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ВЛИЯНИЕ  АНТИ-IgE-ТЕРАПИИ  ОМАЛИЗУМАБОМ  НА  ТЕЧЕНИЕ  КОЖНОГО  
ПРОЦЕССА  У  ДЕТЕЙ,  СТРАДАЮЩИХ  БРОНХИАЛЬНОЙ  АСТМОЙ  

И  АТОПИЧЕСКИМ  ДЕРМАТИТОМ

ГБОУ ВПО РНИМУ им. Н.И. Пирогова, Москва

Представлены результаты моноцентрового исследования по оценке эффективности и безопаснос-
ти применения омализумаба в длительной терапии атопического дерматита (АтД) в сочетании с 
бронхиальной астмой (БА). В исследование включены 26 детей в возрасте от 12 лет 1 мес до 17 лет 
(Ме=14,1 лет): 15 девочек и 11 мальчиков с АтД тяжелой степени (kS 61–83 баллов). Длительность 
АтД до момента включения в исследование – от 9 мес до 15 лет 9 мес (Ме=6,7 лет), БА различной 
степени тяжести длительностью от 6 до 15 лет, для контроля за течением которой все дети получали 
ингаляционные кортикостероиды. Пациенты были разделены на 2 группы: в 1-й группе (n=15) паци-
енты, помимо базисной терапии, получали циклоспорин А; во 2-й группе (n=11) к базисной терапии 
был подключен омализумаб. До начала и через 24 нед терапии всем больным проводили исследова-
ние гемограммы и определяли содержание в сыворотке крови IgE, IL4, IL5 и IL13. Исходно до лече-
ния у всех детей отмечалось значительное повышение числа эозинофилов, увеличение содержания 
в сыворотке крови общего IgE в 3,8–158 раз и IL4, IL5 и IL13 относительно референтных значений 
(р<0,005). На фоне терапии омализумабом (2-я группа) уже к 12-й неделе лечения отмечено умень-
шение количества приступов БА на 23% (прирост ОФВ1 – на 13,8%), а к 40-й неделе – приступов БА 
вообще не отмечалось, в то время как в 1-й группе положительной динамики со стороны БА отмече-
но не было. На фоне лечения циклоспорином А (1-я группа) регистрировалось быстрое достижение 
клинической ремиссии АтД (через 3–4 нед терапии) и ее длительное сохранение, в то время как у 
больных 2-й группы наблюдалось более медленное купирование кожных симптомов АтД, однако 
к 12-й неделе терапии все дети в обеих группах не нуждались в применении топических стероидов 
или ингибиторов кальциневрина. Через 24 нед лечения у больных обеих групп, вне зависимости от 
вида терапии, отмечено снижение степени эозинофилии и значительное снижение концентрации 
исследованных интерлейкинов до субнормальных значений. Каких-либо нежелательных явлений 
при использовании омализумаба не выявлено.
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Authors present results of mono-center clinical trial, estimating efficacy and safety of Omalizumab as 
long-term therapy of atopic dermatitis (AtD) associated with bronchial asthma (BA). Studied group 
included 26 children aged 12–17 years (mean age 14,1 years): 15 female and 11 male patients with 
severe AtD (kS 61–83). AtD duration in moment of study was 9 months–15 years (Ме=6,7 years). AtD 
was associated with BA with different severity (BA duration 6–15 years), all the patients received 
inhaled corticosteroids for asthma control. Patients were divided into 2 groups: patients of 1st group 
(n=15) received Cyclosporin A in addition to routine AtD therapy; patients of 2nd group (n=11) received 
Omalizumab instead of Cyclosporin. Examination included complete blood count and determination of 
serum IgE, IL4, IL5 and IL13 before therapy and after 24 weeks of treatment. Initially all the patients 
demonstrated increased eosinophiles number in peripheral blood, increased serum IgE in 3,8–158 times 
and significantly increased serum IL4, IL5 and IL13 in comparison with reference levels (р<0,005). 
Number of asthma attacks in 2nd group decreased on 23% by 12 weeks of Omalizumab treatment (FEV1 
increase 13,8%) and absence of asthma clinical signs occurred on 40 weeks of treatment. Patients 
receiving Cyclosporin did not demonstrated positive dynamic of asthma signs. Clinical AtD remission in 
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Атопический дерматит (АтД) – хронически 

рецидивирующее воспалительное заболевание 

кожи, возникающее чаще в раннем детском воз-

расте [1] у лиц с наследственной предрасположен-

ностью к атопическим заболеваниям, имеющее 

возрастные особенности локализации и морфоло-

гии очагов воспаления, характеризующихся кож-

ным зудом, и обусловленное гиперчувствитель-

ностью как к аллергенам, так и неспецифическим 

раздражителям. Более 10% детского населения 

страдает этим заболеванием [2–7]. У 45% детей 

начало проявлений АтД приходится на первые 

6 месяцев жизни, у 60% детей – в течение первого 

года жизни и до 85% детей – в возрасте до 5 лет 

[3, 4]. Часто проявления АтД сопровождаются брон-

хиальной астмой (БА), аллергическим ринитом 

и/или пищевой аллергией, что хорошо известно 

как атопический марш [8]. Патофизиологические 

механизмы, лежащие в основе АтД, затрагива-

ют комплекс различных процессов взаимодейст-

вия иммунной системы, факторов окружающей 

среды и индивидуальных генетических факторов, 

делая лечение этого заболевания сложной задачей. 

В терапии АтД используются как местные (увлаж-

няющие средства, стероиды, ингибиторы каль-

циневрина), так и системные (кортикостероиды, 

циклоспорин А, азатиоприн, микофенолата мофе-

тил, метотрексат) средства, все они имеют свои 

достоинства и недостатки.

При обострении АтД имеется существенный 

дисбаланс иммунной системы в пользу Th2-отве-

та, приводящего к повышенной продукции IL4 и 

IL13 (стимулирующего образование IgE В-лим-

фоцитами), IL5 (участвующего в рекрутировании 

и активации эозинофилов) и IL6. Многие другие 

антигенпрезентирующие клетки также вовлечены 

в этот процесс, например, клетки Лангерганса, 

дендритные клетки, макрофаги. В очагах хрони-

ческого поражения кожи увеличивается количес-

тво клеток Лангерганса, экспрессирующих FcεRII 

и FcεRI (высокой аффинности) IgE-рецепторы [9, 

10], которые несут IgE-антитела [11, 12]. Когда 

IgE соединяется с FcεRI, происходит презентация 

антигена и запускается каскад Th2-опостредо-

ванных событий [13]. Дендроциты кожи и вос-

палительные дендритные эпидермальные клетки 

также имеют аффинность к FcεRIε-рецепторам 

[13]. В реализацию АтД вовлечены и другие клет-

ки – кератиноциты, моноциты, макрофаги, мас-

тоциты. Участие IgE в развитии АтД позволяет 

использовать препараты, направленные против 

IgE. Омализумаб (Ксолар, Новартис Фарма Штейн 

АГ, Швейцария) – рекомбинантное гуманизиро-

ванное моноклональное антиIgE-антитело, кото-

рое блокирует взаимодействие IgE с высокоаф-

финным FcεRI-рецептором и обратно регулирует 

экспрессию FcεRI дендроцитами, базофилами и 

мастоцитами. Он снижает содержание свободного 

IgE в сыворотке крови и блокирует начальную пре-

зентацию антигена, дополнительную продукцию 

IgE, уменьшает количество провоспалительных 

клеток (эозинофилов, В-лимфоцитов, T-хелперов 

и Т-цитотоксических лимфоцитов), что показано 

у пациентов с БА [14, 15]. Эффективность омали-

зумаба в терапии атопической БА доказана боль-

шим рядом исследователей [14–16]. В литературе 

представлены результаты единичных исследова-

ний эффективности омализумаба в терапии АтД в 

сочетании с БА и/или аллергическим ринитом у 

пациентов различного возраста, в основном стар-

ше 18 лет [17–21]. 

Цель настоящего исследования – оценить эффек-

тивность и переносимость омализумаба в терапии 

АтД, осложненного БА, у детей и подростков.

В моноцентровое проспективное исследование 

были включены 26 пациентов с АтД, проходивших 

лечение в отделении дерматовенерологии ФГБУ 

РДКБ Минздравсоцразвития России с октября 

2008 г. по декабрь 2011 г.

Критерии включения пациентов в исследова-

ние: возраст от 12 до 17 лет, тяжелая степень АтД 

(коэффициент SCORAD – kS более 40 баллов), не 

контролируемая проводимой терапией (наружной 

и общей), наличие БА различной степени тяжести 

и согласие родителей на участие в данном исследо-

вании. Длительность заболевания АтД до момен-

та включения в исследование составила 9 мес–

15 лет 9 мес (медиана 6 лет 7 мес). До включения 

в настоящее исследование всем больным неод-

нократно проводилась наружная и общая терапия 

АтД с кратковременным незначительным улучше-

нием кожного процесса. Длительность БА состав-

ляла 6–15 лет, для купирования бронхиальной 

обструкции все дети получали ингаляционные 

кортикостероиды (ИГКС).  

Под нашим наблюдением находились 26 детей 

в возрасте от 12 лет 1 месяца до 17 лет (медиана 

возраста 14 лет 10 мес, 15 девочек и 11 мальчи-

ков, соотношение девочек и мальчиков 1,36) с 

АтД тяжелой степени (kS 61–83 баллов). Все дети, 

помимо АтД, имели различной степени тяжес-

ти БА. В рамках исследования были выделены 
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patients treated by Cyclosporin was received in short time (after 3–4 weeks of therapy) and was rather 
long. Reduction of AtD skin signs in 2nd group was more slow, but all the patients of both groups did not 
need in topical corticosteroids and in calcineurin inhibitors by 12 weeks of therapy. Decrease of eosino-
philes number in peripheral blood and subnormal levels of studied interleukines occurred by 24 weeks in 
patients of both groups independently on type of treatment. Any adverse reactions during Omalizumab 
treatment was not registered. 
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