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Аннотация
Кашлевой вариант бронхиальной астмы (КВБА) впервые описан W. Corrao. КВБА определяют как изолированный хронический кашель
в качестве единственного симптома бронхиальной астмы (БА), реагирующий на бронходилатационную терапию. Этот фенотип БА
связан с гиперреактивностью и эозинофильным воспалением дыхательных путей, положительным ответом на прием
бронходилататоров, без типичных проявлений астмы, таких как одышка или свистящее дыхание. Морфологически КВБА имеет общие
черты с классическим вариантом БА, такие как эозинофильное воспаление и ремоделирование дыхательных путей. КВБА считается
вариантом БА, предшественником классической астмы. 
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Cough variant asthma (CVA) was first described by W. Corrao. CVA was described as the isolated chronic cough as the only presenting
symptom responsive to bronchodilator therapy.This phenotype of asthma is present with airway hyperresponsiveness, eosinophilic
inflammation airways and bronchodilator responsive coughing without typical manifestation of asthma such as wheezing or dyspnea. CVA
shares common features with classic asthma such as eosinophilic inflammation and airway remodeling. Because of that, CVA is clinically
considered as a variant type of asthma.
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БА – бронхиальная астма
ГДП – гиперреактивность дыхательных путей
ИГКС – ингаляционные глюкокортикостероиды
ИЛ – интерлейкин
КВБА – кашлевой вариант бронхиальной астмы

ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1-ю секунду
ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких
FeNO – фракция выдыхаемого оксида азота 
hs-CRP – высокочувствительный С-реактивный белок

Ââåäåíèå
Одним из наиболее распространенных хронических забо-

леваний легких, представляющих значительную социальную
проблему, является бронхиальная астма (БА). По оценке
Всемирной организации здравоохранения в 2016 г. число
больных астмой во всем мире равнялось приблизительно 
235 млн человек. По данным некоторых прогностических
аналитических исследований подсчитано, что к 2025 г. эта
цифра увеличится до 400 млн. БА представляет собой серь-
езную медико-социальную и экономическую проблему. При
этом гиподиагностика и поздняя диагностика БА остаются
проблемой современной медицины. БА является сложным
заболеванием, для которого характерны такие симптомы,
как хрипы, одышка и кашель, трудно контролируемые у
большинства пациентов [1].

Кашель – один из наиболее распространенных симпто-
мов, с которым пациенты обращаются к врачу за медицин-
ской помощью [2–4]. У больных БА хронический кашель
может быть основным, а иногда и единственным симптомом
заболевания. Это так называемый кашлевой вариант БА
(КВБА), являющийся одной из самых распространенных
причин хронического кашля во всем мире [4].

Èñòîðèÿ âîçíèêíîâåíèÿ òåðìèíà
До 1970-х годов кашель обычно связывали с эпизодиче-

ской бронхолегочной обструкцией и одышкой у пациентов
с астматической симптоматикой. W. Corrao и соавт. [5] об-
следовали 6 пациентов с хроническим непрекращающимся
кашлем в качестве единственного проявления БА, диагно-
стированной согласно критериям Американского торакаль-
ного общества [6]: у всех отмечались устойчивость симпто-
мов в среднем в течение 6 мес, признаки бронхиальной
обструкции и прекращение кашля при проведении бронхо-
литической терапии. Возвращение кашля при прекращении
приема бронхолитических средств, его исчезновение при по-
вторном назначении этих препаратов и последующее разви-
тие бронхолегочной обструкции у 2 пациентов еще больше
укрепили точку зрения авторов, что эти случаи представ-
ляют группу разновидностей астмы [6]. 

Несколько лет спустя S. Braman и W. Corrao [7] провели
контрольное обследование пациентов с диагнозом КВБА
(синдром Коррао) и обнаружили, что у 37% пациентов от-
мечалась периодическая бронхиальная обструкция. Так как
приблизительно у 30% пациентов с КВБА было выявлено
заболевание типичной астмы, то кашлевой вариант решили
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считать предвестником БА. При обследовании пациентов с
атопическим кашлем не было подтверждено развития у них
в дальнейшем типичной астмы [7]. 

Ïàòîôèçèîëîãè÷åñêèé ìåõàíèçì ÊÂÁÀ
Основным патофизиологическим механизмом КВБА яв-

ляется гиперреактивность дыхательных путей (ГДП) [8].
ГДП у пациентов с КВБА менее выражена, чем у пациентов
с классической БА. Ремоделирование дыхательных путей
при КВБА не так выражено, как при классической астме [9,
10]. A. Niimi и соавт. предположили, что ремоделирование
дыхательных путей не защищает от бронхиальной чувстви-
тельности, но защищает от бронхиальной реактивности [10].

Бронхиальная гиперреактивность играет значительную
роль в патофизиологии развития КВБА. Чувствительность
кашля не меняется у пациентов с КВБА и не имеет значения
в патофизиологии при КВБА [11]. Важную роль в патофи-
зиологии КВБА играет эозинофильное воспаление [12]. Ре-
зультаты исследований показали, что бронхоальвеолярный
лаваж и мокрота у пациентов с КВБА содержат повышен-
ный процент эозинофилов [13].

Кроме того, исследования показали, что не было значи-
мого различия между КВБА и классической астмой по дан-
ным исследования уровня эозинофильного катионного белка
мокроты, интерлейкина (ИЛ)-8 и выдыхаемого оксида азота
(FeNO) [14, 15]. Основными патофизиологическими харак-
теристиками КВБА являются эозинофильное воспаление и
ГДП [15]. Бронхообструкция при КВБА менее выражена,
чем у пациентов с классической астмой, и это может быть
возможной причиной, по которой у этих пациентов нет хри-
пов в качестве симптома [16]. Главная загадка клинической
особенности КВБА – отсутствие хрипов. Одним из возмож-
ных механизмов может быть медленный и ограниченный
бронхоспазм. Причиной этого более медленного сужения
бронхов, возможно, являются ремоделирование дыхатель-
ных путей [17] и изменение в продукции цитокинов. 

Оценка пиковой скорости выдоха не показывает какой-
либо вариабельности у пациентов с КВБА. Спирометриче-
ские измерения являются нормальными у пациентов с КВБА
[17]. Кашлевой вариант астмы, как фенотип классической
астмы, имеет структурные изменения, такие как утолщение
субэпителиальных клеток, гиперплазия бокаловидных кле-
ток и пролиферация сосудов в бронхиальном дереве [18]. Эти
изменения менее выражены, чем у пациентов с классической
астмой, и чаще всего связаны с воспалением дыхательных
путей. Важную роль в развитии кашля у пациентов с КВБА
играют медиаторы воспаления, такие как гистамин, проста-
гландины D2 и E2, лейкотриены C4, D4 и E4 [18]. Исследование
M. Liu и соавт. показало сходство между AHR и уровнем вос-
палительных биомаркеров (ИЛ-5, ИЛ-10 и эозинофилы в ин-
дуцированной мокроте) [19]. В связи с этим исследователи
сходятся во мнении, что раннее противовоспалительное лече-
ние у пациентов с КВБА может предотвратить развитие
классической астмы у этих пациентов. 

Áèîìàðêåðû è äèàãíîñòè÷åñêèå
êðèòåðèè ÊÂÁÀ
Пациенты с КВБА часто сообщают, что кашель прово-

цируется вдыханием холодного воздуха, эмоциональной
речью и не реагирует на противокашлевые препараты [19].

H. Mochizuki и соавт. в своем исследовании показали,
что дети с КВБА имеют более медленное сужение бронхов
к неспецифическим раздражителям дыхательных путей, но
имеют более значительную бронхиальную чувствитель-
ность, чем дети с классической астмой [20]. Бронходилата-
ционный тест у пациентов с КВБА часто отрицательный,
поскольку исходные значения объема форсированного вы-
доха за 1-ю секунду (ОФВ1) являются нормальными у паци-
ентов с КВБА. Тест на метахолин имеет положительную
прогностическую ценность до 90% для КВБА [20].

Важными параметрами являются чувствительность ды-
хательных путей (пороговая доза метахолина для повыше-
ния сопротивления дыхательных путей) и реактивность ды-
хательных путей (наклон кривых реакции дыхательного
сопротивления), которые проверяются контрольными те-
стами. Разница в контрольном тесте между пациентами с
КВБА и классической астмой заключалась только в реак-
тивности дыхательных путей. Реактивность дыхательных
путей меньше у пациентов с КВБА, в основном из-за того,
что этот фенотип заболевания связан с легким бронхоспаз-
мом, в сравнении с классическим вариантом астмы [20, 21].

Положительный тест и хороший ответ на бронходила-
татор или терапию ингаляционными глюкокортикостерои-
дами (ИГКС) могут быть критериями для диагностики
КВБА [21]. 

Диагностика и лечение астмы – подход, основанный на
фенотипе и эндотипе биомаркеров, которые можно исполь-
зовать при диагностике КВБА. Исследования показали, что
у пациентов с КВБА имеются повышенные маркеры мок-
роты (эозинофилы, ИЛ-5, ИЛ-10, простагландины D2 и E2,
лейкотриены C4, D4 и E4) [21]. 

Пациенты при КВБА имеют структурные изменения в
эпителии бронхов, такие как субэпителиальное утолщение,
гиперплазия бокаловидных клеток и пролиферация сосудов
[22]. Эти изменения менее выражены, чем у пациентов с
классической астмой. 

Фракция оксида азота в выдыхаемом воздухе (FeNO) яв-
ляется биомаркером, связанным с аллергическим кашлем
[22, 23]. Уровни FeNo были значительно выше у пациентов
с КВБА или классической астмой, чем у здоровых людей, в
исследовании, проведенном T. Shimoda и соавт. [23]. У па-
циентов с КВБА FeNO значительно ниже, чем у пациентов
с классической астмой. В этом исследовании значения FeNO
коррелировали с выраженностью симптомов астмы.

Другим значимым маркером, который указан в литера-
туре как полезный маркер воспаления при классической
астме, является сывороточный высокочувствительный 
С-реактивный белок (hs-CRP) [23]. Уровни hs-CRP в сыво-
ротке были значительно выше у пациентов с КВБА и клас-
сической астмой. Тем не менее не было обнаружено суще-
ственных различий по уровню hs-CRP между пациентами с
КВБА и классической астмой. А именно, этот маркер выше
у мужчин, чем у женщин, его значения повышены при 

Кашлевой вариант бронхиальной астмы

Контактная информация:
Пономарева Ирина Борисовна – к.м.н., доц. каф. факультетской тера-
пии с курсом терапии ФДПО. Тел.: +7(910)575-39-31; e-mail:
docib@yandex.ru; ORCID: 0000-0002-0273-4388

Сведения об авторах:
Урясьев Олег Михайлович – д.м.н., проф., зав. каф. факультетской те-
рапии с курсом терапии ФДПО. ORCID: 0000-0001-8693-4696 
Бхар Мохамед Фарес – аспирант каф. факультетской терапии с курсом
терапии ФДПО. ORCID: 0000-0001-6721-4634
Глотов Сергей Иванович – доц. каф. факультетской терапии с курсом
терапии ФДПО. ORCID: 0000-0002-4445-4480

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ 3, 2020 99



других различных системных воспалениях, артериальной ги-
пертонии, диабете и сердечно-сосудистых заболеваниях.
Значения hs-CRP также повышены у курильщиков [23].

Авторы исследований КВБА согласны с тем, что крите-
рии, предложенные Японским обществом исследований
кашля, адекватны для диагностики КВБА. Вышеуказанные
критерии заключаются в следующем [24]:
1) хронический сухой кашель, длящийся более 8 нед;
2) отсутствие в анамнезе бронхолегочной обструкции или

одышки и отсутствие свистящих хрипов при физикаль-
ном обследовании;

3) облегчение кашля при терапии бронхолитическими сред-
ствами;

4) ОФВ1, форсированная жизненная емкость легких
(ФЖЕЛ) и отношение ОФВ1/ФЖЕЛ в нормальных преде-
лах; 

5) наличие бронхиальной гиперреактивности (PC20<
10 мг/мл); 

6) чувствительность кашлевого рефлекса в нормальных
пределах;

7) без патологических изменений на рентгеновских снимках
органов грудной клетки;

8) отсутствие постназального затекания в качестве причины
кашля.
Однако, если некоторые критерии не выполнены, диаг-

ноз КВБА может быть установлен при наличии наиболее
важных из вышеперечисленных критериев [24].

Наиболее важным критерием является реакция на брон-
холитическую терапию, которая может быть отличной,
когда кашель полностью разрешен, хорошей, когда улучши-
лись сон и качество жизни в дневное время, довольно хоро-
шей, когда тяжесть и частота кашля были несколько сни-
жены, и плохой, когда кашель не изменился [25].

Ôàðìàêîòåðàïèÿ
После постановки диагноза лечение КВБА по сути ана-

логично таковому при классической астме [26]. Бронхолити-
ческие средства (ингаляционные β2-агонисты короткого дей-
ствия) могут использоваться, особенно у пациентов с

периодическим кашлем. Ингаляционные кортикостериоды –
лечение 1-й линии при КВБА, особенно у пациентов с не-
прекращающимся кашлем [26, 27].

Исследование M. Fujimura и соавт. также показало, что
применение ИГКС предотвращает развитие классической
астмы у пациентов с КВБА.  Если монотерапия с ИГКС яв-
ляется недостаточной, то она дополняется другими сред-
ствами, такими как длительно действующие β2-агонисты,
медленно высвобождающиеся теофиллины или антагонисты
лейкотриеновых рецепторов. Эффективность монотерапии
с антагонистами рецептора лейкотриена, как сообщается,
обусловлена ее противовоспалительным действием [16].

Иногда при тяжелом обострении КВБА может потребо-
ваться прием оральных кортикостероидов коротким курсом.
У группы пациентов с КВБА может развиться бронхолегоч-
ная обструкция с прогрессированием до классической
астмы. Если при КВБА не применяются ингаляционные кор-
тикостериоды, то доля прогрессирования до классической
астмы сообщается на уровне от 30 до 40%. Факторы, спо-
собные предсказать развитие классической астмы, вклю-
чают гиперактивность дыхательных путей и усиленную мак-
симальную реакцию дыхательных путей на метахолин,
эозинофилию мокроты и сенсибилизацию к аллергенам.
Раннее лечение с помощью ИГКС может снизить риск про-
грессирования до классической астмы [27, 28]. Избегание
соответствующих аллергенов также может быть важным.
Как при классической астме, кашель при КВБА часто ре-
цидивирует при прерывании лечения [28].

Çàêëþ÷åíèå
КВБА является одной из наиболее частых причин хро-

нического кашля, что необходимо учитывать у пациентов с
непрекращающимся кашлем. Роль ИГКС при КВБА очень
важна, они не только облегчают кашель при КВБА, но
также могут предотвратить бронхолегочную обструкцию,
перестройку дыхательных путей и хроническую обструк-
цию дыхательных путей. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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