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Результаты проведенного исследования показали высокую 
эффективность анти-IgE-терапии при неконтролируемой тяжелой 
бронхиальной астме у детей в течение 2 и более лет наблюдения. 
Нормализация уровня оксида азота в выдыхаемом воздухе (FeNO) в первые 
месяцы от начала лечения может служить прогностическим маркером 
высокой эффективности анти-IgE-терапии у пациентов с ярко 
выраженными атопическими механизмами воспаления дыхательных 
путей, что позволяет рекомендовать мониторинг FeNO у пациентов 
с тяжелой бронхиальной астмой, получающих анти-IgE-терапию, 
для оценки эффективности проводимого лечения и оптимизации объема 
базисной противовоспалительной терапии.
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А
кт уа льной проблемой 
пульмонологии детского 
возраста остается терапия 

тяжелой неконтролируемой брон-
хиальной астмы [1]. По  данным 
статистики, при всем имеющем-
ся арсенале современных про-
тивоастматических препаратов 
почти у  40% пациентов с  тяже-
лым течением данного заболева-
ния не удается достичь желаемой 
степени контроля над его симпто-
мами. Новые перспективы в этом 
направлении открывает анти-
IgE-терапия, недавно пополнив-
шая арсенал лечебных возмож-

ностей врачей-пульмонологов 
[2–5]. Моноклональные антитела 
к иммуноглобулину Е (IgE) – ле-
карственный препарат омализу-
маб – воздействуют на  иммуно-
логическую фазу аллергической 
реакции [2–4].
В патогенезе бронхиальной астмы 
IgE отводится ключевая роль, 
поскольку он отвечает за  ини-
циацию аллергической реакции 
при контакте с  аллергеном, что 
сопровождается выбросом ряда 
медиаторов, обусловливающих 
клинические проявления болез-
ни. При этом в ответ на антиген-

ную стимуляцию B-лимфоциты 
трансформируются в  плазмати-
ческие клетки; те, в свою очередь, 
продуцируют и  выбрасывают 
в кровоток IgE-антитела. Цирку-
лирующие в крови IgE-антитела 
связываются с высокоаффинны-
ми рецепторами (Fc-эпсилон-RI) 
на  поверхности тучных клеток 
в  тканях и  на поверхности ба-
зофилов. При повторном кон-
такте с  причинным аллергеном 
его связывание с  молекулами 
IgE индуцирует выброс медиа-
торов воспаления, что приво-
дит к обост рению бронхиальной 
астмы. Именно поэтому воздейст-
вие на  указанный механизм ал-
лергии является привлекательной 
мишенью для терапевтических 
воздействий [2–8].
С  этой целью с  помощью гиб-
ридомной технологии с  после-
дующей гуманизацией был по-
лучен оригинальный препарат 
анти-IgE-антител  – омализумаб 
(Ксолар®), созданный на  основе 
каркаса человеческого IgG, в ко-
торый имплантирован определя-
ющий комплементарность учас-
ток мышиных анти-IgE-антител. 
Омализумаб связывается с  оп-
ределенным участком молекулы 
IgE, с  тем же локусом, который 
взаимодействует с  IgE-рецепто-
ром. При связывании с  IgE ома-
лизумаб формирует небольшие 
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по размеру, биологически инерт-
ные, не связывающие комплемент 
комплексы, что препятствует 
дальнейшему прикреплению IgE 
к рецептору на поверхности эф-
фекторных клеток. Будучи на-
правленным на  IgE, омализумаб 
прерывает сразу несколько клю-
чевых звеньев воспалительного 
каскада. Он связывает свободно 
циркулирующие молекулы IgE, 
значительно снижает экспрес-
сию высокоаффинных рецепто-
ров (Fc-эпсилон-RI-рецепторов) 
на  поверхности тучных клеток 
и базофилов, что сопровождается 
уменьшением активации тучных 
клеток, уменьшением сенсиби-
лизации, а  также сокращением 
притока эозинофилов. Следстви-
ем этих событий является зна-
чительное снижение выброса 
медиаторов, уменьшение воспа-
ления и  выраженности симпто-
мов обострения бронхиальной 
астмы [9–11].
Биодоступность омализумаба со-
ставляет 62%. Препарат медленно 
абсорбируется из места введения 
(пик концентрации отмечается 
на 7–8-й день) и медленно выво-
дится ретикулогистиоцитарной 
системой печени. Период полувы-
ведения (Т½) в среднем занимает 
26 дней, кажущийся клиренс со-
ставляет около 2,4 ± 1,1 мл/кг/сут, 
при увеличении массы тела вдвое 
происходит приблизительно 
двукратное увеличение кажуще-
гося клиренса, что необходимо 
учитывать при расчете вводи-
мой дозы препарата. В реальной 
клинической практике расчет 
индивидуальной дозы препарата 
проводится разово в начале лече-
ния с учетом уровня общего IgE 
и массы пациента согласно разра-
ботанным таблицам дозирования. 
Перерасчет индивидуальной дозы 
проводится только после переры-
ва в  лечении свыше года с  уче-
том вновь определенного уровня 
общего IgE и  массы пациента. 
Оценку эффективности препара-
та производят не ранее чем через 
16 недель лечения. В ходе исследо-
ваний лекарственных взаимодей-
ствий не установлено [12–14].

В  опубликованных данных че-
тырех метаанализов большое 
внимание уделено эффектив-
ности и  безопасности примене-
ния омализумаба у  пациентов 
с  бронхиальной астмой [15, 16]. 
Сообщается, что среди пациен-
тов с  тяжелой персистирующей 
бронхиальной астмой (согласно 
критериям GINA*, 2006), полу-
чавших лечение омализумабом, 
отмечено достоверно значимое 
снижение частоты обострений 
заболевания, сокращение часто-
ты госпитализаций и обращений 
за неотложной медицинской по-
мощью; у  трети пациентов с  тя-
желой бронхиальной астмой те-
рапия омализумабом позволила 
вдвое уменьшить объем базисной 
противовоспалительной терапии 
и в большинстве случаев достичь 
полного контроля заболевания 
или значительного клиничес-
кого улучшения. На  основании 
этих результатов данный препа-
рат был рекомендован в  качест-
ве средства дополнительной те-
рапии для пациентов с  плохим 
контролем бронхиальной астмы, 
несмотря на применение высоких 
доз ингаляционных глюкокорти-
костероидов в комбинации с дли-
тельнодействующими бета-2-аго-
нистами [1].
В  клинических исследованиях 
частота развития нежелательных 
реакций среди пациентов, полу-
чавших Ксолар®, была сравнима 
с частотой в группе плацебо [5, 10, 
17]. Частыми (> 1/100 – > 1/10) не-
желательными явлениями были 
боль, отек, эритема и зуд в месте 
введения препарата, а  также го-
ловные боли. Они развивались 
чаще всего в течение первого часа 
от  момента введения препара-
та и  сохранялись до  нескольких 
дней, однако их выраженность 
значительно снижалась с каждым 
последующим введением. Среди 
серьезных нежелательных эффек-
тов отмечены анафилактические 
реакции (< 0,1%) в течение 2 часов 
после введения препарата, кото-
рые требовали прекращения ле-
чения (описаны также несколько 
случаев отсроченной анафилак-

тической реакции – через 24 часа 
и  более), причем до  настоящего 
момента не  удалось выявить за-
кономерности их развития [17]. 
Детальный анализ 67 клиничес-
ких исследований I–IV фаз с ис-
пользованием препарата Ксолар® 
позволил подтвердить отсутствие 
влияния омализумаба на частоту 
развития злокачественных ново-
образований [18].
Имеются отдельные сообщения 
о возможности развития тяжелой 
идиопатической тромбоцитопе-
нии, алопеции, аллергического 
гранулематозного ангиита (син-
дром Черджа  – Стросса (Churg-
Strauss)). Прием Ксолара может 
также способствовать повыше-
нию частоты гельминтозов, по-
скольку при этом в норме форми-
руется IgE-опосредованный ответ 
(частота гельминтозов составила 
менее 1:1000) [11].
Выяснилось, что среди всех кри-
териев эффективности наибо-
лее общим предиктором ответа 
на  прием омализумаба является 
уровень общего IgE, так как в ис-
следованиях его низкий исходный 
уровень (менее 75 МЕ/мл) ассоци-
ировался с незначительным тера-
певтическим эффектом. Предска-
зать клиническую эффективность 
этого препарата, исходя из других 
индивидуальных критериев оцен-
ки бронхиальной астмы, ока-
залось затруднительным [7, 19], 
поэтому по  истечении 16 недель 
лечения омализумабом предла-
гается в каждом конкретном слу-
чае принять решение о дальней-
шем его использовании с учетом 
степени тяжести заболевания 
до лечения, потребности в допол-
нительной терапии и  динамики 
частоты обострений. Согласно 
отечественным рекомендациям, 
омализумаб (Ксолар®) показан 
для лечения среднетяжелой и тя-
желой атопической бронхиальной 
астмы персистирующего течения 
при недостаточном эффекте инга-
ляционных глюкокортикостеро-
идов у пациентов старше 6 лет [1].
Несмотря на то что в российской 
педиатрической практике ома-
лизумаб (Ксолар®) использует-

* Global Initiative for Asthma – Глобальная стратегия по лечению и профилактике бронхиальной астмы (GINA).
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ся с  2008 г., опыт лечения детей 
с тяжелой бронхиальной астмой 
этим препаратом в нашей стране 
невелик, что объясняется высо-
кой стоимостью препарата, стро-
гими критериями отбора на  ле-
чение, а  также необходимостью 
организации тщательного мони-
торинга за  состоянием здоровья 
пациентов, получающих терапию 
омализумабом.
Целью данного исследования яви-
лась оценка эффективности анти-
IgE-терапии у  детей с  тяжелой 
неконтролируемой бронхиальной 
астмой и определение прогности-
ческой значимости мониторинга 
уровня оксида азота в выдыхае-
мом воздухе (FeNO) на фоне данно-
го лечения.
В  клинике пульмонологии Мос-
ковского НИИ педиатрии и  дет-
ской хирургии с 2008 по 2013 г. на-
коплены данные по  длительной 
непрерывной терапии омали-
зумабом у  22 детей в  возрасте 
от 8 до 17 лет с тяжелой неконт-
ролируемой бронхиальной астмой 
(6 девочек, 16 мальчиков). Из них 
15 детей (5 девочек, 10 мальчиков) 
продолжают получать лечение 
препаратом Ксолар® в настоящее 
время. Ранее все исследуемые па-
циенты неоднократно проходи-
ли стационарное обследование 
по поводу тяжелой бронхиальной 
астмы. Средний возраст пациен-
тов составил 12,5 ± 0,5 лет, про-
должительность заболевания  – 
от 5 до 16 лет (табл. 1).
У  всех пациентов были выявле-
ны сопутствующие аллергичес-
кие заболевания (аллергический 
ринит, пищевая аллергия, пол-
линоз, атопический дерматит). 

При иммунологическом иссле-
довании отмечалось увеличе-
ние уровня общего IgЕ в  крови 
от  72  до  1130  (618  ±  54)  МЕ/мл, 
что доказывало атопический ха-
рактер заболевания; выявлена 
высокая сенсибилизация к быто-
вым (у 19 из 22), эпидермальным 
(у 10 из 22) аллергенам и примерно 
в половине случаев – к грибковым 
(у 8 из 22) и пыльцевым (у 14 из 22) 
аллергенам. Пищевая сенсибили-
зация имела место у 1/3 больных.
Все пациенты на момент назначе-
ния препарата Ксолар® в качестве 
базисной противовоспалитель-
ной терапии длительно получа-
ли комбинированные препара-
ты, содержащие ингаляционные 
глюкокортикостероиды и  дли-
тельнодействующие бета-2-аго-
нисты (Серетид®, Симбикорт®) 
в высоких дозах (500–1000 мкг/сут 
по флутиказона пропионату или 
480–640 мкг/сут по будесониду), 
тем не  менее у  них сохранялась 
низкая степень контроля над 
заболеванием.
Измерение уровня оксида азота 
в  выдыхаемом воздухе (FeNO) 
проводилось в  режиме онлайн 
с помощью хемилюминесцентно-
го газоанализатора 280i (Sievers, 
США) в соответствии с общепри-
нятыми требованиями протоко-
лов Американского торакального 
общества (American h oracic So-
ciety  – ATS) / Европейского рес-
пираторного общества (European 
Respiratory Society – ERS) [20].
С  учетом исходного уровня об-
щего IgE и массы тела, 8 пациен-
тов получали подкожно Ксолар® 
2 раза, остальные – 1 раз в месяц. 
Местных и  общих реакций на 

введение препарата ни  в  одном 
случае отмечено не было, что сви-
детельствует о его хорошей пере-
носимости. Средняя продолжи-
тельность лечения составила 1,8 ± 
0,4 года. К  настоящему моменту 
из  пятнадцати детей, получаю-
щих Ксолар®, 5 пациентов полу-
чают препарат в течение 2,5 лет, 
четверо  – 1,5 года, остальные  – 
от 6 до 12 месяцев.
Пять пациентов старшего воз-
раста (старше 18 лет) по оконча-
нии двухлетнего курса лечения 
препаратом Ксолар® продолжили 
получать традиционную базис-
ную терапию комбинированными 
препаратами, содержащими инга-
ляционный глюкокортико стероид 
и длительнодействующий бета-2-
агонист, и  были направлены для 
продолжения терапии Ксоларом 
в лечебные учреждения для взрос-
лых, но  только одна пациентка 
в настоящее время смогла реально 
продолжить данный вид лечения. 
Двое пациентов прекратили вве-
дение препарата в первые месяцы 
лечения из-за низкой комплаент-
ности (пропускали очередные 
введения без уважительных при-
чин и  не следовали рекоменда-
циям по продолжению базисного 
лечения).
На  фоне добавления препарата 
Ксолар® к базисной противовоспа-
лительной терапии все пациенты 
отметили стойкую положитель-
ную динамику в течении тяжелой 
бронхиальной астмы, что вырази-
лось в  сокращении потребности 
в дополнительном использовании 
бронхолитиков, снижении часто-
ты дневных и ночных симптомов, 
улучшении переносимости фи-
зических нагрузок. При анализе 
результатов АСТ-теста (Asthma 
Control Test  – тест по  контролю 
над астмой) в  динамике отмеча-
лось стойкое линейное увели-
чение в  зависимости от  продол-
жительности лечения: от  13,3 ± 
2,5 (9–15) баллов до начала лече-
ния Ксоларом до 19,9 ± 1,8 баллов 
к концу второго года анти-IgE-те-
рапии. За все время наблюдения 
тяжелых обострений, требующих 
использования системных глюко-
кортикостероидов, а также вызо-
вов скорой медицинской помощи 

Таблица 1. Характеристика больных бронхиальной астмой, получавших лечение препаратом 
Ксолар® (n = 22)

Параметр Значение

Длительность заболевания, лет 7,8 (5–16)

Атопический дерматит, абс. / % 6 / 27%

Круглогодичный аллергический ринит, абс. / % 22 / 100%

Поллиноз, абс. / % 10 / 46%

Пищевая аллергия, абс. / % 8 / 36%

Доза ингаляционного глюкокортикостероида 
в сутки, мкг/сут (в пересчете на флутиказона 
пропионат / будесонид)

785 ± 55 (500–1000) / 560 ± 40 (480–640)
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и  экстренных госпитализаций 
по  поводу обострений бронхи-
альной астмы, у всех пациентов, 
получавших Ксолар®, не  регист-
рировали. У большей части детей 
на  фоне введения препарата 
Ксолар® отмечено значительное 
уменьшение выраженности симп-
томов аллергического ринита, 
поллиноза и атопического дерма-
тита, что у некоторых пациентов 
сопровождалось не  только от-
сутствием сезонных обострений, 
но и возможностью расширения 
рациона питания за  счет вклю-
чения в него ранее недоступных 
косточковых фруктов.
Поскольку все пациенты длитель-
но получали комбинированные 
препараты, содержащие ингаля-
ционный глюкокортикостероид 
и  длительнодействующий бета-
2-агонист, параметры внешнего 
дыхания у  большинства из  них 
значимо не  выходили за  преде-
лы должных значений, отчетли-
вой их динамики на  фоне тера-
пии Ксоларом нами не отмечено 
(табл.  2). Следует заметить, что 
добавление препарата Ксолар® 
в схему традиционного базисно-
го лечения тяжелой бронхиаль-
ной астмы в большинстве случаев 
не  позволило нам существенно 
уменьшить объем базисной про-
тивовоспалительной терапии, 
однако у всех пациентов степень 
контроля над заболеванием стала 
качественно выше.
Весьма показательны результа-
ты мониторинга уровня окси-
да азота в  выдыхаемом воздухе 
(FeNO) у  22  пациентов с  неконт-
ролируемой тяжелой бронхиаль-
ной астмой на фоне анти-IgE-те-
рапии препаратом омализумаб 
(Ксолар®). Исходно у 80% исследу-
емых детей (n = 18) уровень FeNO  
был значительно увеличен  – 
до  48,9 ± 5,2  ppb (28,6–78,4 ppb). 
К 16-й неделе лечения препаратом 
Ксолар® он сократился до 36,5 ± 3,8 
ppb (19,4–49,4 ppb; р = 0,188). В по-
следующие 2 года лечения Ксо-
ларом на фоне достижения хоро-
шего контроля над заболеванием 
уровень FeNO оставался близким 
к нормальным значениям (21,5 ± 
4,3 ppb; 10,7–26,3 ppb; р = 0,002). 
В то же время у пациентов с худ-

шей степенью контроля сохраня-
лось значимое повышение уровня 
FeNO (39,7 ± 4,8 ppb; 27,4–53,6 ppb; 
p = 0,26).
Отметим, что у  4 детей уровень 
FeNO исходно был близок к  нор-
мальному (17,8 ± 3,2 ppb; 12,5–
22,8 ppb); у них же имелся относи-
тельно невысокий уровень общего 
IgE (72–87 МЕ/мл). Последующее 
наблюдение этой группы больных 
продемонстрировало сравнитель-
но меньшую эффективность до-
бавления препарата Ксолар® к ба-
зисной противовоспалительной 
терапии бронхиальной астмы, 
чем у пациентов с исходно высо-
кими уровнями общего IgE и FeNO. 
В  ходе двухлетнего наблюдения 
уровень FeNO у них не претерпел 
значимых изменений. Это, по на-
шему мнению, позволяет про-
гнозировать более выраженный 
ответ на анти-IgE-терапию у па-
циентов с тяжелой бронхиальной 
астмой с выраженными атопичес-
кими механизмами воспаления. 
Подобные выводы были сделаны 
также в работах P. Silkoff  и соавт. 
(2004), M. Diarmuid и соавт. (2012) 
[21, 22].
Поскольку данная методика оп-
ределения высокоспецифичного 
маркера атопического воспаления 
дыхательных путей – уровня ок-
сида азота в выдыхаемом воздухе 
(FeNO)  – является неинвазивной, 
чувствительной и быстрой в ис-
полнении [23–25], то, с учетом ее 
растущей распространенности 
и доступности, целесообразно ре-

комендовать мониторинг уровня 
FeNO у пациентов с тяжелой брон-
хиальной астмой, получающих 
анти-IgE-терапию, для оценки 
эффективности проводимого ле-
чения и оптимизации объема ба-
зисной противовоспалительной 
терапии.
Для иллюстрации данного по-
ложения приводим клиническое 
наблюдение.
Пациентка С., страдающая тяже-
лой бронхиальной астмой. Семей-
ный аллергоанамнез отягощен: 
у  старшей сестры  – поллиноз, 
у  тетки по  материнской линии 
и  двух ее детей  – бронхиальная 
астма. Из  анамнеза заболевания 
известно, что у ребенка с первого 
года жизни отмечались проявле-
ния атопического дерматита, пи-
щевой и лекарственной аллергии; 
с 6 лет – круглогодичный аллер-
гический ринит. С  первого года 
жизни отмечались повторные об-
структивные бронхиты, с 3 лет – 
типичные приступы удушья 
(круглогодично, ежемесячно). 
По  тяжести состояния ребенок 
3–6 раз в год госпитализировал-
ся в стационар, получал инфузи-
онную терапию с  эуфиллином, 
преднизолоном, однако диагноз 
бронхиальной астмы был уста-
новлен только в  возрасте 6  лет. 
В  качестве базисной терапии 
пациентка длительно получала 
препараты кромонового ряда без 
выраженного эффекта. С  9 лет 
получала ингаляционные глюко-
кортикостероиды  – Фликсотид 

Таблица 2. Динамика клинико-функциональных показателей у пациентов с тяжелой 
бронхиальной астмой на фоне длительного (в течение 2 лет) лечения препаратом Ксолар® 
(n = 13)

Показатели Исходно
Через 2 года 

лечения

Частота обострений бронхиальной астмы в год 4,1 ± 0,3* 2,0 ± 0,4*

Частота вызовов скорой медицинской помощи в год 6,1 ± 0,4* 0*

Частота госпитализаций в год 2,0 ± 0,2* 0*

Частота дневных симптомов бронхиальной астмы в неделю 3,2 ± 0,4* 1,5 ± 0,2*

Частота ночных приступов удушья в неделю 2,7 ± 0,3* 1,1 ± 0,3*

Частота ингаляций бета-2-агонистов короткого действия в неделю 5,2 ± 0,7* 2,6 ± 0,4*

Частота обострений аллергического ринита в год 4,1 ± 0,4* 2,1 ± 0,2*

ОФВ1, % от должного 92,8±5,2 101,3±4,6

Достоверность различий между столбцами: * р ≤ 0,001.
ОФВ1 – объем форсированного выдоха за первую секунду.
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(250–750 мкг/сут), затем  – Сере-
тид в  постоянно возрастающих 
дозировках (50/250–100/500 мкг/
сут). На фоне непрерывной тера-
пии комбинированными препа-
ратами, содержащими ингаля-
ционный глюкокортикостероид 
и  длительнодействующий бета-
2-агонист, в течение 6 лет состо-
яние ребенка несколько улучши-
лось: приступы стали реже, легче 
и  купировались в  домашних 
условиях ингаляциями бероду-
ала через небулайзер, количест-
во госпитализаций сократилось 
до 2–3 раз в год. Состояние ребен-
ка вновь ухудшилось в  возрасте 
14 лет: приступы затрудненного 
дыхания участились до несколь-
ких раз в  сутки, резко возросла 
потребность в  бета-2-агонистах 
(до 10 доз/сут), за 3 месяца паци-
ентка дважды была госпитали-
зирована для проведения инфу-
зионной терапии, доза Серетида 
была увеличена до  1000  мкг/сут 
по флутиказону. Однако в течение 
8 месяцев лечения стабилизации 
достигнуть не  удалось, течение 
бронхиальной астмы оставалось 
плохо контролируемым, сохра-
нялись приступы затрудненного 
дыхания до 3–4 раз в неделю, эпи-
зоды ночного кашля и  одышка 
при физической нагрузке, в связи 
с  чем ребенок был направлен 
в  Московский НИИ педиатрии 
и детской хирургии.
При поступлении в нашу клинику 
пульмонологии в возрасте 15 лет 
состояние пациентки было рас-
ценено как тяжелое: отмечалась 
одышка при умеренной физи-
ческой нагрузке, ночной кашель. 
При осмотре грудная клетка была 
вздута, перкуторно над легкими 
определялся тимпанит, при аус-
культации дыхание ослаблено, 
хрипы не  выслушивались. При 
обследовании в  общем анали-
зе крови  – без патологических 
изменений, при иммунологи-
ческом обследовании выявлено 

повышение уровня общего IgЕ 
до  134  МЕ/мл, значимая сенси-
билизация к бытовым и эпидер-
мальным аллергенам. На рентге-
нограмме органов грудной клетки 
отмечались признаки обструк-
тивного синдрома. Поскольку 
исходные показатели функции 
внешнего дыхания на фоне при-
ема комбинированных препара-
тов, содержащих ингаляционные 
глюкокортикостероиды и  бета-
2-агонисты длительного дейст-
вия, в высоких дозах находились 
в  пределах должных величин, 
была проведена проба с дозиро-
ванной физической нагрузкой, 
выявившая наличие генерализо-
ванного постнагрузочного брон-
хоспазма, уровень оксида азота 
в  выдыхаемом воздухе был уве-
личен в 2,5 раза (до 50,3 ppb при 
норме до 20 ppb). Таким образом, 
на  основании данных анамнеза, 
результатов обследования был 
установлен диагноз частично 
контролируемой тяжелой ато-
пической бронхиальной астмы. 
Базисная терапия Серетидом 
(100/1000 мкг/сут) была дополнена 
омализумабом (Ксолар®) подкож-
но 300 мг × 1 раз в 4 недели.
Последующее динамическое на-
блюдение в течение 2 лет показало: 
если до начала терапии Ксоларом 
на фоне комбинированных инга-
ляционных препаратов в  высо-
ких дозах пациентке не удавалось 
достичь контроля над тяжелой 
бронхиальной астмой (результат 
АСТ-теста до  лечения Ксоларом 
составил 12 баллов), то  спустя 
16  недель после назначения те-
рапии результат АСТ-теста со-
ставил уже 20 баллов, что свиде-
тельствовало о хорошей степени 
контроля заболевания и  делало 
оправданным продолжение анти-
IgЕ-терапии. Высокая суточная 
вариабельность показателей пи-
ковой скорости выдоха до  лече-
ния Ксоларом свидетельствовала 
о нестабильном состоянии паци-

ентки; на фоне терапии Ксоларом 
график, отражающий изменение 
пиковой скорости выдоха, пос-
тепенно приобрел вид плавной 
кривой, а  суточный разброс по-
казателей пиковой скорости вы-
доха составил менее 20%. На фоне 
добавления в комплекс базисной 
противовоспалительной терапии 
инъекций Ксолара, наряду с  от-
четливым клиническим улучше-
нием, было выявлено улучшение 
функциональных параметров  – 
исчез бронхоспазм после пробы 
с  дозированной физической на-
грузкой, и  нормализовался уро-
вень оксида азота в выдыхаемом 
воздухе (18,5 ppb).
По  достижении возраста 18 лет 
пациентка была направлена для 
продолжения анти-IgЕ-терапии 
в  НИИ пульмонологии, где она 
наблюдается по настоящее время. 
Достигнутая в  начале терапии 
препаратом Ксолар® степень конт-
роля заболевания сохраняется 
на прежнем уровне; значительно 
легче протекают сезонные обост-
рения, сохраняется высокая толе-
рантность к физической нагрузке. 
Госпитализаций и  вызовов ско-
рой медицинской помощи по по-
воду обострений бронхиальной 
астмы в течение последних 5 лет 
не отмечалось. Пациентка успеш-
но учится в  вузе, что подтверж-
дает возможность качественной 
социальной адаптации больного 
с тяжелой бронхиальной астмой 
при правильно подобранной ба-
зисной противовоспалительной 
терапии.
В  целом, учитывая широкие те-
рапевтические возможности 
и  доказанную эффективность 
у наиболее тяжелого контингента 
больных с бронхиальной астмой, 
угрожаемых по  смертельному 
исходу заболевания, следует по-
лагать, что терапия препаратом 
Ксолар® займет достойное место 
в арсенале современных противо-
астматических средств у детей.  
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High effi  cacy of anti-IgE therapy was demonstrated in children with uncontrolled severe asthma. Duration 
of follow-up was ≥2 years. Attaining normal levels of fractional exhaled nitric oxide (FeNO) during the i rst 
months of treatment was regarded as a prognostic marker for good effi  cacy of anti-IgE therapy in patients with 
predominatingly atopic airways inl ammation. h us, monitoring of FeNO may be recommended for the control of 
treatment effi  cacy and timely correction of basic anti-inl ammatory therapy in patients with severe asthma treated 
with anti-IgE antibodies.
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