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Введение
Терапия хронической крапивни-
цы (ХК) по-прежнему остается 
значительной медико-социаль-
ной проблемой, поскольку забо-
левание проявляется чаще у лю-
дей трудоспособного возраста 
и  характеризуется выраженным 
снижением качества жизни [1, 2]. 
Пациенты страдают от изнуряю-
щего зуда и кожных уртикарных 
высыпаний, что не может не от-
ражаться на их психологичес-
ком статусе [1]. В тяжелых случа-
ях симптомы сопровождаются 
отечным компонентом. Кожные 
высыпания возникают не ре-
же трех раз в неделю и исчезают 
бесследно в течение 24 часов, что 
затрудняет прогноз ремиссий 
и  выздоровления. Широкая рас-
пространенность (0,1–1% в попу-

ляции) и  сложный контингент 
пациентов требуют дальнейшего 
усовершенствования схем лече-
ния и  гибкого индивидуального 
подхода в рамках развития пер-
сонализированной терапии. Это 
нашло отражение в  российских 
и международных рекомендациях 
по лечению ХК [3].
ХК может быть спонтанной (ХСК) 
и идиопатической (индуцирован-
ной) (ХИК).
ХСК характеризуется спонтан-
ным появлением волдырей, ан-
гиоотеков или и  тех и  других 
в  течение шести недель и  более 
вследствие известных или неиз-
вестных причин [1].
К ХИК относятся:

 ✓ симптоматический дермогра-
физм (искусственная, дермогра-
фическая крапивница);
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 ✓ холодовая крапивница (холодо-
вая контактная);

 ✓ замедленная крапивница от 
давления (крапивница от дав-
ления); 

 ✓ тепловая крапивница (тепловая 
контактная крапивница);

 ✓ солнечная крапивница;
 ✓ вибрационный ангиоотек;
 ✓ холинергическая крапивница;
 ✓ контактная крапивница;
 ✓ аквагенная крапивница.

В соответствии с  терапевтичес-
ким алгоритмом ХК, закреплен-
ным в согласительных докумен-
тах, первый этап предполагает 
применение антигистаминных 
препаратов (АГП) второго по-
коления с  двухнедельным кур-
сом в  стандартной дозировке. 
В  ряде случаев рекомендуется 
повышение дозы в  четыре раза, 
что не всегда эффективно, но 
отягощает больного в  финансо-
вом отношении. В  дальнейшем 
при отсутствии эффекта пред-
лагается выбор медикаментов 
третьей линии: омализумаб, ан-
тагонист лейкотриеновых рецеп-
торов, циклоспорин А. Следует 
отметить, что омализумаб  – 
единственный из этой группы 
препарат, официально зарегист-
рированный для лечения ХСК 
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[4]. Назначение препарата не по 
официальным показаниям имеет 
ряд ограничений ввиду недоста-
точной доказательной базы эф-
фективности и  потенциального 
риска развития серьезных неже-
лательных явлений. При лечении 
ХИК очень важно избегать воз-
действия триггерных факторов. 
Отдельно рассматривается тера-
пия обострений, в большинстве 
слу чаев предусматривающа я 
назначение короткого курса сис-
темных глюкокортикостероидов 
(сГКС) – три – семь дней.
Для объективного анализа тя-
жести и  бремени заболевания 
разработан ряд валидизиро-
ванных опросников и  тестов, 
рекомендованных веду щими 
экспертами в  качестве простых 
вспомогательных инструментов 
на этапе назначения терапии 
и  мониторирования ответа на 
нее [5, 6].
С 2014 г. в официальную инструк-
цию по применению омализума-
ба (Ксолар, компания-произво-
дитель Novartis) на территории 
РФ включили показание: терапия 
хронической идиопатической 
крапивницы. Препарат, пред-
ставляющий собой рекомбинан-
тные гуманизированные моно-
клональные анти-IgE-антитела, 
более десяти лет используется 
в  отечественной клинической 
практике при персистирующей 
атопической бронхиальной аст-
ме (БА). Однако критерии под-
бора доз и режима лечения ома-
лизумабом ХСК не совпадают 
с таковыми при БА. Показатели 
уровня общего IgE и  масса тела 
не учитываются при назначении 
препарата, а  также не являют-
ся критериями эффективности. 
Ключевым ориентиром остаются 
клинические показатели.
Рекомендованный режим до-
зирования был разработан на 
основании результатов много-
численных клинических иссле-
дований фазы III, проводимых 
с  ранжированием доз и  анали-
зом спектра безопасности. Доза 
омализумаба при ХСК состав-
ляет 300 мг один раз в  четыре 
недели. Вопрос о  продолжении 

лечения свыше установленного 
срока решается индивидуаль-
но перед каждой последующей 
инъекцией. Определенные осо-
бенности в  зависимости от но-
зологии прослеживаются и  при 
описании нежелательных явле-
ний, связанных с введением пре-
парата, в том числе анафилаксии 
как наиболее опасной. В среднем 
частота встречаемости проявле-
ний анафилаксии у  пациентов 
с БА составляла 0,14% из всех по-
лучавших омализумаб. Однако 
среди пациентов, принимавших 
омализумаб по поводу ХСК, слу-
чаев анафилаксии не зарегистри-
ровано [7, 8]. Вид и общее число 
нежелательных явлений среди 
пациентов с  ХСК, получавших 
омализумаб, не отличались от та-
ковых в группе плацебо, что сви-
детельствовало о  хорошем про-
филе безопасности препарата [7, 
8]. Однако поскольку омализумаб 
является препаратом биологи-
ческой терапии, пациенты долж-
ны находиться под наблюдением 
специалиста в течение 30 минут 
после введения препарата. 
Механизмы патогенеза, объяс-
няющие эффективность омали-
зумаба при БА и  ХИК/ХСК, не 
совпадают. В настоящий момент 
точный механизм эффективнос-
ти препарата при ХИК/ХСК не 
установлен. Существуют различ-
ные гипотезы эффективности 
исходя из вероятных механизмов 
развития воспаления в коже при 
ХИК/ХСК и  точек приложения 
действия препарата. 
Омализумаб изолирует монокло-
нальные IgE, циркулирующие 
в крови, и тем самым уменьшает 
вероятность их взаимодействия 
с тучными клетками. 
У пациентов с IgG-аутоантителами 
к IgE или FcεRI за счет связывания 
омализумабом IgE уменьшается 
плотность рецепторов на поверх-
ности тучных клеток и базофилов, 
что приводит к истощению рецеп-
торного поля и, как следствие, сни-
жает вероятность их активации. 
При ХК могут выявляться ауто-
реактивные IgG- и IgE-антитела 
против FcεRI или их сочетание, 
аутореактивные IgE-антитела 

против аутоаллергенов, которые 
скорее всего формируют меха-
низм воспалительной реакции 
при ХК [9, 10].
Таким образом, аутореактивные 
IgE-антитела играют важную 
роль в развитии ХК. Кроме того, 
выявление антител к двух- и од-
ноцепочечной ДНК и  антител 
к  тиреопероксидазе у  таких па-
циентов подтверждает ауто-
иммунную и  аутореактивную 
теорию развития крапивницы. 
Омализумаб, связывая свободно 
циркулирующий IgE, будет изо-
лировать его от эндогенных ау-
тоантигенов, таких как антитела 
к  тиреопероксидазе и  антитела 
к ДНК [11]. 
Перечисленные теории патогене-
тически обосновывают терапию 
омализумабом при ХИК. В допол-
нение к этим эффектам связыва-
ние омализумаба с IgE на повер-
хности В-лимфоцитов и  клеток 
памяти уменьшает непрерывное 
образование IgE-продуцирующих 
клеток и, следовательно, тормозит 
синтез IgE [12].

Применение омализумаба 
в реальных клинических 
условиях
С позиции обмена опытом и раз-
работки новы х а лгоритмов 
в  рамках персонализированной 
медицины интерес представля-
ют не только мультицентровые 
клинические исследования, но 
и  опыт применения в  реальных 
клинических условиях – деталь-
ный анализ лечения каждого па-
циента. 
На базе нашего отделения с мо-
мента регистрации показаний 
для ХИК/ХСК омализумаб был 
назначен тринадцати пациентам. 
В группу вошли десять женщин 
и  трое мужчин в  возрасте от 
21 года до 60 лет. Стаж ХИК/ХСК 
варьировал от трех месяцев до се-
ми лет. Наиболее широко обсуж-
дался вопрос целесообразности 
терапии пациентов с трехмесяч-
ной продолжительностью заболе-
вания из-за высокой вероятности 
самопроизвольной ремиссии ХК 
в течение года у 10–30% больных 
[13]. Все пациенты имели тяже-
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лую или среднюю степень ХИК/
ХСК и потерпели неудачу на пер-
вой и второй ступенях терапии.
Перед началом терапии омализу-
мабом использовались высокие 
дозы АГП (четырехкратное уве-
личение дозы) в сочетании с Н2-
гистаминоблокаторами (пять 
пациентов) и  антилейкотриено-
выми препаратами (четыре па-
циента). Все больные ранее по-
лучали курсы сГКС, в том числе 
депо-препараты (Дипроспан, 
Кеналог).
Кандидатов для терапии омали-
зумабом оценивали с учетом ва-
лидизированных опросников, та-
ких как календарь крапивницы, 
оценка качества жизни пациента 
с дерматологическим заболевани-
ем, шкала тяжести течения кра-
пивницы UAS7 (Urticaria Activity 
Score 7 – Индекс активности кра-
пивницы для оценки тяжести за-
болевания и результатов лечения 
спонтанной крапивницы). UAS7 
предполагает суммарную оцен-
ку основных симптомов заболе-
вания (количество высыпаний 
и интенсивность зуда) самим па-
циентом каждые 24 часа за семь 
последовательных дней (см. таб-
лицу) [1]. 
На фоне терапии омализумабом 
улучшение симптомов отмеча-
лось у всех пациентов указанной 
группы. У  четверых (один муж-
чина и  три женщины) удалось 
достичь полной ремиссии заболе-
вания за четырехмесячный курс 
терапии. Это подтверждает пред-
положение, что минимальный 
цикл, необходимый для истоще-
ния рецепторного поля к  IgE на 
фоне анти-IgE-терапии, состав-
ляет четыре месяца. Остальные 

пациенты отметили уменьшение 
интенсивности симптомов, улуч-
шение качества жизни, а  также 
увеличение эффекта от примене-
ния АГП.

Клинический случай 1
Пациент К., 21 год. Обратился 
в  отделение аллергологии ГКБ 
№ 52 г. Москвы в  ноябре 2014 г. 
в связи с обострением хроничес-
кой крапивницы. 
Из анамнеза: уртикарные высы-
пания и ангиоотеки с четырех лет. 
Пациент наблюдался с диагнозом 
«крапивница и  отек Квинке». 
С 16 лет имела место спонтанная 
ремиссия. Больной обращался 
за медицинской помощью. Было 
проведено аллергологическое об-
следование, причин крапивни-
цы не установлено. Обострение 
началось с сентября 2014 г., когда 
появился отек в  области верх-
ней губы. При самостоятельном 
назначении цетиризина отек 
был купирован в  течение суток. 
Спустя две недели отек повторил-
ся, пациент снова начал прини-
мать цетиризин. С того момента 
больной стал отмечать рецидиви-
рование ангиоотеков и появление 
уртикарных высыпаний на те-
ле, преимущественно в вечернее 
время. Тем не менее их удавалось 
купировать менее чем за сутки. 
Связи с внешними триггерными 
факторами пациент не отмечал. 
На фоне терапии АГП имел место 
умеренный эффект. Высыпания 
беспокоили ежедневно в количес-
тве 30–50 элементов на теле, отеки 
с частотой до двух-трех раз в не-
делю, преимущественной лока-
лизацией в области лица и кистей 
рук. В октябре пациент обратился 

за медицинской помощью. Были 
назначены сГКС. Однако даже на 
фоне приема преднизолона (две 
таблетки (10 мг) в  сутки в  тече-
ние недели) сохранялись высы-
пания в  умеренном количестве 
(20–30 элементов на теле за сут-
ки). При использовании дезло-
ратадина в дозе 20 мг/сут интен-
сивность зуда уменьшилась, но 
высыпания на теле сохранялись 
(не менее 20 элементов), отеки от-
мечались один-два раза в неделю, 
чаще в области губ и кистей рук. 
Ультразвуковое исследование ор-
ганов брюшной полости, щито-
видной железы  – без патологии. 
Антител к Helicоbacter pylori, ас-
каридам и лямблиям не выявлено. 
Не обнаружено антител к тирео-
глобулину и  тиреопероксидазе. 
Уровень гормонов щитовидной 
железы в рамках допустимых зна-
чений. Тест с аутологичной сыво-
роткой положительный.
В аллергологическом отделении 
пациенту установлен диагноз «хро-
ническая идиопатическая крапив-
ница средней степени тяжести. 
Рецидивирующие ангиоотеки». 
После подписания информиро-
ванного согласия по решению вра-
чебной комиссии пациенту была 
начата терапия высокими дозами 
АГП (фексофенадин 180 мг по че-
тыре таблетки в сутки) в сочетании 
с Н2-гистаминоблокаторами и ан-
тилейкотриеновыми препаратами 
(ранитидин 150 мг и монтелукаст 
10 мг). Однако на фоне данной 
терапии сохранялся зуд кожи  – 
4–5 баллов, отеки в области лица 
(два эпизода отека век и щеки за 
пять дней). Высыпания носили еже-
дневный характер. Предпринята 
попытка замены АГП, однако эф-
фекта от терапии не последовало. 
В связи с выраженным усилением 
высыпаний на фоне данной тера-
пии пациент в течение трех дней 
применял Метипред по три таб-
летки (12 мг) в сутки с умеренным 
положительным эффектом. 
Пациенту была предложена тера-
пия омализумабом. После подпи-
сания информированного согла-
сия начато лечение. Начальная 
доза омализумаба составила 300 мг 
подкожно в область плеча. Пациент 

Таблица. Оценка активности крапивницы (UAS7)

Балл Волдыри Зуд
0 Нет Нет
1 Легкая (< 20 волдырей/24 ч) Легкая (присутствует, но не причиняет 

беспокойство)
2 Средняя (присутствует,  

но не беспокоит)
Средняя (беспокоит, но не влияет на дневную 
активность и сон) 

3 Интенсивная (беспокоит,  
но не влияет на дневную 
активность и сон)

Интенсивная (тяжелый зуд, достаточно 
беспокоящий и нарушающий дневную активность 
и сон) 
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находился под наблюдением меди-
цинского персонала в течение двух 
часов. Нежелательных реакций, 
равно как появления местных ре-
акций, и изменений состояния не 
наблюдалось. Но через четыре часа 
после введения препарата пациент 
пожаловался на резкое увеличение 
числа высыпаний, появление отека 
в области лица, кистей рук, выра-
женного зуда. При осмотре зафик-
сированы обильные уртикарные 
сливные высыпания, отек в облас-
ти век, губ, кистей рук. Витальные 
показатели без особенностей. Отек 
и  высыпания купированы в  те-
чение суток за счет применения 
сГКС и АГП. При дальнейшем на-
блюдении рецидивов высыпаний 
и  ангиоотеков не наблюдалось 
и  пациент был выписан с  реко-
мендациями продолжить прием 
АГП (лоратадин в  суточной дозе 
40 мг). Спустя две недели он само-
стоятельно уменьшил дозу до 20 мг 
и через две недели отменил лече-
ние. При контрольном осмотре 
через четыре недели после первой 
инъекции омализумаба – кожные 
покровы чистые, уртикарные вы-
сыпания и  ангиоотеки не беспо-
коят. Принято решение о дальней-
шем наблюдении и продолжении 
терапии омализумабом при по-
явлении уртикарных высыпаний. 
Однако до настоящего времени 
(более года) у пациента сохраняет-
ся ремиссия заболевания.
Остается неясной причина резкого 
усиления высыпаний спустя четы-
ре часа после инъекции. Видимо, 
это следует трактовать как спон-
танное обострение заболевания. 
Маловероятно, чтобы подобная 
реакция укладывалась в  рамки 
анафилаксии.

Клинический случай 2
Пациент А., 58 лет. Обратился 
в  аллергологическое отделение 
ГКБ № 52 г. Москвы с жалобами 
на зудящие высыпания на теле. 
На момент обращения болен три 
месяца. Первые высыпания на 
теле появились после нарушения 
диеты (употребление неспеци-
фических гистаминолиберато-
ров). С того момента высыпания 
приняли ежедневый характер, 

усиливались после приема пищи, 
сопровождаясь интенсивным 
зудом (7 баллов). Пациент обра-
щался за медицинской помощью 
к аллергологу: назначены терапия 
фексофенадином 180 мг с после-
дующим положительным эффек-
том и гипоаллергенная диета, на 
фоне которой состояние стаби-
лизировалось. Согласно дневни-
ку самонаблюдения, высыпания 
отсутствовали две недели, но на 
фоне нарушения диеты возоб-
новились. Последующий прием 
фексофенадина эффекта не дал. 
Проведены фиброгастродуоде-
носкопия и исследование уровня 
антител к  H. pylori. Установлен 
диагноз обострения H. pylori-ас-
социированного хронического 
гастрита. Начата эрадикацион-
ная терапия (кларитромицин, 
амоксициллин, омепразол) с вы-
раженным обострением крапив-
ницы, потребовавшим введения 
сГКС трехдневным курсом. После 
проведения эрадикации урти-
карные высыпания сохранялись, 
носили ежедневный характер 
и сопровождались интенсивным 
зудом. Пациенту назначили тера-
пию фексофенадином 180 мг (че-
тыре таблетки) и монтелукастом 
10 мг/сут. Отмечался положитель-
ный эффект в  виде уменьшения 
интенсивности зуда до 3 бал-
лов и  количества высыпаний до 
20 элементов на теле за сутки. 
Согласно анализу дневника само-
наблюдения, терапевтический эф-
фект от применяемой схемы со-
хранялся три недели. Отмечалось 
постепенное нарастание коли-
чества высыпаний, эффект от 
строгой гипоаллергенной диеты 
отсутствовал. Спустя месяц от 
начала лечения количество высы-
паний достигло не менее 50 эле-
ментов за сутки, зуд усилился до 
3 баллов за сутки, а общий индекс 
активности крапивницы за не-
делю (UAS7) составил 40 баллов. 
Коллегиально принято решение 
о назначении омализумаба в дозе 
300 мг подкожно. В течение двух 
часов наблюдения за пациентом 
после введения препарата отме-
чались снижение интенсивности 
окрашивания высыпаний и  ку-

пирование зуда. Трое суток у па-
циента сохранялись высыпания 
в количестве от 20 до 50 элементов 
на теле в сутки. Затем количество 
элементов уменьшилось до 20. 
Пациент продолжал прием фек-
софенадина в четырехкратной до-
зе и монтелукаста. Через 21 день 
повторно введено 300 мг омали-
зумаба. С этого времени пациент 
на фоне приема фексофенадина 
отмечал отсутствие высыпаний. 
Прием монтелукаста отменили. 
Терапия омализумабом в  дозе 
150 мг один раз в 21 день продол-
жалась четыре месяца. На фоне 
лечения постепенно снижали до-
зу фексофенадина до 180 мг/сут. 
При этом попытка полностью от-
менить антигистаминный препа-
рат приводила к возобновлению 
высыпаний. Суммарно пациент 
получал лечение омализумабом 
в течение шести месяцев. Период 
наблюдения с момента последней 
инъекции составил также шесть 
месяцев. В  настоящее время от-
мечается восстановление чувст-
вительности к антигистаминным 
препаратам. У  пациента сохра-
няется ремиссия ХСК на фоне 
приема фексофенадина в  тера-
певтических дозах. При этом су-
щественно расширена диета.

Заключение
Наш опыт применения омализу-
маба в качестве препарата выбора 
третьей линии терапии рефрак-
терной ХИК у небольшой группы 

Препарат Ксолар: показания к применению:
 ✓ лечение персистирующей атопической 
бронхиальной астмы среднетяжелого 
и тяжелого течения, симптомы которой 
недостаточно контролируются на фоне 
применения глюкокортикостероидов, 
у пациентов в возрасте шести лет и старше;

 ✓ лечение хронической идиопатической 
крапивницы, резистентной к терапии 
блокаторами H1-гистаминовых рецепторов, 
у пациентов в возрасте 12 лет и старше
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пациентов (13 человек) показал 
эффективность и  хороший про-
филь безопасности. Согласно ре-
зультатам, две дозы 150 и 300 мг 
могут быть эффективны.
Подбор схемы и  продолжитель-
ности терапии, частота инъекций 
омализумаба различны. Однако 
большинство исследователей ре-
комендуют начинать терапию 
с 300 мг один раз в четыре недели. 
Последующие дозы и интервалы 
зависят от достигнутого эффек-
та и переносимости лечения. По 
достижении выраженного, но 
неполного эффекта возможно со-

кращение дозы до 150 мг каждый 
21-й день.
К сожалению, несмотря на до-
с т у п но с т ь  меж д у нар од н ы х 
и  российских документов по 
ХК, процент ошибок на этапе 
диагностики и  лечения остает-
ся высоким. Сегодня терапия 
ХИК/ХСК определена более 
четко и  регламентирована фе-
деральными клиническими ре-
комендациями. Целесообразно 
придерживаться схемы исполь-
зования лекарственных средств, 
прописанной в данном согласи-
тельном документе. Это поможет 

оптимизировать сроки лечения 
пациентов с  ХИК/ХСК, а  также 
избежать проблем с использова-
нием средств по незарегистриро-
ванным показаниям. 
Будущие исследования должны 
быть направлены на изучение 
механизмов продолжительности 
действия омализумаба, оптималь-
ных схем дозирования и создание 
индивидуальных графиков лече-
ния, необходимого для длитель-
ной ремиссии. На сегодняшний 
день максимальная продолжи-
тельность наблюдений составляет 
24 месяца [14].  

An Experience of Using Omalizumab During Chronic Spontaneous Urticaria  
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Pathogenesis, etiology, clinical symptoms of chronic urticaria and approaches to its treatment are discussed. 
Efficacy and good safety profile for omalizumab in therapy of refractory chronic idiopathic urticaria are 
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