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В статье рассмотрены патофизиологические и иммунологические аспекты бронхиальной астмы у детей и перспек-
тивы применения гипокситерапии в качестве немедикаментозного метода лечения. Показано, что гипоксическая стиму-
ляция оказывает модулирующее влияние на ключевые звенья патогенеза бронхиальной астмы: снижает выраженность 
воспаления, способствует ремоделированию бронхов, активирует антиоксидантную защиту и нормализует иммунный 
ответ. Особое внимание уделено интермиттирующей гипоксии как способу прекондиционирования, способствующему ак-
тивации адаптивных механизмов у детей. Приведены данные клинических и экспериментальных исследований, подтверж-
дающих эффективность метода. Сделан вывод о целесообразности включения гипокситерапии в комплексные программы 
реабилитации детей с бронхиальной астмой.
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The article considers pathophysiological and immunological aspects of bronchial asthma in children and prospects for using 
hypoxytherapy as a non-pharmacological treatment method. Hypoxic stimulation was shown to have a modulating effect on the key 
links of bronchial asthma pathogenesis: it reduces inflammation, promotes bronchial remodeling, activates antioxidant protection and 
normalizes the immune response. Special attention was paid to the intermittent hypoxia as a way of preconditioning which promotes 
activation of adaptive mechanisms in children. Data from clinical and experimental studies are provided confirming the effectiveness 
of the method. It is concluded that hypoxytherapy should be part of comprehensive rehabilitation programs for children with bronchial 
asthma. 
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Бронхиальная астма (БА) у детей и подростков 
является одним из наиболее распространенных 
хронических заболеваний дыхательной системы, 
оказывая значительное влияние не только на каче-
ство жизни пациентов, но и на их психоэмоциональ-
ное состояние, обучение и социальную адаптацию.

Согласно статистическим данным, более 348 млн 
детей по всему миру страдают бронхиальной аст-
мой [1]. В России по данным Департамента монито-
ринга, анализа и стратегического развития Минз-
драва России и ФГБУ «ЦНИИОЗ» Минздрава России 
на 2022 г. с диагнозом БА числилось 1,591 млн 
больных (1,569 млн в 2021 г.), из них детей от 
0 до 14 лет — 229 тыс. и 84 тыс. — подростков 
15–17 лет [2].

В последние годы внедрены новые методики диа-
гностики и лечения бронхиальной астмы, которые 
в значительной степени модифицировали течение 
заболевания, позволив эффективно купировать 
приступы, предотвращать обострения. Прежде все-
го стоит отметить базисную терапию топическими 
глюкокортикоидами и использование антилейко-
триеновых препаратов. Однако полного контроля 
над астмой достичь все еще не удается.

На фоне роста числа заболеваний БА особую ак-
туальность приобретает разработка эффективных 
программ профилактики и реабилитации, направ-
ленных не только на контроль симптомов, но и на 
восстановление нарушенных иммунных и метабо-
лических процессов.

Несмотря на активное развитие медикаментозной 
терапии, позволившее достигнуть значительного 
прогресса в контроле и профилактике обострений 
БА, сохраняют свою актуальность немедикаментоз-
ные методы лечения, в частности гипокситерапия 
(ГТ) — воздействие условий пониженного содержа-
ния кислорода с целью стимуляции адаптационных 
механизмов.

Патогенетические аспекты
бронхиальной астмы
Бронхиальная астма — мультифакторное забо-

левание, которое развивается под действием фак-
торов внешней среды при наличии генетической 
предрасположенности человека [1, 3]. Можно вы-
делить три основных аспекта патогенеза БА: аллер-
гическое воспаление, бронхиальная гиперреактив-
ность и ремоделирование дыхательных путей.

При БА воспалительный процесс делится на че-
тыре этапа: активация клеток-эффекторов при 
связывании аллергена с IgE, фиксированным на 
мембране посредством Fcε-рецепторов 1 и 2 типа 
(FcεR1,2), а также под действием других механиз-
мов, вследствие чего происходит высвобождение 
медиаторов воспаления и других активных веществ 
и индуцированная химокинами и другими сигналь-
ными молекулами миграция клеток воспаления в 
стенку бронхов, вследствие чего происходит ин-
фильтрация стенки бронхов Т-лимфоцитами, ден-
дритными клетками, синтез и высвобождение цито-
кинов, способствующих выживанию клеток в очаге 
воспаления и их контакту с иммунокомпетентными 
клетками бронхов. Вышеописанные механизмы об-
условливают эффекторные функции: гиперпро-
дукцию слизи, апоптоз эпителиальных клеток, ре-
моделирование бронхов [4]. В условиях гипоксии 
в тканях дыхательных путей активируются вну-
триклеточные сигнальные каскады, прежде всего 
стабилизация транскрипционного фактора HIF-1α 

(hypoxia-inducible factor). Этот фактор регулиру-
ет экспрессию генов, отвечающих за воспаление, 
ангиогенез, клеточную пролиферацию и метабо-
лизм. Исследования показывают, что у пациентов 
с астмой уровень HIF-1α и VEGF (сосудистого эн-
дотелиального фактора роста) значительно повы-
шен в эпителиальных клетках бронхов и бронхо-
альвеолярном лаваже, что коррелирует с тяжестью 
заболевания [5, 6]. Под действием этих факторов 
происходит: пролиферация гладкомышечных кле-
ток бронхов, усиление ангиогенеза и микроцирку-
ляторные изменения, продукция фиброзных белков 
(коллагена I и III, фибронектина), формирование 
субэпителиального фиброза. Кроме того, гипоксия 
усиливает продукцию провоспалительных цитоки-
нов (IL-6, IL-8), которые дополнительно стимулиру-
ют ремоделирование через активацию фибробла-
стов и миофибробластов. В 2002 г. был клонирован 
«новый» ген астмы — ADAM33, участвующий, как 
полагают, в процессах ремоделирования дыхатель-
ных путей посредством влияния на гладкую муску-
латуру бронхов и фибробласты легкого [4].

Помимо вышеописанных факторов, развитие 
бронхиальной астмы характеризуется изменения-
ми параметров метаболической активности легких. 
Обострение сопровождается дезорганизацией фос-
фолипидного слоя сурфактанта, повышением вну-
триклеточных и эндобронхиальных концентраций 
кальция, снижением магния, цинка и меди, актива-
цией перекисного окисления липидов и снижением 
показателей антиоксидантной защиты, что позво-
ляет характеризовать выявленные отклонения как 
проявления контролируемого апоптоза. В ремиссию 
бронхиальной астмы нарушение структуры альвео- 
лярной мембраны, электролитный дисбаланс, от-
клонения в системе оксиданты-антиоксиданты, 
наиболее выраженные у пациентов с тяжелым и 
длительным течением заболевания, сохраняются. 
Характер и направленность изменений метаболиз-
ма у большинства пациентов с тяжелой астмой, их 
сопряженность с резким снижением ОФВ1 и дисре-
гуляцией внутренней среды организма можно рас-
сматривать в качестве маркеров неконтролируемой 
гибели клеток, приводящей к нарушению структуры 
и ремоделированию бронхолегочной системы [7]. 
Ремоделирование разной степени выраженности 
обнаруживается у больных БА всех степеней тяже-
сти и практически всех возрастных групп, включая 
детей дошкольного возраста, являясь не только не-
посредственным следствием циклов повреждения 
и репарации при аллергическом воспалении, но и 
независимым фактором, участвующим в патогенезе 
БА и поддерживающим воспаление [4].

Следует упомянуть активные формы кислорода 
(АФК, или ROS — reactive oxygen species), которые 
играют ключевую роль в патогенезе, поддерживая 
хроническое воспаление, усиливая бронхиальную 
гиперреактивность и способствуя ремоделирова-
нию дыхательных путей. У больных БА значитель-
но увеличена продукция АФК — в основном за счет 
активации иммунных клеток (эозинофилов, ней-
трофилов, макрофагов). АФК образуются также в 
эпителиальных клетках дыхательных путей через 
митохондриальный путь, NADPH-оксидазу (NOX2), 
ксантиноксидазу и другие ферментные каскады. 
[8]. Вследствие повреждения эпителия, базальной 
мембраны и гладкомышечного слоя происходит ак-
тивация провоспалительных цитокинов (IL 6, IL 8, 
TNF α), лейкотриенов и простагландинов, усиление 
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инфильтрации бронхов эозинофилами; повышение 
чувствительности рецепторов гладкой мускулатуры 
к бронхоконстрикторам [9].

На фоне гипокситерапии (ГТ) происходит фено-
мен «гормезиса»: умеренная гипоксия вызывает 
кратковременное повышение уровней АФК, что за-
пускает адаптационные механизмы — происходит 
«тренировка» организма. В ответ активируются: 
антиоксидантные ферменты (SOD, GPx, каталаза), 
HIF 1α-зависимые пути (гены VEGF, эритропоэтина), 
система Nrf2 — активация транскрипции антиокси-
дантных генов [10]. Также доказано, что гипоксия в 
умеренных дозах способствует: повышению резис-
тентности клеток к АФК, подавлению воспалитель-
ных цитокинов (IL 4, IL 5, IL 18), повышению IFN 
γ – антагониста IL 4 и активатора макрофагов [11].

Предпосылки применения ГТ при БА
ГТ проявляет выраженную стресс протекторную 

функцию при бронхиальной астме, активируя адап-
тивные механизмы, поддерживающие устойчивость 
к окислительному стрессу и воспалению. Интер-
миттирующая гипоксия (повторяющиеся короткие 
эпизоды низкого содержания O₂) действует как 
преднастройка (прекондиционирование), то есть 
умеренный стресс, запускающий эндогенные за-
щитные системы [12]. В ответ усиливается актив-
ность: антиоксидантных ферментов (SOD, GPx, ка-
талаза); митохондрий, выделяющих меньше АФК; 
HIF 1α, Nrf2, что, в свою очередь, стимулирует за-
щитные гены. В нейрональных и сердечных тканях 
такая прекондиционирующая гипоксия снижает ко-
личество АФК, предотвращает апоптоз через умень-
шение NF κB и активацию эритропоэтина, проявляя 
нейропротекторный и кардиопротекторный эффект 
[13, 14].

Протекция эпителия дыхательных путей при БА, 
один из эффектов ГТ, через активацию HIF-1α в эпи-
телии оказывает защитный эффект: снижает клеточ-
ные повреждения и воспаление [15]. ГТ, особенно 
в форме интермиттирующей стимуляции, действует 
как стресс протектор для дыхательной системы при 
БА. Она вызывает кратковременный пик АФК, по-
сле чего активируются мощные антиоксидантные и 
адаптивные пути, укрепляя эпителий бронхов, сни-
жая воспаление и улучшая иммунный ответ.

Бронхиальный эпителий более чувствителен к 
изменениям уровня кислорода и процессам ремо-
делирования, что указывает на возможную роль 
гипоксии как ведущего звена патогенеза при хро-
нических заболеваниях легких. Высокий уровень 
PGE2 в альвеолах может защищать от воспаления и 
фиброза, в то время как бронхиальные клетки бы-
стрее реагируют на гипоксические изменения, что 
важно для поддержания гомеостаза. Гипоксия из-
меняет экспрессию генов и уровень белков, вовле-
ченных в механизмы воспаления, окислительного 
стресса и ремоделирования ткани. Бронхиальные 
клетки более чувствительны к гипоксии, чем аль-
веолярные, что делает их потенциальной мишенью 
для раннего вмешательства при заболеваниях лег-
ких [16]. Исследования показали, что интерваль-
ная нормобарическая гипокситерапия способствует 
улучшению бронхиальной проходимости у пациен-
тов с бронхиальной астмой [7, 17]. И хотя прямых 
данных, полученных in vivo у человека, по сниже-
нию ремоделирования нет, экспериментальные ис-
следования на моделях показывают уменьшение 
ASM-гиперплазии при интервальной ГТ [18].

Физиологические эффекты ГТ
ГТ — метод лечебного воздействия с использова-

нием дозированной гипоксии, направленный на по-
вышение адаптационных возможностей организма. 
В последние годы этот метод переживает ренессанс 
использования в клинической практике. В пульмо-
нологии ГТ активно применяется в комплексной те-
рапии бронхиальной астмы, в том числе у детей. 
Вследствие применения ГТ организм становится бо-
лее устойчивым к гипоксии.

В исследовании Стручкова П.В. [19] под влия-
нием курса ГТ у больных хроническим обструктив-
ным бронхитом и БА в фазу ремиссии заболевания 
происходило выраженное (в 2 раза) увеличение 
вентиляторного ответа на гипоксию, достоверное 
уменьшение бронхиальной обструкции, улучшение 
артериализации крови в состоянии покоя, увели-
чение на 15–40% основных спироэргометрических 
показателей, что позволяет говорить о тренирую-
щем влиянии ГТ на систему кислородного обеспе-
чения тканей. Доказаны следующие клинические 
эффекты от применения нормобарической гипокси-
терапии при БА [20]: улучшение функции дыхания, 
снижение частоты и выраженности приступов БА, 
увеличение продолжительности ремиссий, улучше-
ние общего самочувствия и качества жизни, имму-
номодулирующее действие (снижение активности 
аллергического компонента), повышение устойчи-
вости к стрессу и физическим нагрузкам, позитив-
ные изменения в гормональном статусе и деятель-
ности ЦНС.

Прерывистое вдыхание гипоксических смесей 
вызывает активацию генетически детерминирован-
ных адаптационных механизмов, усиливает венти-
ляционную функцию легких, активирует антиок-
сидантную защиту и способствует формированию 
устойчивой адаптации к внешним стресс-факторам. 
Влияние ГТ преимущественно обусловлено воздей-
ствием на адаптационные механизмы: повышается 
содержание гемоглобина и количество эритроци-
тов, изменяются кислородотранспортные свойства 
гемоглобина, более эффективной становится ды-
хательная функция крови. Увеличивается легочная 
вентиляция, повышается эффективность легочного 
дыхания. Улучшается микроциркуляция крови в го-
ловном мозге, сердце, печени и репродуктивных 
органах. Растет способность тканей утилизировать 
кислород из крови с меньшим напряжением в ней 
кислорода [21, 22].

Одним из ключевых патофизиологических зве-
ньев БА является нарушение кислородного гомеоста-
за, обусловленное персистирующей гиповентиля-
цией и ухудшением вентиляционно-перфузионных 
соотношений. Это приводит к развитию тканевой 
гипоксии, усугубляющей воспалительный процесс 
и способствующей прогрессированию заболевания. 
В этой связи применение ГТ как метода контроли-
руемой стимуляции адаптационно-компенсатор-
ных механизмов является перспективным способом 
влияния на воспалительный процесс в бронхиаль-
ном дереве и его ремоделирования. Эти процес-
сы способствуют улучшению оксигенации тканей, 
снижению метаболической нагрузки и повышению 
устойчивости организма к гипоксическим и воспа-
лительным воздействиям [23, 24].

Иммуномодулирующее действие ГТ
Выраженное влияние ГТ оказывает на функцио-

нирование иммунной системы, способствуя пере-
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ключению доминирующего Th2-ответа (характер-
ного для атопической БА) в сторону Th1-профиля 
за счет повышения продукции интерферона-гамма 
(IFN-γ) и подавления синтеза IL-4, IL-5 и IL-13. Эти 
изменения сопровождаются снижением уровня IgE, 
уменьшением эозинофильной инфильтрации и ги-
перреактивности дыхательных путей. В результате 
ГТ происходит уменьшение концентрации циркули-
рующего IgE, снижение активности В-лимфоцитов 
(CD19+), что отражает подавление аллергическо-
го воспаления и уменьшение антигенной нагрузки. 
Одновременно нормализуются уровни иммуногло-
булинов IgA, IgM и IgG, что свидетельствует о вос-
становлении неспецифических звеньев гумораль-
ного иммунитета [25, 26].

В исследовании влияния ГТ на иммунитет у боль-
ных с артериальной гипертензией Борукаевой И.Х. 
и соавт. [27] интервальная ГТ привела к статисти-
чески значимому увеличению изначально снижен-
ного содержания Т-лимфоцитов CD3+ (р < 0,05), 
Т-лимфоцитов CD3+CD4+ (р < 0,02), Т-лимфоцитов 
CD3+CD8+ (р < 0,02). Изначально повышенное 
количество В-лимфоцитов CD19+, CD16+ лимфо-
цитов, CD95+ лимфоцитов достоверно снизилось. 
Важным результатом воздействия интервальной 
ГТ стало выраженное противовоспалительное дей-
ствие: статистически значимое снижение содержа-
ния провоспалительных интерлейкинов IL-1β (р < 
0,02), IL-6 (р < 0,01) и повышение содержания 
противовоспалительного IL-10 (р < 0,005) привело 
к стиханию вялотекущего неспецифического вос-
паления. Необходимо отметить, что гипоксическая 
стимуляция активирует также компоненты врож-
денного иммунитета: усиливается фагоцитарная 
активность нейтрофилов и макрофагов, повышает-
ся экспрессия рецепторов к микробным патогенам, 
что способствует повышению неспецифической 
резистентности дыхательных путей. Эти эффекты 
особенно важны у детей с БА, склонных к частым 
респираторным инфекциям [28, 29].

Также нормализуются показатели гуморального 
звена иммунитета, включая снижение циркулирую-
щих иммунных комплексов и восстановление фа-
гоцитарной активности. [28]. Молекулярным меха-
низмом снижения воспаления служит подавление 
активации транскрипционного фактора NF-κB, что 
ведет к снижению продукции провоспалительных 
цитокинов IL-1β, IL-5 и IL-18. В частности, умень-
шение IL-5 снижает эозинофильную инфильтрацию 
слизистой оболочки бронхов и улучшает клиниче-
скую картину заболевания [1, 28]. Дополнительно 
ГТ способствует, как уже было сказано, активации 
антиоксидантных систем, снижая уровень медиато-
ров, приводящих к бронхоспазму (гистамина, лей-
котриенов и пр.), что уменьшает чувствительность 
β2-адренорецепторов и позволяет снизить дозы 
бронходилятаторов [28].

В работе Алемановой Г.Д. и соавт. [30] описаны 
изменения иммунитета при бронхиальной астме и 
влияние гипобарической гипоксической стимуля-
ции (ГГС) на иммунный статус у детей и подрост-
ков. По результатам исследования было выявлено 
снижение эозинофильного воспалительного про-
цесса, а именно: уменьшение уровня IL-1β, IL-4, 
IL-5, IL-18 — ключевых провоспалительных и ал-
лергических цитокинов. Также отмечено повыше-
ние уровня IFN-γ — антагониста IL-4, усиливавшее 
противовоспалительный эффект. Результатом воз-
действия ГГС было уменьшение IgE, циркулирую-

щих иммунных комплексов, процентного содержа-
ния эозинофилов и снижение количества CD19+ 
клеток, которое сопровождалось улучшением фа-
гоцитарного индекса и нормализацией гумораль-
ных показателей (увеличение уровней иммуногло-
булинов A, M, G). Было доказано, что эффект от 
проводимой ГГС зависит от возраста пациента. Так, 
у детей эффект ГГС выражен сильнее, чем у под-
ростков. У подростков нормализация цитокинового 
баланса менее полная, некоторые показатели уже 
через 3 месяца возвращаются к прежнему уровню, 
что свидетельствует о выраженном профилактиче-
ском эффекте ГТ в детском возрасте и может быть 
использовано в качестве метода первичной профи-
лактики бронхиальной астмы, позволяя предлагать 
как можно более раннее внедрение сеансов ГТ в 
комплексе лечебно-профилактических мероприя-
тий, особенно на ранних этапах формирования БА, 
при небольшом стаже заболевания. Кроме того, та-
кая возрастная особенность может быть косвенным 
подтверждением влияния ГТ на ремоделирование 
бронхиального дерева, так как эти процессы более 
активно протекают в раннем возрасте и на более 
ранних этапах заболевания. Также вышеуказанная 
особенность позволяет предлагать сроки повтор-
ных курсов ГТ с частотой не реже 1 раза в 3 меся-
ца. Следует отметить, что одним из немаловажных 
достоинств метода прерывистой ГТ является отсут-
ствие возрастных ограничений ее применения: она 
разрешена у людей всех возрастных групп, в том 
числе и у новорожденных [31].

Отмечено, что хороший ответ на ГГС возможен, 
если до терапии были высокие уровни IL-5, CD4+ и 
CD19+ клеток. Уменьшение IL-5 и IL-18 более чем в 
2 раза после курса связано с лучшим клиническим 
исходом. Таким образом, ГТ оказывает многоуров-
невое воздействие на иммунную систему при брон-
хиальной астме: подавляет Th2-опосредованное 
воспаление; активирует врожденные защитные 
механизмы; нормализует показатели гуморального 
иммунитета; позволяет индивидуализировать те-
рапию с учетом исходного иммунного профиля и, 
с нашей точки зрения, может быть расценена как 
перспективное вмешательство для купирования 
атопического марша на его доклинических этапах. 
Клинические исследования гипокситерапии у детей 
с бронхиальной астмой подтверждают положитель-
ное влияние данного метода на иммунную систему 
и показывают эффективность в отношении профи-
лактики и лечения бронхиальной астмы.

Эффективность ГТ при БА у детей
Следует отметить, что ГГС имеет долговременный 

эффект: через год после курса у большинства па-
циентов сохранялось улучшение, реже и легче про-
текали приступы БА, отмечалась меньшая потреб-
ность в бронходилататорах, глюкокортикоидах, 
антигистаминных препаратах.

В исследовании Пономарёвой А.В. и соавт. [32] 
были проанализированы данные 98 детей с БА в 
возрасте от 3 до 17 лет. В рамках индивидуализи-
рованных программ медицинской реабилитации, 
включающих ГТ, у всех пациентов наблюдались по-
ложительные клинико-диагностические изменения. 
Отмечено улучшение сатурации (SpO₂), показате-
лей пикфлоуметрии, снижение частоты приступов, 
одышки и кашля. У пациентов с БА легкой степени 
тяжести в стадии ремиссии после курса реабилита-
ции полностью исчезли хрипы и одышка. У детей 
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со средней и тяжелой формами БА уменьшилась 
частота ночных приступов, улучшились показатели 
пульсоксиметрии и внешнего дыхания.

Борукаевой И.Х. и соавт. [33] изучено влияние 
интервальной гипоксической тренировки и энте-
ральной оксигенотерапии на биоэлектрическую ак-
тивность головного мозга у детей с бронхиальной 
астмой. Проведенные исследования выявили, что у 
детей в возрасте 8–12 лет с бронхиальной астмой 
средней степени тяжести имелись выраженные из-
менения биоэлектрической активности коры голов-
ного мозга, проявляющиеся в угнетении быстрой 
(альфа- и бета-ритмы) и преобладании медленно-
волновой (тета- и дельта-ритмы) активности коры 
головного мозга, свидетельствующие о наличии 
хронической гипоксии у данной категории пациен-
тов, связанной с изменениями всех звеньев функ-
циональной системы дыхания и, в частности, со 
снижением скорости поэтапной доставки кислорода 
в головной мозг и потребления кислорода, а также 
воздействием сниженного рО2 артериальной крови 
на кору головного мозга. Комбинированный метод 
лечения привел к нормализации биоэлектрической 
активности головного мозга у больных бронхиаль-
ной астмой.

Стабилизирующий эффект ГТ на состояние па-
циентов отмечается также в снижении их метео-
чувствительности. Доказано, что у 70% детей с 
бронхиальной астмой неблагоприятные погодные 
условия вызывают развитие патологических реак-
ций, протекающих с усилением клинических сим-
птомов заболевания и нарушениями функции ды-
хания, однако причины таких нарушений у детей с 
бронхиальной астмой изучены недостаточно, прак-
тически отсутствуют исследования по формирова-
нию у них метеопатологии [34]. Научно обоснована 
возможность и эффективность применения нормо-
барической ГТ в качестве метода профилактики 
метеопатических реакций у детей с бронхиальной 
астмой [35]. В исследовании Алемановой Г.Д. [36] 
клиническая эффективность баротерапии выража-

лась в удлинении ремиссий и уменьшении суммар-
ной балльной оценки тяжести астмы.

Вышесказанное свидетельствует об эффектив-
ности применения ГТ у пациентов, страдающих 
бронхиальной астмой, позволяющей активировать 
адаптационные резервы, создавая тем самым пред-
посылки для устойчивости к различным экстре-
мальным состояниям.

Выводы
Таким образом, патофизиологическое обоснова-

ние ГТ при бронхиальной астме базируется на ее 
способности модулировать ключевые звенья пато-
генеза заболевания: воспаление, гипоксию, нейро-
эндокринную регуляцию и иммунный баланс.

Гипобарическая гипоксическая стимуляция и 
нормобарическая ГТ оказывают выраженное влия-
ние на иммунный статус, воспалительные процессы 
и общее течение заболевания. Эффективность об-
условлена многоплановыми механизмами: сниже-
нием активности Th2-ответа, уменьшением уровней 
ключевых провоспалительных цитокинов, норма-
лизацией гуморального иммунитета и усилением 
стресс-протективных систем организма.

С учётом деликатного воздействия, удобства и 
широты применения, нормобарическая ГТ представ-
ляется наиболее перспективным методом для вне-
дрения в повседневную клиническую практику педи-
атров и пульмонологов. Вместе с тем гипобарическая 
стимуляция может быть эффективным дополнением 
программ интенсивной реабилитации. Этот подход 
оправдан физиологически, подтвержден клинически 
и может рассматриваться как перспективный ком-
понент комплексной терапии и реабилитации при 
всех фенотипах БА. Несмотря на многообещающие 
результаты, необходимы дополнительные исследо-
вания для определения оптимальных протоколов ги-
покситерапии (продолжительность, интенсивность, 
частота) и выявления подгрупп детей с бронхиаль-
ной астмой, которые с наибольшей вероятностью по-
лучат пользу от этого метода.
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