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Резюме
За загальними оцінками, від 3–5 % й до 10 % пацієнтів з астмою 

мають тяжкий перебіг захворювання, який нерідко продовжує 
залишатися неконтрольованим, незважаючи на максимальне вико-
ристання інгаляційних кортикостероїдів та додаткових препаратів- 
контролерів. Тяжка астма створює велике фізичне, психічне, емо-
ційне, соціальне та економічне навантаження на пацієнтів і часто 
асоціюється у них з мультиморбідністю. Гетерогенність астми сти-
мулює дослідження, спрямовані на визначення фенотипів астми, 
які в кінцевому підсумку відображають різні основні механізми 
розвитку захворювання, включаючи патогенетичні процеси та 
реакцію на вплив факторів навколишнього середовища. Клінічні 
фенотипи астми тісно пов’язані з основними запальними процеса-
ми при цьому захворюванні й тому їх можна розділити на 2 основні 
запальні фенотипи, що визначаються домінуючими імунологічними 
шляхами, які визначають патологію бронхіальної астми: еозино-
фільний та нееозинофільний.

Фенотипування пацієнтів важливе для диференціальної діагнос-
тики астми, оцінки ризику, вибору лікування та моніторингу відповіді 
на лікування. Точна ідентифікація фенотипу особливо важлива для 
вибору біологічного препарату для лікування тяжкої астми і для про-
гнозування відповіді на лікування ним. Але ці фенотипи не є фіксовани-
ми і можуть змінюватися з часом у відповідь на нові екологічні тригери 
(вірусні інфекції, інгаляційні алергени, куріння, забруднення повітря). 
Основними цитокінами при Т2 типі запалення у дихальних шляхах, 
який характерний для тяжкої астми, є ІL-4, ІL-5 та ІL-13, IL-17, але не 
менш значну роль у цьому процесі також відіграють аларміни (медіато-
ри запалення, що продукується, зокрема клітинами бронхіального 
епітелію), до яких відносяться ІL-33, ІL-25 та тимічний стромальний 
лімфопоетин (TSLP). 

До клінічних особливостей астми, що асоціюються з TSLP відно-
сяться: 1) ступінь тяжкості; 2) ризик та частота загострень; 3) ступінь 
порушень показників функції дихання; 4) зниження реакції пацієнта на 
глюкокортикостероїди; 5) зниження імунної відповіді та схильність до 
гострих респіраторно- вірусних інфекцій; 6) потенційне ремодулюван-
ня дихальних шляхів; 7) гіперреактивність бронхів та закупорка їх сли-
зом. Отже, роль TSLP у патогенезі тяжкої астми вельми значна, тому 
терапевтичний вплив на нього (анти-TSLP-терапія за допомогою тезе-
пелумабу) можна вважати новим перспективним напрямком біологіч-
ної терапії пацієнтів з бронхіальною атмою, особливо при тяжкій її 
формі.

Ключові слова: бронхіальна астма, тяжка форма, запалення 2-го 
типу, біомаркери запалення, тимічний стромальний лімфопоетин, біо-
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Abstract
According to general estimates, from 3–5 % and up to 10 % of 

patients with asthma have a severe course of the disease, which often 
continues to remain uncontrolled, despite the maximum use of inhaled 
corticosteroids and additional controller drugs. Severe asthma creates a 
large physical, mental, emotional, social and economic burden for 
patients and is often associated with multimorbidity. The heterogeneity 
of asthma drives research aimed at defining asthma phenotypes that 
ultimately reflect different underlying disease mechanisms, including 
pathogenetic processes and response to environmental factors. The clini-
cal phenotypes of asthma are closely related to the underlying inflamma-
tory processes in this disease and therefore can be divided into 2 main 
inflammatory phenotypes determined by the dominant immunological 
pathways that determine the pathology of bronchial asthma: eosinophilic 
and non-eosinophilic. 

Phenotyping patients is important for the differential diagnosis of 
asthma, risk assessment, treatment selection, and monitoring response to 
treatment. Accurate identification of the phenotype is particularly import-
ant for the selection of a biological drug for the treatment of severe asthma 
and for predicting the response to treatment with it. But these phenotypes 
are not fixed and can change over time in response to new environmental 
triggers (viral infections, inhaled allergens, smoking, air pollution). The 
main cytokines in the T2 type of inflammation in the airways, which is 
characteristic of severe asthma, are IL-4, IL-5 and IL- 13, IL-17, but an equal-
ly significant role in this process is also played by alarmins (inflammation 
mediators produced, in particular, cells of the bronchial epithelium), which 
include IL-33, IL-25 and thymic stromal lymphopoietin (TSLP). 

Clinical features of asthma associated with TSLP include: 1) degree of 
severity; 2) risk and frequency of exacerbations; 3) the degree of lung func-
tion decline; 4) decrease in the patient's response to glucocorticosteroids; 
5) decrease in immune response and susceptibility to acute respiratory 
viral infections; 6) potential remodulation of the respiratory tract; 7) bron-
chial hyperreactivity and mucus blockage. Therefore, the role of TSLP in 
the pathogenesis of severe asthma is very significant, so its therapeutic 
effect (anti-TSLP therapy using tezepelumab) can be considered a new 
promising direction of biological therapy for patients with bronchial asth-
ma, especially in its severe form.
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