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РЕЗЮМЕ. Введение. Холодовая гиперреактивность дыхательных путей (ХГДП) часто встречается у пациентов 
с бронхиальной астмой (БА). Влияние на степень ее выраженности терапии ингаляционными 
кортикостероидами/β2-агонистами длительного действия (ИГКС/ДДБА), а также роль IL-8 и эозинофильный про-
филь бронхиального воспаления не изучались. Цель. Изучить динамическую взаимосвязь между уровнем IL-8 и 
эозинофильным воспалением в бронхах больных БА с ХГДП при применении противовоспалительной комбини-
рованной терапии ИГКС/ДДБА. Материалы и методы. Больные БА (n=59) 24 недели получали ИГКС/ДДБА. 
Оценивали уровень контроля над болезнью (АСТ, баллы), клеточный состав индуцированной мокроты (ИМ), ре-
акцию бронхов (ΔОФВ1ИГХВ, %) на 3-минутную изокапническую гипервентиляцию холодным (-20ºС) воздухом 
(ИГХВ). До и после пробы ИГХВ осуществляли сбор конденсата выдыхаемого воздуха (КВВ), в котором опреде-
ляли концентрацию IL-8 (пг/мл). Результаты. В 1 группу включены 28 больных БА с ХГДП (ΔОФВ1ИГХВ=-
14,1±1,7%), во 2 группу – 31 больной с отсутствием реакции на холодовую бронхопровокацию 
(ΔОФВ1ИГХВ=-3,0±2,4%, р<0,0001). Исходно больные 1 и 2 групп не имели различий по АСТ (16,8±0,6 и 15,7±0,8 
баллов), ОФВ1 (92,5±3,6 и 87,8±2,2%), числу эозинофилов в мокроте (8,0±2,4 и 4,7±1,3%, соответственно, р>0,05). 
Содержание IL-8 до и после пробы ИГХВ в 1 группе было 131,2±18,0 и 146,3±23,5 пг/мл, соответственно (р>0,05), 
во 2 группе – 130,5±8,8 и 149,9±18,4 пг/мл, соответственно (р>0,05). После лечения реакция дыхательных путей 
на пробу ИГХВ достоверно уменьшалась в 1 группе (ΔОФВ1ИГХВ=-8,8±1,5%, р<0,01), во 2 группе оставалась не-
изменной (-3,6±1,3%, р>0,05). Уровень контроля астмы в 1 группе возрос до 20,7±1,6 баллов АСТ (р<0,01), во 2 
группе – до 19,7±1,7 (р<0,05). Параметры вентиляционной функции легких не изменились. После лечения уровень 
IL-8 до и после пробы ИГХВ в 1 группе не менялся (89,8±11,7 и 85,5±7,8 пг/мл, р>0,05), как и количество эозино-
филов (8,0±2,4 и 6,2±3,1%, р>0.05). Во 2 группе уровень IL-8 до и после ИГХВ уменьшался с 89,2±7,7 до 73,9±10,3 
пг/мл (р<0,01), содержание эозинофилов – с 4,7±1,3 до 1,5±0,57% (р<0,05). Заключение. 24-недельная терапия 
ИГКС/ДДБА у больных БА с ХГДП приводит к улучшению контроля заболевания, снижению выраженности хо-
лодового бронхоспазма, не сопровождаясь сдвигами в уровне IL-8, влияющего на динамику содержания эозино-
филов в бронхах. 

Ключевые слова: бронхиальная астма, холодовая реактивность дыхательных путей, интерлейкин 8, эозино-
фильное воспаление, противовоспалительная терапия.  

INTERLEUKIN 8 AND BRONCHIAL EOSINOPHILS IN PATIENTS WITH ASTHMA  
AND COLD AIRWAY HYPERRESPONSIVENESS  
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Far Eastern Scientific Center of Physiology and Pathology of Respiration, 22 Kalinina Str., Blagoveshchensk,  

675000, Russian Federation  
SUMMARY. Introduction. Cold airway hyperresponsiveness (CAHR) is common in patients with asthma. The effect 

of inhaled corticosteroid/long-acting β2-agonist therapy (ICS/LABA) on its severity, and the role of IL-8, and the eosino-
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philic profile of bronchial inflammation have not been studied. Aim. To study the dynamic relationship between the level 
of IL-8 and eosinophilic inflammation in the bronchi of asthma patients with CAHR using anti-inflammatory combined 
therapy with ICS/LABA. Materials and methods. Patients with asthma (n=59) received ICS/LABA for 24 weeks. The 
level of disease control (ACT, points), cellular composition of induced sputum (IS), bronchial response (ΔFEV1IHCA, %) 
to 3-minute isocapnic hyperventilation with cold (-20ºС) air (IHCA) was assessed. Exhaled breath condensate (EBC) was 
collected before and after the IHCA, in which the concentration of IL-8 (pg/mL) was determined. Results. Group 1 included 
28 patients with CAHR (ΔFEV1IHCA=-14.1±1.7%), group 2 included 31 patients with no response to cold bronchoprovo-
cation (ΔFEV1IHCA=-3.0±2.4%, p<0.0001). Initially, patients of groups 1 and 2 had no differences in ACT (16.8±0.6 and 
15.7±0.8 points), FEV1 (92.5±3.6 and 87.8±2.2%), the number of eosinophils in sputum (8.0±2.4 and 4.7±1.3%, respec-
tively, p>0.05). The concentration of IL-8 before and after the IHCA test in group 1 was 131.2±18.0 and 146.3±23.5 
pg/mL, respectively (p>0.05), in group 2 it was 130.5±8.8 and 149.9±18.4 pg/mL, respectively (p>0.05). After treatment, 
the airway response to the IHCA significantly decreased in group 1 (ΔFEV1IHCA=-8.8±1.5%, p<0.01), in group 2 it remained 
unchanged (-3.6±1.3%, p>0.05). The level of asthma control in group 1 increased to 20.7±1.6 ACT points (p<0.01), in 
group 2 – up to 19.7±1.7 (p<0.05). The lung function did not change. After treatment, the level of IL-8 before and after 
the IHCA in group 1 did not change (89.8±11.7 and 85.5±7.8 pg/mL, p>0.05), as did the number of eosinophils (8.0±2.4 
and 6.2±3.1%, p>0.05). In group 2, the level of IL-8 before and after IHCA decreased from 89.2±7.7 to 73.9±10.3 pg/mL 
(p<0.01), the concentration of eosinophils decreased from 4.7±1.3 up to 1.5±0.57% (p<0.05). Conclusion. 24-week therapy 
with ICS/LABA in patients with CAHR leads to improved asthma control, a decrease in the severity of cold bronchospasm, 
without being accompanied by changes in the level of IL-8, which affects the dynamics of the concentration of eosinophils 
in the bronchi.  

Key words: asthma, cold airway responsiveness, interleukin 8, eosinophilic inflammation, anti-inflammatory therapy. 
Принадлежащий к семейству хемокинов интерлей-

кин 8 (CXCL8/IL-8), опосредующий активацию и миг-
рацию нейтрофилов из периферической крови в ткани, 
играет решающую роль в инициации воспаления при 
развитии вирусных, инфекционно-аллергических и ал-
лергических заболеваний легких, таких, как бронхи-
альная астма (БА) [1, 2]. Контролируя перемещение 
нейтрофилов в дыхательные пути у больных БА, IL-8 
индуцирует доминирование нейтрофильного фенотипа 
воспаления бронхов, ассоциированного с наиболее тя-
желым течением и частыми обострениями болезни, 
формированием системного воспаления, невосприим-
чивостью к ингаляционным глюкокортикостероидам 
(ИГКС) [3–5]. Установлено, что повышенный уровень 
нейтрофилов в бронхоальвеолярном лаваже астмати-
ков сопряжён с терапевтической резистентностью, что 
вызывает необходимость применения высоких доз си-
стемных кортикостероидов, в то время как преоблада-
ние эозинофилов и эозинофильный воспалительный 
фенотип не связаны с потребностью в системных сте-
роидах и сопровождают хороший ответ пациентов на 
лечение антилейкотриеновыми препаратами и ИГКС 
[3, 6]. 

Об участии IL-8 в патохимической стадии БА как 
хемоаттрактанта не только для нейтрофилов, но и для 
эозинофилов свидетельствуют факты более высокого 
содержания молекул IL-8 в дыхательных путях боль-
ных аллергической астмой по сравнению со здоро-
выми лицами [7], а также значительного увеличения 
уровня плазменного IL-8 при продолжительных и тя-
желых обострениях болезни у пациентов со смешан-
ной формой среднетяжелой БА, преимущественно 
длительного течения [8]. Выявлена связь IL-8 с гене-
тической предрасположенностью к БА [2], что доказы-
вается высокими уровнями экспрессии в 
бронхиальном секрете генов мембранных клеточных 

рецепторов, связывающих IL-8 (IL8RA и IL8RВ) и 
взаимодействующих с гетеротримерными G-белками 
[4]. Наиболее изучена ассоциация с астмой трех поли-
морфизмов гена IL8RA: у пациентов с БА и ХОБЛ ге-
нотипирование IL8RA 31R, S276T и 335C аллелей 
встречается значительно чаще, чем у здоровых лиц [1, 
2]. Активации IL-8 в качестве провоспалительного ци-
токина придаётся одно из ведущих значений в генезе 
воспаления при БА [1, 9].  

В свою очередь, с целью регуляции иммунного от-
вета эозинофилы обладают способностью генериро-
вать IL-8, в числе многочисленных цитокинов, 
хемокинов и факторов роста, что предполагает прово-
цирующую роль эозинофилов в рекрутинге нейтрофи-
лов в очаг воспаления [10]. Как следует из данных, 
полученных in vitro, эндобронхиальное введение ал-
лергена приводит к увеличению количества содержа-
щихся в бронхоальвеолярном лаваже эозинофилов, 
экспрессирующих CXCL8/IL-8 [10]. Отсюда важно ис-
следование взаимоотношений между продукцией IL-8 
и морфофункциональным статусом эозинофилов ды-
хательных путей больных БА с различными видами ре-
активности бронхов на воздействие неблагоприятных 
факторов внешней среды, в частности, с холодовой ги-
перреактивностью дыхательных путей (ХГДП), об-
условленной негативным влиянием низких температур 
атмосферного воздуха. Данный вопрос приобретает 
особую актуальность на фоне базисной терапии ИГКС 
в комплексе с длительно действующими β2-агони-
стами (ДДБА).   

Целью настоящей работы явилось изучение дина-
мической взаимосвязи между уровнем IL-8 и эозино-
фильным воспалением в бронхах больных БА с ХГДП 
при применении противовоспалительной комбиниро-
ванной терапии ИГКС/ДДБА.   
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Материалы и методы исследования  
В исследовании приняли участие 59 пациентов, в 

возрасте 35,5 (23; 47) лет, обоего пола с диагнозом пер-
систирующей БА смешанного фенотипа (GINA, 2020; 
МКБ-10). Клиническое исследование выполнено в со-
ответствии с международными и федеральными пра-
вилами клинической практики и одобрения Комитета 
по биомедицинской этике Дальневосточного научного 
центра физиологии и патологии дыхания (протокол 
№121 от 25.10.2017). 

Используемые критерии для включения в исследо-
вание: клинический диагноз персистирующей БА; ве-
личина объёма форсированного выдоха за первую 
секунду (ОФВ1)>70% от должного значения; пациенты, 
не получавшие ГКС последние 6 месяцев; письменное 
информированное согласие пациента на выполнение 
всех инструментальных тестов; регулярный и правиль-
ный приём назначенной противоастматической тера-
пии; отсутствие противопоказаний для проведения 
бронхопровокационных проб.  

Дизайном предусматривалось комплексное обсле-
дование больных на этапе отбора (1 визит) и после 24 
недель терапии (2 визит) базисным противовоспали-
тельным ингаляционным препаратом ИГКС/ДДБА бу-
десонид/формотерол (160/4,5 мкг) в режиме 
стабильного дозирования в соответствии с тяжестью 
заболевания. Для купирования симптомов БА приме-
нялась терапия преднизолоном перорально (в дозе 30 
мг) в течение 5-10 дней, затем 24 недели продолжалось 
лечение будесонидом/формотеролом в стабильной 
дозе. На весь период лечения по требованию для купи-
рования бронхоспазма разрешался к использованию 
селективный агонист β2-адренорецепторов (сальбута-
мол, 100 мкг/доза). 

Комплексное обследование включало оценку кли-
нической тяжести БА, исследование функции внеш-
него дыхания, выполнение бронхопровокационной 
пробы с 3-минутной изокапнической гипервентиля-
цией холодным (-20ºС) воздухом (ИГХВ) [11], сбор ин-
дуцированной мокроты (ИМ) и конденсата 
выдыхаемого воздуха (КВВ). 

Мониторирование клинических симптомов астмы 
проводилось методом анкетирования при помощи во-
просника Asthma Control Test (АСТ, Quality Metric Inc., 
2002). Спирометрия с анализом параметров кривой 
«поток–объем» форсированного выдоха (ОФВ1, 
ОФВ1/ЖЕЛ, МОС50, СОС25-75) выполнялась на аппарате 
Easy on-PC (nddMedizintechnik AG, Швейцария) с 
последующей оценкой параметров на обратимость об-
струкции после ингаляции β2-агониста (сальбутамол, 
400 мкг). После спирометрического тестирования про-
водился сбор индуцированной мокроты. Индукция 
мокроты осуществлялась ингаляцией 3%, 4% и 5% рас-
твора хлорида натрия с применением ультразвукового 
небулайзера (OMRON NE-U-17, Япония) сеансами по 
7 минут, по завершении каждого сеанса определяли 

ОФВ1 (% долж.). При получении удовлетворительного 
образца мокроты или снижении ОФВ1 более 10% от ис-
ходного значения ингаляцию прекращали. Цитологи-
ческое исследование ИМ проводили не позднее 2 часов 
после ее получения. В камере Горяева оценивали коли-
чество клеток в единице нативного материала ИМ 
стандартным методом. Для уточнения клеточного со-
става 50 мкл ИМ наносили на предметные стекла, на-
гретые до температуры 37ºС. Мазки изготавливали 
стандартным методом Кост и высушивали на воздухе 
в течение 5-10 минут при температуре 37ºС путем по-
мещения в вентилируемый термостат ТМ-2. После 
фиксации на протяжении 10 минут в парах 40%-го рас-
твора формалина мазки окрашивали в 4-5% водном 
красителе Романовского-Гимза при рН 6,8. Изучение 
микропрепаратов ИМ проводили по общепринятой ме-
тодике [12] при помощи светооптической иммерсион-
ной микроскопии с процентным выражением 
количества подсчитанных в мазках клеток. Показатели 
цитоза рассчитывали путём определения количества 
клеток в 1мкл ИМ. 

Сбор КВВ осуществляли с помощью аппарата 
ECoScreen (Erich Jaeger, Германия) непосредственно 
перед и через 5 минут после проведения пробы ИГХВ. 
Перед присоединением к аппарату больной двукратно 
ополаскивал ротовую полость дистиллированной 
водой, после чего при спокойном дыхании в течение 
20 минут осуществлялся сбор биологического мате-
риала, носовое дыхание исключалось путём наложения 
носового зажима. По окончании процедуры колба с 
биологическим материалом извлекалась из аппарата, 
герметично закрывалась до полного оттаивания, затем 
жидкий конденсат изымался при помощи стерильного 
одноразового шприца, немедленно помещался в моро-
зильную камеру при температуре -70ºС, где хранился 
до проведения биохимических исследований не более 
2 недель. Концентрацию IL-8 (пг/мл) определяли ме-
тодом твердофазного ИФА на полуавтоматическом 
ИФ-анализаторе Multiskan Fc (Termo Fisher Scientific, 
Финляндия) с использованием коммерческого набора 
Bender Мed Systems (Австрия), основным реагентом 
которого являются моноклональные антитела к интер-
лейкинам, сорбированные на поверхности лунок раз-
борного полистиролового планшета [13]. 

Статистический анализ полученного материала 
проводили на основе стандартных методов вариацион-
ной статистики с использованием программы «Авто-
матизированная система диспансеризации» [14]. При 
нормальном типе распределения использовали непар-
ный и парный критерий t (Стьюдента). Описательная 
статистика количественных признаков представлена с 
помощью среднего арифметического, стандартной 
ошибки среднего арифметического (M±m), где М – 
среднее арифметическое, m – ошибка среднего, а также 
медианы и квартилей (Me[Q1; Q3]). Для всех величин 
принимали во внимание уровни значимости (р) менее 
0,05. 
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Результаты исследования и их обсуждение  
Больные рандомизированы в две группы по резуль-

татам пробы ИГХВ при первом визите: с ХГДП (1 
группа, n=28) и с отсутствием реакции на пробу (2 
группа, n=31) (ΔОФВ1ИГХВ=-14,1±1,7 и -3,0±2,4%, со-
ответственно, р<0,001). 

Больные были сопоставимы по возрасту, функции 
внешнего дыхания и уровню контроля БА (табл. 1). 
Мониторирование клинических проявлений БА пока-
зывало, что на старте исследования, согласно крите-
риям АСТ, все пациенты характеризовались 
неконтролируемым течением БА (табл. 1). По оконча-
нии 24-недельной терапии в 1 группе обмечалась тен-
денция к улучшению проходимости дыхательных 
путей с увеличением фактического значения ОФВ1 с 
3,0±0,24 до 3,26±0,24 (л), что составляло 8,4%, тогда 

как во 2 группе прирост ОФВ1 составил 1,2%. Обра-
щает на себя внимание уменьшение выраженности ре-
акции бронхов на введение β2-агониста короткого 
действия у больных 1 группы (табл. 1). Кроме того, у 
этих больных под влиянием длительной противовос-
палительной терапии происходило снижение реакции 
дыхательных путей на холодовой стимул и уменьше-
ние выраженности симптомов астмы, что находило от-
ражение в достижении контроля над болезнью (табл. 
1). Во 2 группе, на фоне тенденции к уменьшению кли-
нических признаков БА, также имелось увеличение 
числа баллов АСТ после лечения по сравнению с ис-
ходным, но контролируемого течения болезни до-
стигло меньшее число больных. Обращает на себя 
внимание, что значимых межгрупповых различий по 
АСТ после проведенной терапии не было найдено 
(р˃0,05). 

Параметры
1 группа 2 группа

1 визит 2 визит р 1 визит 2 визит р

ОФВ1, % долж. 92,5±3,6 97,4±2,9 >0,05 87,8±2,2 90,3±3,2 >0,05

ОФВ1/ЖЕЛ, % 70,3±1,2 75,9±2,0 >0,05 74,4±0,9 74,8±1,7 >0,05

МОС50, % долж. 69,7±5,0 73,8±2,1 >0,05 64,2±3,9 66,7±4,0 >0,05

МОС25-75, % долж. 68,0±4,5 71,0±5,0 >0,05 64,5±4,0 65,0±4,7 >0,05

ΔОФВ1БЛ, % 16,2±2,6 6,4±1,96 ˂0,01 13,2±1,9 9,5±2,7 >0,05

ΔОФВ1ХВ, % -14,1±1,7 -8,8±1,5 ˂0,05 -3,0±2,4** -3,6±1,2* >0,05

АСТ, баллы 16,8±0,6 20,7±1,6 ˂0,01 15,7±0,8 19,7±1,7 <0,05

Таблица 1 
Клинические и функциональные параметры у больных БА с разными типами реакции дыхательных 

путей на пробу ИГХВ (М±m) 

Оценивая концентрацию IL-8 в КВВ до и после вы-
полнения холодовой бронхопровокации, на первом и 
последнем визитах значимых межгрупповых различий 
у исследуемых больных не найдено. Однако у пациен-
тов 2 группы содержание IL-8 в КВВ как до, так и 
после пробы ИГХВ при втором визите было суще-

ственно ниже, чем при первом визите, показатели до-
стигали значимых различий (табл. 2). У этих больных 
была найдена тесная связь между содержанием IL-8 до 
и после пробы ИГХВ и величиной ОФВ1 (%), (r=-0,55, 
р<0,05; r=-0,46, р<0,01, соответственно).

Таблица 2 
Уровень IL-8 в конденсате выдыхаемого воздуха, цитоз, содержание эозинофилов мокроты у больных  

БА с разными типами реакции дыхательных путей на пробу ИГХВ (М±m) 

Параметры
1 группа 2 группа

1 визит 2 визит р 1 визит 2 визит р

IL-8 (пг/мл) до пробы ИГХВ 131,2±18,0 89,8±11,7 >0,05 130,5±8,8 89,2±7,7 <0,01

IL-8 (пг/мл) после пробы ИГХВ 146,3±23,5 85,5±7,8 >0,05 149,9±18,4 73,9±10,3 <0,01

Цитоз ИМ (количество клеток/1 мкл) 2,75±0,74 2,68±0,45 >0,05 1,56±0,22 1,55±0,57 >0,05

Эозинофилы ИМ, % 8,0±2,4 6,2±3,1 >0,05 4,7±1,3 1,5±0,57 <0,05

Анализируя состав клеточных элементов мокроты, 
мы обратили внимание, что уровень цитоза у больных 

1 группы на момент начала исследования и по оконча-
нии 24 недель терапии оставался достаточно высоким. 

Примечание: * – р˂0,05; ** – р˂0,001 – значимость различий показателей между 1 и 2 группой; р (здесь и в 
таблице 2) – значимость различий внутригрупповых показателей относительно 1 визита (парный метод).
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Вместе с тем этот показатель у больных 1 группы не 
имел достоверных отличий по отношению к больным 
2 группы (табл. 2), что указывало на соразмерность на-
сыщения мокроты больных обеих групп клетками вос-
паления – гранулоцитами. Число подсчитанных при 
первом и втором визитах эозинофильных гранулоцитов 
отличалось с тенденцией к более низким значениям во 
2 группе, но статистически достоверных различий ис-
ходных значений содержания эозинофилов между 
больными 1 и 2 групп не наблюдалось. В 1 группе 
после проведённого лечения содержание эозинофилов 
в мокроте оставалось достаточно высоким по отноше-
нии к первому визиту (табл. 2). 

Интерпретируя полученные данные о взаимоотно-
шениях уровней IL-8 и эозинофильного воспаления в 
процессе комбинированной терапии БА на фоне нали-
чия или отсутствия ХГДП, уместно обратить внимание 
на общепризнанные агрессивные свойства эозинофи-
лов, выступающих ведущими клеточными эффекто-
рами Th2 иммунного ответа при астме. Как показали 
наши данные, высокий базовый уровень эозинофилов 
мокроты был тесно связан с концентрацией IL-8 после 
холодовой бронхопровокации (r=0,68; р<0,05). 

Хорошо известно, что эозинофилы экспрессируют 
большое количество рецепторов к цитокинам, хемоки-
нам, комплементу и иммуноглобулинам, молекулы ад-
гезии и сигнальные молекулы апоптоза, продуцируют, 
депонируют и секретируют по меньшей мере 35 цито-
кинов, включая IL-8 [15], причем, в отличие от Т- и В-
клеток, высвобождение цитокинов эозинофилами 
осуществляется быстро, в течение нескольких минут 
[10]. Участвуя в процессах иммуномодуляции, эозино-
филы, стимулированные иммунорегуляторными цито-
кинами, способны синтезировать цитокины и 
хемокины de novo, активно секретируя их в экстрацел-
люлярное пространство посредством дегрануляции, с 
мобилизацией тубуловезикулярной системы мембран-
ного переноса и образованием секреторных пузырьков 
– фагосом, а также в результате цитолиза [10]. Пред-
варительно сформированные цитокины, как и многие 
медиаторы воспаления и ферменты, хранятся в специ-
фических кристаллоидных гранулах эозинофилов, кри-
сталлическое ядро которых составляет главный 
щелочной белок (МВР), а в матрицу входят эозино-
фильный катионный протеин (ЕСР), эозинофильная 
пероксидаза (ЕРО), происходящий от эозинофилов 
нейротоксин (EDN) [10]. 

У больных БА гранулярные белки МВР и ЕСР вы-
зывают деструкцию, десквамацию и некроз эпителия 
бронхов, ингибируют синтез муцина в бокаловидных 
эпителиоцитах, потенцируют экзоцитоз из тучных кле-

ток и базофилов РAF, активирующего эозинофилы и 
другие клетки-эффекторы воспаления, гистамина, про-
стагландинов, LTB4, индуцирующих бронхиальную ги-
перреактивность [15, 16]. Высокоцитотоксичный ЕСР, 
уровень которого в тканях коррелирует с количеством 
активированных эозинофилов, расценивается как мар-
кер обострений астмы, стимулятор повреждения и ги-
пертрофии гладкомышечных клеток и, наряду с TGF-β, 
индуктор фиброгенеза и фиброза, обусловливающего 
ремоделирование дыхательных путей [16]. ЕРО ката-
лизирует образование высокореакционноспособных 
галогенсодержащих соединений, являющихся молеку-
лярными предшественниками свободных радикалов и 
активными инициаторами реакций окислительного 
стресса [17] – типового патологического процесса, ле-
жащего в основе заболеваний респираторного тракта, 
ассоциированного с нарушением структуры и функции 
биомембран, дезорганизацией паренхимы и стромы 
легких [18]. 

Настоящее исследование показало, что угасание 
симптомов и увеличение уровня контроля астмы у 
больных 1 группы на заключительном этапе наблюде-
ния не сопровождалось соответствующим падением 
уровня IL-8, а количество эозинофилов в бронхах к 
окончанию предпринятого лечения оставалось не-
изменным. Не исключено, что сопряженность пролон-
гированного уровня IL-8 и стабильного 
цитокин-опосредованного эозинофильного воспаления 
в дыхательных путях больных БА с ХГДП может быть 
рассмотрена в качестве фактора, предопределяющего 
поддержание синдрома холод-индуцированного брон-
хоспазма, клиническая выраженность которого была 
снижена, но до конца не купирована 24-недельным 
применением комбинированного препарата.  

Таким образом, стандартная 24-недельная терапия 
ИГКС/ДДБА у больных БА с ХГДП приводит к улуч-
шению контроля заболевания, снижению выраженно-
сти холодового бронхоспазма, не сопровождаясь 
сдвигами в уровне IL-8, влияющего на динамику со-
держания эозинофилов в бронхах.  
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