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ВМІСТ ТРАСФОРМУЮЧОГО ФАКТОРА РОСТУ-β1 У ХВОРИХ НА БРОНХІАЛЬНУ АСТМУ 
ЗАЛЕЖНО ВІД ІНДЕКСУ МАСИ ТІЛА ТА ВІКУ ДЕБЮТУ

©В. В. Качковська
Сумський державний університет

РЕЗЮМЕ. Дослідження вмісту трансформуючого фактора росту-β1 (TGF-ß1) у хворих на бронхіальну астму 
(БА) зумовлене тим, що він є плейотропним та багатофункціональним фактором росту, основним регулятором 
імунних реакцій, що спричиняють фіброз.

Метою дослідження було визначення вмісту TGF-β1 у хворих на БА з урахуванням індексу маси тіла (ІМТ), 
віку дебюту та клініко-функціональних характеристик.

Матеріал і методи. Обстежено 553 хворих на БА. Контрольну групу склали 95 практично здорових осіб без 
наявності в індивідуальному та сімейному анамнезі симптомів БА, алергії й атопії. Всі обстежені підписали попе-
редньо інформовану згоду на участь у дослідженні. Для визначення вмісту TGF-β1 залежно від ІМТ пацієнтів поді-
лено на три групи: І групу склали 152 хворих із нормальною масою тіла (НМТ), ІІ – 206 хворих із надмірною масою 
тіла (ЗМТ), ІІІ – 195 хворих із ожирінням. Для аналізу залежно від віку дебюту сформовано 2 групи: 1 група вклю-
чила 271 хворого із раннім початком БА (серед них – 100 хворих із ожирінням), 2 група – 282 хворих із пізнім по-
чатком БА (95 хворих із ожирінням). 

Результати. Встановлено вірогідно вищий рівень TGF-β1 у хворих на БА із НМТ, ЗМТ та ожирінням, порівняно 
з контролем; за наявності ожиріння порівняно із таким при нормальній масі тіла (НМТ); у хворих на ранню БА з 
НМТ, зайвою масою тіла (ЗМТ) та ожирінням порівняно із таким при пізній БА. Вміст TGF-β1 був вірогідно вищий у 
хворих на ранню та пізню БА із ожирінням і тяжким перебігом порівняно із нетяжким, а у хворих на ранню БА із 
ожирінням та тяжким перебігом в 1,9 раза перевищував аналогічний показник у хворих на пізню БА із ожирінням 
і тяжким перебігом.

Висновки. Рівень TGF-β1 зростав у хворих на БА по мірі збільшення її тривалості та тяжкості перебігу при ран-
ньому та пізньому дебюті, був вищим у хворих на ранню БА, порівняно із таким при пізній БА, тому цей біомаркер 
може бути важливим у перспективі вивчення ремоделювання дихальних шляхів серед даної когорти пацієнтів із 
урахуванням віку дебюту. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: бронхіальна астма; ожиріння; трансформуючий фактор росту-β1; перебіг; контроль. 

Вступ. Дослідження вмісту трансформуючо-
го фактора росту-β1 (TGF-ß1) у хворих на БА зумов-
лене тим, що він є плейотропним та багатофунк-
ціональним фактором росту, основним регулято-
ром імунних реакцій, що спричиняють фіброз. 
Поряд із матриксними металопротеїназами та 
тканинним інгібітором матриксної металопротеї
нази-1 TGF-ß1 відіграє ключову роль у запаленні, 
як сильний фактор хемоатракції, викликаючи 
накопичення макрофагів і гранулоцитів, і, як про-
фіброзний чинник [1]. TGF-ß1 впливає на субепіте-
ліальний фіброз дихальних шляхів шляхом збіль-
шення осадження колагену І та ІІІ типів, фібронек-
тину та протеогліканів, індукції диференціювання 
фібробластів у міофібробласти, посилення їх про-
ліферації [2–4]. Відомо, що при ожирінні рівень 
прозапального та профіброзного TGF-β1 зростає, 
що може свідчити про роль даного чинника в па-
тогенезі БА, пов’язаної з ожирінням [5]. Основни-
ми механізмами, що лежать в основі участі TGF-β1 
у багатьох порушеннях, пов’язаних з ожирінням, є 
ремоделювання, фіброз і відкладання екстраце-
люлярного матриксу [1]. При цьому важливо за-
значити, що для БА характерна клінічна гетеро-
генність, яка залежить від віку дебюту, що є про-
відним чинником для ідентифікації фенотипів за-

хворювання – ранньої атопічної БА та пізньої без 
атопії [6], що відрізняються патогенетичними ме-
ханізмами розвитку і відповіддю на лікування [7–
9]. Це й зумовило інтерес до дослідження ролі 
TGF-β1 у перебігу, контролі БА, зокрема, БА, асоці-
йованої із ожирінням, з урахуванням фенотипу 
захворювання. 

Метою дослідження було з'ясування вмісту 
TGF-β1 у хворих на БА з урахуванням індексу маси 
тіла (ІМТ), віку дебюту та клініко-функціональних 
характеристик.

Матеріал і методи дослідження. Обстежено 
553 хворих на БА. Контрольну групу склали 95 
практично здорових осіб без наявності в індиві
дуальному та сімейному анамнезі симптомів БА, 
алергії й атопії. Всі обстежені підписали поперед
ньо інформовану згоду на участь у дослідженні. 
Для визначення вмісту TGF-β1 залежно від ІМТ па-
цієнтів було поділено на три групи: І групу склали 
152 хворих із нормальною масою тіла (НМТ), ІІ  – 
206 хворих із надмірною масою тіла (ЗМТ), ІІІ – 
195 хворих із ожирінням. Для аналізу залежно від 
віку дебюту сформовано 2 групи: 1 група включи-
ла 271 хворого із раннім (серед них – 100 хворих із 
ожирінням), 2 група – 282 хворих із пізнім дебютом 
астми (95 – із ожирінням). 
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Діагноз БА, тяжкість перебігу, рівень контролю 

встановлювали згідно із рекомендаціями GINA-2016 
та її наступних версій [10]. Діагностику ожиріння 
проводили згідно з Наказом МОЗ України від 
05.08.2009 № 574 «Про затвердження протоколів 
надання медичної допомоги пацієнтам з ендокрин-
ними захворюваннями» та рекомендаціями ВООЗ 
(1999), Європейської Асоціації з вивчення ожиріння 
(EASO, 2016). Величину ІМТ від 18 кг/м2 до 24,9 кг/м2 
розцінювали як НМТ, від 25 кг/м2 до 29,9 кг/м2 – як 
ЗМТ, а вище 30 кг/м2 – як ожиріння. Вміст TGF-β1 ви-
значали за допомогою наборів для імунофермент-
ного аналізу IBL International GMBH (Hamburg, 
Germany). Для оцінки контролю БА використовува-
ли опитувальник ACQ-5. Загальний бал вираховува-

ли як середнє арифметичне для 5 відповідей і трак-
тували наступним чином: якщо середній бал ≤0,75 − 
хороший, 0,75–1,5 − частковий, >1,5 – відсутній 
контроль. Дослідження було схвалено Комісією з 
питань біоетики навчально-наукового медичного 
інституту Сумського державного університету. Ста-
тистичний аналіз отриманих результатів проводи-
ли за допомогою SPSS-17 програми. 

Результати нашого дослідження показують 
зростання вмісту TGF-β1 у хворих на БА без ураху-
вання маси тіла та віку дебюту до (48,3±1,08) пг/мл 
порівняно із практично здоровими особами 
(33,9±1,01) пг/мл (р=0,001).

Результати вивчення вмісту TGF-β1 з урахуван-
ням ІМТ та віку дебюту БА наведено в таблиці 1.

Таблиця 1. Вміст трансформуючого фактора росту-β1 у хворих на бронхіальну астму  
залежно від індексу маси тіла та віку дебюту (пг/мл)

Індекс маси тіла
≤25, n=152 >25<30, n=206  ≥30, n=195 р F
48,5±1,92 41,0±1,39 55,8±2,09 0,001 18,17

Ранній дебют, n=271
≤25, n=84 >25<30, n=87  ≥30, n=100 р F
54,9±2,87 51,3±2,31 70,3±3,09 0,001 13,45

Пізній дебют, n=282
≤25, n=68 >25<30, n =119 ≥30, n=95 р F
40,4±2,05 33,5±1,37 40,6±1,78 0,002 6,36

Вміст TGF-β1 був вищим у хворих на БА із НМТ, 
ЗМТ та ожирінням, порівняно із контролем, але у 
хворих із ожирінням – вищим, ніж за наявності 
НМТ і ЗМТ (р=0,001). Аналіз умісту залежно від 
віку дебюту показав його вищий рівень у хворих 
на ранню БА, порівняно із пізньою, як за наявнос-
ті НМТ, так і ЗМТ і ожиріння. Максимальний рівень 
TGF-β1 був у хворих на ранню БА, асоційовану із 

Таблиця 2. Вміст трансформуючого фактора росту-β1 у хворих на бронхіальну астму  
залежно від тривалості захворювання

Тривалість, роки р F
1 2 3

10≤ >10<20 ≥20
n=135 n=272 n=146

34,3±1,76 48,4±1,46 61,0±2,08 0,001 45,09
Ранній дебют, n=271 

10≤ >10<20 ≥20
n=45 n=130 n=96

51,4±4,05 57,0±2,47 66,5±2,74 0,004 5,53
Пізній дебют, n=282 

10≤ >10<20 ≥20
n=90 n=142 n=50

25,8±0,72 40,5±1,36 50,6±2,44 0,001 55,97
Ранній дебют + ожиріння, n=100 

10≤ >10<20 ≥20
n=23 n=48 n=29

51,0±5,66 69,7±4,02 86,7±5,65 0,001 10,08

ожирінням. Таким чином, вміст TGF-β1 зростав 
при БА, особливо, при ранньому дебюті, а також 
залежить від маси тіла пацієнтів − є найвищим за 
наявності ожиріння.

Проведено також аналіз умісту TGF-β1 залеж-
но від тривалості БА з/без урахування віку дебю-
ту БА та ІМТ, результати якого представлено в 
таблиці 2.
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Уміст TGF-β1 у хворих на БА без урахування 
віку дебюту та маси тіла зростав по мірі збільшен-
ня тривалості захворювання та був вищим при 
тривалості 20 і більше років, порівняно із таким 
при меншій тривалості (р=0,001). При ранньому 
та пізньому дебюті БА без урахування маси тіла 
також спостерігалось збільшення вмісту TGF-β1 по 
мірі зростання тривалості захворювання. Причому 
вміст TGF-β1 був вищим у хворих на ранню БА з 
тривалістю більше 20 років, порівняно із такою у 
хворих на пізню БА. За наявності ожиріння у хво-
рих на БА із різним віком дебюту також спосте
рігалось зростання вмісту TGF-β1 по мірі збільшен-
ня тривалості захворювання, але слід зазначити, 

що у хворих на ранню БА при тривалості БА до 
10 років його рівень перевищував удвічі, при три-
валості від 10 до 20 років та більше 20 років – в 
1,5  раза аналогічні показники у хворих на пізню 
БА із ожирінням. Це свідчить про те, що рівень 
TGF-β1 зростає у хворих на БА по мірі збільшення її 
тривалості; є вищим при ожирінні, як при ранньо-
му, так і при пізньому дебюті, але у хворих на ран-
ню БА вірогідно вищий, порівняно із таким при 
пізній БА.

Результати дослідження сироваткової концен-
трації TGF-β1 залежно від тяжкості перебігу БА, а 
також з урахуванням віку дебюту та наявності ожи-
ріння, представлено в таблиці 3.

Таблиця 3. Уміст трансформуючого фактора росту-β1 залежно від тяжкості перебігу бронхіальної астми

Перебіг 
р F

Нетяжкий, n=263 Тяжкий, n=290
37,0±1,05 58,5±1,61 0,001 119,6

Ранній дебют, n=271
Нетяжкий, n=91 Тяжкий, n=180

39,7±1,97 69,4±1,98 0,001 91,2
Пізній дебют, n=282

Нетяжкий, n=172 Тяжкий, n=110
35,7±1,21 40,6±1,66 0,016 5,91

Ранній дебют + ожиріння, n=100
Нетяжкий, n=20 Тяжкий, n=80

40,2±5,49 77,8±3,11 0,001 30,7
Пізній дебют + ожиріння, n=95

Нетяжкий, n=32 Тяжкий, n=63
39,7±3,16 41,1±2,17 0,71 0,14

1 2 3
Пізній дебют + ожиріння, n=95 

10≤ >10<20 ≥20
n=32 n=51 n=12

25,6±0,69 45,9±2,36 58,1±3,41 0,001 34,95

Продовження таблиці 2

Уміст TGF-β1 у сироватці крові був більшим у 
хворих на БА із тяжким перебігом, порівняно із 
таким при нетяжкому перебігу (р=0,001), як при 
ранньому (р=0,001), так і при пізньому (р=0,016) 
дебюті. Урахування віку дебюту показало, що 
вміст TGF-β1 у хворих на ранню БА із тяжким пере-
бігом був в 1,7 раза вищий, порівняно із таким у 
хворих на пізню БА, а за наявності нетяжкого пе-
ребігу не відрізнявся у хворих на БА із різним ві-
ком дебюту.

Дослідження концентрації TGF-β1 у хворих на 
БА, асоційовану із ожирінням, залежно від тяж
кості перебігу та віку дебюту, показало вірогідно 
вищий її рівень у хворих на ранню БА із ожирінням 
і тяжким перебігом, порівняно із нетяжким 
(р=0,001). У хворих на пізню БА із ожирінням не ви-
явлено вірогідної відмінності за рівнем TGF-β1 за-

лежно від тяжкості перебігу (р=0,71). Слід зазна
чити, що вміст TGF-β1 у хворих на ранню БА із ожи-
рінням та тяжким перебігом в 1,9 раза перевищував 
аналогічний показник у хворих на пізню БА із ожи-
рінням і тяжким перебігом.

Дослідження вмісту TGF-β1 залежно від рівня 
контролю БА у цілому, а також з урахуванням віку 
її дебюту та наявності ожиріння, показало резуль-
тати, які наведені в таблиці 4.

Уміст TGF-β1 в сироватці крові був підвищеним 
у хворих на частково контрольовану та неконтро-
льовану БА (без урахування віку дебюту та наяв-
ності ожиріння), порівняно із контрольованою 
(р=0,001). У хворих на БА із раннім дебютом вміст 
TGF-β1 зростав по мірі зниження рівня контролю та 
був вищим в 1,6 раза за відсутності контролю, по-
рівняно із таким у хворих з повним контролем. 



ISSN 1811–2471. Здобутки клінічної і експериментальної медицини. 2023. № 484

Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, випадок з практики, короткі повідомлення

Вміст TGF-β1 у хворих на неконтрольовану ранню 
БА був в 1,7 раза вищим, порівняно із таким у хво-
рих на пізню неконтрольовану БА. За наявності піз-
ньої БА не виявлено вірогідної відмінності за вміс-
том TGF-β1 залежно від рівня контролю (р=0,09).

У пацієнтів із ранньою БА, асоційованою з 
ожирінням, контрольованою, частково контрольо-
ваною та неконтрольованою, виявлено підвищен-
ня вмісту TGF-β1, порівняно із групою контролю, 
але він не відрізнявся залежно від рівня контролю 
(р=0,58). У хворих на пізню БА із ожирінням також 
не виявлено відмінності за вмістом TGF-β1 залежно 
від рівня контролю захворювання (р=0,34). У той 
же час, рівні TGF-β1  у хворих на ранню БА, асоційо-
вану із ожирінням, із повним, частковим і відсутнім 
контролем були вірогідно вищі за такі у хворих на 
пізню БА із ожирінням.

Обговорення результатів дослідження. Ре-
зультати досліджень показали, що рівні TGF-β1 як 
Th2 клітинного медіатора, у сироватці, тканинах і 
бронхоальвеолярному лаважі підвищуються при 
БА [11–14]. 

Експресія TGF-β1 здійснюється багатьма типа-
ми клітин, включаючи еозинофіли, макрофаги, 
фібробласти, ендотеліальні клітини та ГМК судин, 
епітеліальні клітини, отриманими із ДШ хворих на 
БА, і індукується прозапальними сигнальними шля
хами, включаючи активацію NF-κB [1]. Вміст TGF-β1 
зростає під впливом інгаляційних алергенів, які 
сенсибілізують дендритні клітини, проліферацію 
Th2 клітин і подальше вивільнення цитокінів (IЛ-4, 
IЛ-5 і IЛ-13). Еозинофіли, як основне джерело 
TGF-β1 у біоптатах бронхів хворих на БА, відіграють 
важливу роль у їх ремоделюванні, стимулюють 
епітеліальні клітини до продукції профіброзних 
медіаторів, включаючи TGF-β1, що контролюють 
хронічне запалення та стимулюють фібробласти і 

міофібробласти до продукції колагену, протеоглі-
канів і глікопротеїнів [2, 15–17]. Це свідчить про те, 
що запальні та алергічні механізми індукують ви-
вільнення TGF-β1 [1]. 

Установлені нами вищі рівні TGF-β1 у хворих 
на БА, порівняно із контролем, збігаються із дани-
ми інших дослідників [11, 13, 18, 19]. 

Відомо, що продукція TGF-β1 модулюється змі-
неним метаболічним статусом при ожирінні у хво-
рих на БА [1] і сироватковий рівень TGF-β1 вищий 
при ожирінні, ніж при НМТ [5]. Це може свідчити 
про роль даного чинника в патогенезі БА, пов’я
заної з ожирінням. Нами встановлено вірогідно ви-
щий рівень TGF-β1 у хворих на БА із ожирінням, по-
рівняно із таким за наявності НМТ і ЗМТ. Це зістав-
но із результатами інших дослідників [1, 20], які 
продемонстрували вищий його вміст за наявності 
ожиріння у хворих на БА, порівняно з НМТ. При 
цьому максимальний його рівень був у хворих на 
ранню БА, асоційовану із ожирінням. Це можна по-
яснити тим, що БА із раннім дебютом асоційована 
з еозинофільним типом запалення [6, 7], а еозино-
філи є основним джерелом TGF-β1, як Th2 клітин-
ного медіатора, у ДШ хворих на БА, та стимулюють 
епітеліальні клітини до його продукції [1, 17]. Рі-
вень TGF-β1 зростав у хворих на БА по мірі збіль-
шення її тривалості, тяжкості перебігу, що зіставно 
із даними [17, 21, 22], які продемонстрували анало-
гічний зв'язок. Проте в іншому дослідженні порів-
няння рівнів TGF-β1 у сироватці хворих на атопічну 
та неатопічну БА із стабільним перебігом та у здо-
рових не виявило відмінностей, а також – кореля-
ції між вмістом TGF-β1 із дозуванням і тривалістю 
лікування іГК [23].

Установлений в дослідженні Neveen Hassan 
(2015) вищий вміст TGF-β1 у сироватці крові хво-
рих на частково контрольовану та неконтрольо-

Таблиця 4. Уміст трансформуючого фактора росту-β1 залежно від рівня контролю бронхіальної астми  
з урахуванням віку дебюту та маси тіла

Рівень контролю
р F

Повний, n=189 Частковий, n =162 Відсутній, n=202 
37,5±1,33 51,7±2,02 55,6±1,93 0,001 29,8

Ранній дебют, n=271
Повний, n =60 Частковий, n=94 Відсутній, n=17 

42,3±2,86 60,2±2,87 67,6±2,51 0,001 18,3
Пізній дебют, n=282

Повний, n=129 Частковий, n=68 Відсутній, n=85
35,3±1,39 40,0±2,03 39,1±1,89 0,09 2,38

Ранній дебют + ожиріння, n=100
Повний, n =12 Частковий, n=34 Відсутній, n=54

72,3±8,79 65,7±5,65 72,7±4,09 0,58 0,55
Пізній дебют + ожиріння, n=95

Повний, n=5 Частковий, n=35 Відсутній, n=55
47,2±9,09 37,5±2,52 41,9±2,51 0,34 1,08
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вану БА порівняно із контрольованою [22], під-
тверджено і в нашому дослідженні. Проте слід 
зазначити, що рівень TGF-β1 залежав від віку де-
бюту та був вищим у хворих на БА із раннім дебю-
том захворювання, порівняно із пізнім. У хворих 
на неконтрольовану ранню БА – в 1,7 раза вищим, 
порівняно із таким у хворих на пізню неконтро-
льовану БА.

Отримані результати досліджень, які вивчали 
експресію TGF-β1 при БА та при ожирінні, показали 
суперечливі результати. Причини даних неодно
значних результатів пов'язані, очевидно, з різною 
кількістю обстежених хворих, ймовірно, їх популя-
ційною специфікою, різними фенотипами захво-
рювання у пацієнтів, їх масою тіла і методами ви-
значення експресії TGF-β1. Тому доцільним є визна-
чення вмісту TGF-β1 у хворих на БА із урахуванням 
фенотипу захворювання, особливо, віку виник-
нення БА, її тривалості, рівня контролю, типу запа-
лення у бронхах. Важливим є визначення вмісту 
TGF-β1 із урахуванням віку дебюту, ІМТ пацієнтів, 
оскільки попередньо не вивчались відмінності в 
активності TGF-β1 між хворими на БА залежно від 
ІМТ. Це є важливим з тієї точки зору, що рівні TGF-β1 

зростають у міру збільшення маси тіла. Очевидно, 
це може частково пояснити отримані суперечливі 
результати і поглибити наше розуміння ролі TGF-β1 
у патофізіології БА, асоційованої із ожирінням, із 
різним віком дебюту, а також служитиме підґрун-
тям для розробки модифікованих методів лікуван-
ня задля запобігання виникненню ремоделюван-
ня ДШ та його гальмування.

Отримані нами результати доповнюють відо-
мі на сьогоднішній день механізми обтяжливої 

ролі TGF-β1 у перебігу БА, асоційованої із ожирін-
ням, залежно від віку дебюту. 

Висновки. Встановлено вірогідно вищий рі-
вень TGF-β1 у хворих на БА, порівняно із контро-
лем; за наявності ожиріння порівняно із таким 
при НМТ; у хворих на ранню БА з НМТ, ЗМТ та ожи-
рінням, порівняно із аналогічними показниками 
при пізній БА. 

Рівень TGF-β1 зростав у хворих на БА по мірі 
збільшення її тривалості та тяжкості перебігу при 
ранньому та пізньому дебюті, був вищим у хворих 
на ранню БА порівняно із пізньою БА.

Вміст TGF-β1 вірогідно вищий у хворих на ран-
ню БА із ожирінням і тяжким перебігом, порівняно 
із нетяжким, а у хворих на ранню БА із ожирінням 
та тяжким перебігом в 1,9 раза перевищував ана-
логічний показник у хворих на пізню БА із ожирін-
ням і тяжким перебігом.

Вміст TGF-β1 у сироватці крові був вищим у хво-
рих на частково контрольовану та неконтрольова-
ну БА, порівняно із контрольованою; у хворих із 
раннім дебютом вміст TGF-β1 зростав по мірі змен-
шення рівня контролю та був в 1,7 раза вищим у 
хворих на неконтрольовану ранню БА, порівняно 
із таким у хворих на пізню неконтрольовану БА. 

Відсутня відмінність за рівнем TGF-β1 у хво-
рих на пізню БА із ожирінням, залежно від тяжкос
ті перебігу, у пацієнтів із ранньою та пізньою БА, 
асоційованою із ожирінням, залежно від рівня 
контролю. 

Рівні TGF-β1 у хворих на ранню БА, асоційовану 
із ожирінням, із повним, частковим і відсутнім 
контролем, були вірогідно вищі за аналогічні у хво-
рих на пізню БА із ожирінням.
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THE LEVEL OF TRANSFORMING GROWTH FACTOR-β1 IN PATIENTS  
WITH BRONCHIAL ASTHMA IN RELATION TO BODY MASS INDEX AND AGE OF ONSET

©V. V. Kachkovska 
Sumy State University

SUMMARY. The study of transforming growth factor-β1 (TGF-β1) in bronchial asthma (BA) is essential due to its role 
as a pleiotropic and multifunctional growth factor, regulating immune reactions that lead to fibrosis.

The aim – to determine TGF-β1 levels in BA patients, considering BMI, age of onset, clinical and functional characteristics.
Material and Methods. 553 patients with BA were examined. The control group included 95 healthy individuals 

with no history of asthma, allergies, or atopy in their personal or family records. All participants in the study signed an 
consent form prior to their participation, indicating their prior informed consent. To determine the content of TGF-β1, 
depending on BMI, patients were divided into three groups: Group I consisted of 152 patients with normal body weight 
(NBW), II – 206 overweight patients, III – 195 – with obesity. For the analysis, two groups were formed depending on the 
age of onset: 1st group included 271 patients with early-onset asthma (including 100 obese patients), 2nd group – 282 
late-onset patients (95 with obesity).

Results. A significantly higher level of TGF-β1 was found in patients with BA with different body mass compared to 
controls; in the presence of obesity compared to that with patients with NBW; in patients with early BA with NBW, over-
weight and obesity compared to patients with late BA. The level of TGF-β1 was significantly higher in patients with early and 
late BA with obesity and a severe course compared to non-severe ones, and in patients with early BA with obesity and a 
severe course, it was 1.9 times higher than the similar indicator in patients with late BA with obesity and severe course

Conclusions. As the duration and severity of BA increased, the level of TGF-β1 also rose in patients. Additionally, 
patients with early-onset BA had higher levels of this biomarker than those with late-onset. This suggests that TGF-β1 

could play an important role in studying airway remodeling among this group of patients, taking into account their age 
of onset.
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