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Клинический случай / Clinical case
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Резюме
Бронхиальная астма (БА) является актуальной проблемой здравоохранения в связи с высокой распространенностью и гете-
рогенностью заболевания. Разработка и внедрение в клиническую практику генно-инженерных биологических препаратов 
для лечения больных тяжелой эозинофильной БА позволили кардинально изменить течение заболевания и  значительно 
улучшить качество жизни таких пациентов. Представленный в статье клинический случай посвящен опыту применения бенра-
лизумаба – антагониста рецептора интерлейкина-5 у пациентки с Т2-эндотипом тяжелой БА в сочетании с полипозным рино-
синуситом. Диагноз БА был установлен в 36 лет. Пациентка имела отягощенный аллергологический личный и семейный ана-
мнез, непереносимость нестероидных противовоспалительных препаратов, позже были выявлены полипы в носу. Как извест-
но, клинический фенотип сочетания БА с полипозным риносинуситом является сложным для лечения в связи с более выра-
женным, трудно поддающимся контролю воспалением в дыхательных путях. Со временем течение заболевания утяжелялось, 
контроль за симптомами был потерян, и, несмотря на объем терапии, соответствующий 5-й ступени по GINA, включая прием 
системных глюкокортикоидов и исключение всех факторов, препятствующих достижению контроля, сохранялись регулярные 
симптомы и частые обострения. В соответствии с федеральными клиническими рекомендациями пациентке назначена тар-
гетная терапия препаратом бенрализумаб, подавляющим эозинофильное воспаление в дыхательных путях. На фоне лечения 
отмечено быстрое значительное улучшение состояния в  виде уменьшения симптомов астмы, нормализации показателей 
спирографии, прекращения обострений. Стойкий клинический эффект позволил отказаться от применения системных глюко-
кортикоидов без потери контроля над заболеванием. Побочных реакций на введение препарата не отмечалось. Таким обра-
зом, терапия бенрализумабом пациентов с Т2-эндотипом тяжелой БА в  сочетании с полипозным риносинуситом является 
безопасной и высокоэффективной и позволяет рекомендовать ее к широкому использованию в клинической практике. 
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гетная терапия, бенрализумаб
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Abstract
Bronchial asthma is a  current problem of  health care in  connection with high prevalence and heterogeneity of  a  disease. 
Development and deployment in clinical practice of genetically engineered biological medicines for treatment of patients with 
severe eosinophilic bronchial asthma allowed to change cardinally the course of a disease and to considerably improve quality 
of life of such patients. The presented clinical case focuses on the experience of using benralizumab, an interleukin-5 receptor 
antagonist in a patient with T2-endotype of severe bronchial asthma in combination with polypous rhinosinusitis. The diagnosis 
of bronchial asthma was established to the patient in 36 years. The patient had the burdened allergological personal and family 
anamnesis, intolerance of nonsteroid anti-inflammatory medicines, polyps in a nose were revealed later. It is known that the clin-
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ВВЕДЕНИЕ

Бронхиальная астма (БА) является распространенным 
заболеванием, которым страдает до  18% населения 
в  мире, характеризующимся хроническим воспалением 
дыхательных путей, наличием респираторных симптомов, 
таких как различные по времени и интенсивности свистя-
щие хрипы, одышка, заложенность в  груди и  кашель, 
которые проявляются вместе с вариабельной обструкци-
ей дыхательных путей1 [1]. 

БА является гетерогенным заболеванием. С  учетом 
современных научных данных было выделено 5 феноти-
пов, представляющих собой узнаваемые кластеры демо-
графических, клинических и  (или) патофизиологических 
характеристик, которые являются результатом взаимо-
действия генов пациента с  окружающей средой  [1–3]. 
Молекулярной основой фенотипа является эндотип. Один 
эндотип может обусловливать развитие нескольких 
фенотипов. 

К особой категории относятся пациенты, страдающие 
тяжелой БА (ТБА). Под ТБА понимается астма, требующая 
терапии 4–5-й  ступени по  классификации GINA  (Global 
Initiative for Asthma – Глобальная инициатива по БА), т. е. 
высоких доз комбинированной терапии ингаляционных 
глюкокортикоидов (иГКС) и длительно действующих брон-
ходилататоров  (ДДБА), тиотропия бромида, таргетной 
терапии и  (или) системных глюкокортикоидов  (сГКС) для 
сохранения контроля над заболеванием, или БА, которая 
остается неконтролируемой, несмотря на эту терапию [1, 4]. 
Кроме того, существует определение, разграничивающее 
неконтролируемую и  тяжелую БА. К  группе больных 
неконтролируемой БА (difficult-to-treat and severe asthma) 
относятся пациенты с факторами риска, препятствующими 
достижению контроля: некомпенсированные сопутствую-
щие заболевания, курение, низкая приверженность тера-
пии, несоответствующее или неправильное использова-

1 2022 GINA Report, Global Strategy for Asthma Management and Prevention. Available at: 
https://ginasthma.org/wp-content/uploads/2022/07/GINA-Main-Report-2022-FINAL-22-07-
01-WMS.pdf. 

ние лекарств, сохраняющийся контакт с аллергенами при 
аллергической БА [5]. Неконтролируемая ТБА – это подтип 
ТБА. Под термином ТБА имеется в  виду резистентная 
к терапии астма (treatment-resistant severe asthma), кото-
рая характеризуется невозможностью достижения кон-
троля над заболеванием даже при использовании макси-
мальных рекомендованных доз стандартных лекарствен-
ных препаратов (рефрактерная БА) или возможностью его 
достижения только при использовании максимальных доз, 
включая регулярное применение сГКС  (ГКС-зависимая 
БА)2  [4]. При ТБА происходит ремоделирование бронхов, 
т. е. необратимые структурные изменения, развивающиеся 
на фоне хронического воспаления, в виде бокаловидно-
клеточной гиперплазии желез подслизистого слоя брон-
хов, гиперплазии и  гипертрофии гладкой мускулатуры, 
гиперваскуляризации подслизистого слоя бронхов, нако-
пления коллагена в зонах, расположенных ниже базаль-
ной мембраны, и субэпителиального фиброза [4, 6, 7].

Большинство больных ТБА относятся к  T2-эндотипу, 
характеризующемуся эозинофильным воспалением 
в слизистой нижних дыхательных путей с преобладанием 
участия в патогенезе Т-хелперов 2-го типа (Th2), лимфо-
идных клеток врожденного иммунитета (ILC2), эозинофи-
лов, тучных клеток и  таких медиаторов воспаления, как 
иммуноглобулин E  (IgE), интерлейкин  (IL) 4, IL-5 и  IL-13, 
тимический стромальный лимфопоэтин  (TSLP), IL-33, 
IL-25  [8–11]. Такие пациенты отличаются выраженными 
симптомами, наличием атопии, иногда поздним развити-
ем заболевания и низким ответом (или его отсутствием) 
на лечение ГКС, склонны к развитию плохо контролируе-
мой ТБА с частыми и тяжелыми обострениями [4, 12].

Полипозный риносинусит (ПРС) – хроническое воспа-
лительное заболевание слизистой носа и околоносовых 
пазух, основным клиническим проявлением которого 
является образование и рецидивирующий рост полипов. 
Его распространенность в мире достигает 5%. ПРС явля-
ется одним из  фенотипов хронического риносинусита. 
Как и  при БА, при этом заболевании выделяют как  
2 Ibid.

ical phenotype of a combination of bronchial asthma to a polypous rhinosinusitis is difficult for treatment in connection with 
the inflammation which was more expressed, difficult giving in to control in airways. Over time the course of a disease was made 
heavier, control of symptoms was lost and, despite the therapy volume corresponding to the 5th step on GINA, including reception 
of system glucocorticosteroids, an exception of all factors interfering achievement of control regular symptoms and frequent 
aggravations remained. In accordance with the Federal Guidelines, the patient was prescribed targeted therapy with benralizum-
ab, which suppresses eosinophilic inflammation in the respiratory tract. During the treatment, a rapid significant improvement 
in the patient’s condition was noted in the form of a decrease in asthma symptoms, normalization of spirography indicators, and 
cessation of exacerbations. The persistent clinical effect allowed to abandon the use of systemic glucocorticosteroids without 
losing control of  the disease. There were no adverse reactions to the  drug administration. Thus, therapy with benralizumab 
in patients with the T2-endotype of  severe bronchial asthma in combination with polypous rhinosinusitis is safe and highly 
effective and allows it to be recommended for widespread use in clinical practice.

Keywords: severe bronchial asthma, chronic polypous rhinosinusitis, T2-dependent diseases, targeted therapy, benralizumab
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фенотипы, так и эндотипы. T2-эндотип выявляется у 80% 
пациентов с ПРС [13–18].

Лечение ТБА многие годы было непростой задачей. 
Частые симптомы и тяжелые обострения значительно сни-
жали качество жизни пациентов, приводили к инвалидно-
сти, требовали неоднократных госпитализаций с  исполь-
зованием сГКС, а  иногда и  применения искусственной 
вентиляции легких. Прорывом в лечении БА стало изобре-
тение в 1970-х гг. липофильных топических ГКС с низкой 
системной биодоступностью и высоким местным противо-
воспалительным действием. Большинству пациентов их 
применение позволило значительно улучшить качество 
жизни. Однако некоторая часть пациентов не  достигала 
контроля, несмотря на применение не только максималь-
ных доз иГКС, но и их комбинации с ДДБА, антихолинерги-
ческими и  антилейкотриеновыми препаратами. Новым 
витком в терапии ТБА стало применение таргетных препа-
ратов, вмешивающихся в  иммунопатогенез заболевания. 
К  настоящему времени применение таких препаратов 
возможно только у пациентов с ТБА Т2-эндотипа, однако 
для этой когорты пациентов их внедрение в клиническую 
практику позволило кардинально изменить течение забо-
левания и значительно улучшить качество жизни.

На  настоящий момент для лечения пациентов с  ТБА 
Т2-эндотипа в  мире зарегистрированы несколько генно-
инженерных биологических препаратов  – это антитела, 
связывающиеся с IgE (омализумаб), антагонисты IL-5 (мепо-
лизумаб, реслизумаб) и  его рецептора  (бенрализумаб) 
и  антитела, избирательно связывающиеся с  рецептором 
IL-4  и  IL-13  (дупилумаб)  [5]. В  качестве биомаркера для 
прогнозирования клинической эффективности данной 
терапии при ТБА Т2-эндотипа используется исходный уро-
вень эозинофилов периферической крови [6, 19–23]. 

Согласно федеральным клиническим рекомендациям 
2021  г., бенрализумаб рекомендуется взрослым пациен-
там  (≥ 18  лет) с  ТБА с  эозинофильным типом воспале-
ния (персистирующая эозинофилия крови ≥ 300 клеток/мкл). 
При этом в качестве факторов, свидетельствующих в поль-
зу выбора препаратов, блокирующих эффекты IL-5, также 
рассматриваются большое число обострений в анамнезе, 
дебют БА во взрослом возрасте, сочетание с ПРС и потреб-
ностью в сГКС > 50% времени в году [24–26].

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациентка С., 1958 года рождения, поступила в отде-
ление аллергологии 26.01.2021 с жалобами на приступы 
удушья до 2 раз в неделю, в том числе ночные до 3 раз 
в  месяц, провоцируемые физической нагрузкой, вдыха-
нием холодного воздуха, резких запахов, контактом 
с аллергенами, приемом нестероидных противовоспали-
тельных препаратов, нервными стрессами; периодиче-
ское чувство тяжести, заложенности в  грудной клетке, 
кашель со скудной вязкой мокротой слизистого характе-
ра, преимущественно в утренние часы, частую заложен-
ность носа; одышку при подъеме на 1-й этаж.

Диагноз БА установлен в  1994  г.  (в  возрасте 36  лет) 
в  г.  Норильске, назначена базисная терапия комбиниро-

ванным препаратом сальметерол/флутиказон мультидиск 
50/500 2 раза в день. До 2009 г. БА находилась под контро-
лем. В 2009 г. после стрессовой ситуации развилось обо-
стрение БА, потребовавшее стационарного лечения. После 
выписки к  терапии были добавлены тиотропия бромид 
18  мкг в  сутки и  монтелукаст 10  мг в  сутки. Несмотря 
на  проводимую терапию, заболевание не  контролирова-
лось: сохранялись частые приступы удушья, сниженная 
толерантность к физической нагрузке, частые обострения, 
требовавшие госпитализации до 3–4 раз в  год. С 2010  г. 
к терапии добавлен преднизолон 40 мг в сутки – контроль 
за заболеванием достигнут не был. В 2011 г. впервые выяв-
лены полипы в носу, терапия топическими ГКС была мало-
эффективна. В  январе 2016  г. проведено оперативное 
лечение: двусторонняя вазотомия, микрогайморотомия 
справа, эндоназальная полипотомия. 

При смене места жительства в  2012  г.  (переехала 
в г. Дивногорск Красноярского края) отмечает улучшение 
течения БА: приступы удушья стали не  ежедневными, 
потребность в стационарном лечении в связи с обострени-
ем заболевания снизилась до 2–3 раз в год. В это время 
базисный препарат был заменен на будесонид/формоте-
рол 160/4,5 мкг по 2 вдоха 2 раза в день, за полгода посте-
пенно уменьшилась дозировка преднизолона до  30  мг 
в  сутки. Число обострений постепенно снижалось 
до 1–2 в год. К 2016 г. преднизолон был полностью отме-
нен. Удалось уменьшить дозу базисной терапии будесони-
дом/формотеролом 160/4,5 мкг до 1 вдоха 2 раза в день, 
заболевание контролировалось, обострений не было. 

С  ноября 2017  г. течение заболевания вновь стало 
тяжелым. После обострения БА и стационарного лечения 
расширен объем базисной терапии: доза препарата буде-
сонид/формотерол 160/4,5  мкг увеличена до  2  вдохов 
2 раза в день, внутрь добавлен преднизолон в дозе 5 мг 
в сутки. Также пациентка продолжала получать тиотропия 
бромид 18  мкг в  сутки и  монтелукаст 10  мг в  сутки. 
Несмотря на большой объем терапии, контроль за забо-
леванием не  достигнут, сохранялись частые обострения, 
требовавшие ежегодного стационарного лечения.

Пациентка имеет отягощенный аллергологический 
анамнез. Клинически отмечает реакции на  бытовые 
аллергены в  виде чихания, ринореи и  заложенности 
носа при уборке в квартире; на эпидермальные аллерге-
ны в  виде зуда век при контакте с  кошкой и  собакой; 
на пыльцевые аллергены в виде зуда в носу и век, чиха-
ния, ринореи, заложенности носа с  мая по  сентябрь, 
усиливающиеся на улице, особенно за городом; на пище-
вые продукты в  виде отека языка при употреблении 
томатов, зуда и жжения в полости рта при употреблении 
цитрусовых; на  медикаменты: антибиотики пеницилли-
нового ряда вызывают отек лица, витамины группы В – 
кожный зуд, аспирин  – удушье, спазган  (метамизолна-
трия + питофенона гидрохлорид + фенпивериния 
бромид) – ангиоотек. 

Наследственный анамнез по БА отягощен: мать страда-
ет БА. Живет в сухом панельном доме, животных в доме 
нет, соблюдает гипоаллергенный быт. Не  курит. Имеет 
хронические заболевания: сахарный диабет 2-го типа, 
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целевой уровень HbA1c  <  7,5%  (на пероральной сахаро
снижающей терапии), экзогенно-конституциональное 
ожирение 1-й ст. (индекс массы тела 33,2 кг/м2), гиперто-
ническую болезнь III ст., риск 4, осложнение: сердечная 
недостаточность II А  ст.  (NYHA функциональный класс II), 
язвенную болезнь двенадцатиперстной кишки, хрониче-
ский геморрой, хронический гиперпластический ларингит, 
пахидермию гортани, двусторонний коксартроз II ст., дву-
сторонний гонартроз II ст.

Операции: тонзилэктомия в  1976  г., аппендэктомия 
в 1978 г., холецистэктомия в 1987 г., двусторонняя вазото-
мия, микрогайморотомия справа, эндоназальная полипо-
томия в  2016  г., вскрытие флегмонозного ларингита 
в 2017 г. Инвалид II группы.

При осмотре гиперстенического телосложения. Носовое 
дыхание затруднено. Грудная клетка правильной формы. 
Перкуторный звук ясный легочный. При аускультации 
в легких дыхание жесткое, проводится над всеми легочны-
ми полями. В  легких выслушиваются сухие жужжащие 
и  свистящие хрипы в  небольшом количестве в  средних 
и  нижних отделах. Частота дыхательных движений 
17  в  мин. Сатурация кислорода 98%. Тоны сердца ясные, 
ритмичные. ЧСС 86 уд. в мин. АД 130/80 мм рт. ст. По другим 
органам и системам особенностей не выявлено.

АСТ-тест (Asthma Control Test) 13 баллов, что оценива-
ется как отсутствие контроля над БА. 

В стационаре проведены общеклиническое, лаборатор-
ное, иммунологическое, инструментальные обследования.

По  результатам спирографии выявлены среднетяже-
лые нарушения проходимости дыхательных путей, проба 
с сальбутамолом 400 мкг положительная, прирост объема 
форсированного выдоха за  1-ю секунду  (ОФВ1) соста-
вил 62% (таблица).

В общем анализе крови и мокроте выявлена эозино-
филия  (12,5%  – 960  клеток/мкл и  6% соответственно). 
Максимальный уровень эозинофилов периферической 
крови за  последние 5  лет достигал 1100  клеток/мкл. 
Уровень общего IgE составил 44,0 МЕ/мл (0,0–150,0).

Осмотр оториноларинголога: при передней риноско-
пии слизистая оболочка полости носа розовая, влажная, 
отделяемого не  отмечено, перегородка носа не  искри-
влена, послеоперационные полости в  области ячеек 
решетчатого лабиринта с двух сторон эпителизированы, 
роста полипозной ткани не  отмечено, нижние носовые 
раковины не увеличены. Фарингоскопия: слизистая обо-
лочка розовая, влажная, отделяемого не отмечено, инъе-
цирована сосудами, чистая, небные дужки симметричные, 
небные миндалины за дужками, лакуны чистые. Непрямая 
ларингоскопия: слизистая оболочка преддверия гортани 
бледно-розовая, отечная, влажная, чистая, надгортанник 
в  форме лепестка, вестибулярные складки бледно-
розовые, истинные голосовые складки серые, подвижные, 
в  межчерпаловидном пространстве определяется плюс 
ткань нежно-розового цвета, голосовая щель широкая, 
подскладочное пространство свободное, слизистая обо-
лочка трахеи бледно-розовая. Клинический диагноз: 
хронический ПРС вне рецидива; хронический гиперпла-
стический ларингит, ремиссия; пахидермия гортани.

Рентгенологическое исследование придаточных пазух 
носа: в  обеих верхнечелюстных пазухах определяются 
неравномерно выраженные пристеночные подушкообраз-
ные затемнения максимальной толщиной до 1,2 см. Нижние 
носовые ходы затемнены. Носовая перегородка искривле-
на вправо. Заключение: рентген-признаки хронического 
двустороннего верхнечелюстного синусита полипозного 
характера, искривление носовой перегородки (рис. 1).

Флюорография: легкие расправлены, без затенений, 
крупные бронхи проходимы, жидкости в  плевральных 
полостях нет, лимфатические узлы средостения не уве-
личены, дегенеративно-дистрофические изменения 
грудного отдела.

Пациентка была отнесена к группе пациентов с рези-
стентной к  терапии ТБА  (treatment-resistant severe 
asthma), так как, несмотря на  отсутствие курения, пра-
вильную технику ингаляции  (проверяемую врачом-
аллергологом на  каждом визите), высокую привержен-
ность терапии, соблюдение гипоаллергенного быта 
и  диеты, компенсацию сопутствующих заболеваний, 
а  также терапию БА, включающую высокие дозы иГКС/
ДДБА в сочетании с тиотропия бромидом, антагонистами 
лейкотриеновых рецепторов и сГКС (преднизолон в дозе 
5 мг), заболевание оставалось неконтролируемым, отме-
чались частые обострения.

 Таблица. Показатели спирометрии с пробой с сальбутамо-
лом 400 мкг, %

 Table. Results of the spirometry with a bronchodilator test 
with 400 μg salbutamol, %

Показатели До пробы После пробы

ФЖЕЛ 80 112

ОФВ1 57,9 94

ОФВ1/ФЖЕЛ 60 70

Примечание. ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких; ОФВ1 – объем 
форсированного выдоха за 1-ю секунду.

 Рисунок 1. Рентгенологическое исследование придаточ-
ных пазух носа пациентки С.

 Figure 1. Paranasal sinuses X-ray of patient S.
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Учитывая резистентную к  терапии ТБА Т2-эндотипа 
(высокий уровень эозинофилии крови и мокроты) в соче-
тании с  ПРС, неконтролируемой на  терапии 5-й  ступени 
по GINA, большое число обострений в анамнезе, дебют БА 
во взрослом возрасте, длительную терапию сГКС, пациент-
ка представлена на  врачебную комиссию, по  решению 
которой рекомендовано назначение таргетной терапии 
против IL-5R препаратом бенрализумаб. С января 2021  г. 
пациентке вводится бенрализумаб согласно инструкции 
в дозе 30 мг один раз в 4 нед. (первые 3 инъекции) и затем 
один раз в 8 нед. Нежелательных явлений на фоне введе-
ния препарата не  было. С  первых дней начала терапии 
пациентка отмечает значительное улучшение состояния 
в  виде уменьшения симптомов БА, улучшения качества 
жизни, нормализации показателей спирографии, прекра-
щения обострений заболевания (рис. 2, 3). В анализе крови 
на всем протяжении лечения бенрализумабом наблюдает-
ся полная деплеция эозинофилов.

Через 2 мес. от начала введения бенрализумаба реги-
стрировалось обострение аллергического ринита, назна-
чены топические ГКС в  нос  (мометазон в  дозе 400  мкг 
в сутки) с положительным эффектом. Через 6 мес. от нача-
ла таргетной терапии начато снижение дозы преднизоло-
на по 1/4 т. в месяц до полной отмены. Через 7 мес. пере-
несла острую респираторную вирусную инфекцию, обо-
стрения БА не было, однако на 7 дней пациентка отменяла 
базисный препарат иГКС/ДДБА и переходила на терапию 
через небулайзер (будесонид 2000 мкг в сутки + феноте-
рол / ипратропия бромид 3 мл в сутки). На момент написа-

ния статьи терапия бенрализумабом продолжается, прово-
дится по месту жительства, с пациенткой поддерживается 
связь в телефонном режиме. Состояние остается стабиль-
ным, обострений БА, ПРС не отмечалось. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Представлен клинический случай пациентки 
с Т2-эндотипом ТБА в сочетании с ПРС. Данное сочетание 
заболеваний является сложным для лечения в  связи 
с  более выраженным, трудно поддающимся контролю 
воспалением в дыхательных путях, склонностью к некон-
тролируемому течению и  частым обострениям астмы 
и рецидивам полипов даже после хирургического лече-
ния  [27, 28]. Согласно федеральным клиническим реко-
мендациям по  лечению БА, пациентке была показана 
таргетная терапия препаратом бенрализуамб.

Бенрализумаб представляет собой гуманизированное 
моноклональное антитело класса иммуноглобулина  (Ig) 
G1/каппа, механизм действия которого обусловлен свя-
зыванием с альфа-субъединицей рецептора к человече-
скому IL-5 (IL-5Rα) на поверхности эозинофилов, базофи-
лов и клеток IL-C2 через его Fab-домен с высокой аффин-
ностью и  специфичностью, предотвращая связывание 
IL-5 со своим рецептором и ингибируя дифференцировку 
и созревание эозинофилов в костном мозге. Кроме того, 
бенрализумаб может связываться через свой афукозили-
рованный Fc-домен с  участком RIIIa Fc-рецептора, экс-
прессируемого на  поверхности естественных клеток-
киллеров, макрофагов и нейтрофилов, тем самым инду-
цируя антителозависимую клеточно-опосредованную 
цитотоксичность (Antibody-dependent cellular cytotoxicity) 
как эозинофилов крови, так и резидентных эозинофилов 
в  тканях, что способствует более выраженному истоще-
нию тканевых эозинофилов. Введение бенрализумаба 
приводит к резкому снижению количества эозинофилов 
в крови, мокроте, слизистой оболочке дыхательных путей 
и костном мозге [29–31].

Эффекты IL-5 заключаются в стимуляции пролифера-
ции, созревания и миграции эозинофилов из крови в сли-
зистую оболочку дыхательных путей, ингибиции их апоп-
тоза, праймировании и стимуляции их антителонезависи-
мой дегрануляции. В эозинофилах содержатся медиаторы 
воспаления  (эйкозаноиды, лейкотриены, цитокины) 
и белковые гранулы  (содержащие эозинофильный кати-
онный протеин, эозинофильную пероксидазу, эозино-
фильный нейротоксин, главный основной белок), высво-
бождение которых вызывает воспаление, повреждающее 
слизистую как верхних, так и  нижних дыхательных 
путей [19–23, 30–33].

Также в исследованиях было показано, что истощение 
эозинофилов, индуцированное бенрализумабомом 
у пациентов с БА в сочетании с ПРС, нормализует уровень 
экспрессии фактора роста эндотелия сосудов  (VEGF) 
в  слизистой оболочке носа, повышенного у  пациентов 
с ПРС и вызывающего развитие отека и рост полипозной 
ткани. Кроме того, получены данные, что на фоне лечения 
бенрализумабом происходит повышение экспрессии 

 Рисунок 2. Динамика симптомов бронхиальной астмы на 
фоне терапии бенрализумабом на основе АСТ-теста, баллы

 Figure 2. Changes in bronchial asthma symptoms during 
therapy with benralizumab based on the AST test, scores
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 Рисунок 3. Динамика форсированного выдоха за 
1-ю секунду на фоне терапии бенрализумабом, %

 Figure 3. Changes in FEV1 during therapy with benralizumab, %
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интерферона-γ в  слизистой оболочке носа и  снижение 
уровня сывороточного IgE [34], которые могут свидетель-
ствовать о возможном переключении цитокинового про-
филя с T2- на T1-тип, т. е. о переключении с гуморального 
на клеточный тип иммунного ответа в процессе введения 
данного препарата.

Быстрый, выраженный и долговременный положитель-
ный клинический эффект терапии бенрализумабом у дан-
ной пациентки согласуется с исследованиями других авто-
ров, которые также показали, что введение даже одной 
дозы препарата в дополнение к базисной терапии, полу-
чаемой пациентами, снижает тяжесть астмы, частоту обо-
стрений и потребность в  госпитализации  [23, 25, 29, 35]. 
С учетом быстрого регресса симптомов БА – уже на тре-
тий день терапии  – в  литературе описаны примеры 
использования бенрализумаба для купирования обо-
стрений без применения сГКС  [36], что открывает этому 
препарату большие перспективы в отношении не только 
базисной терапии, но и неотложной помощи.

У нашей пациентки лечение бенрализумабом способ-
ствовало значительному уменьшению симптомов БА 
и потребности в бронхолитических препаратах, прекраще-
нию обострений БА, улучшению респираторной функции 
легких при измерении показателя ОФВ1  (нормализация 
показателя уже к 4-й неделе, сохраняющаяся на протяже-
нии всей терапии). Кроме того, удалось отменить сГКС без 
потери контроля над заболеванием. Немаловажной явля-
ется и хорошая переносимость препарата.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Благоприятный профиль безопасности, быстрый, 
выраженный и  стойкий клинический эффект позволяют 
рекомендовать терапию бенрализумабом пациентам 
с Т2-эндотипом ТБА в сочетании с ПРС. �
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