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Резюме
Хроническая крапивница клинически проявляется в форме спонтанной и индуцируемой крапивницы, которые могут соче-
таться у одной трети пациентов. Данная коморбидная ассоциация сопровождается более длительным и тяжелым течением 
заболевания. В литературе описаны случаи наличия у пациента нескольких подтипов хронической индуцируемой крапив-
ницы (ХИнК), однако масштабные исследования подобных сочетаний не проводились. Целью работы явилась демонстрация 
клинических случаев пациентов с сочетанным течением ХСК/ХИнК. Описан случай пациентки, женщины 39 лет, с тяжелым 
течением хронической спонтанной и индуцируемой крапивницы (дермографической, солнечной, индуцируемой холодом, 
от давления) в сочетании с ангиоотеками лица, губ и век. Также описан случай пациентки, женщины 51 года, с тяжелым 
течением хронической спонтанной и индуцируемой крапивницы (от давления). В представленных случаях сочетанного 
течения ХСК с ХИнК продемонстрированы сложности диагностики и определения тактики лечения пациентов. Показано, 
что при сочетании ХСК/ХИнК стандартные и высокие дозы АГП не приводят к достижению контроля над заболеванием. 
Назначение анти-IgE-терапии омализумабом было эффективно при коморбидном течении ХСК и одним подтипом ХИнК 
(от давления), однако не привело к уменьшению симптомов крапивницы при сочетании ХСК и нескольких подтипов ХИнК 
(дермографической, солнечной, индуцируемой холодом, от давления). Необходимо дальнейшее изучение сочетаний ХСК/
ХИнК для оптимизации ведения таких пациентов.

Ключевые слова: крапивница, омализумаб, хроническая спонтанная крапивница, хроническая индуцируемая крапивница, 
обучение пациентов
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Abstract
Chronic urticaria is divided into chronic spontaneous urticaria (CSU) and induced forms, which may be combined in one third 
of patients. This comorbid association may be accompanied by longer and more severe disease course. The literature describes 
cases of patients having several subtypes of chronic induced urticaria (CIndU), but large-scale studies of such combinations 
have not been conducted. We present two severe CSU/CIndU cases: 39-year-old female patient with a severe course of CSU 
and CIndU (symptomatic dermographism, solar, cold, delayed pressure) and 51-year-old female patient with a severe course 
of CSU and CIndU (delayed pressure). The presented cases of combined CSU and CIndU demonstrate the difficulties of such 
patients’ management. It is shown that standard and high doses of antihistamines do not lead to disease control in cases with 
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ВВЕДЕНИЕ

Хроническая крапивница (ХК) – это группа заболе-
ваний, характеризующихся развитием волдырей (урти-
кариев) и/или ангиоотеков в период не менее 6 нед., 
с которыми в течение жизни встречается 0,5–1,5% всей 
популяции [1–3]. Наиболее часто ХК возникает на треть-
ем-пятом десятилетии жизни и чаще поражает женщин 
в соотношении женщины/мужчины 2:1 [4].

В настоящее время различают спонтанный и инду-
цируемый типы ХК [1, 5]. Хроническая идиопатическая 
крапивница является синонимом хронической спонтан-
ной крапивницы (ХСК) [6]. В 40–60% случаев у пациен-
тов с ХСК предполагается аутоиммунная природа забо-
левания [7]. Аутоиммунная ХСК подразумевает наличие 
высвобождающих гистамин или активирующих тучные 
клетки аутоантител к IgE или FcϵRI и является подтипом 
ХСК [6]. Выделяют аутоиммунную ХСК I типа (аутоаллер-
гическую ХСК), в патогенезе которой аутоантитела IgE пе-
рекрестно связаны собственными антигенами, например, 
тиреопероксидазой или интерлейкином-24, а также ау-
тоиммунную ХСК IIb-типа, при которой аутоантитела IgG 
и IgM направлены против рецепторов IgE (или самого IgE) 
на поверхности тучных клеток и базофилов [2, 8].

Хроническая индуцируемая крапивница (ХИнК) раз-
вивается под действием известного провоцирующего 
физического или химического фактора. Данный тип кра-
пивницы включает следующие 9 подтипов: симптомати-
ческий дермографизм (дермографическая крапивница), 
индуцируемая холодом (холодовая контактная крапив-
ница), крапивница от давления (замедленная крапивни-
ца от давления), солнечная крапивница, индуцируемая 
теплом (тепловая контактная), вибрационный ангиоотек, 
холинергическая крапивница, контактная крапивница, 
аквагенная крапивница [1, 6, 9]. Механизм, при помощи 
которого триггеры вызывают появление волдырей и/или 
ангиоотеков, остается изученным недостаточно, однако 
считается, что ключевую роль играет гистамин, высво-
бождаемый из активированных и дегранулирующих туч-
ных клеток кожи [9].

Известно, что ХИнК встречается реже, чем ХСК, при-
мерно в 6–44% случаев среди всех ХК, 0,5% – в общей 

популяции, при этом среди ХИнК наиболее распростра-
нены подтипы с  симптоматическим дермографизмом 
(40,7–78% среди ХК и 2–5% – в общей популяции), хо-
лодовая крапивница (5–37% среди ХК и 0,05% – в общей 
популяции, в странах с холодным климатом эти показа-
тели еще выше), замедленная от давления (3–20% среди 
ХК). По некоторым данным, также распространен холи-
нергический подтип (6–17,8% среди ХК) [10–17].

В 14–36% случаев (в среднем у 1/3 пациентов) ХИнК 
протекает в сочетании с ХСК. Данная коморбидная ассо-
циация может сопровождаться более длительным и тяже-
лым течением заболевания [11, 13–15].

Для оценки тяжести, активности ХСК и эффектив-
ности терапии используются валидизированные опро-
сники Urticaria Activity Score 7 и Urticaria Control Test. 
Опросник UAS 7 (Urticaria Activity Score 7, или Индекс 
Активности Крапивницы 7) предполагает суммарную 
оценку основных симптомов заболевания, таких как ко-
личество высыпаний и интенсивность зуда, которую па-
циент выставляет каждые 24 ч за 7 последовательных 
дней. Общий балл по UAS 7 за неделю может составлять 
от 0 до 42 баллов. Тяжесть ХК определяется по следую-
щим критериям: тяжелое течение – 28–42 балла; сред-
няя степень – 16–27 баллов; легкая – 7–15 баллов; 0 – 
отсутствие симптомов  [1]. UCT (Urticaria Control Test, 
или Тест Контроля Крапивницы) применяется для оцен-
ки контроля болезни за последние 4 нед. Пациент от-
вечает на 4 вопроса, каждый из которых оценивается 
в диапазоне от 0 до 4 баллов. Максимально возможная 
сумма баллов – 16, что соответствует полному контро-
лю над болезнью. При результате UCT ≤ 11 баллов у па-
циента регистрируется неконтролируемое течение хро-
нической крапивницы [1].

По данным международного исследования AWARE, 
сочетанное течение ХСК/ХИнК ассоциировано с более 
значимым снижением качества жизни пациентов в срав-
нении с изолированным течением крапивницы разных ти-
пов [18, 19]. Описаны случаи наличия у пациента несколь-
ких подтипов ХИнК, однако масштабные исследования 
подобных сочетаний не проводились [15].

Целью работы явилась демонстрация клинических слу-
чаев пациентов с сочетанным течением ХСК/ХИнК.

CSU/CIndU combinations. Prescription of anti-IgE therapy with omalizumab was effective in comorbid course of CSU and one 
subtype of CIndU (delayed pressure), but did not lead to decrease in urticaria symptoms in case of combination of CSU and sev-
eral subtypes of CIndU (symptomatic dermographism, solar, cold, delayed pressure). Further study of CSU/CIndU combinations 
is necessary to optimize such patients’ management.

Keywords: urticaria, omalizumab, chronic spontaneous urticaria, chronic induced urticaria, training patients
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 1

Пациентка О., женщина, 39 лет, работает воспитателем. 
На момент включения в регистр пациентов с ХК масса 
тела 68 кг, рост – 165 см, индекс массы тела – 24,98 кг/м2, 
оценка по тесту активности крапивницы UAS 7 = 40 бал-
лов, по тесту контроля крапивницы UCT = 8 баллов.

Из анамнеза жизни известно, что в детском и взрослом 
возрасте аллергических заболеваний, сенсибилизации 
к бытовым, пыльцевым, эпидермальным, пищевым аллер-
генам не отмечалось. Наследственность по аллергическим 
заболеваниям не отягощена.

Впервые крапивница появилась в 2014 г., в возрас-
те 28 лет. Пациентке была проведена консультация вра-
ча-инфекциониста, при обследовании выявлен положи-
тельный титр IgG к Toxocara canis, Opisthorchis felineus, 
в связи с чем была проведена дегельминтизация. В даль-
нейшем уртикарные высыпания сохранялись, проводи-
лось лечение неседативными антигистаминными препа-
ратами (АГП) в стандартных дозах без эффекта. В 2019 г. 
консультирована аллергологом-иммунологом, были про-
ведены скарификационные кожные пробы с бытовыми 
аллергенами, получен отрицательный результат. С 2022 г. 
отмечает появление рецидивирующих ангиоотеков губ, 
век, лица. В 2022 г. по поводу ангиоотека, протекавшего 
без уртикарных высыпаний, госпитализирована в тера-
певтическое отделение по месту жительства. На фоне те-
рапии системными глюкокортикостероидами (СГКС) был 
получен выраженный положительный эффект – ангио-
отек купирован. Через несколько дней после выписки 
из стационара пациентка отметила рецидив высыпаний. 
В течение 2022 г. больная получала лечение только бе-
таметазоном, внутримышечные инъекции которого про-
водились 1 раз в 1–2 мес. с неполным положительным 
эффектом.

С 2024 г. пациентка отмечает ухудшение течения за-
болевания, когда уртикарные высыпания стали носить ге-
нерализованный характер, рецидивирующие ангиоотеки 
возникали 3–4 раза в месяц. Больная повторно консульти-
рована аллергологом-иммунологом; при подробном сбо-
ре анамнеза выявлено, что высыпания появляются, и их 
количество увеличивается на открытых участках тела при 
воздействии солнечного света, при замерзании, в местах 
давления на кожу и при штриховом раздражении кож-
ных покровов.

Результаты дополнительных методов обследования:
Общий анализ крови (ОАК) от 20.08.24:

	■ лейкоциты – 8,9 × 109 / л;
	■ эритроциты – 4,5 × 1012 / л;
	■ гемоглобин – 124 г / л;
	■ тромбоциты – 243 × 109 / л;
	■ эозинофилы – 1% (89 кл/мкл);
	■ нейтрофилы – 63%;
	■ лимфоциты – 29%;
	■ базофилы – 0,3%
	■ моноциты – 6,8%.

Общий анализ мочи (ОАМ) от 20.08.24: без значимых 
клинических изменений.

С-реактивный белок от 20.08.24: 2,17 мг/л (референс-
ные значения 0–5,0).

Д-димер от 20.08.24: 418 нг/мл (референсные значе-
ния 0–440).

Тиреотропный гормон (ТТГ) от 20.08.24: 5,06 мкМЕ/л 
(референсные значения 0,35– 5,1).

Антитела к тиреопероксидазе (Анти-ТПО) от 22.08.24: 
221,2 МЕ/мл (референсные значения 0–34,0).

IgG к Helicobacter pylori от 22.08.24 – не обнаружены.
IgE общий от 22.08.24: 4,08 МЕ/мл (референсные зна-

чения 0–100).
Phadiatop Infant, ImmunoCAP от 11.12.23: 0,02 PAU/l 

(референсные значения < 0,35).
Кал на яйца гельминтов №3 – не обнаружены; анти-

тела к описторхам, лямблиям, токсокарам от 22.08.24 – не 
обнаружены.

Флюорография от 20.03.24 – органы грудной клетки 
без патологии.

Внутрикожный тест с аутологичной сывороткой – 8 мм (++), 
результат положительный.

Тест с кубиком льда – положительный, появление ур-
тикариев.

Тест со штриховым раздражением кожи – положитель-
ный, уртикарный дермографизм.

Установлен диагноз: «Хроническая спонтанная и инду-
цируемая крапивница (дермографическая, солнечная, ин-
дуцируемая холодом, от давления), тяжелое течение (L50.8). 
Ангиоотеки лица, губ, век».

При дополнительном расспросе был выявлен типич-
ный характер кожной сыпи, а именно появление уртикар-
ных высыпаний, сопровождающихся кожным зудом и раз-
решающихся бесследно, без вторичных изменений кожных 
покровов в течение 24 ч, отсутствие цикличности появле-
ния элементов. Ангиоотеки являлись частным случаем кра-
пивницы, и у данной пациентки возникали спонтанно. За-
болевания, симптомом которых может быть крапивница, 
в т. ч. мастоцитоз, уртикарный васкулит, брадикинин-опо-
средованный ангиоотек, анафилаксия, индуцируемая фи-
зической нагрузкой, и др., были исключены. Продолжи-
тельность течения заболевания более 6 нед. указывает на 
хронический характер течения крапивницы. Особенности 
течения крапивницы, а именно спонтанное, идиопатиче-
ское возникновение уртикариев, а также появление вы-
сыпаний под действием различных факторов указывают 
на наличие нескольких форм хронической крапивницы 
у данной пациентки. Положительный тест с аутологичной 
сывороткой и повышенный уровень анти-ТПО служат мар-
керами аутоиммунного компонента при хронической кра-
пивнице. Для таких пациентов характерно более тяжелое 
и резистентное к АГП и омализумабу течение заболевания.

В соответствии с клиническими рекомендациями по 
ведению больных с  крапивницей, с  учетом отсутствия 
эффекта от лечения неседативными АГП в  стандарт-
ной дозе, было рекомендовано четырехкратное повы-
шение дозы антигистаминных препаратов – цетиризин 
40 мг (4 таблетки) в сутки, ведение опросников. С целью 
предупреждения рецидивов крапивницы рекомендова-
на модификация образа жизни – избегание воздействия 
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провоцирующих факторов: активное солнце, холод, дав-
ление на кожу; бережный уход за кожей с использовани-
ем специализированных моющих средств, адаптирован-
ных для чувствительной кожи.

На фоне терапии при повторном приеме через 1 мес. 
пациенткой отмечено незначительное снижение ак-
тивности спонтанной крапивницы: UAS 7 = 38–42 бал-
ла, соответствующее тяжелому течению заболевания; 
UCT = 6 баллов, что соответствует неконтролируемому те-
чению крапивницы. Ангиоотеки не рецидивировали. Боль-
ной был установлен диагноз: «Хроническая спонтанная 
и индуцируемая крапивница (дермографическая, солнеч-
ная, индуцируемая холодом, от давления), тяжелое тече-
ние, резистентная к антигистаминным препаратам. Ангио-
отеки лица, губ, век».

Пациентка была включена в территориальный регистр 
больных с тяжелой ХСК. В течение 6 мес. больная получа-
ла терапию второй линии – омализумаб 300 мг подкож-
но 1 раз в 4 нед. (анти-IgE-терапия), а также неседативные 
АГП системного действия в увеличенной дозе – цетири-
зин по 40 мг (4 таблетки) в сутки. На фоне терапии ангио
отеки не рецидивировали, однако уртикарные высыпа-
ния и кожный зуд сохраняются, положительной динамики 
в активности и уровне контроля над симптомами заболе-
вания не наблюдается: UAS 7 = 30–42 балла, UCT = 8 бал-
лов. Далее планируется рассмотреть вопрос об увеличе-
нии дозы омализумаба до 450 мг 1 раз в 4 нед. (дозировка 
омализумаба не повышается сразу до 600 мг по экономи-
ческим соображениям).

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 2

Пациентка У., 51  год, женщина, работает кранов-
щиком. На момент включения в регистр ХК масса тела 
72 кг, рост – 168 см, индекс массы тела – 25,51 кг/м2, UAS 
7 = 40 баллов, UCT = 8 баллов.

Из анамнеза жизни известно, что в детском и взрослом 
возрасте аллергических заболеваний, сенсибилизации 
к бытовым, пыльцевым, эпидермальным, пищевым аллер-
генам не отмечалось. Наследственность по аллергическим 
заболеваниям не отягощена.

Уртикарные высыпания, сопровождающиеся кожным 
зудом, беспокоят много лет. Ранее кожная сыпь разре-
шалась самостоятельно, без применения лекарственных 
препаратов. С ноября 2021 г. стала беспокоить распро-
страненная крапивница, сопровождающаяся выражен-
ным кожным зудом, а также асимметричные отеки лица 
в утренние часы после пробуждения, отеки кистей рук по-
сле ношения пакетов, сумок. Пациентка получала лечение 
седативными и неседативными АГП – хлоропирамином, 
цетиризином, левоцетиризином, лоратадином, эбастином, 
фексофенадином – без положительного эффекта, в т. ч. 
в увеличенных дозах. В связи с отсутствием положитель-
ного результата лечения был назначен СГКС (дексамета-
зон), с частичным положительным эффектом, сохраняв-
шимся менее 1 сут.

В апреле 2022 г. пациентка обследовалась и лечилась 
в отделении аллергологии и иммунологии круглосуточного 

стационара; в дальнейшем амбулаторно принимала не-
седативный АГП – дезлоратадин в четырехкратно увели-
ченной дозе 20 мг (4 таблетки) в сутки, системные ГКС – 
преднизолон 20 мг (4 таблетки) в сутки. На фоне снижения 
дозы преднизолона до 2,5 мг (½ таблетки) возник реци-
див в виде генерализованных уртикарных высыпаний. 
UAS 7 = 31 балл, UCT = 7 баллов.

Результаты дополнительных методов обследования:
Общий анализ крови (ОАК) от 31.05.22:

	■ лейкоциты – 13 × 109 / л;
	■ гемоглобин – 113 г / л;
	■ тромбоциты – 318 × 109 / л;
	■ эозинофилы – 1 % (130 кл/мкл);
	■ нейтрофилы – 53%;
	■ лимфоциты – 37%;
	■ базофилы – 0,4%
	■ моноциты – 8,1%.
	■ Скорость оседания эритроцитов – 4 мм/ч.

С-реактивный белок от 18.04.22: 1,5 мг/л (референс-
ные значения 0–5,0).

Д-димер от 25.04.22: 1840 нг/мл (референсные значе-
ния 0–440).

IgE общий от 13.04.22: 220,4 МЕ/мл (референсные зна-
чения 0–100).

Эозинофильный катионный белок от 06.04.22: 50 нг/мл 
(референсные значения 0–24).

Кал на яйца гельминтов  №3 от 13.04.22, 15.04.22, 
20.04.22 – не обнаружены.

ФГДС от 29.06.22: недостаточность кардии. Хрониче-
ский поверхностный гастрит, дуоденит.

В 2022 г. больная была включена в территориальный 
регистр пациентов с ХСК с диагнозом «Хроническая спон-
танная и индуцированная крапивница (от давления), тяже-
лое течение, резистентная к антигистаминным препаратам 
(L50.8)». С  учетом анемии легкой степени и  результа-
тов ФГДС проведено дообследование у врача-терапевта. 
Проведено определение ДНК H. pylori в кале с помощью 
ПЦР – отрицательный результат. Проводилось лечение ин-
гибиторами протонной помпы, прокинетиком итоприда 
гидрохлоридом, гастропротектором ребамипидом.

Типичные уртикарные высыпания, а также ангиоотеки, 
возникающие спонтанно и под действием физического 
фактора (давления), время разрешения высыпаний, отсут-
ствие вторичных изменений кожных покровов обуслов-
ливают сочетание нескольких форм хронической крапив-
ницы. Была проведена дифференциальная диагностика 
и исключены другие заболевания, которые могут сопро-
вождаться развитием уртикарной сыпи.

В соответствии с клиническими рекомендациями по 
ведению пациентов с крапивницей, с учетом отсутствия 
эффекта от лечения неседативными АГП в стандартной 
и увеличенной дозе назначена терапия омализумабом 
300 мг подкожно 1 раз в 4 нед. (анти-IgE-терапия), а также 
АГП системного действия в стандартной дозе – эбастин 
10 мг (1 таблетка) в сутки. На фоне терапии пациентка 
отметила положительный эффект – уменьшение количе-
ства элементов кожной сыпи, однако при увеличении сро-
ка между инъекциями омализумаба до 7–8 нед. возник 
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рецидив генерализованных уртикарных высыпаний. При 
продолжении терапии омализумабом 300 мг 1 раз в ме-
сяц и  двукратно увеличенной дозы эбастина  – 20  мг 
в сутки – достигнута стойкая ремиссия (UAS 7 = 0 баллов, 
UCT = 15 баллов).

ОБСУЖДЕНИЕ

Основой терапии ХК, в особенности ХИнК и при со-
четанном течении ХСК/ХИнК, является обучение паци-
ентов, элиминация причин возникновения, известных 
триггеров и фармакотерапия [1, 20]. Важно уделять вни-
мание уменьшению воздействия провоцирующих факто-
ров. К ним, помимо известных и наиболее распростра-
ненных триггеров – физических раздражителей (тепло, 
холод, экстремальная влажность, давление, физическая 
нагрузка, потливость, вибрация, вода и солнечный свет), 
относят стресс и  некоторые лекарственные средства, 
в т. ч. нестероидные противовоспалительные препараты, 
ацетилсалициловую кислоту и антибактериальные препа-
раты группы бета-лактамов. НПВП могут усугублять кож-
ные симптомы у 25–50% пациентов с ХК. Также пока-
зано, что некоторые пищевые продукты, в особенности 
арахис, куриное яйцо, шоколад, красители, а также при-
ем горячей и острой пищи, алкогольных напитков могут 
усилить симптомы крапивницы у некоторых пациентов. 
Горячий душ и чрезмерная влажность являются общим 
триггером для многих пациентов с ХК, в то время как тес-
ная одежда или резинки могут усугубить симптомы для 
пациентов с замедленной от давления ХК. Сопутствую-
щий стресс, нарушение сна, инфекционные заболевания, 
предменструальный синдром также могут усилить сим-
птомы заболевания [4, 7, 14, 21, 22]. Несоблюдение дан-
ных рекомендаций по образу жизни в период обострения 
заболевания может снижать эффективность медикамен-
тозной терапии ХК. Однако исключение провоцирующих 
факторов не всегда возможно, в таком случае необходи-
мо медикаментозное лечение.

Необходимо дифференцировать ХК с другими забо-
леваниями и состояниями, симптомами которых могут вы-
ступать крапивница и ангиоотеки, в т. ч. с острой крапив-
ницей, уртикарным васкулитом, пигментной крапивницей, 
гиперэозинофильными синдромами, синдромом монокло-
нальной активации тучных клеток, аутовоспалительными 
уртикарными синдромами и др. [2, 23].

Тяжесть течения заболевания, плохой ответ на тера-
пию АГП в клиническом случае 1, хороший терапевти-
ческий ответ на терапию омализумабом в клиническом 
случае 2 могут быть связаны с наличием некоторых про-
гностических биомаркеров. В литературе обсуждается 
значение различных предикторов тяжести течение ХК 
и отсутствие ответа на терапию. По мнению П.В. Колхи-
ра и соавт., предиктором хорошего ответа на неседатив-
ные АГП служит высокий уровень общего IgE, в то вре-
мя как высокий уровень маркеров воспаления (СОЭ, СРБ) 
и коагуляции (D-димер, фибриноген) ассоциирован со сла-
бым ответом на терапию АГП [24]. В других исследованиях 
повышение уровня D-димера в плазме выявлялось лишь 

у 50% пациентов с тяжелой формой ХСК [25]. Предполага-
ется, что уровень общего IgE также может использоваться 
в качестве предиктора ответа на омализумаб у пациентов 
с ХСК [26]. Данные закономерности находят отражение 
в представленных клинических случаях.

В обзоре М. Sánchez-Borges et al. показано, что поло-
жительный внутрикожный тест с аутологичной сыворот-
кой также может быть связан с тяжелой ХСК, а сочетание 
с ХИнК и рецидивирующими ангиоотеками ассоциирова-
но с более длительным течением заболевания [27]. По-
казано, что сочетание ХСК/ХИнК, в отличие от пациентов 
с изолированной ХИнК, ассоциировано с более старшим 
возрастом начала заболевания (медиана: 39,5 [30,8–56,8] 
против 37,0 [26,0–45,0] года, p = 0,009), более высокой 
частотой развития ангиоотеков (48%  [28/58] против 
20% [43/215], p < 0,001), более высокой частотой при-
менения ГКС (9%  [5/58] по сравнению с 0,5%  [1/215], 
р = 0,002) и терапией омализумабом (14% [8/58] по срав-
нению с 5% [10/215], р = 0,031) [10].

В  исследованиях эффективность лечения ХСК АГП 
достигалась в 12–39%, в то время как 8–18% пациен-
тов с ХИнК достигали контроля крапивницы при лече-
нии с  четырехкратно увеличенными дозами АГП  [10]. 
Показано, что у большей части пациентов с сочетанием 
ХСК/ ХИнК контроль над течением заболевания был до-
стигнут при приеме увеличенных доз АГП [14].

Эффективность омализумаба при лечении сочетания 
ХСК и ХИнК, а также ХСК и нескольких подтипов ХИнК из-
учена недостаточно, однако, по данным некоторых иссле-
дований, омализумаб является эффективным средством 
лечения различных подтипов ХИнК в сочетании с ХСК или 
без нее [11, 13, 18].

В первом клиническом случае неэффективность стан-
дартной дозы омализумаба у пациентки при сочетании 
ХСК с несколькими подтипами ХИнК заставляет рассмо-
треть возможность увеличения дозы омализумаба и/или 
сокращения интервала между введениями до 2 нед. – та-
кой подход обсуждается в международных рекомендаци-
ях по лечению хронической крапивницы [28].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, в представленных случаях сочетанного 
течения ХСК с ХИнК продемонстрированы сложности диа-
гностики и определения тактики лечения пациентов. Пока-
зано, что при сочетании ХСК/ХИнК стандартные и высокие 
дозы АГП не приводят к достижению контроля над забо-
леванием. Назначение анти-IgE-терапии омализумабом 
было эффективно при коморбидном течении ХСК и одним 
подтипом ХИнК (от давления), в то время как при сочета-
нии ХСК и нескольких подтипов ХИнК (дермографической, 
солнечной, индуцируемой холодом, от давления) уменьше-
ния симптомов крапивницы не наблюдалось. Необходимо 
дальнейшее исследование сочетаний ХСК/ХИнК для опти-
мизации ведения таких пациентов.� 0
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