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СИНДРОМ ПЕРЕКРЕСТА БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ И ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ:  
МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ, ПРОБЛЕМЫ ДИАГНОСТИКИ И ПЕРСПЕКТИВЫ ТАРГЕТНОЙ ТЕРАПИИ 

 
Синдром перекреста бронхиальной астмы и хронической обструктивной болезни легких (СПБАХ) в последние годы вызывает особый 
интерес у клиницистов и исследователей в связи с тяжелым течением, частыми обострениями и резистентностью к терапии. В 
обзоре представлено современное определение патологии, патогенез с характеристикой воспалительного процесса, новые 
биологические маркеры, лечебная тактика после установления трех фенотипов: бронхиальная астма с нейтрофильным 
воспалением дыхательных путей, хроническая обструктивная болезнь легких с преимущественно эозинофильным воспалением и 
бронхиальная астма с необратимой бронхиальной обструкцией и слабо выраженным воспалительным процессом. 
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Бронхиальная астма (БА) и хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) - широко распространенные глобальные 
заболевания, характеризующиеся обструкцией дыхательных путей, которая при БА имеет высокую вариабельность, а при ХОБЛ 
частично обратима и/или необратима. Наличие признаков обеих патологий у некоторых больных послужило основанием для 
выделения отдельного состояния - синдрома перекреста БА и ХОБЛ (СПБАХ) [1]. У больных с ранее поставленным диагнозом БА 
СПБАХ диагностируется в 29% случаев при наличии у них хронического бронхита и/или ухудшения диффузионной способности 
легких по моноокисиду углерода [2]. Распространенность СПБАХ у больных ХОБЛ варьирует в зависимости от диагностических 
критериев от 2,1 до 55% [3]. Больные с синдромом перекреста БА и ХОБЛ отличаются частыми обострениями, низким качеством 
жизни, быстрым ухудшением функции внешнего дыхания и высокой смертностью [4, 5, 6]. Для данной категории больных 
характерна высокая частота обращений за неотложной помощью и частая госпитализация в отделения интенсивной терапии. 
Кроме того, расходы здравоохранения на таких больных почти вдвое превышают расходы на больных БА. Неблагоприятная 
динамика заболеваемости и тяжелые формы синдрома перекреста БА и ХОБЛ, нерешенная ситуация с его дифференциальной 
диагностикой, устойчивость к терапии, рост смертности обусловливают его медицинскую и социальную значимость [7].  
Целью обзора является обобщение достижений в изучении механизмов развития синдрома перекреста БА и ХОБЛ с выделением 
диагностических маркеров и мишеней для целенаправленной терапии. 
Определение. 
В настоящее время нет четкого определения СПБАХ, поскольку неясно, является ли он отдельной нозологической единицей или 
все-таки это промежуточный фенотип, объединяющий два заболевания [8]. Первоначально СПБАХ определялся как синдром 
повышенной вариабельности воздушного потока в сочетании с не полностью обратимой обструкцией дыхательных путей [9]. При 
синдроме перекреста присутствует постоянное ограничение воздушного потока с наличием признаков, характерных и для БА, и 
для ХОБЛ [10]. 
Патогенез  
В 1961 году Орие и Шлютер [1] предложили парадигму, или, как позже ее стали называть, «голландскую гипотезу», в которой БА и 
ХОБЛ имеют общее происхождение с различиями, объясняемыми уникальными индивидуальными особенностями, такими как 
генетические факторы, пол, возраст и воздействие окружающей среды, включающее табакокурение, загрязнение воздуха 
поллютантами, использование биомассы для отапливания помещений, сопутствующие заболевания легких и инфекции. Несмотря 
на длительность существования этой парадигмы, она продолжает активно оспариваться [10, 11]. В целом, «голландская гипотеза» 
утверждает, что БА и ХОБЛ являются одним заболеванием с диффузной обструкцией дыхательных путей, называемым авторами 
гипотезы «хронической неспецифической болезнью легких». С другой стороны, «британская гипотеза» поддерживает разное 
происхождение БА и ХОБЛ, подтверждаемое различиями в воспалительном профиле, генетическом полиморфизме, клиническом 
течении и ответе на терапию [10, 11]. 
В настоящее время предполагается, что синдром перекреста БА и ХОБЛ возникает в результате взаимодействия генетических, 
патологических и функциональных эффектов БА и ХОБЛ [5]. 
В патогенезе ХОБЛ особое внимание уделяется Th1-типу иммунного ответа и активации нейтрофильного воспалительного 
процесса в дыхательных путях [12]. Недавно Кристенсен и коллеги обнаружили экспрессию 100 ключевых  генов, ответственных 
за Th2-воспалительный ответ, в эпителиальных клетках дыхательных путей больных ХОБЛ [13]. Примерно у 5% курильщиков с 
ХОБЛ выявлена высокая степень экспрессии генов Th2, которая была связана с увеличением количества эозинофилов в сыворотке 
и тканях, повышением ответа на бронходилататоры и значительным уменьшением легочной гипервентиляции после лечения 
ингаляционными кортикостероидами. Высокий уровень экспрессии генов Th2-типа иммунного ответа также в значительной 
степени коррелировал с генной экспрессией маркера тучных клеток CPA3 и эозинофильной хемотаксической молекулой CCL [14]. 
Соответствует ли это уникальному эндотипу ХОБЛ или генной экспрессии СПБАХ пока неясно.  
Гебре и коллеги продемонстрировали возможность определения разных типов воспаления у больных БА и ХОБЛ при 
исследовании мокроты. У больных тяжелой БА и ХОБЛ были идентифицированы три кластера цитокинов: БА с высоким Th2- и 
эозинофильным воспалением, БА и ХОБЛ с преобладанием нейтрофилов в мокроте и ХОБЛ с преимущественно эозинофильным 
воспалением [15].  
Известно, что табакокурение у больных ХОБЛ встречается в 80-90% случаев. Среди больных БА курильщиков около 25% [16] и по 
сравнению с не курящими больными БА они имеют значительно больший риск развития персистирующей обструкции 
дыхательных путей и СПБАХ [17, 18].  
Взаимодействие хронического воздействия сигаретного дыма или продуктов сгорания биомассы и наличие БА способствуют 
выраженной обструкции дыхательных путей [19] - важной особенности СПБАХ. Курение сигарет может изменить воспаление 
дыхательных путей при БА с эозинофильного на нейтрофильное с повышением CD8+-клеток, наблюдаемое при ХОБЛ [20]. Этот 
процесс, возможно, опосредован IL-6, IL-8 и IL-17A, которые вовлечены в хемотаксис нейтрофилов у курильщиков с БА [21]. Кроме 
того, курение может индуцировать пролиферацию CD8+-клеток в дыхательных путях астматиков [22]. Исследования показали, что 
количество нейтрофилов и CD8+-клеток хорошо коррелирует с увеличением обструкции дыхательных путей [23]. Повышение 
CD8+-T-клеток, в частности, может привести к более быстрому снижению функции легких [23], а также к неполной обратимости 
обструкции воздушного потока [24]. У курильщиков с БА наблюдается большее количество бокаловидных и тучных клеток, 
меньшее количество эозинофилов и более выраженный эпителиальный слой, по сравнению c некурящими астматиками [25]. 
Кроме того, известно, что СПБАХ чаще встречается у пожилых людей [8]. Это может быть связано с более длительным 
воздействием экологических факторов, таких как загрязнение атмосферы и табачный дым, антигены или с возрастными 
физиологическими изменениями легких [26]. 



 

Ранее существовало мнение, что нижние дыхательные пути у астматиков стерильные. В последние годы по этому вопросу 
получены противоречивые данные. [27]. В нижних дыхательных путях больных БА была обнаружена Moraxella catarrhalis, а также 
представители рода  Haemophilus и Streptococcus [28]. Колонизация этими видами бактерий была ассоциирована с изменением 
содержания нейтрофилов в мокроте и ухудшением состояния больных. Обнаружено, что сочетание инфицированности H. influenza 
с аллергическими заболеваниями дыхательных путей может активировать Th17-иммунный ответ, который стимулирует развитие 
БА c нейтрофильным воспалением [29]. Кроме того, инфекционные факторы и курение вызывают повышение нейтрофилов в 
бронхо-альвеолярном лаваже больных БА за счет активации фосфатидилинозитол-3-киназы (PI3K) [30], играющей важную роль в 
хемотаксисе нейтрофилов [31]. Таким образом, предполагается, что персистирующая инфекция дыхательных путей способствует 
формированию «нейтрофильной» бронхиальной астмы [32].  
Установлено, что патологические структурные изменения в мелких дыхательных путях способствуют фенотипическому 
перекресту между БА и ХОБЛ [33]. Эмфизема, гипервентиляция и потеря эластичности легочной ткани – основные проявления 
ХОБЛ, но они также могут встречаться и при поздних стадиях тяжелой БА.  
БА и ХОБЛ имеют общие особенности морфологии эпителиального слоя: метаплазию кубических клеток и плоскоклеточную 
метаплазию. Ретикулярный базальный слой у больных ХОБЛ с астмаподобными симптомами имеет более толстую основную 
мембрану, чем больные ХОБЛ без этих признаков. При ХОБЛ увеличено количество гладких мышц дыхательных путей, но оно 
менее выражено, чем при БА. [34] Повторяющиеся обострения БА индуцируют бронхиальное воспаление с активацией протеаз, 
таких как нейтрофильная эластаза, катепсин G и матричные металлопротеазы (MMП), которые разрушают легочную паренхиму 
[35]. Исследование in vitro показало действие IL-13 в качестве мощного супрессора экспрессии мРНК эластина через путь, 
включающий секрецию MMП-1 и MMП-2 [36]. В более поздних стадиях БА, таким образом, начинает формироваться эмфизема, 
трансформирующая БА в СПБАХ. 
Диагностика. 
Клинически СПБАХ обычно соответствует астматикам-курильщикам, у которых развивается не полностью обратимая обструкция 
дыхательных путей, однако, если в анамнезе нет БА, диагноз СПБАХ может быть затруднен из-за отсутствия конкретных 
биомаркеров. Во многих случаях постановка диагноза СПБАХ требует комплексного подхода, включающего анализ клинических 
проявлений, спирометрию с проведением бронходилатационного теста, идентификацию эозинофильного воспаления, 
определение легочных объемов, оценку диффузионной способности монооксида углерода и, в некоторых случаях, компьютерную 
томографию [37]. 
Многие исследования определяют СПБАХ как фенотип ХОБЛ. Повышенная обратимость дыхательных путей у больных ХОБЛ 
является одним из ключевых дифференциальных аспектов индивидуумов со СПБАХ, но он может ввести в заблуждение, если 
принимать во внимание только этот признак. У более 50% больных ХОБЛ от средней до крайне тяжелой степени тяжести в 
клинических испытаниях UPLIFT этот критерий часто встречался при проведении бронходилатационного теста [38]. Кроме того, 
бронхиальная гиперреактивность наблюдается примерно в 10-20% случаев от общей популяции и показано, что она является 
фактором риска развития БА и ХОБЛ [39]. У больных БА или ХОБЛ более тяжелая бронхиальная гиперреактивность была связана с 
более тяжелыми симптомами и более быстрым снижением ОФВ1 (объем форсированного выдоха за 1 секунду) [40]. Однако 
больные ХОБЛ без значимых сопутствующих заболеваний с высоким уровнем обратимости бронхов показали более лучшие 
клинические показатели в долгосрочном периоде [41]. Эти противоречивые результаты подчеркивают необходимость 
специализированного подхода к диагностике и оценке больных СПБАХ. 
Возможно, наиболее важной диагностической особенностью СПБАХ при ХОБЛ является наличие эозинофилии мокроты. 
Воспаление у больных БА считается преимущественно эозинофильным и опосредуется CD4+-Т-лимфоцитами, тогда как при ХОБЛ 
оно нейтрофильное и связано с CD8+-клетками. Папи и коллеги [42] наблюдали, что содержание эозинофилов в крови и мокроте 
было значительно выше у больных со стабильной ХОБЛ с частичной обратимостью ограничения воздушного потока по сравнению 
с больными ХОБЛ без бронхиальной обратимости. Поскольку исследование эозинофилии мокроты обычно не проводится в 
клинической практике, были определены косвенные маркеры этого типа воспаления. Чоу и коллеги [43] продемонстрировали 
более высокие уровни выдыхаемой окиси азота (NO) у больных ХОБЛ и эозинофильным воспалением дыхательных путей (> 3% 
эозинофилов в индуцированной мокроте). Интересно, что у больных ХОБЛ с периферическим эозинофильным воспалением, 
получающими ингаляционные глюкокортикостероиды (ИГКС), наблюдается менее выраженное обострение, чем у больных с 
низким уровнем эозинофилии крови [44]. 
В настоящее время при СПБАХ изучаются возможные биомаркеры плазмы и мокроты. Ивамото и коллеги [45] исследовали четыре 
потенциальных биомаркера ХОБЛ (белок поверхностного активного вещества A (surfactant protein A - SP-A), растворимый рецептор 
для конечных продуктов гликирования (the soluble form of receptor for  advanced glycation end - sRAGE), миелопероксидаза 
(myeloperoxidase - MPO) и липокалин, связанный с нейрофильной желатиназой (neutrophil gelatinase-associated lipocalin - NGAL)). 
По сравнению с больными БА MPO мокроты и SP-A плазмы были значительно повышены при СПБАХ, тогда как NGAL мокроты был 
увеличен у больных СПБАХ по сравнению с больными ХОБЛ. Фу и коллеги [46] исследовали уровни системных маркеров 
воспаления и IL-6 у больных БА, ХОБЛ и СПБАХ и выявили потенциальные клинические характеристики, которые были связаны с 
этими биомаркерами. Они обнаружили высокую распространенность системного воспаления у пожилых людей со  СПБАХ и 
повышенный IL-6 по сравнению с больными БА. Было показано, что возраст, коморбидный индекс Чарлсона и IL-6 независимо 
были связаны со СПБАХ, тогда как IL-6 ассоциировался с обструкцией воздушного потока и сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
предполагая, что он может участвовать в этих двух процессах и поэтому может быть независимой целью лечения [46]. 
Наследственные детерминанты также активно изучаются при СПБАХ. Генетический анализ больных ХОБЛ выявил несколько 
вариантов, связанных со СПБАХ, которые могут рассматриваться как факторы риска заболевания [47]. Как было сказано выше, 
Кристенсен и коллеги [13] исследовали экспрессию генов, ассоциированных с БА, в подгруппе больных ХОБЛ. Экспрессия генов 
Th2-иммунного ответа, которые коррелировали с клиническими характеристиками Th2-воспаления у больных БА, обнаружена 
приблизительно у 20% больных ХОБЛ. Затем была изучена связь исследуемых генов с клиническими параметрами в группе 
GLUCOLD (Groningen and Leiden Universities Corticosteroids in Obstructive Lung Disease) больных ХОБЛ. Экспрессия генов, 
ассоциированных с Th2-ответом, была в значительной степени связана с увеличением количества эозинофилов в тканях, 
повышением процента сывороточных эозинофилов и повышением бронхолитического ответа. Интересно, что более высокая 
экспрессия была связана с большим снижением гипервентиляции после лечения ИГКС (с или без β2-агонистов длительного 
действия) по сравнению с плацебо в течение 30 месяцев [13]. Однако, хотя и были получены многообещающие результаты, на 
сегодняшний день эти методы пока не используются  в качестве диагностического инструмента в лечебных учреждениях и не 
нашли своего широкого применения в клинической практике. 
Возможные терапевтические подходы 
В совместном проекте GINA и GOLD «Диагностика заболеваний с хронической обструкцией дыхательных путей: бронхиальная 
астма, ХОБЛ и БА-ХОБЛ перекрестный синдром» [9] предлагается начинать лечение СПБАХ как БА. Этот подход включает ИГКС (в 
низких или средних дозах в зависимости от симптомов). Обычно так же добавляются β2-агонисты длительного действия и/или  
пролонгированные антагонисты мускариновых рецепторов или их сочетание с ИГКС. Следует отметить, если имеются признаки 
БА, не рекомендуется лечение β2-агонистами без ИГКС. Всем больным с хронической бронхиальной обструкцией рекомендуется 
отказ от курения, лечение коморбидных состояний, физическая активность, пульмонологическая реабилитация и вакцинация. 



 

Гетерогенность СПБАХ, связанная с его патофизиологией, подразумевает, что один терапевтический подход нельзя применять ко 
всем больным СПБАХ. В частности, было предложено три фенотипа СПБАХ [48], которые необходимо установить перед началом 
терапии: «эозинофильная» ХОБЛ (высокое Th2-воспаление), «нейтрофильная» БА (низкое Th2-воспаление) и «невоспалительная» 
БА с необратимой бронхиальной обструкцией. Необходимым условием реализации этой стратегии является совершенствование 
методологии и стандартизация цитологического анализа мокроты. На рисунке 1 представлены терапевтические подходы к 
лечению СПБАХ в зависимости от трех возможных фенотипов. Эти варианты терапии могли бы обеспечить алгоритм таргетного 
лечения СПБАХ, связанного с патофизиологией заболевания.  
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Рисунок 1 – Подходы к терапии различных фенотипов СПБАХ [48] 

 
Ингаляционные кортикостероиды. 
Предиктором клинического ответа на ингаляционные кортикостероиды у больных СПБАХ и эозинофильного варианта ХОБЛ 
может быть повышение количества эозинофилов в мокроте (>3%) или крови (>400/дл), и эти больные могут иметь повышенную 
обратимость дыхательных путей [42]. Терапия таких больных проводится бронходилататорами и ИГКС. Кроме того, комбинации 
ингаляционных кортикостероидов и бронходилататоров рекомендуются как при БА, так и при ХОБЛ, что делает их использование 
при СПБАХ привлекательным. Однако даже высокие дозы пероральных кортикостероидов могут не подавлять маркеры активации 
эозинофилов и сами эозинофилы у больных ХОБЛ [49]. Это свидетельствует о том, что более специфическая антиэозинофильная 
терапия может быть более эффективной при резистентности к кортикостероидам. 
Анти-IL-5/IL-5Rα терапия 
IL-5 стимулирует дифференцировку и созревание эозинофилов в костном мозге, а также их миграцию из крови в ткани [50]. У 
больных эозинофильной ХОБЛ наблюдается повышение концентрации IL-5 в мокроте, в связи с чем, таргетирование IL-5 может 
иметь положительный эффект у этих больных. Применение моноклональных антител к IL-5 (меполизумаб и реслизумаб) при 
тяжелой БА с эозинофилией мокроты, не поддающейся лечению высокими дозами ИГКС или пероральными кортикостероидами, 
показали сокращение обострений у этих больных [48]. Назначение моноклональных антител к рецептору IL-5 (бенрализумаб) 
больным с эозинофильной ХОБЛ не привело к значительному уменьшению обострений и симптомов или улучшению функции 
легких, что, возможно, связано с недостаточно высокой степенью эозинофилии [51]. Таким образом, роль моноклональных 
антител против IL-5 и IL-5Rα в лечении СПБАХ не достаточно ясна, и в дальнейшем имеется потребность в проведении крупных 
рандомизированных контролируемых исследований с дифференцированным отбором больных.  
Анти-IgE терапия. 
Анти-IgE препараты, такие как омализумаб, вызывают блокирование связывания IgE со своим рецептором FcεR1 на базофилах и 
тучных клетках, инициирующее опосредованное цитокинами эозинофильное воспаление. Омализумаб назначается при тяжелой 
персистирующей, плохо поддающейся лечению БА, и, как было показано, сокращает частоту обострений, госпитализаций, 
посещений отделений неотложной помощи, уменьшает использование ИГКС и ингаляционных препаратов короткого действия 
больными БА [1]. 
Анти-IL-13 терапия. 
IL-13 - цитокин, секретируемый Тh-2-клетками, натуральными киллерами, тучными клетками, базофилами и эозинофилами. Его 
вторичная структура аналогична структуре IL-4, однако он имеет только 25% гомологичных последовательностей с IL-4 и 
способен к независимой сигнализации [52]. Его роль в патогенезе БА связана с  регуляцией эозинофилов, продукцией слизи, 
гиперплазией кубического эпителия, сокращением гладкой мускулатуры бронхов и ремоделированием дыхательных путей [53]. 
Применение моноклональных антител против IL-13 (лебрикизумаба и тралокинаба) при тяжелой персистирующей БА показало 
улучшение функции легких и снижение частоты обострений [54, 55]. Отмечена  высокая эффективность этих препаратов у 
больных с повышенной концентрацией в сыворотке крови белка внеклеточного матрикса периостина, который депонируется в 
базальной мембране дыхательных путей астматиков и отражает Th2-воспаление [56]. Роль IL-13 в развитии ХОБЛ в настоящее 



 

время не определена, несмотря на то, что он может стимулировать гиперсекрецию слизи и фиброз дыхательных путей, а также 
индуцировать кортикостероидную резистентность [48].  
Лечение антителами, направленными против тимического стромального лимфопоэтина 
Тимический стромальный лимфопоэтин (TSLP) – цитокин, высоко экспрессирующийся в эпителиальных клетках дыхательных 
путей больных БА и стимулирующий дендритные клетки к привлечению Th-2-клеток. Применение блокирующих антител у 
больных БА способствует защите от аллергенов и уменьшению эозинофилии [57]. У больных ХОБЛ также обнаружена высокая 
степень экспрессии TSLP в эпителиальных клетках дыхательных путей, но не совсем понятно, как это относится к эозинофильному 
воспалению [58]. 
Бронходилататоры. 
Ингаляционные бронходилататоры длительного действия, такие как пролонгированные β2-агонисты и мускариновые 
антагонисты, являются основой лечения больных ХОБЛ [48]. Их действие связано с улучшением бронхиальной проходимости за 
счет уменьшения тонуса бронхов и снижения динамической гипервентиляции. Больным СПБАХ без явных признаков воспаления 
рекомендуется назначать бронходилататоры длительного действия на начальных этапах возникновения заболевания [1]. 
Пролонгированные β2-агонисты обычно оказывают более выраженное бронхолитическое действие на больных БА и СПБАХ, чем 
на больных ХОБЛ [42]. Это может быть связано с выпускаемыми эозинофилами бронхоконстрикторами, такими как cys-LTs и PGD2, 
а также с активацией тучных клеток, не характерной для больных с изолированной ХОБЛ. Несколько крупных контролируемых 
исследований продемонстрировали улучшение ОФВ1 у больных БА как у детей, так и у взрослых при добавлении тиотропия к 
лечению ингаляционными кортикостероидами и комбинацией ИГКС с пролонгированными антагонистами мускариновых 
рецепторов [59-61].  
Таким образом, исследования показали эффективность применения β2-агонистов длительного действия при ХОБЛ и БА, и это 
свидетельствует о том, что пролонгированные β2-агонисты могут быть препаратами выбора при лечении больных СПБАХ. 
Возможность применения других бронхолитиков длительного действия, таких как пролонгированные антагонисты мускариновых 
рецепторов при СПБАХ требует дальнейших исследований.  
Макролиды. 
Плейотропные свойства макролидов, которые используются одновременно как антибактериальные, иммуномодулирующие и 
противовоспалительные препараты, привели к широкому применению их при нейтрофильных респираторных заболеваниях, 
таких как ХОБЛ, кистозный фиброз и бронхоэктатическая болезнь. Макролиды, по-видимому, ослабляют действие IL-8 и CXCL1, 
что приводит к апоптозу нейтрофилов и уменьшению окислительного стресса. Отмечено, что длительное применение 
эритромицина и азитромицина при ХОБЛ уменьшает частоту обострений заболевания [62, 63]. Назначение кларитромицина 
больным тяжелой БА, носителям Mycoplasma pneumoniae и Chlamydia pneumoniae, приводило к значительному улучшению ОФВ1. 
Однако другое, более крупное исследование применения кларитромицина при плохо контролируемой БА не показало клинически 
значимого улучшения состояния больных, хотя обнаруживалось значительное снижение гиперреактивности дыхательных путей 
[64].  
Заключение. 
На современном этапе СПБАХ рассматривается как отдельный клинический фенотип, включающий БА и ХОБЛ, 
характеризующийся выраженными респираторными симптомами и частыми эпизодами обострений и госпитализаций. Диагноз 
СПБАХ рекомендуется предполагать у всех пациентов в возрасте старше 40 лет с персистирующей обструкцией дыхательных 
путей, историей табакокурения или воздействия продуктов сгорания биотоплива, а также с наличием БА или выраженной 
обратимости дыхательных путей в ответ на бронходилятаторы при спирометрии [1]. Хотя механизмы развития СПБАХ еще 
полностью не выяснены, вероятно, существуют несколько путей, при которых у больных ХОБЛ может возникнуть обструкция с 
эозинофильным воспалением дыхательных путей, у больных БА может развиться нейтрофильная дыхательная обструкция, а у 
некоторых больных БА может сформироваться необратимая обструкция с отсутствием выраженного воспаления. Интерес к 
стратификации таких пациентов заключается в их дифференцированном ответе на разные группы лекарственных препаратов. 
Более глубокое изучение синдрома перекреста БА и ХОБЛ с исследованием его патогенетических механизмов, особенностей 
воспалительного процесса, клинического течения, ответа на медикаментозную терапию будет способствовать прояснению многих 
вопросов его дифференциальной диагностики и таргетной терапии. 
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ӨКПЕ ДЕМІКПЕСІ ЖӘНЕ ӨКПЕНІҢ СОЗЫЛМАЛЫ ОБСТРУКТИВТІ АУРУЛАРЫНЫҢ АЙҚАС СИНДРОМЫ:  
ДАМУ МЕХАНИЗМДЕРІ, ДИАГНОСТИКАЛАУ МӘСЕЛЕЛЕРІ ЖӘНЕ ТАРГЕТТІ ТЕРАПИЯ БОЛАШАҒЫ 

 
Түйін: Өкпе демікпесі және өкпенің созылмалы обструктивті ауруларының айқас синдромының ауыр жүруіне, жиі асқынулары  
мен терапияға төзімділігіне байланысты клиникалық дәрігерлер мен зерттеушілердің соңғы жылдары ерекше қызығушылығын 
тудырады. Шолуда патологияның қазіргі заманғы анықтамасы, патогенездің қабыну процесінің сипаттамасы, жаңа биологиялық 
маркерлер, үш фенотипті анықтағаннан кейінгі емдік тәсілді: тыныс алу жолдарының нейтрофильді қабынуымен өкпе демікпесі, 
негізінен эозинофильді қабынуымен өкпенің созылмалы обструктивті ауруы және қайтымсыз бронх обструкциясымен әлсіз 
бейнеленген қабыну процесімен өкпе демікпесі берілген. 
Түйінді сөздер: өкпе демікпесі және өкпенің созылмалы обструктивті ауруларының айқас синдромы, өкпе демікпесі, өкпенің 
созылмалы обструктивті ауруы 
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ASTHMA AND CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE OVERLAP SYNDROME: MECHANISMS  
OF DEVELOPMENT, DIAGNOSTIC PROBLEMS AND PROSPECTS FOR TARGETED THERAPY 

 
Resume: In recent years, asthma – COPD (chronic obstructive pulmonary disease) overlap syndrome (ACOS) is an interest for clinicians and 
researchers due to the severity of the disease, frequent exacerbations and resistance to therapy. This review presents a modern definition of 
pathology, pathogenesis with the characteristics of the inflammatory process, new biological markers, therapeutic approaches after the 
establishment of three phenotypes: asthma with neutrophilic airway inflammation, COPD with predominantly eosinophilic inflammation and 
paucigranulocytic asthma with irreversible bronchial obstruction. 
Keywords: asthma and chronic obstructive pulmonary disease overlap syndrome, asthma, chronic obstructive pulmonary disease 


