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Резюме
Введение. Учитывая распространенность бронхиальной астмы (БА) и особенно тяжелой атопической БА, требующей тщатель-
но отобранной и  дорогостоящей терапии, появление среди препаратов иммунобиологической терапии отечественного 
биосимиляра омализумаба делает выбор лечения для данной категории более доступным. В статье представлены результа-
ты наблюдательного открытого проспективного клинического исследования биоаналогичного препарата омализумаба 
у пациентов с тяжелой атопической БА. 
Цель исследования – оценить эффективность и переносимость биосимиляра отечественного производства в условиях обыч-
ной клинической практики.
Материалы и методы. В исследовании приняли участие 10 взрослых пациентов в возрасте от 19 до 55 лет с документально 
подтвержденной атопической БА среднетяжелого и тяжелого течения, не имевших контроля на момент включения в иссле-
дование (ACQ-5 ≥ 1,5, ОФВ1 < 80% от должных величин (д. в.)). В течение 26 нед. все пациенты получали биосимиляр отече-
ственного производства (омализумаб, Россия) в дозе, рассчитанной согласно инструкции к препарату. Оценка эффективности 
терапии проводилась с  учетом динамики симптомов, результатов заполнения опросника ACQ-5, исследования функции 
внешнего дыхания, пиковой скорости выдоха, количества обострений БА и использования ресурсов здравоохранения.
Результаты. По результатам анализа данных на фоне терапии омализумабом все пациенты продемонстрировали снижение 
ночных и дневных приступов, уменьшение одышки, снижение потребности в короткодействующих β2-агонистах. Улучшение 
контроля над симптомами БА наблюдалось уже через 1 мес. (Δ ACQ-5 1,6 [1,2; 2,4] балла, p = 0,0002 в сравнении с исходны-
ми данными) с сохранением тенденции к дальнейшему повышению в течение 6 мес. исследования. Отмечено статистически 
значимое повышение ОФВ1: исходно 56,7% [51,25; 61,8] от д. в.; через 1 мес. 67,5% [63,45; 70,6] от д. в., p = 0,00003; через 
6 мес. 80,6% [80,55; 84,05] от д. в., p < 0,001. У всех пациентов, получавших терапию биоаналогичным препаратом омализумаб, 
удалось снизить объем базисной терапии. За 6 мес. наблюдения не зарегистрировано ни одного обострения БА.
Выводы. На основании результатов проведенного исследования было показано, что назначение биоаналогичного препара-
та омализумаб пациентам с тяжелой атопической БА способствует улучшению контроля над симптомами БА, увеличению 
ОФВ1 и снижению количества обострений и хорошо переносится пациентами.

Ключевые слова: атопическая бронхиальная астма, моноклональные антитела, иммунобиологическая терапия, омализу-
маб, биосимиляр
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Abstract
Introduction. Taking into account the prevalence of asthma and especially severe atopic asthma which requires carefully selected 
and expensive therapy, the appearance of the domestic biosimilar omalizumab among biological therapy drugs makes the choice 
of treatment for this category more affordable. The article presents the results of an observational open prospective clinical trial 
of the omalizumab biosimilar in severe athopic asthma patients. 
The purpose of this study was to evaluate the efficacy and safety of the domestic production biosimilar in the real clinical practice.
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ВВЕДЕНИЕ

Бронхиальная астма (БА) – это распространенное хро-
ническое заболевание легких, характеризующееся нали-
чием респираторных симптомов, таких как свистящие 
хрипы, одышка, заложенность в груди и кашель, которые 
варьируются по времени и интенсивности и проявляются 
вместе с  вариабельной обструкцией дыхательных 
путей 1 [1, 2]. БА – серьезная медико-социальная проблема, 
так как является одной из важных причин инвалидизации 
и смертности населения. В настоящее время в мире заре-
гистрировано 358  млн больных БА, при этом к  2025  г. 
прогнозируется увеличение числа страдающих этой пато-
логией еще как минимум на 100 млн 2  [1–4]. По данным 
официальной статистики на конец 2019 г. всего в РФ заре-
гистрировано 1,5 млн больных БА, но с учетом результа-
тов эпидемиологических исследований предположитель-
ная распространенность БА составляет » 10 млн чел .3 [4–8].

БА – гетерогенное заболевание, представленное раз-
личными фенотипами и варьирующееся по тяжести тече-
ния, частоте обострений и  индивидуальному ответу 
на фармакотерапию [1, 9].

Несмотря на регулярное применение ингаляционных 
глюкокортикостероидов (иГКС) и других противоастмати-
ческих препаратов, у пациентов со среднетяжелой и тяже-
лой БА не удается достичь полного контроля над симпто-
мами заболевания, что приводит к частым обострениям. 
Хотя к категории неконтролируемой тяжелой БА относит-
ся менее 5% от числа всех пациентов с БА, именно на них 
приходится 50% экономических трат, предназначенных 
на заболевание в целом [9]. Тяжелые обострения требуют 
стационарного лечения, нередко с использованием реа-
нимационных подразделений, а  для лечения любого 
обострения применяются системные глюкокортикостеро-
1 Global Initiative for Asthma (GINA Report). Global Strategy for Asthma Management and 
Prevention. 2021. Available at: https://ginasthma.org/gina-reports/. 
2 Федеральная служба государственной статистики. Здравоохранение. Режим доступа: 
https://rosstat.gov.ru/folder/13721. 
3 Центр медицинской статистики НИИОЗММ ДЗМ. Режим доступа: https://niioz.ru/news/
vsemirnyy-den-borby-s-bronkhialnoy-astmoy-zabolevaemost-v-moskve/. 

иды (сГКС), обладающие выраженными побочными дей-
ствиями. В конечном счете терапия, приводящая к сниже-
нию количества обострений БА, является мерой, 
сберегающей ресурсы здравоохранения и сокращающей 
количество дней нетрудоспособности [10].

Последние десятилетия были посвящены открытиям 
и  изучениям биологических эффектов моноклональных 
антител, которые претерпели огромную трансформацию 
из объектов для научных исследований в одно из самых 
современных и эффективных средств лечения пациентов 
c различной патологией [10–12]. Продолжаются исследо-
вания по изучению эффективности и безопасности новых 
иммунобиологических препаратов, а также ранее извест-
ных генно-инженерных биологических препаратов 
с целью расширения спектра показаний. В общей слож-
ности пять моноклональных антител в настоящее время 
одобрены для лечения тяжелой БА: омализумаб, мепо-
лизумаб, реслизумаб, бенрализумаб и  дупилумаб. Эти 
препараты продемонстрировали эффективность в  лече-
нии БА с улучшением функции легких, снижением часто-
ты обострений и  уменьшением пероральной дозы ГКС 
у лиц разных возрастных групп [11].

Учитывая центральную роль иммуноглобулина Е (IgE) 
в патогенезе атопической БА, применение анти-IgE моно-
клональных антител при данной патологии представляет-
ся наиболее целесообразным [13]. 

Снижая уровень циркулирующего свободного IgE, 
омализумаб препятствует связыванию IgE с  высокоаф-
финными FcεR1 и с низкоаффинными FcεR2 рецептора-
ми, предотвращая высвобождение медиаторов из тучных 
клеток и базофилов при стимуляции их специфическим 
аллергеном  [13–15]. Посредством уменьшения экспрес-
сии FcεR1  на  дендритных клетках омализумаб может 
подавлять процессинг антигена (аллергена) и  представ-
ление его Т-клеткам. Следовательно, это может препят-
ствовать дифференцировке их в Th2-клетки, подавлению 
активации Th2-лимфоцитов и  приводить к  снижению 
продукции Th2-цитокинов. Таким образом, омализумаб 

Materials and methods. The study involved 10 adult patients aged 19 to 55 years with a diagnosis of moderate to severe uncon-
trolled persistent asthma treated with mediun to high dose ICS and second&more controller (ACQ-5 ≥ 1,5, FEV1 < 80% of the pre-
dicted normal value). For 26 weeks all patients received the omalizumab. The evaluation of the efficacy was provided taking into 
account asthma symptoms improvement the results of ACQ-5, FEV1, PEF, asthma exacerbations and the use of health resources.
Results. According to the results of data analysis due to omalizumab all patients demonstrated reducing daily asthma symptoms, 
nocturnal awakening and night time symptom, shortness of  breath and SABA using. An  asthma control improvement was 
observed after 1 month treatment (Δ ACQ-5 1.6 [1.2; 2.4], p = 0.0002 compared to the baseline data) with a continued tendency 
to further increase during 6 months of the study. A statistically significant increase in FEV1 was noted (initially, FEV1 56.7% [51.25; 
61.8] of the predicted; after 1 month, FEV1 67.5% [63.45; 70.6] of the predicted, p = 0.00003; after 6 months, FEV1 80.6% [80.55; 
84.05] of the predicted, p < 0.001). Omalizumab biosimilar used allowed to reduce the background asthma therapy. No asthma 
exacerbation was registered due to 26 weeks omalizumab treatment.
Conclusions. Based on the results of the study, it was shown that the administration of the omalizumab biosimilar to patients 
with severe atopic asthma improves control over the symptoms, lung function and reduces the amount of asthma exacerbations, 
and has a good safety.

Keywords: atopic asthma, monoclonal antibodies, immunobiological therapy, omalizumab, biosimilar 
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может действовать на раннюю и позднюю фазы аллерги-
ческого ответа [13–15].

Омализумаб применяется в  клинической практике 
на протяжении более 15 лет в качестве дополнительной 
терапии при атопической БА тяжелой степени  [16–22]. 
На  сегодняшний день накоплен продолжительный опыт 
успешного применения омализумаба в терапии тяжелой 
атопической БА и крапивницы [22–29]. 

В РФ был разработан отечественный биоаналог омали
зумаба – препарат Генолар® (АО «Генериум», Россия). В про-
веденных клинических исследованиях (КИ) биосимиляр 
Генолар® продемонстрировал сопоставимую с  референт-
ным препаратом эффективность и безопасность в лечении 
персистирующей атопической БА тяжелого течения [30]. 

В  многоцентровом рандомизированном двойном сле-
пом исследовании III фазы проводилось сравнение эффек-
тивности, безопасности и иммуногенности биоаналогично-
го препарата омализумаба Генолар® (АО  «Генериум», 
Россия) и  референтного препарата Ксолар® («Новартис 
Фарма АГ», Швейцария) в лечении персистирующей атопи-
ческой БА среднетяжелого и  тяжелого течения, симптомы 
которой недостаточно контролируются при терапии IV сту-
пени (Global Initiative for  Asthma  – GINA 2017), с  целью 
установления их сопоставимости для дополнительной тера-
пии пациентов с  БА. В  исследование был включен 
191 взрослый пациент в возрасте от 18 до 75 лет с некон-
тролируемой БА на базисной терапии IV ступени (GINA 2017). 
Пациенты были разделены на  2  группы: в  1-й группе 
(n = 127) получали препарат омализумаба Генолар® в тече-
ние 52 нед., во 2-й группе (n = 64) – препарат омализумаба 
Ксолар® в течение 26 нед. В качестве первичной конечной 
точки эффективности была выбрана доля пациентов 
с  оценкой врача-исследователя «отлично» или «хорошо» 
по шкале глобальной оценки эффективности GETE (Global 
Evaluation of Treatment Effectiveness) через 26 нед. сравни-
тельного исследования. По  результатам анализа данных 
было показано, что в популяции пациентов, которые завер-
шили исследование согласно протоколу, доля пациентов 
с  оценкой врача-исследователя «отлично» или «хорошо» 
по шкале GETE в 1-й группе составила 57,4%, во 2-й – 45,2% 
(p  = 0,132). По  результатам анализа безопасности проде-
монстрирована сопоставимость исследуемого и референт-
ного препаратов по частоте развития нежелательных явле-
ний. По  результатам анализа частоты выявления общих 
антилекарственных антител к омализумабу показано отсут-
ствие выработки антител в ответ на введение исследуемых 
препаратов [30]. В данном исследовании была подтвержде-
на гипотеза не  уступающей оригинальному препарату 
эффективности биоаналога [30].

Вопрос трансляции данных рандомизированных КИ 
(РКИ) в  широкую клиническую практику является акту-
альным во  всех областях медицины, так как пациенты, 
принимающие участие в  РКИ, и  пациенты в  реальной 
практике могут отличаться. Критерии включения 
и невключения в РКИ существенно ограничивают контин-
гент участвующих пациентов по  сопутствующей патоло-
гии, курению и другим триггерным факторам, оказываю
щим влияние на течение заболевания. 

Целью нашего наблюдательного исследования было 
оценить эффективность и переносимость биоаналогично-
го омализумаба отечественного производства в условиях 
обычной клинической практики.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проводилось на  базе клиники ФГБУ 
«ГНЦ «Институт иммунологии» ФМБА России. В открытое 
наблюдательное проспективное исследование были 
включены пациенты мужского и женского пола в возрас-
те от 18 до 75 лет, страдающие персистирующей атопиче-
ской БА среднетяжелого и  тяжелого течения со  стажем 
заболевания более 2  лет и  не  имевшие контроля БА 
на  момент включения в  исследование (Asthma Control 
Questionnaire-5  (ACQ-5) ≥ 1,5 балла, объем форсирован-
ного выдоха за  1  сек (ОФВ1)  – менее 80% от  должных 
величин (д. в.)). Диагноз и степень тяжести БА устанавли-
вались в  соответствии с  критериями GINA 2021. 
Предварительно у  пациентов было получено устное 
и  письменное согласие на  участие в  24-недельном 
наблюдательном исследовании (форма информации для 
больного и информированного согласия).

Критерии включения пациентов в исследование: 
	■ информированное письменное согласие пациента 

на участие в исследовании;
	■ мужчины и женщины любой расовой принадлежности;
	■ возраст от 18 до 75 лет;
	■ больные с историей персистирующей БА среднетяже-

лого и тяжелого течения не менее 2 лет;
	■ необходимость коррекции проводимой базисной те-

рапии IV–V ступени по GINA (отсутствие контроля);
	■ способность к адекватному сотрудничеству в процес-

се исследования;
	■ пациенты, ранее не  получавшие иммунобиологиче-

скую терапию. 
Критериями невключения пациентов в исследование 

являлись: 
	■ повышенная чувствительность к омализумабу; 
	■ вес пациента и исходный уровень общего IgE, не по-

зволяющие подобрать дозу и режим введения омализу-
маба согласно инструкции к препарату.

В  рамках первого визита всем пациентам проводи-
лась оценка параметров клинико-лабораторного обсле-
дования (клинический анализ крови с  определением 
лейкоцитарной формулы, определение уровня общего 
IgE в  сыворотке крови), аллергологического обследова-
ния (определение специфических IgE к  респираторным 
аллергенам в  сыворотке крови, Phadia ImmunoCAP), 
результатов опросника ACQ-5, исследования функции 
внешнего дыхания (ФВД), показателей пиковой скорости 
выдоха (ПСВ). После оценки результатов обследования 
и  при соответствии критериев включения/невключения 
осуществлялось введение биоаналогичного препарата 
омализумаба, дозу и режим введения препарата назнача-
ли индивидуально в  зависимости от  веса пациента 
и исходного уровня общего IgE (в соответствии с инструк-
цией к препарату).
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В  дальнейшем пациенты ежедневно в  дневниках 
отмечали выраженность симптомов БА, утром и вечером 
фиксировали показатели ПСВ, потребность в короткодей-
ствующий β2-агонистов (КДБА). 

На контрольных визитах через 1 (2-й визит), 3 (3-й визит) 
и  6  мес. (4-й визит) врачом-исследователем проводились 
проверка заполнения ежедневных дневников с  оценкой 
контроля над симптомами БА, исследование функции 
внешнего дыхания, результатов заполнения опросника 
ACQ-5, оценка ПСВ, оценка количества обострений БА.

Обострение БА определялось как ухудшение, характе-
ризующееся усилением симптомов, ухудшением показате-
лей внешнего дыхания, увеличением потребности исполь-
зования КДБА, признаков тахипноэ и тахикардии, сниже-
нием насыщения крови кислородом и  необходимостью 
назначения сГКС не менее 3 дней подряд или не менее 
чем двукратное повышение объема сГКС-терапии для 
пациентов, исходно находившихся на оральных ГКС.

Также на  контрольных визитах врачом-исследова
телем проводилась оценка использования ресурсов 
здравоохранения: количество обращений за  медицин-
ской помощью (визиты к  врачу, вызов бригады скорой 
помощи); количество госпитализаций; количество дней 
нетрудоспособности. 

Статистическая обработка полученных данных
Статистический анализ фактических данных проводи-

ли при помощи пакета статистических программ 
STATISTICA 10.0. Количественные и порядковые величины 
представлены в  виде M  [q25; q75], где М  – медиана 
выборки, q25  – q75  – межквартильный размах (q25  – 
25%-й квартиль, q75  – 75%-й квартиль), Min  – Max  – 
минимальные и максимальные значения.

Сравнение данных опросника и  ОФВ1  в различных 
контрольных точках в  пределах одного вида таргетной 
терапии (омализумаб) проводилось с  помощью критерия 
Фридмана с поправкой на множественность по Данну, раз-
личия считались статистически значимыми при p ≤ 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Характеристика групп пациентов
В исследовании приняли участие 10 пациентов муж-

ского и женского пола в возрасте от 19 до 55 лет (сред-
ний возраст составил 42,8 ± 12,72 года) с документально 
подтвержденной атопической БА среднетяжелого и тяже-
лого течения (в  среднем продолжительность анамнеза 
заболевания составила 22,2 ± 9,01 года). 

Все включенные пациенты получали терапию в соот-
ветствии со степенью тяжести заболевания (IV–V ступени 
по GINA) и демонстрировали неэффективность проводи-
мой терапии: ACQ-5  – 2,4  [2,4; 3,6] балла, более двух 
обострений БА за  прошедший год, потребовавших при-
менения сГКС курсами более 3  дней. У  всех пациентов 
предварительно были исключены такие факторы отсут-
ствия контроля БА, как неправильная техника выполне-
ния ингаляции препаратов базисной терапии, влияние 
сопутствующей патологии и  используемых препаратов, 
подтверждена приверженность к лечению. 

Из  сопутствующих заболеваний все 10  пациентов 
имели аллергический ринит, 5 пациентов – хронический 
полипозный риносинусит (у 2 пациентов в анамнезе про-
водилось хирургическое лечение с последующим рециди-
вом роста полипов); 4 пациента имели продолжительный 
стаж курения (более 10 пачка/лет) с развитием сопутству-
ющей хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ); 
4  пациента имели различные заболевания сердечно-
сосудистой системы (в основном артериальную гипертен-
зию и нарушение сердечного ритма), данные заболевания 
были скомпенсированы соответствующей терапией. 

В структуре сенсибилизации превалировала сенсиби-
лизация к  клещам домашней пыли (Dermatophagoides 
pteronyssinus, Dermatophagoides farinae), у  7  пациентов  – 
к аллергенам пыльцы березы, у 6 пациентов – к эпидер-
мальным аллергенам, у 3 – к аллергенам злаковых трав, 
у 2 – к аллергенам пыльцы сорных трав. 

В качестве базисной терапии все пациенты получали 
высокие или средние дозы иГКС в комбинации с длитель-
но действующими β2-агонистами (ДДБА), 6  пациентов 
дополнительно получали антагонист лейкотриеновых 
рецепторов (монтелукаст), 4  – длительно действующий 
М-холинолитик (тиотропия бромид) и  3  – пероральные 
ГКС (табл. 1).

До  начала терапии омализуабом у  всех пациентов 
отмечались выраженные нарушения функции дыхания 
по обструктивному типу (ОФВ1 56,7% [51,25; 61,8] от д. в.).

Подбор режима и  дозы омализумаба проводился 
с  учетом общего уровня IgE (в  среднем IgE составил 
197 [110,25; 398,75] МЕ/мл) и веса пациента (табл. 2).

Оценка эффективности терапии
Все пациенты, закончившие исследование, отметили 

значительное уменьшение выраженности симптомов БА 
на фоне терапии омализумабом.

Уже через 1 мес. от начала терапии пациенты проде-
монстрировали снижение ночных и дневных приступов, 
уменьшение одышки, потребности в КДБА (Δ ACQ-5 через 
1  мес. в  сравнении с  исходными данными составила 
1,6 [1,2; 2,4], p = 0,0002; сохраняла тенденцию к дальней-
шему увеличению в продолжении терапии и к 6-му меся-
цу достигла 1,8 [1,6; 3,1] p = 0,0001) (рис. 1). 

Отмечены статистически значимое улучшение легоч-
ной функции и повышение ОФВ1 через 1 мес. от начала 
терапии омализумабом (ОФВ1 67,5% [63,45; 70,6] от д. в., 
p = 0,00003) с тенденцией к последующему увеличению 
на  протяжении всего наблюдения: через 3  мес. ОФВ1 
80,6% [74,15; 82,6] от  д.  в. и  через 6  мес. ОФВ1  80,6% 
[80,55; 84,05] от д. в. (рис. 2).

Оценка объема применяемой противоастматической 
базисной терапии 

В первую очередь хотелось бы отметить возможность 
уменьшения вплоть до полной отмены сГКС у 3 пациентов 
на фоне терапии омализумабом: снижение дозы начинали 
через 4 нед. от старта терапии Геноларом® по индивиду-
альной схеме в зависимости от исходной дозы и при усло-
вии сохранения контроля над симптомами БА. У 2 пациен-
тов удалось уйти от  дополнительного контролирующего 
препарата (тиотропия бромида или монтелукаста).
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 Таблица 2. Дозы и режим введения омализумаба
 Table 2. Posology and dosing schedule of omalizumab

Пациент Доза омализумаба, мг Режим введения

1 150 1 раз в 4 недели

2 600 1 раз в 2 недели

3 600 1 раз в 4 недели

4 300 1 раз в 4 недели

5 300 1 раз в 4 недели

6 300 1 раз в 4 недели

7 300 1 раз в 4 недели

8 300 1 раз в 4 недели

9 150 1 раз в 4 недели

10 450 1 раз в 4 недели

 Рисунок 1. Динамика оценки ACQ-5 у пациентов на фоне 
терапии омализумабом в контрольных точках, р = 0,0002

 Figure 1. Changes in ACQ-5 scores in patients taking 
omalizumab at control points, p = 0.0002
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 Таблица 1. Оценка используемой базисной терапии у пациентов со среднетяжелой и тяжелой бронхиальной астмой исход-
но и через 6 месяцев от начала терапии омализумабом 

 Table 1. Evaluation of the backbone therapy used in patients with moderate to severe bronchial asthma at baseline and 
6 months after initiation of omalizumab therapy 

Пациент Исходно, до терапии омализумабом (доза в сутки) Через 6 месяцев от начала лечения омализумабом (доза в сутки)

1

Будесонид/формотерол 960/27 мкг Будесонид/формотерол 640/18 мкг

Монтелукаст 10 мг Монтелукаст 10 мг

Тиотропия бромид 5 мкг

2

Будесонид/формотерол 960/27 мкг Будесонид/формотерол 960/27 мкг

Тиотропия бромид 5 мкг Тиотропия бромид 5 мкг

Метилпреднизолон 4 мг

3
Будесонид/формотерол 640/18 мкг Будесонид/формотерол 640/18 мкг

Тиотропия бромид 5 мкг Тиотропия бромид 5 мкг

4
Будесонид/формотерол 640/18 мкг Будесонид/формотерол 640/18 мкг

Монтелукаст 10 мг

5
Флутиказона пропионат/ сальметрол 500/100 мкг Флутиказона пропионат/ сальметрол 500/100 мкг 

Монтелукаст 10 мг Монтелукаст 10 мг

6
Будесонид/формотерол 800/24 мкг Будесонид/формотерол 800/24 мкг

Метилпреднизолон 4 мг

7

Будесонид/формотерол 960/27 мкг Будесонид/формотерол 960/27 мкг

Тиотропия бромид 5 мкг Тиотропия бромид 5 мкг

Метилпреднизолон 4 мг

8
Будесонид/формотерол 640/18 мкг Будесонид/формотерол 640/18 мкг

Монтелукаст 10 мг Монтелукаст 10 мг

9
Будесонид/формотерол 640/18 мкг Будесонид/формотерол 640/18 мкг

Монтелукаст 10 мг Монтелукаст 10 мг

10
Будесонид/формотерол 640/18 мкг Будесонид/формотерол 640/18 мкг

Монтелукаст 10 мг Монтелукаст 10 мг
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Оценка использования ресурсов здравоохранения
Ни у одного из пациентов в течение 6 мес. лечения ома-

лизумабом не отмечалось обострения БА, потребовавшего 
применения сГКС курсом более 3 дней. В связи с улучшен-
ным контролем над симптомами пациенты не имели необ-
ходимости внепланового обращения за медицинской помо-
щью по поводу БА, не нуждались в вызовах скорой меди-
цинской помощи и не были госпитализированы по поводу 
обострения БА. В связи с отсутствием обострений не отме-
чено пропуска дней на рабочем месте.

Оценка нежелательных явлений 
На протяжении всего периода наблюдения ни у одного 

пациента не было отмечено нежелательных явлений, связан-
ных с введением препарата, что свидетельствовало о хоро-
шем профиле безопасности биоаналогичного омализумаба.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 1

Пациент О.К.А., 42  года, обратился с  жалобами 
на одышку при физической нагрузке, кашель с выделени-
ем светлой мокроты, заложенность носа.

Анамнез заболевания. Страдает БА с  15  лет, когда 
на  фоне острой пневмонии впервые развился приступ 
удушья, получал небулайзерную бронхолитическую тера-
пию. В последующем отмечал повторные приступы затруд-
нения дыхания, свистящее дыхание при массивном кон-
такте с домашней пылью, на фоне простудных заболева-
ний. В качестве базисной противоастматической терапии 
вначале получал флутиказона пропионат / сальметерол 
500/100 мкг/сут. В дальнейшем в связи с отсутствием кон-
троля терапия была изменена, в  течение последних 
12  мес. получал будесонид/формотерол 960/27  мкг/сут, 
тиотропия бромид 5 мкг/сут, метилпреднизолон 4 мг/сут; 
при этом сохранялись малопродуктивный кашель, одышка. 
В связи с  тяжелым течением БА неоднократно проводи-
лись курсы сГКС (за последние 12  мес. 2  обострения, 
потребовавшие стационарного лечения), частые курсы 
антибактериальной терапии по поводу обострений брон-
хита и пневмоний (в анамнезе 7 рентгенологически под-

твержденных пневмоний). В общей сложности за преды-
дущие 12  мес. по  причине нетрудоспособности пациент 
не посещал работу в течение 34 дней.

Данные объективного осмотра. Рост 161 см, масса тела 
64  кг. На  момент осмотра состояние удовлетворительное. 
Кожные покровы обычной окраски и влажности, высыпа-
ний нет. Носовое дыхание умеренно затруднено. При 
аускультации дыхание жесткое, выслушиваются множе-
ственные сухие хрипы по всем полям аускультации. Частота 
дыхания (ЧД) 18–19 в мин, SpO2 = 95%. Тоны сердца ясные, 
ритм правильный, частота сердечных сокращений (ЧСС) 
82  уд/мин. Артериальное давление (АД) 130/70  мм  рт.  ст. 
Живот мягкий, безболезненный при пальпации. Показатель 
при оценке контроля БА по АСQ-5 – 2,6 балла. 

Лабораторно-инструментальные данные. При обсле-
довании уровень эозинофилов периферической крови 
240 кл/мкл. При проведении спирометрии была выявле-
на выраженная бронхиальная обструкция: ОФВ1  1,86  л 
(59% от д. в.), жизненная емкость легких (ЖЕЛ) 2,85 л (72% 
от д. в.), форсированная ЖЕЛ (ФЖЕЛ) 2,29 л (60% от д. в.), 
индекс Тиффно (ИТ, отношение ОФВ1 к ФЖЕЛ) 82%. Тест 
на  обратимость бронхиальной обструкции положитель-
ный (прирост ОФВ1 после ингаляции 400 мкг сальбутамо-
ла составил +12,6%, +234 мл). Пациент не имел ошибок 
в технике использования ингаляторов базисной терапии 
и имел высокую приверженность к лечению.

Аллергологическое обследование. При определении 
специфических IgE была выявлена сенсибилизация 
к  бытовым аллергенам и  аллергенам пыльцы деревьев. 
Общий IgE 73 МЕ/мл.

Клинический диагноз: БА, смешанная форма (атопическая 
и неаллергическая), тяжелого течения, ГКС-зависимая, некон-
тролируемая. Дыхательная недостаточность (ДН) 0–1-й сте-
пени. Аллергический ринит, конъюнктивит, персистирующее 
течение. Сенсибилизация к бытовым аллергенам. Латентная 
сенсибилизация к аллергенам пыльцы деревьев. 

Отсутствие полного контроля над симптомами БА 
на фоне приема высоких доз иГКС/ДДБА и сГКС послужи-
ло основанием для подключения таргетной терапии  – 
омализумаба 300 мг подкожно 1 раз в 4 нед.

Через 1 мес. от начала лечения пациент отметил зна-
чительное улучшение самочувствия: уменьшились одыш-
ка, кашель и  частота приступов затрудненного дыхания, 
что подтвердилось результатами функционального обсле-
дования и позволило начать снижение сГКС. При монито-
рировании состояния пациента через 6  мес. от  начала 
терапии отмечалось дальнейшее улучшение показателей 
спирометрии – ОФВ1 2,57 л (81%), контроля симптомов 
БА, увеличение толерантности к  физической нагрузке. 
За 6 мес. лечения омализумабом обострений БА не было, 
несмотря на  изменения в  базисной терапии  – отмену 
сГКС, соответственно, пациент не  нуждался в  открытии 
листка нетрудоспособности и ни разу не пропустил рабо-
ту по  причине обострения БА. Пациент через 6  мес. 
от  начала лечения отметил полное отсутствие одышки, 
в  связи с  этим он возобновил занятия спортом  – бег 
на расстояние 4–5 км без признаков одышки, кашля или 
приступов затрудненного дыхания.

 Рисунок 2. Динамика оценки ОФВ1 (% от должных вели-
чин) у пациентов на фоне терапии омализумабом в кон-
трольных точках, p = 0,00003

 Figure 2. Changes in FEV1 evaluation (% of due values) 
in patients taking omalizumab at control points, p = 0.00003
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 2 

Пациентка С.Д.С., 19  лет, обратилась с  жалобами 
на ежедневные приступы затрудненного дыхания, одыш-
ку при физической нагрузке, сухой кашель, заложенность 
носа, отсутствие обоняния в течение 4 лет.

Анамнез заболевания. С  5  лет отмечала сезонные 
(апрель  – май) симптомы ринита, конъюнктивита с  тен-
денцией к утяжелению проявлений и расширению сезо-
на (до конца августа). В возрасте 12 лет диагностирован 
полипозный риносинусит (ПРС), была проведена эндови-
деоскопическая полипотомия носа (FESS). В  возрасте 
14 лет в сезон пыления причинно-значимых аллергенов 
впервые развился приступ удушья, использовала бронхо-
литические средства ситуационно. В последующем стала 
отмечать ежедневные приступы удушья, пульмонологом 
по  месту жительства выставлен диагноз БА, назначен 
будесонид/формотерол 640/18 мкг/сут. В плане ПРС через 
2 года после первой FESS отмечен рецидив роста поли-
пов в  полости носа, верхнечелюстных и  лобных пазух, 
выполнена повторная FESS, дополнительно назначен 
монтелукаст 10  мг/сут, однако через 3  года отмечено 
повторное произрастание полипов, и выполнена 3-я FESS. 
Течение БА нестабильное, сохраняются ежедневные при-
ступы затруднения дыхания, преимущественно при физи-
ческое нагрузке, а также сезонные обострения (апрель – 
август). Курсов аллерген-специфической иммунотерапии 
не получала. 

Данные объективного осмотра. Рост 166  см, масса 
тела 62  кг. На  момент осмотра состояние удовлетвори-
тельное. Кожные покровы обычной окраски и влажности, 
высыпаний нет. Носовое дыхание затруднено. При 
аускультации дыхание ослабленное, при форсированном 
выдохе выслушиваются сухие высокотональные хрипы. 
ЧД 18 в мин, SpO2 = 99%. Тоны сердца ясные, ритм пра-
вильный, ЧСС 72  уд/мин. АД  = 115/72  мм  рт.  ст. Живот 
мягкий, безболезненный при пальпации. Показатель при 
оценке контроля БА по АСQ-5 – 2,8 балла. 

Лабораторно-инструментальные данные. При обсле-
довании уровень эозинофилов периферической крови 
450 кл/мкл. Спирометрия: ОФВ1 2,43 л (73% от д. в.), ЖЕЛ 
3,55 л (92% от д. в.), ФЖЕЛ 3,43 л (90% от д. в.), ИТ 68%. 
Тест на  обратимость бронхиальной обструкции положи-
тельный (прирост ОФВ1 после ингаляции 400 мкг сальбу-
тамола составил +23.5%, +570  мл). Пациентка не  имела 
ошибок в технике использования ингаляторов базисной 
терапии и имела высокую приверженность к лечению.

Аллергологическое обследование. При определении 
специфических IgE была выявлена сенсибилизация 
к  бытовым, эпидермальным аллергенам, аллергенам 
пыльцы деревьев, злаковых и сорных трав. Уровень обще-
го IgE 183 МЕ/мл.

Заключение оториноларинголога. Слизистая оболочка 
полости носа розовая, отечна. Носовые ходы обтурирова-
ны полипами мелких и средних размеров, серо-розового 
цвета, не  кровоточащих при прикосновении. Нижние 
носовые раковины гипертрофированы, обильное слизи-
стое отделяемое.

Гистологическое исследование. Эозинофильный тип 
ПРС. Выраженная клеточная инфильтрация, соответствую-
щая 3-й степени (более 400 клеток в 10 полях зрения). 

Клинический диагноз: БА, атопическая форма, средне-
тяжелого течения, частично контролируемая. ДН 0-й сте-
пени. Аллергический ринит, персистирующее течение, 
фаза умеренных клинических проявлений. Аллергический 
конъюнктивит, персистирующий, вне обострения. 
Рецидивирующий ПРС. Сенсибилизация к бытовым, эпи-
дермальным аллергенам, аллергенам из пыльцы деревь-
ев, злаковых и сорных трав.

Отсутствие полного контроля над симптомами БА 
на фоне приема высоких доз иГКС/ДДБА и наличие высо-
кой степени сенсибилизации к широкому спектру аллер-
генов послужили основанием для назначения таргетной 
терапии – омализумаба 300 мг подкожно 1 раз в 4 нед.

Через 1  мес. от  начала лечения пациентка отметила 
значительное улучшение самочувствия: уменьшились 
одышка и  частота приступов затрудненного дыхания, 
улучшилось носовое дыхание. При мониторировании 
состояния пациентки через 3 и 6 мес. от начала терапии 
отмечалось улучшение показателей спирометрии  – 
ОФВ1 3,37 л (101% от д. в.), контроля симптомов БА, уве-
личение толерантности к физической нагрузке. За 6 мес. 
лечения омализумабом обострений БА не  было. При 
эндоскопическом осмотре полости носа было зафикси-
ровано значительное уменьшение полипозных разраста-
ний через 1 мес. от начала лечения без необходимости 
хирургического вмешательства. Пациентка отметила 
уменьшение заложенности носа, потребности в деконге-
стантах и  появление обоняния (через 3  мес. от  начала 
лечения).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В результате открытого наблюдательного проспектив-
ного КИ по  применению биоаналогичного омализумаба 
у пациентов со среднетяжелой и тяжелой атопической БА 
было показано, что его назначение способствует сниже-
нию частоты дневных и  ночных приступов, потребности 
в  препаратах симптоматической терапии, улучшению 
легочной функции (увеличение ОФВ1). Улучшение контро-
ля над симптомами БА, в свою очередь, ведет к снижению 
количества обострений и в конечном счете к уменьшению 
использования ресурсов здравоохранения. Отсутствие 
нежелательных явлений при применении омализумаба 
в нашем исследовании соответствует литературным и кли-
ническим данным по  его применению при БА и  свиде-
тельствует о высокой безопасности терапии. 

Появление биоаналогичного препарата омализумаба 
(Генолар®) на  российском рынке делает выбор лечения 
для пациентов с  тяжелой атопической БА более доступ-
ным, способствует независимости от зарубежных произ-
водителей и демонстрирует развитие российской фарма-
цевтической промышленности. �
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