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Аннотация
За последние десятилетия хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) стала важнейшей проблемой общественного здравоохране-
ния в связи с ростом заболеваемости и смертности. ХОБЛ характеризуется ограничением скорости воздушного потока из-за воспаления 
бронхиального дерева и ремоделирования мелких дыхательных путей. У 20–40% пациентов с ХОБЛ наблюдается эозинофильное воспа-
ление дыхательных путей, как и при бронхиальной астме. Недавно показано, что эозинофильная ХОБЛ является отдельным заболеванием 
и связана с более выраженным ремоделированием дыхательных путей. Хотя роль эозинофилов в патогенезе ХОБЛ полностью не выяс-
нена, уровень эозинофилов может использоваться при прогнозе и назначении кортикостероидов, причем их эффективность выше при 
эозинофилии. В настоящее время моноклональные антитела, направленные против интерлейкина-5, 4 и 13 или их рецепторов, проходят 
апробацию при Т2-эндотипе ХОБЛ. Данный обзор посвящен механизмам эозинофилии при ХОБЛ, использованию эозинофилов крови 
и мокроты в качестве биомаркера, а также целесообразности применения моноклональных антител при лечении эозинофильной ХОБЛ.
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Abstract
Over the past decades, chronic obstructive pulmonary disease (COPD) has become a major public health problem due to increasing morbidity 
and mortality. COPD is characterized by airflow limitation due to inflammation of the bronchial tree and remodeling of the small airways. 
In 20–40% of patients with COPD, eosinophilic inflammation of the airways is observed, as in bronchial asthma. Eosinophilic COPD has 
recently been shown to be a distinct disease and is associated with more pronounced airway remodeling. Although the role of eosinophils in the 
pathogenesis of COPD is not fully understood, the level of eosinophils can be used in the prognosis and administration of corticosteroids, and 
their effectiveness is higher in eosinophilia. Currently, monoclonal antibodies directed against interleukins (IL-5, IL-4 and IL-13) or their receptors 
are being tested in the T2 endotype of COPD. This review focuses on the mechanisms of eosinophilia in COPD, the use of blood and sputum 
eosinophils as a biomarker, and the advisability of using monoclonal antibodies in the treatment of eosinophilic COPD.
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ОБЗОР

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) 
является одним из наиболее распространенных заболева-
ний и ведущей причиной дыхательной недостаточности, 
инвалидизации и смертности во всем мире. ХОБЛ харак-
теризуется прогрессирующей и частично необратимой об-
струкцией бронхов из-за стойких структурных изменений 
с преимущественным поражением дистальных отделов 
дыхательных путей и паренхимы легких [1, 2]. Обструкция 
дыхательных путей является результатом хронического 
воспаления с воспалительной инфильтрацией и отеком 
слизистой бронхов, спазма гладкой мускулатуры брон-
хов, перибронхиального фиброза, разрушения легочной 
паренхимы, потери эластичности легких и скопления се-
крета в просвете бронхов [3]. Общепринято, что бронхи-
альная астма (БА) опосредуется эозинофильным воспале-
нием, которое включает аллергическую сенсибилизацию 
и Th2-опосредованный иммунный ответ дыхательных 
путей, а ХОБЛ считается в основном Th1-опосредован-

ным воспалительным процессом с преобладанием нейтро-
филов и увеличением альвеолярных макрофагов и CD8+ 
 Т-лимфоцитов [4, 5].

Анализ индуцированной мокроты позволил изучить 
фенотипы воспаления дыхательных путей при БА и ХОБЛ. 
Ранее эозинофильное воспаление связывали с БА, а так-
же использовали при дифференциальной диагностике БА 
и ХОБЛ [6]. Эозинофильное воспаление наблюдается у 
19–67% пациентов с ХОБЛ [7]. Это указывает на наличие 
Т2-эндотипа воспаления при ХОБЛ и БА [6, 8]. Однако в 
этих исследованиях не учитывалось лечение глюкокорти-
костероидами (ГКС), которое могло влиять на число эози-
нофилов у больных ХОБЛ.

Первые исследования с использованием индуцирован-
ной мокроты выявили эозинофильное воспаление лишь 
у 50% пациентов с БА. Позже показано, что эозинофиль-
ное воспаление обнаруживается у 83,8% больных БА [9]. 
Аналогичные исследования следует проводить при эози-
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нофильной ХОБЛ. Увеличение количества эозинофилов в 
мокроте во время обострения ХОБЛ и повышение содер-
жания эозинофилов в мокроте или крови при стабильной 
ХОБЛ может быть полезным предиктором ответа на инга-
ляционные ГКС (ИГКС) и использование системных ГКС 
(СГКС) при обострениях ХОБЛ [10].

В обзоре кратко суммируется эозинофильный фенотип 
ХОБЛ, потенциальная роль уровня эозинофилов крови и 
мокроты в качестве биомаркера, а также целесообразность 
применения таргетных препаратов при Т2-эндотипе ХОБЛ.

Определение «эозинофильная ХОБЛ»
Имеющиеся данные свидетельствуют о том, что эози-

нофильная ХОБЛ представляет собой отдельный фенотип 
заболевания с характерными клиническими особенностя-
ми и ответом на лечение ГКС [7, 11]. Однако общеприня-
того определения эозинофильной ХОБЛ нет, поскольку 
разные исследователи использовали различные критерии и 
подсчет эозинофилов. Таким образом, нет единого мнения 
о том, является ли «эозинофильная ХОБЛ» комбинацией 
особого фенотипа БА у пациента с курением в анамнезе и 
фиксированной обструкцией дыхательных путей или ис-
тинным фенотипом ХОБЛ с астматическим иммунологи-
ческим профилем. Действительно, наличие эозинофильно-
го воспаления в этой группе ХОБЛ предполагает сходство с 
БА, а эозинофильная ХОБЛ ранее считалась составной ча-
стью «перекрестного синдрома БА–ХОБЛ» (ACOS) [5, 12].

При сравнении пациентов с эозинофильной ХОБЛ 
(содержание эозинофилов в крови ≥300 клеток/мкл 
или эозинофилов в мокроте ≥3%) без БА в анамнезе и 
больных ХОБЛ с БА в детском возрасте обнаружено, что 
пациенты с ХОБЛ и БА в анамнезе были моложе, име-
ли больше аллергических симптомов и высокую частоту 
обострений, хотя в 46% случаев содержание эозинофи-
лов в мокроте было ≥3%, и у 36% из них эозинофилов 
крови было ≥300 клеток/мкл. Более того, медиана коли-
чества эозинофилов ниже в группе ХОБЛ с БА в анам-
незе, чем в группе ХОБЛ без БА (220 клеток/мкл против 
420 клеток/мкл; р=0,001). Следовательно, различная при-
рода воспаления дыхательных путей поддерживает су-
ждение о том, что эозинофильная ХОБЛ и ХОБЛ с БА в 
анамнезе являются двумя отдельными заболеваниями, и 
их не следует объединять в группу ACOS [12, 13].

Механизмы эозинофилий
Эозинофилы образуются в костном мозге из кле-

ток-предшественников CD34+. Дифференциации гемо-
поэтических стволовых клеток в зрелые эозинофилы 
способствуют интерлейкин (ИЛ)-5 и гранулоцитарно-ма-
крофагальный колониестимулирующий фактор. После со-
зревания в костном мозге эозинофилы попадают в крово-
ток под влиянием ИЛ-5, где циркулируют 8–18 ч, после чего 
переходят в различные ткани, включая легкие [14]. При-
влечение эозинофилов в дыхательные пути опосредуется 
Т-клетками, продуцирующими Th2-цитокины, которые се-
кретируют ИЛ-5 и специфические хемоаттрактанты [4, 15]. 
Кроме того, локально генерируемые ИЛ-4 и 13 повышают 
адгезию эозинофилов к эндотелиальным клеткам [16].

Эозинофилы содержат ацидофильные цитоплазмати-
ческие гранулы, включающие различные цитокины, хе-
мокины, факторы роста и специфические основные бел-
ки, которые обладают высокой токсичностью для клеток 
бронхиального эпителия, поддерживают воспаление и 
повреждение тканей [4, 17]. Экспрессия различных поверх-
ностных маркеров на эозинофилах в тканях предполагает, 

что существуют фенотипы эозинофилов с различной регу-
ляторной функцией [15]. У здоровых людей эозинофилы не 
обнаруживаются в дыхательных путях, и их присутствие 
свидетельствует о наличии аномальной воспалительной 
реакции [18].

Эозинофилия при ХОБЛ
Определение эозинофилии периферической кро-

ви в литературе часто меняется, но с появлением тар-
гетной терапии становится более конкретным. Ранее за 
легкую эозинофилию было принято абсолютное коли-
чество эозинофилов 500–999 клеток/мкл, за умеренную –  
1000–1499  клеток/мкл, тяжелую – >1500 клеток/мкл [19]. 
Недавно ряд авторов предложили принимать за легкую эо-
зинофилию содержание 351–500 клеток/мкл. В клиничес-
кие исследования по ХОБЛ включены пациенты с уровнем 
эозинофилов >2%, или 150 клеток/мкл, хотя эти значения 
находятся в пределах нормы. При анализе более 3000 боль-
ных ХОБЛ с обострениями в анамнезе у 66% из них исход-
но количество эозинофилов было 2% [10].

Определение «эозинофилии» у пациентов с ХОБЛ при 
содержании эозинофилов в пределах нормальных значе-
ний противоречит данным исследований при БА, при ко-
торых эозинофилия четко разграничена [20]. Это можно 
объяснить практическими аспектами проведения клини-
ческих испытаний препаратов, влияющих на количество 
эозинофилов. Количество эозинофилов значимо колеблет-
ся у человека в течение суток. Также уровень эозинофилов 
может снижаться при бактериальной инфекции или при-
еме ГКС [21]. И наоборот, у 25% пациентов, получавших 
антибиотики и не имевших признаков гиперчувствитель-
ности, эозинофилия крови превышала 500 клеток/мкл [22].

Эозинофилия как маркер исходов ХОБЛ
У части пациентов с ХОБЛ в мокроте обнаруживается 

более 3% эозинофилов [16]. В бронхобиоптатах и образ-
цах мокроты, взятых во время обострения ХОБЛ, также 
обнаружено повышенное содержание эозинофилов [23]. 
При стабильной ХОБЛ уровень эозинофилов крови мож-
но использовать для прогнозирования риска смертности и 
обострений, а количество эозинофилов в начале обостре-
ния может помочь выявлению пациентов с риском худших 
исходов и прогнозированию повторной госпитализации, 
продолжительности госпитализации, ответа на ИГКС и 
смертности [24].

В ряде исследований показано, что эозинофилия свя-
зана с более неблагоприятными исходами при ХОБЛ. Ис-
пользуя определение эозинофилии крови при ХОБЛ (>2%, 
или 200 клеток/мкл) при анализе 479 больных, госпитали-
зированных с тяжелым обострением ХОБЛ, эозинофилию 
выявили у 36% [25, 26]. Наоборот, в рандомизированном 
клиническом исследовании (РКИ) 243 госпитализирован-
ных пациентов с ХОБЛ у 25% с исходной эозинофилией по-
сле лечения СГКС продолжительность пребывания в ста-
ционаре была короче, чем у больных с неэозинофильными 
обострениями [24].

Датское когортное исследование 2600 пациен-
тов с ХОБЛ показало, что количество эозинофилов  
>343 клеток/мкл связано с более высокой частотой обостре-
ний по сравнению с более низким уровнем эозинофилов у 
больных, наблюдающихся в течение 3 лет [27]. Однако в ко-
рейском исследовании с участием амбулаторных пациентов 
с эозинофилией >300 клеток/мкл не выявлено различий в 
частоте обострений, а у больных с эозинофилией выживае-
мость в течение 6-летнего наблюдения была выше [28].
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При исследовании 2400 курильщиков и экс-куриль-
щиков с ХОБЛ не обнаружено связи эозинофилии крови 
(>200 клеток/мкл) с риском обострений, хотя наблюдалась 
слабая корреляция между эозинофилией мокроты и ис-
ходами ХОБЛ [29]. В исследовании 458 пациентов с ХОБЛ 
и курением в анамнезе не выявлено корреляции между 
уровнем эозинофилов >2% и частотой обострений [2]. 
Это противоречит исследованиям, в которых выявлена 
связь эозинофилии с худшими исходами, включая тяжелые 
обос трения у больных эозинофильной БА с резистентно-
стью к ГКС [19].

Эозинофилы как маркер ответа  
на лечение ГКС
Уровень эозинофилов крови является важным био-

маркером ответа на ИГКС при ХОБЛ. Повышение эози-
нофилов является предиктором ответа на терапию ИГКС 
у пациентов со стабильной ХОБЛ [10, 27]. Лечение ИГКС 
или комбинацией с β-агонистами длительного действия 
(ДДБА) значимо снижает частоту обострений у больных с 
уровнем эозинофилов крови ≥2% по сравнению с плацебо 
(p<0,001) [10] и тиотропием (p=0,006) [30].

Два двойных слепых РКИ сравнивали вилантерол 
25  мкг и его комбинацию с флутиказона фуроатом – 
ФФ (50, 100 или 200 мкг) у пациентов со среднетяжелой и 
тяжелой ХОБЛ с ≥1 обострением в предыдущем году. Ре-
троспективный анализ показал, что у больных с исходным 
уровнем эозинофилов ≥2% комбинация вилантерола с ФФ 
значимо снижала частоту обострений на 29% по сравнению 
с монотерапией вилантеролом (в среднем 0,91 обострения 
против 1,28 обострения на пациента в год; p<0,0001) и 10% 
(0,79 против 0,89; p=0,28) у пациентов с числом эозинофи-
лов <2%. Улучшение объема форсированного выдоха за 
1-ю секунду и повышенный риск пневмонии при приме-
нении ФФ и вилантерола по сравнению с монотерапией 
вилантеролом не связаны с количеством эозинофилов [10].

В других исследованиях показано, что пациенты с 
низким уровнем эозинофилов хуже отвечают на лечение 
ИГКС. При анализе исследования INSPIRE, в котором срав-
нивали комбинацию ИГКС/ДДБА с тиотропием – антихо-
линергическим препаратом длительного действия (ДДАХ), 
обнаружено значимое снижение частоты обострений у 
больных ХОБЛ с уровнем эозинофилов >2% на момент 
включения в исследование (p=0,006), но не в группе <2% 
(p=0,186) [31]. Аналогичные результаты получены в иссле-
довании TRISTAN при сравнении ИГКС/ДДБА с плацебо.

В исследовании ISOLDE улучшение функции лег-
ких было в группе пациентов с уровнем эозинофилов  
>200 клеток/мкл, получавших ИГКС [27]. Частота обос-
трений была ниже у больных с уровнем эозинофилов  
<200 клеток/мкл и получавших ИГКС. Кроме того, в исследо-
вании IMPACT тройная комбинация (ИГКС, ДДБА, ДДАХ) 
сравнивалась с двойными (ИГКС/ДДБА или ДДБА/ДДАХ) у 
10 333 пациентов с ХОБЛ, в 43% случаев эозинофилов было  
<150 клеток/мкл. У больных с высоким содержанием эози-
нофилов в крови тройная комбинация значимо снижала 
частоту обострений, что свидетельствует о хорошем ответе 
на ИГКС [32].

Ретроспективный анализ исследования WISDOM по-
казал, что пациенты с высоким уровнем эозинофилов в 
крови более чувствительны к отмене ИГКС из тройной 
комбинации, у них чаще возникали обострения. Авторы 
предложили порог >4%, или >300 клеток/мкл, для выявле-
ния пациентов, у которых отмена ИГКС может привести 
к обострениям ХОБЛ [33]. Анализ исследования SUNSET 

также продемонстрировал, что пациенты с эозинофилией 
>300 клеток/мкл имели повышенный риск обострений при 
отмене ИГКС [34].

С учетом этого проведено несколько метаанализов для 
оценки роли ИГКС у больных ХОБЛ с различными поро-
гами эозинофилов. Показано, что ИГКС не играют сущес-
твенной роли в снижении частоты обострений у пациен-
тов с числом эозинофилов <150 клеток/мкл и эффективны 
у пациентов с повышением числа эозинофилов [35, 36]. 
Авторы предложили начинать лечение ИГКС при уровне 
эозинофилов  >300 клеток/мкл.

В настоящее время нет доказанных данных, что эози-
нофилия коррелирует с риском развития пневмонии у 
пациентов, получающих ИГКС. Ретроспективный анализ 
10 РКИ с использованием ИГКС при ХОБЛ не обнаружил 
повышения частоты пневмоний при приеме ИГКС у боль-
ных с низким уровнем эозинофилов, а объединенные дан-
ные не выявили риска развития пневмоний на фоне прие-
ма ИГКС [37].

Эозинофилы и ответ на лечение 
при обострении ХОБЛ
Терапия ИГКС показана для профилактики обостре-

ний у пациентов с количеством эозинофилов в крови  
>300 клеток/мкл, но не <100 клеток/мкл [38]. Это порого-
вое значение может варьировать в зависимости от статуса 
курения, частоты и типа обострений [39].

Метаанализ 3 РКИ оценивал эффективность СГКС при 
обострениях ХОБЛ по уровню эозинофилов крови. Пер-
вичным критерием оценки стала частота неэффективного 
лечения, включающая повторное лечение, госпитализацию 
или смерть в течение 90 дней после рандомизации. Паци-
енты с ХОБЛ разделены в группы на основании лечения 
(преднизолон или не-преднизолон) и уровня эозинофилов 
в крови (<2% или ≥2%). Частота неудачного лечения соста-
вила 66% у больных с уровнем эозинофилов ≥2% и не полу-
чавших преднизолон и 11% у получавших. В обеих группах 
с уровнем эозинофилов крови <2% не наблюдалось значи-
мых различий. Таким образом, назначение ГКС на основа-
нии уровня эозинофилов крови является важным факто-
ром лечения ХОБЛ [40].

В исследовании CORTICO-COP оценивалась возмож-
ность снижения дозы СГКС с помощью алгоритма, осно-
ванного на ежедневном подсчете эозинофилов крови в 
день госпитализации и каждое утро в течение 5 дней. Все-
го 318 пациентов рандомизированы на 2 группы: первая 
группа получала СГКС на основании ежедневного подсче-
та эозинофилов крови (37,5 мг преднизолона в дни, когда 
эозинофилов было ≥300 клеток/мкл, и лечение прекраща-
лось при уровне <300 клеток/мкл), вторая группа получала 
стандартное лечение (37,5 мг преднизолона ежедневно в 
течение 4 дней). В первой группе удалось сократить про-
должительность лечения ГКС в среднем с 5 до 2 дней [41].

МАТ при лечении эозинофильной ХОБЛ
Как известно, ИЛ-5 способствует дифференцировке 

гемопоэтических стволовых клеток в зрелые эозинофи-
лы [14]. Эозинофилия крови или мокроты при  Т2-эндотипе 
БА и ХОБЛ является показанием для таргетной анти-ИЛ-5 
терапии. Опыт применения анти-ИЛ-5 терапии при тяже-
лой эозинофильной БА показал эффективность в резком 
уменьшении уровня эозинофилов крови и мокроты. При-
чем эффективность препаратов анти-ИЛ-5 тесно коррели-
рует со степенью эозинофилии [42, 43]. В настоящее время 
в РФ одобрено 3 препарата анти-ИЛ-5 для лечения БА – 
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меполизумаб, бенрализумаб и реслизумаб, первые два из 
них проходят клинические испытания у пациентов с ХОБЛ.

Меполизумаб (гуманизированное моноклональное 
антитело – МАТ против ИЛ-5) снижает количество эо-
зинофилов крови на 78%, в костном мозге и легких – на 
50–55% после 4 нед лечения. Меполизумаб показан пациен-
там с тяжелой эозинофильной БА и числом эозинофилов  
>150 клеток/мкл в начале лечения или >300 клеток/мкл в 
течение последних 12 мес. Очевидно, что этот уровень эози-
нофилии наблюдается у большей части больных ХОБЛ [14].

Бенрализумаб (гуманизированное МАТ, направленное 
против α-рецептора ИЛ-5) не только блокирует действие 
ИЛ-5, но и приводит к уменьшению эозинофилии тка-
ней за счет механизмов клеточной цитотоксичности [43]. 
Бенрализумаб истощает более 90% эозинофилов тканей и 
крови в течение 4 нед, показан пациентам с тяжелой эози-
нофильной БА с уровнем эозинофилов >300 клеток/мкл в 
течение 6 нед лечения.

Первые крупные исследования по применению мепо-
лизумаба при ХОБЛ были обнадеживающими. Результаты 
2 исследований III фазы (METREX и METREO) продемон-
стрировали уменьшение частоты обострений эозинофиль-
ной ХОБЛ при лечении меполизумабом. В исследовании 
METREX у 462 пациентов с эозинофильным фенотипом 
(>150 клеток/мкл при скрининге или >300 клеток/мкл 
в предыдущем году), получавших 100 мг меполизумаба, 
наблюдалась более низкая частота обострений в год по 
сравнению с плацебо (1,40 против 1,71; p=0,04). Однако в 
52-недельном исследовании METREO с участием 674 боль-
ных средняя частота обострений в год существенно не раз-
личалась между группами, получавшими 100 или 300  мг 
меполизумаба или плацебо (1,19; 1,27 и 1,49 в год соот-
ветственно). Тем не менее меполизумаб уменьшал частоту 
обострений у пациентов с более высоким уровнем эозино-
филов крови при скрининге, а профиль безопасности ме-
полизумаба не отличался от плацебо [44].

В настоящее время проведено 2 РКИ по оценке эффек-
тивности и безопасности бенрализумаба у больных ХОБЛ с 
уровнем эозинофилов крови >220 клеток/мкл и среднетяже-
лыми/тяжелыми обострениями в анамнезе [8, 45]. В исследо-
вания GALATHEA и TERRANOVA включены более 2000 па-
циентов с ХОБЛ, бенрализумаб добавлен к стандартной 
терапии двойными или тройными комбинированными пре-
паратами. Выявлено, что у больных с исходным повышенным 
уровнем эозинофилов в крови, с ≥3 обострениями в преды-
дущем году и получавших тройную ингаляционную терапию 
эффективна терапия бенрализумабом 100 мг каждые 8 нед 
по сравнению с плацебо (ОР 0,70; 95% доверительный интер-
вал 0,56–0,88). Бенрализумаб снижал частоту тяжелых обос-
трений, требующих госпитализаций, у пациентов с уровнем 
эозинофилов >220 клеток/мкл [46]. В ближайшее время ожи-
даются результаты РКИ ABRA эффективности монотерапии 
бенрализумабом или его комбинации с преднизолоном у па-
циентов с обострением эозинофильной ХОБЛ.

ИЛ-13 играет важную роль в патофизиологии БА, вме-
сте с ИЛ-4 индуцирует продукцию иммуноглобулина Е и 

генерацию С-С хемокинов, которые привлекают эозино-
филы в очаг воспаления. Рецепторы для ИЛ-4 и 13 име-
ют одну и ту же α-цепь, поэтому антитела, направленные 
против любого цитокина, будут воздействовать на α-цепи 
рецептора ИЛ-4 и 13. Дупилумаб показал хорошую эффек-
тивность при лечении тяжелой стероидозависимой эози-
нофильной и неэозинофильной БА, а также хронического 
риносинусита с полипозом носа и тяжелого атопического 
дерматита [47].

В настоящее время проводятся исследования BOREAS 
и NOTUS по оценке эффективности и безопасности ду-
пилумаба и клиническое исследование лебрикизумаба 
(анти-ИЛ-13) у больных эозинофильной ХОБЛ. Продол-
жается исследование COURSE по оценке эффективности 
тезепелумаба (МАТ против тимусного стромального лим-
фопоэтина) у пациентов с ХОБЛ, получающих поддержи-
вающую терапию тройной комбинацией и имевших 2 или 
более обострения за последний год.

Заключение
Эозинофилы имеют важное значение при ХОБЛ, и, 

несмотря на то что их патогенетическая роль еще полно-
стью не выяснена, многие исследования подтверждают, 
что уровень эозинофилов может использоваться в выборе 
тактики лечения. Ретроспективные исследования показали 
потенциальную роль эозинофилов крови в возникновении 
обострений, а также прогнозировании эффективности 
ГКС при лечении ХОБЛ, причем их эффективность усили-
вается с повышением содержания эозинофилов. Для выяс-
нения роли эозинофилов в прогнозировании пользы ИГКС 
при ХОБЛ необходимо проведение проспективных иссле-
дований с распределением пациентов по группам в соот-
ветствии с уровнем эозинофилов крови.

Биологическая терапия против цитокинов или рецеп-
торов, участвующих в эозинофильном воспалении, обес-
печивает значительное улучшение состояния при БА, но 
имеет ограниченный терапевтический эффект у больных 
ХОБЛ. Проспективные исследования позволят выяснить 
роль эозинофилов в патогенезе ХОБЛ, подбирать правиль-
ную таргетную терапию для конкретного пациента и оце-
нить эффективность антиэозинофильной терапии.
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Список сокращений
БА – бронхиальная астма
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ДДАХ – антихолинергический препарат длительного действия
ДДБА – β-агонист длительного действия
ИГКС – ингаляционные глюкокортикостероиды
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МАТ – моноклональное антитело
РКИ – рандомизированное клиническое исследование
СГКС – системные глюкокортикостероиды
ФФ – флутиказона фуроат
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких
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