным иммунным 
клеткам [35]. В результате повышался уровень Th1-ци-
токинов, снижался уровень IgE и IL-5, что приводило 
к снижению интенсивности симптомов БА. Дальней-
шее исследование эффективности БЦЖ-ПСН может 
улучшить перспективы клинического применения пре-
парата в лечении БА.  

Антибиотики  
Принято считать, что антибактериальных препа-

раты оказывают значимое влияние на обострение БА 
при наличии клиники инфекционного воспаления. 
Наиболее часто в клинической практике используют 
макролиды (азитромицин, рокситромицин), что связы-
вают с их выраженными противовоспалительными и 
иммуномодулирующими свойствами [36]. Макролид-
ные антибиотики обладают антинейтрофильным дей-
ствием, угнетая цитокиновый ответ (IL-8, TNFα) и 
стимулируя апоптоз. Экспериментально показано их 
участие в дегрануляции нейтрофилов, стимуляции фа-
гоцитоза альвеолярных макрофагов и увеличении по-
пуляции лимфоцитов, но механизм плохо изучен [37]. 
Макролиды вызывают увеличение трансэпителиаль-
ного электрического сопротивления эпителия дыха-
тельных путей, изменяя процессинг белков плотных 
контактов [38], что уменьшает образование, вязкость и 
секрецию слизи и улучшает функцию легких [39].  

В рандомизированном плацебо-контролируемом 
исследовании показано, что применение азитромицина 
у пациентов вызывало снижение тяжелых обострений 
БА [40]. Аналогичные результаты были получены при 
использовании комбинации рокситромицин/БЦЖ, в от-
личие от монотерапии рокситромицином, которая 
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имела менее выраженный терапевтический эффект 
[41]. Рекомендации по лечению астмы в настоящее 
время не включают использование макролидных анти-
биотиков [42]. Из-за достаточно ограниченного коли-
чества клинических данных пока невозможно 
определить, какие больные БА наиболее подходят для 
антибактериальной терапии. Возможно, что это будут 
пациенты с неэозинофильной астмой или со снижен-
ной чувствительностью к ГКС [43].   

Антигистаминные и другие  
противоаллергические препараты  

Механизм действия антигистаминных препаратов 
при лечении БА до сих пор неясен. Антигистаминные 
препараты используют в основном для лечения аллер-
гической БА легкой и средней степени тяжести и соче-
танного аллергического ринита [44]. Ограниченность 
их применения вызвана побочным седативным эффек-
том.  

В настоящее время часто при лечении аллергиче-
ской БА назначают неседативные H1-антигистаминные 
препараты второго поколения, к которым относят це-
тиризин, левоцитиризин и биластин [45]. Цетиризин и 
левоцитиризин оказывают легкий седативный эффект, 
у биластина седация отсутствует. Преимуществом в 
лечении противоалергическими средствами является 
снижение сопротивления дыхательных путей и улуч-
шение бронхиальной проходимости. Однако механизм 
их действия подлежит дальнейшему изучению. Также 
при лечении БА показано возможно комбинированное 
применение антигистаминных препаратов и ГКС. В 
клиническом исследовании применение комбинации 
цетиризин/будесонид у детей с обострением БА вы-
явило значительный терапевтический эффект, который 
проявлялся в быстром купировании приступов астмы 
[46]. Также отмечено снижение воспалительных реак-
ций и улучшение функции легких.   

Иммуномодуляторы  
К иммуномодулирующим препаратам при лечении 

аллергической и стероидрезистентной БА относят ци-
клоспорин А и метотрексат. Циклоспорин ингибирует 
активность кальцинейрина, что приводит к нарушению 
продукции IL-2, IL-3, IL-4, TNFα и других воспали-
тельных цитокинов, и тем самым, инактивации акти-
вированных Т-лимфоцитов [47]. IL-4 участвует в 
выработке IgE, в связи с этим циклоспорин может ин-
гибировать опосредованное IgE высвобождение гиста-
мина из дегранулированных тучных клеток [48], а 
также мобилизацию и активацию эозинофилов [49]. 
Применение циклоспорина А сопровождается значи-
тельным снижением выраженности симптомов обост-
рения БА, рекрутизации лейкоцитов в очаг воспаления, 
развития патологии тканей и гиперреактивности дыха-
тельных путей. Несмотря на эффективность использо-
вания препарата в лечении БА, его применение 
ограничено низкой безопасностью для пациентов в 

связи с высокой нефротоксичностью.  
Метотрексат является антагонистом фолиевой кис-

лоты и используется для лечения стероидрезистентной 
БА [50]. Метотрексат ингибирует рекрутирование ней-
трофильных гранулоцитов в область воспаления, функ-
цию тучных клеток, активацию базофильных 
гранулоцитов и макрофагов [51]. У пациентов с тяже-
лой БА метотрексат может снизить дозу пероральных 
глюкокортикоидов на 35% без потери контроля за за-
болеванием. Тем не менее применение препарата сле-
дует тщательно контролировать, чтобы избежать 
возникновения тяжелых побочных эффектов. К основ-
ным побочным эффектам относятся: легкие желу-
дочно-кишечные реакции и головные боли, возможны 
кожная сыпь и нарушение функции печени; у неболь-
шого числа пациентов могут возникать серьезные по-
бочные эффекты, такие как фиброз легких и фиброз 
печени, угнетение костномозгового кроветворения, 
снижение иммунитета, инфицирование пневмоцист-
ной и пневмоцистной пневмонией.  

Кальцелитики  
Ингаляционные антагонисты рецептора, чувстви-

тельного к кальцию (CaSR) (кальцелитики), являются 
новыми препаратами для лечения аллергической и сте-
роидрезистентной БА. Действие препарата основано 
на блокировании эффектов, связанных с мобилизацией 
внутриклеточного кальция, распада цАМФ и фосфо-
рилирования митоген-активируемой протеинкиназы 
(МАРК) p38 в гладкомышечных клетках дыхательных 
путей, участвующих в формировании гиперреактивно-
сти и ремоделирования дыхательных путей [52]. Со-
гласно исследованию [53], применение кальцелитиков 
у больных БА значительно снижало экспрессию CaSR 
в дыхательных путях. В настоящее время неизвестно, 
является ли гиперэкспрессия CaSR и/или его реакция 
на кальцилитики одинаковой для различных клиниче-
ских проявлений БА, особенно с учетом понимания 
того, что тяжелая астма может различаться по патофи-
зиологическим механизмам и реакции на стандартную 
фармакотерапию. Несмотря на это вполне вероятно, 
что кальцилитики могут воздействовать на совершенно 
новую терапевтическую мишень в лечении БА.  

Заключение  
Несмотря на значительный прогресс в понимании 

патофизиологии и фармакотерапии БА, заболевание 
остается глобальным бременем для здравоохранения 
во всем мире. Хотя симптомы астмы поддаются конт-
ролю у большинства больных с легкой и среднетяже-
лой БА с помощью стандартной терапии, такой как 
местные бронходилятаторы и ГКС, их эффективное 
введение затруднительно и возможно развитие неже-
лательных побочных эффектов. Остается значительное 
количество пациентов с неконтролируемой тяжелой 
БА, которые сталкиваются с проблемой неэффектив-
ности стандартной фармакотерапии, что сочетается с 
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Решение проблемы контролируемости заболевания 
возможно при использовании научного подхода к лече-
нию и профилактике обострений БА, требующих ис-
пользования эффективных медикаментозных средств 
и способов их доставки. Также требуется разработка 
режимов ведения пациентов и длительности лечения 
БА.  
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