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В основе патогенеза большинства случаев бронхиальной астмы (БА) лежит иммунное воспаление, регулируемое суб-
популяцией CD4+ T-клеток 2-го типа. Однако не все механизмы хронического воспаления при БА изучены до конца. 
Относительно недавно установлено участие белка внеклеточного матрикса периостина в развитии эозинофильного 
воспаления и ремоделировании дыхательных путей при БА. Влияние периостина на развитие и течение БА под-
тверждается высокой экспрессией этого белка в эпителиальных клетках бронхов пациентов. В обзоре представлены 
современные данные о строении и синтезе периостина, связи периостина с развитием и течением БА, с функцией 
внешнего дыхания. Особое внимание уделено роли периостина при БА у детей.
Ключевые слова: дети, бронхиальная астма, периостин, эозинофильное воспаление, ремоделирование дыхательных 
путей, функция внешнего дыхания.
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Immune inflammation regulated by CD4+ cells (T cells type 2) is integral to the pathogenesis of most cases of bronchial asthma (BA). 
However, not all mechanisms of chronic inflammation in BA are studied well enough. More recently the role of periostin (extracellular 
matrix protein) in development of eosinophilic inflammation and airway remodeling at BA has been revealed. The effect of periostin 
on BA course and development can be confirmed by its high expression in bronchial epithelium of patients with BA. This review shows 
current data on periostin structure and synthesis, correlation between periostin and BA course and development and pulmonary 
function test. Special attention is given to the periostin role in BA in children.
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ВВЕДЕНИЕ 
Бронхиальная астма (БА) является одним из самых 

распространенных неинфекционных хронических за-
болеваний, которое нередко начинается в детском 
возрасте и сохраняется на протяжении всей жизни 
[1, 2]. Согласно рекомендациям Гло бальной инициати-
вы по бронхиальной астме (Global Initiative on Asthma, 
GINA, 2019), БА является гетерогенным заболевани-
ем, протекающим с разными фенотипами и эндоти-
пами, что требует персонализированного подхода 
к терапии [3]. Поиск новых биомаркеров, позволяю-
щих своевременно диагностировать астму и опреде-
лить ее фенотип, необходим для оптимального выбо-
ра терапии и прогноза течения заболевания [4, 5]. 
В числе потенциальных биомаркеров БА рассматри-

вается периостин — белок внеклеточного матрик-
са, синтезируемый фибробластами, эпителиальными 
и эндотелиальными клетками легких под действием 
цитокинов Тh2-иммунного ответа — интерлейкинов 
(interleukin, IL) 4 и 13 и участвующий в формировании 
эозинофильного воспаления дыхательных путей [6]. 
В 2016 г. в журнале «Вопросы современной педиатрии» 
был опубликован обзор о роли периостина в качестве 
потенциального биомаркера эозинофильного воспа-
ления дыхательных путей [7]. С момента публикации 
обзора появились новые данные об участии перио-
стина в развитии БА у взрослых и детей. Ниже приве-
дена современная информация о строении и синтезе 
периостина, его роли в развитии эозинофильного вос-
паления и ремоделировании дыхательных путей при 
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БА, а также описывается связь периостина с течением 
заболевания и функцией легких.

СТРУКТУРА ПЕРИОСТИНА 
Периостин (periostin, POSTN; остеобластспецифиче-

ский фактор, OSF-2) является секретируемым белком 
внеклеточного матрикса. Ген периостина POSTN впер-
вые выделен в 1993 г. из клеточной линии мышиного 
остеобласта MC3T3-E1 и описан как специфический для 
остеобластов фактор 2 [8]. Ген состоит из 23 экзонов, рас-
положен на 13-й хромосоме [9]. Установлено, что перио-
стин экспрессируется остеобластами, локализованными 
в тканях плода, в эмбриональной надкостнице, плаценте, 
сердечных клапанах, ткани надпочечников, легких, щито-
видной железы [8]. Молекулярная масса периостина 
90 кДА [10].

Молекула периостина состоит из аминотерминально-
го домена (EMI), тандемного повтора из четырех доменов 
фасциклина I (FAS1) и карбоксильного концевого домена 
(СТR), включающего гепаринсвязывающий сайт на своем 
C-концевом сегменте. В связи с наличием четырех доме-
нов FASI периостин относится к семейству фасциклин-
связывающих белков. FASI представляет собой древний 
домен клеточной адгезии, общий для растений, живот-
ных и бактерий [11, 12]. Домен EMI является неболь-
шим модулем, богатым остатками цистеина, участвует 
в белок-белковых взаимодействиях [13] и может связы-
ваться с фибронектином [14]. Концевой домен периости-
на CTR содержит богатый аргинином гепаринсвязываю-
щий участок, принимает участие в сборке фибронектина 
во внеклеточном матриксе [15].

СИНТЕЗ ПЕРИОСТИНА 
Индукторы синтеза периостина 

Экспрессия периостина может изменяться под дей-
ствием различных молекулярных стимулов. К настояще-
му времени известно, что экспрессию гена периостина 
стимулируют цитокины IL4 и IL13, трансформирующий 
ростовой фактор бета (TGF�), ангиотензин II, фактор 
роста соединительной ткани 2, костный морфогенетиче-
ский белок 2, механическое растяжение и биологически 
активные вещества, образующиеся при онкологических 
заболеваниях [16, 17].

В 1999 г. K. Horiuchi и соавт. продемонстрировали 
повышение экспрессии гена периостина в первичной кле-
точной культуре остеобластов новорожденных мышей под 
влиянием TGF� [18]. Позднее N. Yuyama и соавт. обнару-
жили стимулирующее влияние IL4 и IL13 на экспрессию 
гена периостина в культуре эпителиальных клеток брон-
хов [19]. Установлено, что IL4 связывается с двумя типами 
рецепторов к IL4 (тип 1 и 2 IL-4R), тогда как IL13 связыва-
ется со 2-м типом рецепторов — IL-4R, также называе-
мым IL-13R. Последующие работы подтвердили индуциру-
ющее действие IL4 и IL13 на экспрессию гена периостина 
[20, 21]. Поскольку IL4 и IL13 являются ключевыми меди-
аторами Тh2-иммунного ответа, характерного для многих 
хронических аллергических заболеваний, повышение 
экспрессии гена периостина обнаружено не только при 
БА, но и других аллергических заболеваниях — ато-
пическом дерматите [22], аллергическом конъюнк-
тивите [23], эозинофильном эзофагите [24].

Периостинсинтезирующие клетки легких 

Известны три вида клеток, продуцирующих периостин 
в легких — фибробласты, эпителиальные и эндотелиаль-

ные клетки. S. Sidhu и соавт. [25] обнаружили увеличение 
экспрессии гена периостина в эпителиальных клетках 
бронхов у пациентов с БА в ответ на стимуляцию IL13. 
При этом периостин секретировался в направлении 
к базальной части клеток. S. Shoda и соавт. [26] сообщи-
ли о секреции периостина капиллярными эндотелиаль-
ными клетками легких после их стимуляции IL4 и IL13. 
G. Takayama и соавт. [27] и M. Masuoka и соавт. [28] 
продемонстрировали способность легочных фибробла-
стов пациентов с БА синтезировать периостин после их 
стимуляции IL4 и IL13. В 2017 г. K. Makita и соавт. [29] 
впервые в экспериментальном исследовании обнаружи-
ли способность клеток гладкой мускулатуры бронхов син-
тезировать периостин после их стимуляции IL13, причем 
синтез периостина был дозо- и времязависимым. Через 
24 ч после стимуляции IL13 экспрессия гена периостина 
в клетках гладкой мускулатуры бронхов повышалась 
в 2,4 раза, а через 48 ч — в 5,3 раза. Однако авторы 
изучали влияние IL13 на синтез периостина в первичной 
клеточной культуре клеток гладкой мускулатуры бронхов 
человека, тогда как до настоящего времени не изучено 
влияние IL13 на синтез периостина клетками гладкой 
мускулатуры бронхов пациентов с БА. В этой связи можно 
предполагать, что при БА синтез периостина осуществля-
ется не только фибробластами, эпителиальными и эндо-
телиальными клетками, но и клетками гладкой мускула-
туры бронхов.

Поскольку периостин секретируется эпителиальными 
клетками в направлении к базальной поверхности, этот 
специфический белок проникает в кровоток через суб-
эпителиальные кровеносные сосуды и может быть обна-
ружен в сыворотке и плазме крови. При изучении уровня 
периостина у здоровых респондентов обнаружены более 
высокие показатели этого белка у детей по сравнению 
со взрослыми [30]. H. Fujitani и соавт. [31] продемонстри-
ровали более высокий уровень периостина в первые 
годы жизни детей, который снижался к возрасту 7 лет, 
а далее оставался сопоставимым с уровнем у взрослых.

РОЛЬ ПЕРИОСТИНА В ПАТОГЕНЕЗЕ 
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ 
Связь периостина с воспалением 

и ремоделированием дыхательных путей при БА 

В большинстве случаев в основе патогенеза БА лежит 
Тh2-тип иммунного ответа, регулируемый субпопуляци-
ей CD4+ T-клеток 2-го типа, известных как Т-хелперы 
2-го типа, или Th2-клетки [32]. Ключевая роль в развитии 
этого типа иммунного ответа отводится IL4, IL5 и IL13, 
продуцируемым Th2-клетками в ответ на контакт с аллер-
генами [32]. Вирусы, бактерии и ирританты, стимулируя 
синтез эпителиальными клетками IL33, IL25 и тимичес-
кого стромального лимфопоэтина, также способны акти-
вировать Тh2-иммунный ответ [33].

В 2008 г. был предложен термин «эндотип» БА, опре-
деляющий подтип заболевания с определенными функ-
циональными и патофизиологическими механизмами 
[34, 35]. Эндотип, в основе патогенеза которого лежит 
Тh2-воспаление, назван Т2-эндотипом БА, характери-
зующимся эозинофильным воспалением дыхатель-
ных путей с эозинофилией, увеличением числа тучных 
клеток, повышением уровня оксида азота в выдыхае-
мом воздухе и частым сочетанием с атопией [36, 37]. 
Поскольку IL4 и IL13 являются не только ключевыми 
цитокинами Т2-иммунного воспаления, но и индукторами 
экспрессии периостина клетками респираторного тракта, 
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особый интерес представляет изучение роли этого специ-
фического белка в развитии БА.

Обзор литературы показывает, что периостин вносит 
значительный вклад в развитие БА [38]. Это подтверж-
дается высокой экспрессией гена периостина в эпители-
альных клетках легких при БА. Так, N. Yuyama и соавт. [19] 
впервые продемонстрировали повышение экспрессии 
гена периостина под действием IL4 и IL13 в эпителиаль-
ных клетках бронхов человека. Р. Woodruff и соавт. [21] 
подтвердили стимулирующее действие IL13 на экспрес-
сию гена периостина в эпителиальных клетках дыха-
тельных путей при БА, обнаружив его 4-кратное повы-
шение у пациентов с БА по сравнению со здоровыми 
лицами. J. Lopez-Guisa и соавт. [39] продемонстрирова-
ли повышение экспрессии гена периостина в 3,7 раза 
в эпителиальных клетках бронхов детей с БА по срав-
нению со здоровыми сверстниками, а экспрессия гена 
периостина в клетках эпителия бронхов после стимуля-
ции IL4 и IL13 оказалась в 2,6 раза выше, чем до сти-
муляции. Повышение экспрессии этого специфического 
белка обнаруживается не только в эпителиальных клет-
ках, но и клетках мокроты у пациентов с БА [40].

Точная роль периостина в развитии БА до настоящего 
времени не ясна. Однако предполагается его участие 
в рекрутинге эозинофилов с формированием эозино-
фильного воспаления дыхательных путей, развитии суб-
эпителиального фиброза и образовании слизи бокало-
видными клетками (рис.) [38].

По данным M. Johansson и соавт. [41], периостин 
усиливает индуцированную IL5 и IL3 адгезию эозинофи-
лов крови пациентов с БА и стимулирует их хемотаксис 
в область высокой концентрации периостина в дыхатель-
ных путях. C. Blanchard и соавт. [42] подтвердили стиму-
лирующее действие периостина на адгезию эозинофилов 
к белку экстрацеллюлярного матрикса — фибронектину.

Учитывая потенциальную роль периостина в накопле-
нии эозинофилов в тканях, он рассматривается в каче-
стве системного биомаркера эозинофильного воспале-
ния дыхательных путей при БА [43, 44]. В частности, было 

показано, что уровень сывороточного периостина наряду 
с уровнем оксида азота в выдыхаемом воздухе, общего 
иммуноглобулина (immunoglobulin, Ig) E и эозинофилов 
крови (с поправкой на пол, возраст и индекс массы тела) 
связан с выраженностью эозинофилии дыхательных 
путей у пациентов с тяжелой неконтролируемой БА [43].

Участие периостина в процессе ремоделирования 
дыхательных путей при БА нашло свое подтверждение 
в целом ряде научных работ, результаты которых были 
обобщены в научном обзоре [4]. Предполагается участие 
этого белка в развитии субэпителиального фиброза 
в связи с его способностью взаимодействовать с други-
ми белками межклеточного матрикса — фибронектином, 
коллагеном V, тенасцином С [27]. Кроме этого, периостин 
связывает коллаген I типа, фибронектин и участвует 
в фибриллогенезе коллагена [18]. Клетки могут связы-
вать периостин через рецепторы клеточного интегрина, 
а стимуляция клеток периостином может влиять на кле-
точную адгезию, пролиферацию, миграцию и ангио-
генез [45–47]. Этим объясняется участие периостина 
в инвазии и метастазировании различных опухолей 
[48]. S. Sidhu и соавт. [25] продемонстрировали поло-
жительную корреляцию (r = 0,52) между экспрессией 
гена периостина в эпителиальных клетках дыхательных 
путей пациентов с БА и толщиной базальной мембраны. 
По данным Y. Kanemitsu и соавт. [49], экспрессия пери-
остина в субэпителиальном слое бронхов коррелирует 
с экспрессией коллагена I типа, а по данным М. Hoshino 
и соавт. [50], уровень сывороточного периостина кор-
релирует с толщиной базальных мембран дыхательных 
путей (r = 0,71).

Уровень сывороточного периостина при БА 

Периостин секретируется эпителиальными клетками 
бронхов в направлении к базальной поверхности, про-
никает в субэпителиальные кровеносные сосуды и может 
быть обнаружен в сыворотке или плазме крови [25]. 
Поскольку периостин экспрессируется в клетках дыха-
тельных путей при БА, предполагается, что уровень сыво-

Примечание. Источник: K. Izuhara и соавт., 2016 [38]. Публикуется с разрешения правообладателя — American Thoracic Society.  
Note. Source: K. Izuhara et al., 2016 [38]. Published by authority of the owner — American Thoracic Society.

Рис. Cинтез периостина и его влияние на дыхательные пути при бронхиальной астме 
Fig. Periostin synthesis and its effect on airway in BA patients
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роточного периостина отражает локальную продукцию 
этого белка [51].

В многоцентровом популяционном исследовании 
Европейского консорциума по изучению аллергиче-
ских заболеваний и БА (The Global Allergy and Asthma 
European Network, GA2LEN) при изучении уровня сыво-
роточного периостина у взрослых пациентов с БА и здо-
ровых статистически значимых различий не обнаружено 
(62 и 66 нг/мл соответственно; p > 0,05) [52]. В других 
исследованиях, напротив, было показано, что у взрослых 
пациентов с БА уровень сывороточного периостина выше, 
чем у здоровых лиц [53–55]. В 2015 г. Y. Inoue и соавт. 
[30] не обнаружили различий в уровне сывороточного 
периостина у детей в возрасте 6–12 лет с аллергиче-
скими заболеваниями (из них 20% с БА) и их здоровых 
сверстников. В том же году J. Song и соавт. [56] показали, 
что уровень периостина у детей в возрасте 6–15 лет 
с БА выше, чем у здоровых (76 и 71 нг/мл; p = 0,017) 
Более того, была выявлена ассоциация уровня сыво-
роточного периостина с гиперреактивностью бронхов 
по данным тестов с метахолином и маннитолом. В 2016 г. 
T. Inoue и соавт. [57] подтвердили этот результат для детей 
в возрасте 6–16 лет с БА, показав также хорошую диа-
гностическую ценность сывороточного периостина (пло-
щадь под ROC-кривой 0,7) [52]. В 2019 г. J. Cho и соавт. 
[58] при изучении уровня сывороточного периостина 
у детей в возрасте 6–15 лет с БА, сопровождающей-
ся индуцированным физической нагрузкой бронхоспаз-
мом, также обнаружили более высокий уровень пери-
остина по сравнению со здоровыми (134 и 112 нг/мл; 
p = 0,012). E. Basha и соавт. [59] продемонстрирова-
ли более высокий уровень сывороточного периостина 
у детей с БА в возрасте 3–11 лет по сравнению со здо-
ровыми сверстниками (54 и 44 нг/мл; р < 0,001). Кроме 
этого, авторами установлен более высокий уровень 
сывороточного периостина при обострении астмы, чем 
вне обострения. C. Масальский и соавт. [60] и Н. Шахова 
и соавт. [61] получили результаты, аналогичные результа-
там зарубежных коллег, для выборки детей с БА в возрас-
те 6–18 и 3–6 лет.

Связь периостина с маркерами эозинофильного 

воспаления дыхательных путей при БА 

Ассоциация уровня периостина с эозинофильным 
воспалением дыхательных путей была показана в боль-
шом числе исследований. Так, J. Simpson и соавт. [62] 
обнаружили более высокие уровни периостина в сыво-
ротке крови и мокроте у пациентов с эозинофильной 
БА по сравнению с неэозинофильной, а также показали 
корреляцию значений этих показателей с количеством 
эозинофилов в мокроте (r = 0,422 и r = 0,364 соответ-
ственно). В ряде исследований установлена положитель-
ная корреляция сывороточного периостина c такими мар-
керами эозинофильного воспаления дыхательных путей, 
как количество эозинофилов в мокроте [54, 62, 63], 
в крови [63], уровнем оксида азота в выдыхаемом воз-
духе [64, 65], уровнем общего IgE [63–65]. S. Pavlidis 
и соавт. [66] установили, что сывороточный периостин 
является предиктором Th2-воспаления при тяжелой БА.

Данные о связи периостина с маркерами эозино-
фильного воспаления дыхательных путей у детей противо-
речивы. Ряд исследователей не обнаружил ассоциации 
сывороточного периостина с маркерами эозинофильного 
воспаления [67–69]. Вместе с тем T. Inoue и соавт. [57], 
Н. Шахова и соавт. [61] продемонстрировали корреляцию 

сывороточного периостина с суррогатными маркерами 
эозинофильного воспаления дыхательных путей — коли-
чеством эозинофилов крови (r = 0,28 и r = 0,35 соответ-
ственно) и уровнем общего IgE (r = 0,30 и r = 0,73 соот-
ветственно), E. Basha и соавт. [59] — с количеством 
эозинофилов крови (r = 0,32). Таким образом, вопрос 
об использовании периостина в педиатрической практи-
ке в качестве биомаркера эозинофильного воспаления 
дыхательных путей остается открытым и требует дальней-
шего исследования.

Связь периостина с течением БА 

Ассоциация уровня периостина с тяжестью 

и контролем БА 

Исследования демонстрируют противоречивые дан-
ные о связи периостина с тяжестью БА. Так, M. Johansson 
и соавт. [65] не обнаружили различий уровня сыво-
роточного периостина при тяжелой и нетяжелой БА 
(54 и 53 нг/мл соответственно), а A. Wardzynska и соавт. 
[70] не зафиксировали ассоциации периостина в кон-
денсате выдыхаемого воздуха с тяжестью БА у взрослых 
пациентов. В других исследованиях, проведенных с уча-
стием взрослых пациентов, обнаружено повышение уров-
ня периостина в сыворотке крови [71, 72], конденсате 
выдыхаемого воздуха и мокроте [73] при тяжелом течении 
БА по сравнению со среднетяжелым и легким течением 
заболевания. Например, E. Basha и соавт. [59] проде-
монстрировали более высокий уровень сывороточного 
периостина у детей 3–11 лет с тяжелой БА по сравнению 
с детьми с легким и среднетяжелым течением заболе-
вания, а С. Масальский и соавт. [74] похожие различия 
в уровне сывороточного периостина выявили у детей 
6–18 лет со среднетяжелым и легким течением астмы.

Ассоциация периостина с контролем 

симптомов БА и обострением 

Ассоциацию сывороточного периостина с контролем 
над симптомами БА изучали в небольшом числе исследо-
ваний. N. Scichilone и соавт. [75], например, анализирова-
ли связь уровня сывороточного периостина с контролем 
заболевания у взрослых пациентов со среднетяжелой БА, 
A. Licari и соавт. [68] — у детей с аллергической БА. В обо-
их случаях связи сывороточного периостина с контролем 
БА не обнаружено.

N. Scichilone и соавт. [75] и A. Wardzynska и соавт. [70] 
зафиксировали более высокий уровень сывороточного 
периостина у взрослых пациентов с обострениями БА 
в течение года по сравнению с пациентами без обостре-
ний: 4047 и 222 нг/мл, p = 0,001 [75], 27 и 19,5 нг/мл, 
p = 0,036 [70]. E. Basha и соавт. [59] выявили более высо-
кий уровень сывороточного периостина в группе детей 
с обострением БА по сравнению с детьми вне обострения 
заболевания (60 и 48 нг/мл; р < 0,001), С. Масальский 
и соавт. [74] зафиксировали более высокие показатели 
сывороточного периостина у детей, имевших в течение 
года � 3 обострений БА, по сравнению с детьми с мень-
шим числом обострений заболевания (5,55 и 3,26 нг/мл; 
p = 0,016), а Н. Шахова и соавт. [61] продемонстрировали 
положительную корреляцию сывороточного периостина 
с частотой обострений БА у детей (r = 0,53).

Ассоциация периостина с другими 

характеристиками течения БА 

Стимулирующее влияние периостина на развитие IgE-
зависимого воспаления продемонстрировали J. Bentley 
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и соавт. [76] в экспериментальном исследовании на двух 
линиях мышей — синтезирующих и не синтезирующих 
периостин. После интраназального введения экстракта 
клещей домашней пыли (с повторным введением через 
7, 14, 15 и 16 сут) у мышей, синтезирующих периостин, 
отмечены более высокая чувствительность дыхательных 
путей к метахолину, а также более выраженное пери-
бронхиальное воспаление, метаплазия слизистой обо-
лочки и синтез Th2-клетками IL13 по сравнению с мыша-
ми, не синтезирующими периостин.

A. James и соавт. [52] при обследовании взрослых 
пациентов с БА не обнаружили ассоциации уровня сыво-
роточного периостина с IgE-зависимой сенсибилизаци-
ей к ингаляционным аллергенам. Напротив, A. Patelis 
и соавт. [77] установили более высокие уровни сыво-
роточного периостина у пациентов с БА, сенсибилизи-
рованных к пищевым и ингаляционным аллергенам, 
по сравнению с пациентами, сенсибилизированными 
только к ингаляционным аллергенам. T. Inoue и соавт. 
[57] при обследовании детей 6–16 лет с БА установили 
положительную корреляцию сывороточного периостина 
с уровнем специфических IgE к клещам домашней пыли 
(r = 0,29, p = 0,035).

Ассоциация периостина с функцией внешнего 

дыхания 

По данным Y. Kanemitsu и соавт. [78], высокий уро-
вень сывороточного периостина (> 95 нг/мл) у пациентов 
с БА является независимым предиктором экспрессии гена 
периостина, снижения объема форсированного выдоха 
за 1 сек (ОФВ1) и предиктором снижения ОФВ1 на � 30 мл 
в год. А. Mansur и соавт. [79] и J. Fingleton и соавт. [80] опи-
сали отрицательную корреляцию уровня сывороточного 
периостина с ОФВ1 (r = -0,34 и r = -0,13 соответственно), 
I. Bobolea и соавт. [64] и K. Takahashi и соавт. [63] — отри-
цательную корреляцию уровня сывороточного периостина 
с показателем ОФВ1/ФЖЕЛ (r = -0,28 и r = -0,23 соответ-
ственно). ROC-анализ продемонстрировал удовлетвори-
тельную диагностическую ценность сывороточного пери-
остина в качестве предиктора фиксированной обструкции 

дыхательных путей у пациентов с БА (площадь под ROC-
кривой 0,69) [63].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Результаты многочисленных исследований свидетель-

ствуют об участии периостина в развитии воспаления 
дыхательных путей при БА, что подтверждается высокой 
экспрессией гена POSTN эпителиальными клетками лег-
ких пациентов с БА. Экспрессию периостина стимулируют 
ключевые цитокины Тh2-иммунного ответа — IL4 и IL13. 
Эти цитокины, лежащие в основе Т2-эндотипа БА, протека-
ющей с эозинофильным воспалением дыхательных путей. 
Возможность применения периостина в качестве биомар-
кера эозинофильного воспаления подтверждена в ряде 
исследований. Показана корреляция уровня периостина 
с количеством эозинофилов в мокроте и периферической 
крови, с уровнем оксида азота в выдыхаемом воздухе, 
а также с уровнем общего IgE крови. Связь уровня перио-
стина с показателями функции легких и характеристикой 
БА (тяжесть, частота обострений) указывает на потенци-
альную применимость этого биомаркера не только для 
фенотипирования пациентов, но и для мониторинга тече-
ния заболевания, прогнозирования риска обострений.
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