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Клеточный паттерн воспалительного инфильт-
рата бронхов при бронхиальной астме (БА) оказы-
вает существенное влияние на течение болезни и
может влиять на достижение и поддержание конт-
роля болезни. До настоящего времени остаётся не
разрешённой проблема взаимоотношений между
уровнем контроля, профилем полиморфноядерных
лейкоцитов воспалительного инфильтрата бронхов
и реактивностью дыхательных путей у больных
БА. Цель работы заключалась в изучении влияния
нейтрофильного компонента воспалительного па-
ттерна бронхов на уровень контроля болезни, функ-
цию внешнего дыхания и реактивность
дыхательных путей у больных БА. У 114 больных
персистирующей БА смешанной формы, легкого
течения оценивались уровень контроля болезни;
базовые значения функции внешнего дыхания
(ОФВ1) при стандартной спирометрии; реактив-
ность дыхательных путей (∆ОФВ1) при проведении
бронхопровокационных проб: с 3-минутной изокап-
нической гипервентиляцией холодным (-20°С) воз-
духом (ИГХВ) и 3-минутной ультразвуковой
ингаляцией дистиллированной воды (ИДВ); иссле-
довался клеточный состав индуцированной мок-
роты (ИМ). По результатам цитологического
исследования больные распределены в группы с
низким содержанием нейтрофилов в ИМ (39 чело-
век; 1 группа), с повышенным содержанием ней-
трофилов в ИМ (75 человек, 2 группа). По
результатам Asthma Control Test хуже контролиро-
вали свое заболевание лица 2 группы в отличие от
пациентов 1 группы (15,0±0,6 и 19,0±0,8 баллов, со-
ответственно; р=0,0001), они имели достоверно
более низкие базовые значения ОФВ1 (88,0±2,0 и
96,7±2,4%, соответственно; р=0,009) и существенно
более выраженную реакцию на ИГХВ и ДВ (∆ОФВ1
-13,7±1,7 и -11,2±1,9%, соответственно), относи-
тельно лиц 1 группы (-2,7±0,86%; р=0,0001 и -
5,3±1,90%; р=0,055). У больных 2 группы была
обнаружена тесная связь между исходно высоким
содержанием нейтрофилов в ИМ и последующей
значимой реакцией бронхов в ответ на ИГХВ, для
∆ОФВ1 (r=-0,22; р=0,045); ∆МОС25-75 (r=-0,29;
р=0,009), а также содержанием миелопероксидазы
в ИМ (r=0,31; р=0,0008). В тоже время у этих боль-

ных высокий уровень миенлопероксидазы в ИМ
был ответственен за последующую реакцию брон-
хов на ИДВ ∆ОФВ1 (r=0,29; р=0,030). Таким обра-
зом, увеличение нейтрофильного компонента
воспаления у больных БА, влекущее за собой мор-
фологические и цитохимические преобразования
бронхиального секрета, усугубляет клиническое
течение болезни, что сопровождается снижением
контроля над заболеванием, ухудшением бронхи-
альной проходимости и усилением реактивности
дыхательных путей в ответ на экзогенные стимулы.

Ключевые слова: бронхиальная астма, гиперреак-
тивность дыхательных путей к гипоосмолярному и хо-
лодовому стимулам, паттерн воспаления бронхов,
нейтрофильные лейкоциты, миелопероксидаза, функ-
ция внешнего дыхания, уровень контроля астмы.
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The cell pattern of bronchi inflammatory infiltrate
has a significant impact on the course of the disease and
may affect the achievement and maintenance of the
asthma control. The aim of the study was to determine
the influence of neutrophilic component of the
bronchial inflammation on the asthma control, lung
function and airway responsiveness. 114 patients with
mild persistent asthma were assessed upon the level of
the asthma control by Asthma Control Test (ACT);
lung function (FEV1) by spirometry; airway responsive-
ness (∆FEV1) to 3-minute isocapnic hyperventilation
with cold air (-20ºС) (IHCA) and 3-minute ultrasound
inhalation with distilled water (IDW). The cell compo-
sition of the induced sputum (IS) was also studied. The
patients were divided into groups with low contents of
neutrophils in IS (39 people; 1st group) and with high
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contents of neutrophils (75 people, 2nd group). The con-
tents of neutrophils in the 1st group was 10.9±0.53%,
eosinophils – 19.4±2.1%; in the 2nd group – 29.9±1.6%
(р=0.0001) and 20.4±1.4% (р=0.66), respectively. By
ACT data the people of the 2nd group managed their
disease worse than in 1st group (15.0±0.6 and 19.0±0.8
points, respectively; р=0.0001). They also had lower
FEV1 (88.0±2.0 and 96.7±2.4%; р=0.009) and more in-
tensive airway response to IHCA and DW (-13.7±1.7%
and -11.2±1.9%, respectively) in comparison with the
1st group (-2.7±0.86%; р=0.0001 and -5.3±1.90%;
р=0.055). The patients of the 2nd group had a close cor-
relation between baseline neutrophils in IS and ∆FEV1
in response to IHCA (r=-0.22; р=0.045) as well as the
content of myeloperoxidase in IS (r=0.31; р=0.0008). A
level of myeloperoxidase in IS correlated with ∆FEV1
in response to IDW (r=0.29; р=0.030) in these patients.
The increase of neutrophilic component of inflamma-
tion in asthma patients worsens the asthma control,
lung function and enhances airway responsiveness to
exogenous stimuli.

Key words: asthma, airway hyperresponsiveness to hy-
posmolar and cold stimuli, bronchi inflammatory pattern,
neutrophilic leukocytes, myeloperoxidase, lung function,
level of asthma control.

Отмечаемое в сложных условиях современной эко-
логии снижение контроля бронхиальной астмы (БА)
обусловлено развитием гиперреактивности дыхатель-
ных путей, в том числе к воздействию неблагопри-
ятных климатических факторов, в частности,
сочетанию высокой влажности и низких температур
воздуха [12, 20, 21]. Холодиндуцированный и осмоин-
дуцированный виды гиперреактивности бронхов
имеют не только схожий молекулярно-генетический
механизм развития, в основе которого находится опо-
средующее осмо- и терморецепцию подсемейство ка-
налов с транзиторным рецепторным потенциалом TRP:
TRPM8, TRPV1, TRPV4 и, предположительно, TRPV2
[21, 26, 36], принимающих участие в широком спектре
провоспалительных биологических эффектов респира-
торного тракта [21, 26, 33], но и общие черты в струк-
туре паттерна воспаления бронхов. Так, ранее нами
было показано, что у больных БА с гиперреактив-
ностью дыхательных путей к холодовому и осмотиче-
скому стимулам бронхиальный инфильтрат содержит,
наряду с эозинофильным, значительный нейтрофиль-
ный компонент [14, 17, 20, 22, 28, 29, 31, 34], а его
функциональный статус в значительной мере опреде-
ляется активностью миелопероксидазы (МПО) – лизо-
сомального фермента гранулоцитов, депонированного
в цитоплазматических азурофильных гранулах [13, 15,
16, 18, 19, 35]. Экзоцитоз флогогенных агентов, в том
числе лизосомальных ферментов, из гранулоцитов в
окружающую среду и прогрессирование воспаления
связаны с деструкцией клеток [9], негативно влияющей
на достижение и поддержание контролируемого тече-
ния БА [13]. 

До настоящего времени остаётся до конца не раз-
решённой проблема взаимоотношений между уровнем

контроля, профилем полиморфноядерных лейкоцитов
воспалительного инфильтрата бронхов и реактив-
ностью дыхательных путей у больных БА. Она нужда-
ется в решении на основании комплексного анализа
данных клинического, патофизиологического, а также
патоморфологического исследований, включая харак-
теристику архитектоники и функционального состоя-
ния не только эозинофилов – наиболее значимых в
патогенезе астмы гранулоцитов, но и нейтрофилов, как
ведущих эффекторов воспаления.

Целью настоящей работы явилось изучение влия-
ния нейтрофильного компонента воспалительного па-
ттерна бронхов на уровень контроля астмы, функцию
внешнего дыхания и реактивность дыхательных путей
у больных БА. 

Материалы и методы исследования

В исследовании приняли участие 114 больных, в
возрасте от 22 до 60 лет (41,0±0,9 года), обоего пола
(71 женщина, 43 мужчины), с легким персистирую-
щим, частично контролируемым и неконтролируемым
течением БА в соответствии с GINA [29]. Критериями
включения пациента в исследование служило отсут-
ствие общих противопоказаний для проведения функ-
циональных и лабораторных процедур, тяжёлой
сопутствующей патологии других органов и систем,
объём форсированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1)
>75% от должного значения. Во избежание влияния
циркадных ритмов на результаты, обследования про-
водились в первую половину дня. Пациенты подписы-
вали информированное согласие на участие в
клиническом исследовании в соответствии с протоко-
лом, одобренным локальным Комитетом по биомеди-
цинской этике Дальневосточного научного центра
физиологии и патологии дыхания. 

Дизайн работы предполагал обследование, которое
включало анализ клинических симптомов астмы;
оценку уровня контроля заболевания по данным вали-
дизированного вопросника Asthma Control Test (АСТ);
базовую оценку вентиляционной функции легких с
анализом параметров кривой «поток–объем» форсиро-
ванного выдоха с помощью спирометрии на аппарате
Easy on-PC (nddMedizintechnik AG, Швейцария). Обра-
тимость обструкции дыхательных путей оценивали
спустя 15 минут после ингаляции 200 мкг сальбута-
мола, реактивность дыхательных путей (∆ОФВ1) − при
проведении бронхопровокационных проб: 3-минутной
изокапнической гипервентиляции холодным (-20°С)
воздухом (ИГХВ), 3-минутной ультразвуковой ингаля-
ции дистиллированной воды (ИДВ) [20]. 

Сбор индуцированной мокроты (ИМ) осуществ-
ляли по стандартной методике под спирометрическим
контролем [27]. Цитологическое исследование ИМ
проводили не позднее 2 часов после её получения. Ис-
следование микропрепаратов ИМ проводили по обще-
принятой методике [30] при помощи светооптической
иммерсионной микроскопии с подсчетом не менее 400
клеток в 100 полях зрения, в центральных и перифери-
ческих частях мазка. Предварительно отбирался мате-



БЮЛЛЕТЕНЬ Выпуск 61, 2016

18

риал с минимальным уровнем контаминации плоско-
клеточным эпителием (менее 20% плоских эпителио-
цитов от всех клеток). Подсчитанное количество
нейтрофильных и эозинофильных лейкоцитов, макро-
фагов, лимфоцитов и клеток бронхиального эпителия
выражали в процентах.

Для цитохимического исследования активности
МПО нейтрофильных и эозинофильных лейкоцитов
ИМ использовали метод Грэхема-Кнолля [25]. Мазки
ИМ докрашивали  после обработки бензидином и пе-
рекисью водорода водным раствором азура-2, перево-
дили изображения микропрепаратов в цифровую
форму, подвергали клетки цифровой обработке и рас-
считывали на основании полученных данных оптиче-
ской плотности фермента в исследуемых клетках
средний цитохимический коэффициент (СЦК) МПО (в
пикселях) [13,16,18,19]. 

Степень и интенсивность процессов деструкции в
нейтрофильных и эозинофильных лейкоцитах опреде-
ляли по методу Л.А.Матвеевой [7], описанному ранее
[18, 19]. Степень повреждения клеток вычисляли с по-
мощью суммарного индекса деструкции клеток (ИДК).
Индекс цитолиза клеток (ИЦК) рассчитывали как от-
ношение наиболее разрушенных клеток к содержанию
остальных поврежденных клеток. По отношению ин-
декса деструкции клеток к индексу их цитолиза
(ИДК/ИЦК) оценивалась интенсивность цитолиза кле-
ток [18, 19]. 

Статистический анализ полученного материала

проводился на основе стандартных методов вариа-
ционной статистики. Для определения достоверности
различий использовали непарный критерий t (Стью-
дента), в случаях негауссовых распределений исполь-
зовались непараметрические критерии
Колмогорова-Смирнова и Манна-Уитни. С целью опре-
деления степени связи между двумя случайными ве-
личинами проводили корреляционный анализ,
рассчитывали коэффициент корреляции (r). 

Результаты исследования и их обсуждение

При исследовании клеточного состава ИМ у боль-
ных БА обнаружена высокая вариабельность содержа-
ния нейтрофилов, с разбросом значений в пределах
3-75% (рис. 1). Для распределения пациентов в группы
с высоким и нормальным содержанием нейтрофилов в
ИМ рассчитывалась нижняя граница допустимой
нормы (НГН) по формуле: НГН=М+2SD, где М − сред-
нее значение, SD – стандартное (среднеквадратичное)
отклонение данного показателя у здоровых лиц. НГН
по факту составила 16,5%. 

В дальнейшем, используя критерий НГН, по содер-
жанию нейтрофильных лейкоцитов в ИМ больные БА
были объединены в две группы: в 1 группу вошли 39
больных, у которых число нейтрофилов ИМ не превы-
шало НГН (10,9±0,53%), во 2 группу − 75 пациентов с
количеством нейтрофилов, превысившим НГН
(29,9±1,6%; р=0,0001). 

Рис. 1. Гистограмма распределения показателя (нейтрофилов, в %) по частоте встречаемости значений в ИМ
у больных БА.

При анализе цитограмм ИМ мы не нашли достовер-
ных межгрупповых различий в процентном содержа-
нии эозинофилов, лимфоцитов и эпителиоцитов (рис.
2). Что касается воспалительных клеток моноцитар-
ного ряда, то количество макрофагов во 2 группе до-
стоверно уступало числу клеток в 1 группе. СЦК МПО
гранулоцитов ИМ имел тенденцию к повышению у
больных 2 группы по сравнению с 1 группой (84,8±4,6
и 75,9±5,0 пикселей, соответственно; р=0,22), что
могло свидетельствовать о более высоком накоплении
в гранулах цитоплазмы синтезируемого клетками фер-
мента у лиц с повышенным содержанием нейтрофилов
в ИМ. Это подтверждалось и тесной корреляционной

связью между количеством нейтрофилов в ИМ и СЦК
МПО (r=0,31; р=0,0008). Статистически достоверных
различий между цитоморфологическими параметрами
деструкции и интенсивности цитолиза эозинофилов и
нейтрофилов в исследуемых группах обнаружено не
было. Так, ИДК эозинофилов для 1 и 2 групп составил
0,40 (0,30; 0,50) и 0,40 (0,40; 0,50), соответственно,
ИДК нейтрофилов − 0,50 (0,40; 0,60) и 0,40 (0,40; 0,50),
соответственно, р=0,305; ИЦК эозинофилов варьиро-
вала в пределах 0,45 (0,20; 0,60) и 0,40 (0,20; 0,50), со-
ответственно, р=0,780; ИЦК нейтрофилов − 0,40 (0,30;
0,80) и 0,43 (0,30; 0,55), соответственно, р=0,535.
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Рис. 2. Клеточный состав индуцированной мокроты (в %).
Ретроспективный анализ клинических симптомов

заболевания (по результатам АСТ) показал (табл.), что
из общей совокупности обследованных лиц за послед-
ние 4 недели только 30% больным удавалось хорошо
контролировать БА (АСТ>20 баллов), у 70% больных
наблюдался низкий контроль (АСТ≤20 баллов). При
этом во 2 группе доля лиц с неконтролируемым тече-
нием БА составила 79%, тогда как в 1 группе − 52%
(χ2=5,25; р<0,01). Больные 2 группы имели достоверно
более низкие базовые значения вентиляционной функ-
ции легких и существенно более высокий прирост
ОФВ1 в пробе с сальбутамолом. 

Оценивая реакцию дыхательных путей при прове-
дении бронхопровокационных проб, мы обратили вни-
мание на то, что больные с высоким содержанием
нейтрофилов в ИМ оказались более подвержены воз-
действию таких триггеров, как холодный воздух и ин-

галяция дистиллированной воды. По данным индиви-
дуального анализа, 67% больных 2 группы реагиро-
вали на пробу ИГХВ и 52% − на аэрозольную
ингаляцию дистиллированной воды существенным
снижением проходимости дыхательных путей, тогда
как у пациентов 1 группы реактивность дыхательных
путей на холодовое воздействие встречалась в 18%
случаев (χ2=8,597; р<0,001), на ИДВ − в 28% (χ2=4,37;
р<0,05). Кроме того, у больных 2 группы нами была
обнаружена тесная связь между исходно высоким со-
держанием нейтрофилов в ИМ и реакцией бронхов в
ответ на 3-минутную провокацию холодным воздухом:
для ∆ОФВ1 r=-0,22 (р=0,045); для ∆МОС25-75 r=-0,29
(р=0,009). В тоже время, у этих больных высокий уро-
вень СЦК МПО в ИМ был ответственен за последую-
щую реакцию бронхов на ИДВ ∆ОФВ1 (r=0,29;
р=0,030).

Таблица
Клинико-функциональная характеристика больных БА (М±m)

Показатель 1 группа 2 группа p

АСТ, баллы 19,0±0,8 15,0±0,6 р=0,0001

ОФВ1, % долж. 96,7±2,4 88,0±2,0 р=0,009

ОФВ1/ЖЕЛ 0,76±0,01 0,71±0,01 р=0,003

МОС25-75, % долж. 74,6±3,9 59,5±2,5 р=0,0009

ΔОФВ1, % беротек 7,1±1,4 11,7±1,6 р=0,050

ΔОФВ1, % ИГХВ -2,7±0,86 -13,7±1,7 р=0,0001

ΔОФВ1, % ИДВ -5,3±1,90 -11,2±1,9 р=0,055

Как следует из представленных данных, индукция
и поддержание воспаления, препятствующие достиже-
нию контроля над болезнью, связаны с нейтрофиль-
ным звеном бронхиального инфильтрата. Результаты
представленных исследований согласуются с данными
литературы, в которых было показано, что нейтро-
фильный тип воспаления бронхов коррелирует с си-
стемным воспалением при БА. Клинические
результаты лечения больных с нейтрофильным фено-

типом воспаления оказываются хуже [37].
Инициирующим механизмом воспаления со сто-

роны нейтрофилов выступает респираторный взрыв,
сопровождаемый высвобождением из цитоплазмы
МПО, резервы которой доминируют в лейкоцитах ИМ
больных 2 группы. МПО при взаимодействии с Н2О2
катализирует продукцию высоко реакционноспособ-
ных галогенсодержащих соединений, модифицирую-
щих функциональные группы белков, липидов,
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гликопротеинов, нуклеиновых кислот и других жиз-
ненно важных молекул [10, 11]. Благодаря биологиче-
ской конструкции МПО–Н2О2 происходит конвертация
оксидативного стресса в галогенирующий с образова-
нием, помимо активных форм кислорода (АФК), актив-
ных форм галогенов (АФГ) и усугублением
воспалительного повреждения тканей [10,11,32]. Ана-
логично действию АФК и всего спектра оксидантов,
ионизированная форма НОCl (гипохлорит) – главный
среди АФГ предшественник свободных радикалов −
изменяет активность ядерного транскрипционного
фактора NF-kВ с последующей стимуляцией экспрес-
сии генов провоспалительных цитокинов [30], что вы-
зывает развитие респираторного взрыва в
нейтрофилах, индуцирует фагоцитоз, дегрануляцию
лейкоцитов, продукцию и секрецию лизосомальных
ферментов, лейкотриенов, свободных радикалов [23,
24].

IL-1, IL-6, GM-CSF, TNF и другие цитокины Тh1-
типа стимулируют рост и дифференцировку ранних и
поздних гранулоцитарных предшественников, форми-
рование нейтрофильных колоний в культуре крове-
творных клеток, способствуют мобилизации
нейтрофилов из костного мозга, тем самым увеличивая
пул циркулирующих нейтрофилов и миграцию лейко-
цитов в очаг воспаления [1, 24]. Наиболее вероятно,
что нейтрофилы ИМ пациентов 2 группы обладают
большей способностью к самоподдержанию как коли-
чества, так и напряженной функциональной активно-
сти, связанной с синтезом и депонированием МПО.
Такое предположение подтверждается данными о про-
дукции нейтрофилами «самостимулирующих» цито-
кинов, потенцирующих максимальное раскрытие
эффекторных возможностей клеток [8]. Собственный
праймирующий ресурс респираторного взрыва нейтро-
филов в этом случае следует рассматривать в качестве
индуктора персистенции воспаления, это позволяет го-
ворить о том, что высокий количественный показатель
нейтрофилов в ИМ может служить критерием небла-
гоприятного течения болезни и одним из маркёров
контроля БА.

Следующим негативным фактором, влияющим на
контролируемое течение БА, является деструкция лей-
коцитов [13], отражающая общебиологические законо-
мерности динамики их функциональной активности
[5]. Интенсивные процессы цитолиза и деструкции как
результат стимулированной функциональной активно-
сти клетки ассоциированы с прогрессирующей воспа-
лительной альтерацией, приводящей к лизису
клеточной мембраны, изоляции и некрозу клетки [9].
Известно, что при астме в гранулоцитах наблюдается
IL-5-зависимое увеличение экспрессии генов bcl-2, об-
условливающее супрессию апоптоза, пролонгацию по-
вреждающей активности гранулоцитов и увеличение
доли некротически гибнущих клеток [2, 3]. Немало-
важно, что у больных БА с более выраженной реак-
цией бронхов на ингаляцию дистиллированной водой
и гипервентиляцию холодным воздухом уровень регу-
лятора апоптоза и некроза клеток IL-5 в конденсате вы-

дыхаемого воздуха повышается [22].
Регулирующие апоптоз антиапоптозные факторы

образуются в очаге воспаления, между тем как в меж-
мембранном пространстве митохондрий нейтрофилов
содержатся проапоптозные белки, проникающие при
апоптозе в цитозоль [4]. По данным литературы, при
заболеваниях бронхолегочной системы самым уязви-
мым звеном в патогенезе повреждения субклеточных
структур являются мембраны митохондрий; изменения
в митохондриях вызывают нарушения в них процессов
биологического окисления и клеточного дыхания, при-
водят к снижению интенсивности энергетического об-
мена, дефициту АТФ и развитию деструкции в других
органеллах и клетке в целом [5]. Снижение способно-
сти нейтрофилов к апоптозу коррелирует с деструк-
цией митохондриальных крист и свидетельствует о
процессах деэнергизации клеток [4, 5], при этом у
больных БА отмечается двукратное (в 2,1 раза по
сравнению с контролем) увеличение пула низко энер-
гообеспеченных клеток, характеризующихся разруше-
нием крист и наружной мембраны митохондрий [5].
Одновременно с этим привлекает внимание и факт ак-
тивации лизосомальных ферментов при бронхолегоч-
ных заболеваниях. Так, при БА активность кислой
фосфатазы нейтрофилов повышается на 22,0%
(р≤0,05) [4], что стимулирует цитолиз и разрушение
клеток. Подобное агрессивное воздействие на нейтро-
филы логично ожидать и от эффектов усиленно проду-
цируемой гранулоцитами МПО. 

Как следует из результатов анализа, эозинофилы и
нейтрофилы ИМ пациентов обеих групп в равной сте-
пени подвергались деструктивно-цитолитическим и
последующим некротическим изменениям. С учетом
того, что продукция и депонирование МПО превали-
ровали в гранулоцитах ИМ больных 2 группы и, сле-
довательно, потребность в выбросе фермента из клеток
была выше, можно предположить вариант реализации
данной потребности за счёт альтернативного пути ги-
бели нейтрофилов – нетоза. Стимулируемый АФК
нетоз (NETosis, кислородзависимая клеточная гибель)
представляет собой процесс контролируемого высво-
бождения внутриклеточных компонентов с целью по-
лучения «нейтрофильных внеклеточных ловушек»
(Neutrophil Extracellular Traps, NETs, НВЛ) [6, 28].
Свойства нетоза заключаются в распаде оболочки ядра
на множество пузырьков на начальном этапе и образо-
вании сетеподобных структур, состоящих из деконден-
сированного хроматина (нити ДНК, гистоны),
разрушенных органелл, белков, ферментсодержащих
гранул, в том числе с миелопероксидазной актив-
ностью, на заключительном этапе. Высокоактивная
смесь клеточного содержимого, попав во внеклеточное
пространство, формирует объемные сети – «ловушки»,
важный инструмент фагоцитоза, элиминации патоге-
нов и воспаления [6, 28]. Не исключено, что НВЛ, не
дифференцируемые в мазках ИМ при обычной свето-
оптической микроскопии, потенцируют посредством
альтернативной цитолизу и некрозу гибели нейтрофи-
лов воспалительную активность в инфильтрате боль-
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ных 2 группы. 
Если взаимосвязь клеточного цитолиза, деструк-

ции, некроза и нетоза, способствующих эскалации ок-
сидативного стресса и бронхиального воспаления,
требует дальнейшего изучения, то показатели количе-
ства нейтрофилов и концентрация внутриклеточной
МПО у больных уже сегодня могут рассматриваться
как факторы влияния на проходимость бронхов и реак-
тивность дыхательных путей к экзогенным триггерам,
уровень контроля над БА. Утверждение о том, что ги-
перреактивность дыхательных путей и снижение
уровня контроля над астмой у таких пациентов сопро-
вождается признаками морфофункциональной актива-
ции нейтрофильного воспалительного компонента,
находит подтверждение в найденных корреляциях. 

Таким образом, увеличение нейтрофильного ком-
понента воспаления у больных БА, влекущее за собой
морфологические и цитохимические преобразования
бронхиального секрета, усугубляет клиническое тече-
ние болезни, что сопровождается снижением контроля
над заболеванием, ухудшением бронхиальной прохо-
димости и усилением реактивности дыхательных
путей в ответ на экзогенные стимулы.

Исследование поддержано Российским научным
фондом (грант №14-25-00019).
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