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Введение
Хронический кашель (ХК) является одной из 

наиболее распространенных жалоб у пациентов, 
обращающихся за амбулаторной помощью: на 
его долю приходится от 20 до 40% случаев [1, 2]. 
Однако определить причины кашля в условиях 
реальной клинической практики удается не во 
всех случаях даже при тщательном соблюдении 
рекомендаций по его диагностике. Так, причина 
ХК может оставаться неуточненной в 33–46% 
случаев [3–6]. В ряду причин ХК важное место 
занимают заболевания нижних дыхательных пу
тей (НДП), классифицируемые по характеру вос
паления на эозинофильные и неэозинофильные. 
При этом примерно у 30–50% пациентов с ХК 
имеет место эозинофильное воспаление НДП, на
личие которого подтверждается эозинофилией 
мокроты или повышенным содержанием оксида 
азота в выдыхаемом воздухе (FeNO) [7, 8]. Среди 

таких состояний чаще всего обсуждаются “клас
сическая” бронхиальная астма (КБА), кашлевой 
вариант бронхиальной астмы (КВБА) и эозино
фильный бронхит (ЭБ), для обозначения которо
го часто используют дефиницию “неастматиче
ский ЭБ” [8, 9]. 

Эозинофильный бронхит впервые был описан 
более 30 лет назад P.G. Gibson et al., которые об
наружили у небольшой группы пациентов с ХК 
эозинофилию в индуцированной мокроте, при 
этом у них не определялись обструктивные нару
шения по данным спирометрии, отсутствовала 
бронхиальная гиперреактивность (БГР) и отме
чался хороший терапевтический ответ на глюко
кортикостероиды (ГКС) [10]. В более поздних ис
следованиях при анализе структуры причин ХК 
было выявлено, что ЭБ является одной из лиди
рующих причин кашля при заболеваниях НДП, 
уступая по частоте только бронхиальной астме 
(БА) и хронической обструктивной болезни лег
ких (ХОБЛ) [11, 12]. В исследовании по изуче
нию причин эозинофилии мокроты (≥3% эозино
филов в цитограмме) из 398 пациентов 38% вош
ли в группу ЭБ, представляющего самую частую 
причину эозинофилии НДП, тогда как на ХОБЛ, 
БА и их сочетание пришлось 31, 11 и 20% соот
ветственно [12].

Характеризуя пациентов с ЭБ, следует отме
тить некоторые особенности, такие как гендер
ные различия – отчетливое преобладание жен
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щин (71,1–83,3%), значительная продолжи
тельность ХК (в среднем на протяжении 26 мес) 
и отсутствие курения табака в анамнезе у боль
шинства больных. Что касается выраженности 
эозинофильного синдрома при ЭБ в приводимых 
наблюдениях, то надо отметить значимый уро
вень эозинофилии в мокроте – всегда более 3% 
(средние значения 8,7–10,8%), тогда как содер
жание эозинофилов в периферической крови во
все не обязательно повышено, составляя в сред
нем 180–187 клеток/мкл [11, 12].

Этиология и патогенетические 
особенности ЭБ
Этиология ЭБ до настоящего времени остает

ся недостаточно изученной. Среди возможных 
причин заболевания указываются атопическая 
аллергия, экологические и профессиональные 
факторы, иногда лекарственные средства [1]. 
В литературе представлены наблюдения профес
сионального ЭБ, обусловленного ингаляцион
ным воздействием акрилатов, латекса, спор гри
бов, лизоцима, отвердителя эпоксидной смолы, 
жидкости, используемой при металлообработке, 
формальдегида, изоцианатов, мучной пыли и га
зосварочного аэрозоля [7, 13, 14]. Описаны слу
чаи лекарственноиндуцированного ЭБ, ассоци
ированные с приемом буцилламина при ревмато
идном артрите, месалазина по поводу язвенного 
колита и лефлуномида у пациента с легочным 
саркоидозом [15–17]. У большинства же боль
ных определить причину ЭБ не удается, что по
зволяет отнести эти случаи к идиопатической 
(эндогенной) форме заболевания. 

В основе патогенеза ЭБ, по современным пред
ставлениям, лежит иммуноопосредованное хро
ническое эозинофильное воспаление Т2типа, 
включающее участие Th2 и Th17лимфоцитов, а 
также ILC2 (лимфоидные клетки врожденного 
иммунитета 2го типа) [18–21]. Сравнительный 
клиникоморфологический анализ, основанный 
на исследовании биопсийного материала брон
хов у больных ЭБ и БА, а также результаты лабо
раторных исследований продемонстрировали 
ряд общих признаков эозинофильного воспале
ния при этих заболеваниях. В частности, отмеча
лось сходство в утолщении базальной мембраны, 
увеличении количества эозинофилов, Тлимфо
цитов, экспрессирующих интерлейкин4 (ИЛ4), 
ИЛ5, а также Tрегуляторных клеток 
(CD4+CD25+CD127−) и Th17, продуцирующих 
ИЛ17. Кроме того, было существенно повышено 
содержание рецепторов хемокинов (CCR3, CCR5, 
CCR6, CXCR3) и маркера активации CD25, 
являю щегося рецептором для ИЛ2 [18, 20, 22, 
23]. Обе группы пациентов характеризовались 

повышенным уровнем цистеиниловых лейко
триенов и эозинофильного катионного белка, а 
также были сопоставимы по степени экспрессии 
генов ИЛ5 и гранулоцитарномакрофагального 
колониестимулирующего фактора в клетках 
жидкости бронхоальвеолярного лаважа (БАЛ) 
[24, 25].

Помимо отмеченного сходства с БА воспале
ние при ЭБ имеет и значимые отличия, касаю
щиеся локализации и численности тучных кле
ток. Их количество в образцах брашбиопсии 
было увеличено у пациентов с ЭБ по сравнению с 
больными БА [25]. В то же время инфильтрация 
тучными клетками гладкомышечной ткани от
мечается только при БА, с чем связывают нали
чие БГР при БА и ее отсутствие у пациентов с ЭБ 
[26]. Предполагается, что медиаторы, продуци
руемые мастоцитами эпителиального слоя, при 
ЭБ не достигают гладкомышечных клеток брон
хов, вследствие чего гиперреактивность НДП не 
формируется [19]. 

Приведенные данные свидетельствуют о важ
ной роли эозинофилов и тучных клеток, в част
ности их локализации, в формировании БГР. 
Повидимому, с характером ассоциации эозино
филов и мастоцитов в дыхательных путях (ДП) 
связано отсутствие БГР – ключевого патогенети
ческого и клинического признака ЭБ. В этом 
контексте интерес представляет недавно прове
денное количественное исследование распреде
ления эозинофилов, мастоцитов и лимфоцитов 
на разных уровнях НДП (карина трахеи и языч
ковых сегментов, передний базальный сегмент 
правого нижнедолевого бронха) у больных ЭБ 
(n = 24), КБА (n = 20) и КВБА (n = 20) [27]. Со
став эффекторных клеток воспаления в биопта
тах бронхов показал гетерогенный характер па
тологических изменений при ЭБ. По степени 
интенсивности клеточной инфильтрации эози
нофилов, мастоцитов, лимфоцитов, а также тол
щине базальной мембраны достоверные разли
чия между ЭБ, КБА и КВБА в проксимальных 
отделах ДП отсутствовали. В то же время ме
диана количества эозинофилов в подслизистой 
оболочке периферических ДП (базальный сег
мент) при ЭБ была значительно ниже (p < 0,05), 
чем при КБА и КВБА, – 0,0 (0,0–18,1); 16,9 
(0,0–136,3) и 24,1 (1,6–78,4) клеток/мм2 соот
ветственно, тогда как содержание тучных кле
ток и лимфоцитов в этой же зоне бронхов (в под
слизистой оболочке) между сравниваемыми 
группами достоверно не различалось. Аналогич
но с эозинофилами распределялись и тучные 
клетки в гладкомышечной оболочке перифери
ческих отделов ДП, где мастоциты отсутствова
ли или плотность их была минимальной при ЭБ 
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в отличие от БА, при которой их количество в 
гладкомышечной оболочке было значительно 
выше, – 0,0 (0,0–21,2) и 51,4 (29,3–71,7) кле
ток/мм2 соответственно (p < 0,05). Эти данные 
детализируют и убедительно подтверждают ре
зультаты ранее проведенных исследований [26]. 

Ключевое патогенетическое отличие ЭБ от БА, 
включая КВБА, обычно ассоциируется с нор
мальной бронхиальной реактивностью, которая, 
как правило, объясняется отсутствием или низ
ким количеством мастоцитов в гладкомышечной 
ткани периферических отделов НДП. Закономе
рен вопрос: а что тормозит миграцию мастоцитов 
или их предшественников в гладкомышечную 
оболочку бронхов? Анализ научной литературы 
демонстрирует возможную связь с уровнем про
стагландина Е

2
 (ПГЕ

2
) – бронхопротекторного ли

пидного медиатора, обладающего свойствами эн
догенного бронходилататора. Так, содержание 
ПГЕ

2
 в индуцированной мокроте у больных ЭБ 

составляло 839 ± 69 нг/л и многократно превос
ходило этот показатель у больных КБА 
(25 ± 6 нг/л), КВБА (33 ± 8 нг/л) и у здоровых лиц 
(24 ± 8 нг/л) (р < 0,01 при сравнении всех групп с 
ЭБ) [28]. То обстоятельство, что при ЭБ уровень 
ПГЕ

2
 в НДП значительно выше, чем при КБА и 

КВБА, позволило исследователям высказать ги
потезу о роли этого медиатора в торможении ми
грации мастоцитов в гладкие мышцы бронхов, 
что предотвращает пролиферацию гладкомышеч
ных клеток, бронхоконстрикцию и БГР [29, 30].

Диагностика
Для преобладающего большинства пациентов 

с ЭБ характерны отсутствие в анамнезе курения 
табака и дебют болезни в среднем возрасте, хотя 
описан и ЭБ у детей [31]. Единственным клини
ческим проявлением ЭБ служит ХК, который у 
большинства больных носит непродуктивный 
или малопродуктивный характер [8, 11]. В связи 

с этим диагноз ЭБ является диагнозом исключе
ния и требует дифференциальной диагностики с 
другими причинами ХК и выявления эозинофи
лии НДП с помощью клинических, лаборатор
ных, радиологических и спирометрических ис
следований [1, 8]. При непродуктивном кашле 
цитологический анализ эозинофилии в НДП 
проводится с помощью индуцированной мокро
ты [27].

Эозинофильный характер воспаления НДП, о 
чем свидетельствует уровень эозинофилов в мок
роте >3%, является одной из ключевых диагно
стических характеристик ЭБ. Другими словами, 
эозинофилия мокроты должна подтверждать 
диа гноз ЭБ у всех больных. В случае неэффек
тивности индуцирования мокроты возможно 
проведение анализа жидкости БАЛ или биопсии 
слизистой проксимальных отделов бронхов [1, 
27]. Вместе с тем следует помнить о низкой ин
формативности цитологического исследования 
БАЛ при ЭБ, поскольку этот диагностический 
метод отражает содержание эозинофилов глав
ным образом в альвеолярном и интерстициаль
ном пространстве легочной паренхимы, но не 
бронхов [27]. Говоря о характере воспаления 
НДП при ЭБ, следует еще раз подчеркнуть отсут
ствие корреляции между уровнем эозинофилии в 
мокроте и периферической крови, что важно не 
только при диагностике заболевания, но и при 
оценке эффективности проводимой терапии. 

Диагностическая ценность измерения уровня 
FeNO у пациентов с ЭБ, по данным метаанализа 
W.J. Song et al., недостаточно высока, поскольку 
в отличие от КБА уровень FeNO у больных ЭБ ха
рактеризовался меньшей чувствительностью и 
непостоянной величиной специфичности [32]. 
Выявленные различия, повидимому, обусловле
ны разными механизмами регуляции уровней 
FeNO и эозинофилии при этих заболеваниях, что 
ставит под сомнение дифференциальнодиагно
стическое значение FeNO у пациентов с ХК при 
эозинофилии НДП [26, 33].

Что касается функциональных исследований, 
следует отметить исключительно важную роль 
таких диагностических критериев ЭБ, как отсут
ствие бронхиальной обструкции и ее вариабель
ности, что подтверждается “нормальными” спи
рометрическими показателями, в том числе при 
их мониторинге в динамике, а также отсутствие 
БГР по результатам бронхопровокационного 
теста с метахолином [1, 11, 19]. В частности, стан
дартизованным показателем отсутствия БГР яв
ляется ПК

20
 >8 мг/мл (ПК

20
 – провокационная 

концентрация метахолина, обеспечивающая сни
жение объема форсированного выдоха за 1ю се
кунду (ОФВ

1
) ≥20% от исходных показателей). 

(а) (б)

Рис. 1. Эндоскопическая картина бронхиаль
ного дерева у 43летней женщины с ХК (гисто
логически верифицирован ЭБ): а – до терапии; 
б – через 1 мес после лечения системными ГКС и 
ингаляционным будесонидом [34].



� Практическая�пульмонология�|�2023�|�№�2

Новости клинической фармакологии и фармацевтики

59http://atm-press.ru

Фибробронхоскопия самостоятельного диа
гностического значения при ЭБ не имеет, но мо
жет быть полезной для дифференциальной диа
гностики с другими причинами ХК, при необхо
димости проведения БАЛ или биопсии, особенно 
при наличии визуальных изменений, в том чис
ле обусловленных выраженной эозинофильной 
инфильтрацией слизистой бронхов в виде диф
фузных узелковых образований (рис. 1).

Дифференциальная диагностика ХК у паци
ентов с эозинофилией НДП в первую очередь 
проводится между ЭБ, КБА и КВБА, которые, 
несмотря на сходство клинической картины, су
щественно различаются по патогенетическим и 
функциональным признакам (таблица). 

Если клиническая характеристика и диагно
стика КБА широко освещены и хорошо извест
ны, то с КВБА, описанным впервые в 1979 г. 
W.M. Corrao et al. [36], врачи знакомы гораздо 
меньше, что приводит к нередким диагностиче
ским ошибкам. 

Кашлевой вариант БА проявляется преиму
щественно непродуктивным кашлем в ответ на 
такие триггеры, как аллергены, холодный воз
дух, разговор, смех и др. При этом, как правило, 
отсутствуют хрипы, одышка, регистрируются 
нормальные или пограничные значения ОФВ

1
, 

но, как и при КБА, определяется БГР при мета
холиновом тесте [28, 30]. В отличие от КБА при 
КВБА отмечается гораздо большее снижение по
рога кашлевого рефлекса, а также высокая 
чувст вительность слизистой гортани и глотки 
[37]. При КВБА, как и при КБА, наблюдаются 
разные фенотипы (аллергический и неаллерги
ческий), среди которых по характеру воспаления 
во многих случаях определяется эозинофильный 
вариант. В частности, эозинофилия мокроты 
(≥3%) при КВБА выявляется у 32,5–48,0% па
циентов [37, 38].

Хотя приведенные выше морфологические 
данные свидетельствуют о различиях эозино
фильного воспаления в НДП при БА и ЭБ, при 
сравнительном анализе поражения малых ДП в 
этих же группах больных с помощью компью
терной томографии отмечены сопоставимые при
знаки патологии дистальных отделов НДП (цен
трилобулярные узелки и “воздушные ловуш
ки”), что не позволяет использовать лучевые ме
тоды для дифференциальной диагностики ЭБ и 
БА [1, 27, 39]. 

Завершая раздел по диагностике ЭБ, следует 
подчеркнуть, что она требует проведения ком
плексного клиникофункционального обследо
вания больных с подтверждением локальной 
эози нофилии НДП. На протяжении последнего 
10летия критерии диагноза ЭБ остаются преж

ними и включают следующий набор признаков 
[8, 11]:

– непродуктивный или с небольшим количе
ством мокроты ХК; 

– нормальные спирометрические показатели; 
– отсутствие обратимости бронхиальной об

струкции; 
– отрицательный бронхопровокационный 

тест с метахолином; 
– эозинофилия мокроты (>3%);
– терапевтический ответ на ГКС;
– исключены другие причины ХК.

Лечение
В случаях известного/предполагаемого этио

логического триггера ЭБ (профессиональный, 
аллергенный, лекарственный) необходимы эли
минационные мероприятия, направленные на 
устранение контакта с вероятным причинно
значимым фактором [8, 13]. Вместе с тем, со
гласно имеющимся рекомендациям по ведению 
пациентов с ЭБ, в большинстве случаев необхо
дима фармакотерапия, в рамках которой инга
ляционные ГКС (ИГКС) рассматриваются в ка
честве терапии первой линии, а антилейкотрие
новые препараты являются препаратами второ
го ряда [40, 41]. 

Признак ЭБ КВБА КБА

Симптомы Кашель ± 
± мокрота

Преимущест
венно изолиро
ванный кашель

Одышка, 
кашель, 
хрипы

Атопия Как в общей 
популяции

Часто Часто

Вариабельность 
бронхиальной 
обструкции

Нет Возможна Характерна

Обратимость 
бронхиальной 
обструкции

Нет Возможна Характерна

БГР Нет Да Да

Кашлевая 
гиперреактивность 
в ответ  
на капсаицин

Да Возможна Возможна

Эозинофилия 
мокроты (>3%)

Всегда Часто Часто

Ответ на ГКС Да Да Да

Эозинофилия 
подслизистого слоя

Всегда Часто Часто

Толщина 
базальной 
мембраны

Увеличена Увеличена Увеличена

Тучные клетки 
в гладкомышечной 
ткани бронхов

Нет Да Да

Дифференциальнодиагностические признаки ХК при эози
нофильных заболеваниях НДП (адаптировано из [9, 30, 35])
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У большинства пациентов наблюдается симп
томатическое улучшение и значительное сни
жение количества эозинофилов в мокроте через 
1 мес лечения ИГКС [42, 43]. Так, в исследова
нии, включавшем 101 пациента с ЭБ, уже через 
1 мес терапии ИГКС наблюдалось существенное 
уменьшение выраженности кашля при оценке 
с помощью визуальной аналоговой шкалы 
(ВАШ) – с 5,9 ± 2,0 до 1,3 ± 1,7 балла (р < 0,0001), 
а медиана количества эозинофилов в индуциро
ванной мокроте снизилась с 7,6 до 1,0% 
(р < 0,0001). При этом исследователи разделили 
пациентов на 3 группы в зависимости от продол
жительности применения ИГКС (будесонид 
200 мкг 2 раза в сутки) – 1, 2 и 4 мес, с целью 
оценки количества рецидивов ЭБ при разной про
должительности лечения [43]. Результаты иссле
дования показали, что, несмотря на раннюю от
четливую положительную динамику, в случае 
прекращения приема будесонида через 1 мес 
риск рецидива ЭБ в течение года составлял 41,9% 
по сравнению с 10,7% у пациентов с продолжи
тельностью терапии 4 мес (р = 0,0071) (рис. 2). 

Аналогичные данные получены и другими 
исследователями. Так, при наблюдении 141 па
циента с ЭБ более 1 года (медиана 4,1 года) ре
цидивы после лечения отмечены у 59,6% боль
ных [44]. 

Монтелукаст можно рассматривать в качестве 
эффективного дополнения к ИГКС [41, 45, 46]. 
В частности, при добавлении монтелукаста к ин
галяционному будесониду после 2недельного 
лечения отмечалось более выраженное снижение 
интенсивности кашля по сравнению с монотера
пией будесонидом при оценке с помощью ВАШ – 

26,06 ± 13,91 против 17,19 ± 17,64 балла 
(р = 0,0210), что демонстрирует дополнительные 
преимущества комбинированной терапии ЭБ у 
пациентов с выраженным кашлем. Аналогичные 
результаты при динамической оценке кашля на
блюдались через 4 нед (р = 0,0415). При сравне
нии количества эозинофилов в зависимости от 
варианта терапии авторы не отмечали преиму
ществ комбинированной терапии в первые неде
ли. Однако через 4 нед лечения количество боль
ных с нормальным уровнем эозинофилов в мок
роте в группе монтелукаста/будесонида было 
выше, чем в группе монотерапии будесонидом, – 
51,5 против 25,0% (р = 0,0414) [46]. 

Представленные исследования демонстриру
ют хороший терапевтический ответ у пациентов 
с ЭБ на терапию ИГКС и комбинацией ИГКС с 
монтелукастом. Вместе с тем оптимальная про
должительность терапии до настоящего времени 
не установлена, а ее краткосрочность определяет 
высокий риск рецидива ЭБ [43]. По результатам 
недавнего исследования, снижение уровня эози
нофилов в мокроте и уменьшение выраженности 
кашля через 1 мес терапии не сопровождались 
снижением уровня клетокпредшественников 
эозинофилов в мокроте (p = 0,297) и, более того, 
отсутствовала корреляционная зависимость 
между уровнями клетокпредшественников 
эози нофилов и эозинофилами мокроты у боль
ных ЭБ [47]. 

Системная терапия ГКС может потребоваться 
в случаях кашля, устойчивого к лечению высо
кими дозами ИГКС, и при персистирующем эози
нофильном воспалении [48]. Важно отметить, что 
у части пациентов эозинофилия мокроты может 
сохраняться в бессимптомный период [1].

Таким образом, представленные данные убе
дительно свидетельствуют о необходимости бо
лее длительной терапии ЭБ (не менее 4 мес) для 
предотвращения его рецидивов, а уменьшение 
выраженности кашля и снижение количества 
эози нофилов мокроты при краткосрочном лече
нии не являются надежными показателями эф
фективности проводимой фармакотерапии.

Эволюция ЭБ
Данные по долгосрочному наблюдению паци

ентов с ЭБ до настоящего времени ограничены и 
сводятся к выраженной вариабельности течения 
ЭБ. Вместе с тем есть предположения о рисках 
развития хронической обструкции ДП, включая 
БА, у пациентов с рецидивирующим течением 
ЭБ. В частности, средние значения ОФВ

1
 на 9м и 

12м месяцах исследования были достоверно 
ниже в группе рецидивирующего ЭБ, чем в груп
пе пациентов без рецидива ЭБ (p < 0,01) [49].

Рис. 2. Риск рецидива ЭБ у пациентов в течение 
года в зависимости от продолжительности при
менения ИГКС [43]. * p = 0,0644. ** р = 0,0071. 
*** р = 0,5398.
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При наблюдении за 32 пациентами с ЭБ на 
протяжении как минимум 1 года только у 1 па
циента было зарегистрировано полное исчезно
вение симптомов, у большинства больных ЭБ (у 
72%) отмечались постоянные симптомы и/или 
продолжающееся воспаление НДП, у 9% боль
ных развилась БА с типичными симптомами и 
БГР, а у 16% пациентов сформировалась фикси
рованная бронхиальная обструкция, определяе
мая стойким снижением постбронходилатацион
ного отношения ОФВ

1
 к форсированной жизнен

ной емкости легких <70% [48].
Ряд авторов не исключают верности предпо

ложения о том, что именно ЭБ предшествует 
эози нофильному фенотипу ХОБЛ. В частности, 
было отмечено, что у 30–40% пациентов с ХОБЛ 
без БА в анамнезе и обратимости бронхиальной 
обструкции имеется эозинофилия мокроты. Эти 
наблюдения предполагают одно из возможных 
объяснений наличия у некоторых пациентов с 
ХОБЛ эозинофильного воспаления НДП, связан
ного с предшествующим ЭБ [50, 51]. Прогресси
рующая необратимая обструкция НДП может 
возникать вследствие их ремоделирования, вто
ричного по отношению к стойкому эозинофиль
ному воспалению в бронхах на фоне неадекват
ной терапии ГКС [49]. В случае справедливости 
этого предположения ранняя диагностика и эф
фективная терапия ЭБ имеют определяющее 
прогностическое значение.

Заключение
Эозинофильный бронхит является хрониче

ским воспалительным заболеванием, представ
ляющим одну из самых частых причин ХК у па
циентов с отсутствием патологических измене
ний при рентгенографии легких, без обструк
тивных вентиляционных нарушений и БГР. 
Следует также помнить о возможном ЭБ при 
дифференциальной диагностике с другими забо
леваниями, сопровождающимися эозинофили
ей НДП. Несмотря на клиническое сходство ЭБ 
и БА, их патогистология существенно различа
ется, что лежит в основе функциональных осо
бенностей этих заболеваний. Применение ИГКС 
является терапией первой линии, однако вопрос 
о ее продолжительности остается открытым. 
У большинства пациентов после непродолжи
тельного применения ИГКС сохраняются симп
томы или эозинофильное воспаление НДП, а 
также риск рецидивов ЭБ. При этом до настоя
щего времени естественная эволюция ЭБ не име
ет строго определенных трендов и характеризу
ется существенной гетерогенностью. Риск раз
вития хронических обструктивных заболеваний 
при рецидивирующем течении ЭБ диктует необ

ходимость его ранней диагностики и длитель
ной терапии ИГКС, а при недостаточном ее эф
фекте – в сочетании с антилейкотриеновыми 
препаратами. Представляется перспективным 
исследование эффективности биологической 
терапии у больных ЭБ с рецидивирующим тече
нием, при котором возникает потребность в ис
пользовании сис темных ГКС и формируются 
признаки фиксированной бронхиальной об
струкции.

Конфликт интересов. Конфликт интересов ав
торами не заявлен.
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Eosinophilic Bronchitis as a Cause of Chronic Cough: Diagnosis and Treatment
B.А. Chernyak, I.N. Trofimenko, and I.I. Vorzheva

Eosinophilic bronchitis (EB) is one of the important causes of chronic cough caused by type 2 eosinophilic inflamma
tion of lower respiratory tract. Chronic cough in combination with sputum eosinophilia or bronchoalveolar lavage are 
often the cause of misdiagnosis of asthma or its cough variant. The review considers the differential diagnostic crite
ria for EB, concentrating on the pathogenetic differences between the «classic» and cough variants of asthma. Assess
ment of sputum eosinophilia and airway hyperresponsiveness is important for investigation of the cause of chronic 
cough. Literature data present the effectiveness of monotherapy with inhaled corticosteroids and the advisability of 
their combination with antileukotriene drugs. Early diagnosis and longterm therapy of EB are necessary to prevent 
its recurrent course and possible transformation into a disease with irreversible obstruction.

Key words: chronic cough, eosinophilic bronchitis, coughvariant asthma, inhaled corticosteroids, antileukotriene 
drugs.
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