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Бронхиальная астма

Понятие клинической ремиссии 
бронхиальной астмы
Целью обращения пациента к врачу в первую 

очередь является излечение от болезни или до-
стижение такого ее течения, которое позволит 
сохранить приемлемый и желаемый образ жиз-
ни с минимальными усилиями и минимальными 
возможными последствиями. Для многих хро-

нических заболеваний полное выздоровление 
остается целью научных изысканий и на настоя-
щий момент пока невозможно. Однако даже в та-
ких случаях рациональная терапия позволяет 
достичь хорошего качества жизни и справиться с 
основными симптомами болезни. Состояние, 
когда симптомы заболевания не беспокоят или 
значительно ослабевают, называется полной или 
частичной ремиссией соответственно. В свою 
очередь, для определения состояния, при кото-
ром пациент не испытывает симптомов болезни 
при условии адекватной терапии, существует по-
нятие контроля заболевания.

При ведении пациентов с бронхиальной аст-
мой (БА) в условиях клинической практики вра-
чи ориентируются на понятие контроля заболе-
вания. Показатели контроля следующие: это та-
кое состояние пациента, при котором в течение 
4 нед он не испытывает ночных пробуждений из-
за БА, у него отсутствуют ограничения повсе-
дневной активности, связанные с болезнью, а 
возникновение симптомов БА, как и потребно-
сти в бронхолитиках короткого действия, отме-
чается менее 2 раз в неделю [1].

Известно, что у части пациентов с БА может 
развиваться полная ремиссия заболевания, кото-
рая характеризуется отсутствием каких-либо 
клинических проявлений болезни. Чаще всего 
это наблюдается у подростков. Однако даже у па-
циентов, достигших ремиссии БА или “перерос-
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ших” БА, может развиваться рецидив уже в бо-
лее позднем возрасте. И в настоящее время меди-
цинское сообщество не располагает точными 
критериями, которые бы позволили выделить 
тех пациентов из группы полной ремиссии, у 
кого рецидив БА все-таки возникнет.

Тем не менее можно обозначить факторы, свя-
занные со спонтанной ремиссией БА: это легкое 
течение заболевания, сохранная функция лег-
ких, полный контроль симптомов, молодой воз-
раст пациента, ранняя манифестация заболева-
ния, короткая его продолжительность, мини-
мально выраженная бронхиальная гиперреак-
тивность, отсутствие в анамнезе сопутствующих 
заболеваний и/или курения, отказ от курения [2].

Вопрос о возможности достижения ремиссии 
БА широко обсуждается в научном мире. Так, по 
предложению D. Thomas et al., клиническую ре-
миссию БА возможно диагностировать в случае 
сочетания на фоне продолжающейся терапии 
или без нее: 1) высокого уровня контроля заболе-
вания (отсутствие симптомов и обострений БА на 
протяжении ≥12 мес); 2) сохранной или близкой 
к ней функции легких [2].

Однако даже у тех пациентов, которые до-
стигли клинической ремиссии БА по предложен-
ным критериям, часто встречаются стойкие па-
тогенетические отклонения, не позволяющие 
говорить об отсутствии риска последующего ре-
цидива. В связи с этим в описание полной ремис-
сии БА предложено включать информацию о 
том, что она дополнительно подразумевает нор-
мализацию или стабилизацию патогенетических 
изменений. Интересен тот факт, что ремиссия 
БА, распространенность которой у взрослых па-
циентов, по разным данным, колеблется от 2 до 
52%, характеризуется в основном как самопро-
извольная, т.е. как результат естественного тече-
ния болезни [2].

Таким образом, в настоящее время ремиссия 
БА описывается только как спонтанное прекра-
щение активности заболевания, однако, по мне-
нию A. Menzies-Gow et al., ремиссию можно рас-
сматривать как терапевтическую мишень [3]. 
Это стало возможным лишь в условиях появле-
ния таргетной терапии БА, когда фокус лечеб-
ной стратегии переместился на уровень регуля-
ции ключевых патофизиологических путей бо-
лезни. На сегодняшний день терапевтическая 
тактика в отношении БА прошла эволюционный 
путь развития от симптоматического примене-
ния бронхолитиков до использования специфи-
ческих молекул, направленных на регуляцию 
воспаления в дыхательных путях.

Включение в терапию генно-инженерных 
биологических препаратов (ГИБП), направлен-

ных на конкретные пути воспаления, повысило 
эффективность контроля БА даже у пациентов с 
тяжелой формой заболевания. Именно эти успе-
хи в лечении пробудили интерес к возможному 
достижению полной ремиссии, а также были 
предложены критерии ремиссии во время прове-
дения ГИБП-терапии (ГИБТ), которые активно 
обсуждаются в настоящее время [4]:

1) высокий уровень контроля БА (отсутствие 
симптомов болезни);

2) улучшение и стабилизация функции лег-
ких;

3) отсутствие необходимости в приеме систем-
ных глюкокортикостероидов (СГКС).

Биологические препараты высокоэффектив-
ны в сокращении числа ежегодных обострений 
БА, уменьшении ее симптомов и улучшении 
функции легких в определенных популяциях 
пациентов с тяжелой формой болезни [4].

Согласно действующим клиническим реко-
мендациям, одобренным Минздравом России, и 
рекомендациям экспертов GINA (Global Initia-
tive for Asthma – Глобальная инициатива по 
бронхиальной астме) 2022 г., основной терапев-
тической стратегией является достижение кон-
троля и предотвращение обострений БА [1, 5]. 
В будущем, вероятно, понятие “клиническая ре-
миссия” при БА будет распространено на состоя-
ние или период с низкой или нулевой клини-
ческой активностью заболевания не только 
вследст вие спонтанных причин, но и в результа-
те проводимой терапии [6].

Таким образом, открытие ГИБП и их приме-
нение сделали возможным достижение рассма-
триваемых критериев полной ремиссии у паци-
ентов с тяжелой БА (ТБА). В настоящее время в 
мире и в России зарегистрированы 5 ГИБП для 
лечения ТБА: омализумаб, меполизумаб, ресли-
зумаб, бенрализумаб и дупилумаб.

Бронхиальная астма,  
требующая лечения с помощью ГИБП
По своей природе БА является гетерогенным 

заболеванием с вариабельным течением. На се-
годняшний день описаны патофизиологические 
механизмы, служащие основой для выделения 
эндотипов БА, которые фиксируют различия в 
процессах патологического воспаления, проте-
кающих на клеточном и молекулярном уровнях, 
у пациентов с одной и той же болезнью. Лечение 
БА, учитывающее ее эндотипы, позволяет персо-
нализировать терапевтическую тактику в отно-
шении болезни и сделать более прогнозируемым 
ответ пациентов на врачебные назначения.

После открытия (более 30 лет назад) класси-
ческих подмножеств CD4+ Т-хелперных клеток 
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(субпопуляции Th1 и Th2) было быстро установ-
лено, что клетки Th2 являются основным драй-
вером эозинофильного воспаления в дыхатель-
ных путях, в ходе которого производятся интер-
лейкин-4 (ИЛ-4), ИЛ-5, ИЛ-9, ИЛ-13, как запу-
скающие, так и поддерживающие это воспаление. 
По морфологическому признаку, заключающе-
муся в присутствии или отсутствии эозинофилии 
дыхательных путей, более 20 лет назад S.E. Wen-
zel et al. стратифицировали ТБА на 2 подтипа [7]. 
Это впоследствии привело к выделению 2 основ-
ных эндотипов БА – с высокой и с низкой актив-
ностью Т2-воспаления, или эозинофильный и 
неэозинофильный соответственно [8].

Среди всех пациентов с БА наибольшие эко-
номические затраты системы здравоохранения 
(половина всех средств, тратящихся на нозоло-
гию) приходятся на небольшую часть больных 
ТБА (3–10%) [4, 9, 10]. У этих пациентов тради-
ционная фармакотерапия зачастую не приносит 
ожидаемой пользы. Рефрактерность к лечению у 
них проявляется в виде высокой частоты 
обострений, незапланированных визитов к вра-
чу, обращений за неотложной медицинской по-
мощью и госпитализаций, связанных с БА [4, 9, 
10]. При этом частота встречаемости Т2-типа 
воспаления в дыхательных путях у больных ТБА 
довольно высокая. Так, по данным цитологиче-
ского анализа образцов мокроты пациентов с 
ТБА из бельгийского регистра было выявлено, 
что [11]:
 • в 55% случаев характерным является эозино-
фильный тип воспаления в дыхательных путях 
(эозинофилы ≥3%);

 • в 21% – нейтрофильный (нейтрофилы ≥76%);
 • в 18% – малогранулоцитарный;
 • в 6% – смешанный (эозинофилы ≥3% и нейтро-
филы ≥76%).

Согласно результатам этого же исследования, 
у 57% пациентов с ТБА был выявлен Т2-эндотип, 
а 43% больных имели не-Т2-эндотип БА [11]. По 
данным Общероссийского регистра пациентов с 
ТБА, подавляющее число пациентов имеют 
Т2-эндотип – 94,8% (по данным оценки эозино-
филии крови), из них 69% соответствуют аллер-
гическому фенотипу БА (по данным оценки кон-
центрации иммуноглобулина E (IgE) в сыворотке 
крови) [12].

Для эозинофильного эндотипа БА характер-
ны большая выраженность симптомов, наличие 
атопии, при нем реже встречаются поздний де-
бют заболевания и сопутствующие назальные по-
липы. При этом большая часть больных с Т2-ти-
пом воспаления дыхательных путей хорошо от-
вечают на ингаляционные глюкокортикостерои-
ды (ИГКС), у них чаще встречается легкое или 

средней тяжести течение БА. Вместе с тем паци-
енты с эозинофильной ТБА, напротив, характе-
ризуются снижением ответа на терапию ИГКС 
или полным его отсутствием, склонностью к не-
контролируемому течению заболевания с часты-
ми и тяжелыми обострениями [13].

Описанную трансформацию основных харак-
теристик болезни у больных эозинофильной ТБА 
связывают с длительной персистенцией Т2-типа 
воспаления в дыхательных путях, которая при-
водит к необратимым структурным изменениям, 
называемым ремоделированием стенки бронхов, 
что морфологически описывается как сочетание:

1) бокаловидно-клеточной гиперплазии же-
лез подслизистого слоя;

2) гиперплазии и гипертрофии гладкой мус-
кулатуры;

3) гиперваскуляризации подслизистого слоя;
4) очаговых отложений коллагена под базаль-

ной мембраной слизистой оболочки;
5) субэпителиального фиброза.
Указанные изменения напрямую коррелиру-

ют с тяжестью БА и наряду с частыми обостре-
ниями приводят к прогрессирующему снижению 
функции легких у больных, а стандартная инга-
ляционная терапия, включая использование 
ИГКС, практически не оказывает влияния на 
этот процесс у таких пациентов [14].

Долгое время единственной возможностью 
коррекции прогрессирующего ухудшения со-
стоя ния при эозинофильной ТБА было примене-
ние СГКС как в качестве поддерживающей тера-
пии, так и при развитии обострений БА. Внедре-
ние ГИБП в терапевтическую практику позволи-
ло предложить альтернативу СГКС. Практика 
проведения ГИБТ подтверждает возможность 
достижения контроля ТБА с минимальным 
риском нежелательных реакций и дает надежду 
на то, что в будущем новый подход к лечению БА 
позволит достигать фармакологической ремис-
сии этого заболевания.

Механизм действия бенрализумаба  
и терапевтические эффекты  
в отношении достижения ремиссии
Воспаление в нижних дыхательных путях, 

наблюдающееся у пациентов с ТБА, неоднород-
но, поэтому требуется более 1 терапевтической 
модальности для эффективного воздействия на 
патологические процессы, лежащие в основе за-
болевания. Так, у пациентов с ТБА и эозино-
фильным типом воспаления в настоящее время 
доступны для применения ГИБП, мишенями ко-
торых являются IgE, ИЛ-5 или рецептор к ИЛ-5 
(ИЛ-5R), ИЛ-4, ИЛ-13 и TSLP (тимический стро-
мальный лимфопоэтин).
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Ключевую патогенетическую роль в формиро-
вании Т2-типа реакции играет ИЛ-5, поскольку 
он отвечает за продукцию эозинофилов в кост-
ном мозге, их миграцию в кровь, рекрутирова-
ние и активацию в зоне воспаления. Следова-
тельно, ИЛ-5 и его рецепторы являются подходя-
щими биологическими мишенями для селектив-
ных биологических препаратов, которые играют 
важную роль в лечении эозинофильной ТБА, в 
том числе рефрактерной к СГКС.

Стимуляция ИЛ-5 дифференцировки эозино-
филов из гемопоэтических клеток, их пролифе-
рации, выживания и дальнейшей адгезии, хемо-
аттракции и дегрануляции этих активирован-
ных клеток в зоне воспаления приводит к высво-
бождению цитотоксических белков эозинофилов, 
таких как эозинофильный катионный белок, 
нейротоксин и эозинофильная пероксидаза, ко-
торые повреждают эпителиальный клеточный 
слой дыхательных путей [15]. Против эффектов 
ИЛ-5 были синтезированы несколько монокло-
нальных антител (МАТ) – меполизумаб и ресли-
зумаб, связывающие непосредственно ИЛ-5, и 
бенрализумаб, связывающий ИЛ-5R [16]. Эти 
препараты продемонстрировали достоверную те-
рапевтическую эффективность, улучшая кон-

троль БА, снижая частоту ее обострений и умень-
шая потребность в применении СГКС [17].

В частности, бенрализумаб представляет со-
бой гуманизированное МАТ IgG

1
/k, характери-

зующееся двойственным механизмом действия. 
Оно связывается с a-субъединицей ИЛ-5R 
(ИЛ-5Ra), расположенной на поверхности эози-
нофилов, базофилов и врожденных лимфоидных 
клеток 2-го типа, блокируя тем самым сигналы 
ИЛ-5 с этих рецепторов [18]. Кроме того, Fc-фраг-
мент МАТ бенрализумаба связывается с рецепто-
рами FcgRIIIa (CD16a), расположенными на по-
верхности макрофагов и естественных клеток-
киллеров, что вызывает активацию антителоза-
висимой цитотоксичности у этих клеток, 
приводящей к апоптозу эозинофилов [18]. Под-
робнее механизм действия бенрализумаба пред-
ставлен на рис. 1.

В 2017 г. FDA (U.S. Food and Drug Admi-
nistration – Агентство по контролю качества пи-
щевых продуктов и лекарственных средств 
США) одобрило применение бенрализумаба при 
эозинофильной ТБА у пациентов с 12 лет и стар-
ше. В Российской Федерации препарат зарегист-
рирован в 2019 г. для применения у пациентов 
старше 18 лет, страдающих эозинофильной ТБА. 

Рис. 1. Патогенез эозинофильной БА (слева) и механизм действия бенрализумаба (справа) (адаптировано 
из [19]). АЗКОЦ – антителозависимая клеточно-опосредованная цитотоксичность, АПК – антигенпрезен-
тирующая клетка, ГМ-КСФ – гранулоцитарно-макрофагальный колониестимулирующий фактор, ОФВ

1
 – 

объем форсированного выдоха за 1-ю секунду, ПСВ – пиковая скорость выдоха, JAK/STAT – Янус-кина-
за/преобразователь сигнала и активатор транскрипции, MAPK – митогенактивируемая протеинкиназа, 
PGD – простагландин D, PI3K – фосфатидилинозитол-3-киназа, NF-kB – ядерный фактор kB, NK – нату-
ральный киллер.
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Согласно инструкции, разовая доза бенрализу-
маба составляет 30 мг в форме раствора для под-
кожной инъекции; периодичность введения пер-
вых 3 доз составляет 1 раз в 4 нед (начальный 
этап терапии) с последующей периодичностью 

введения 1 раз в 8 нед [20]. Бенрализумаб эффек-
тивен в отношении снижения системной эозино-
филии, например числа эозинофилов перифери-
ческой крови. Также сообщается о почти полном 
их отсутствии на фоне ГИБТ бенрализумабом в 
мокроте и тканях (снижение на 90 и 96% соот-
ветственно) [21].

Использование ГИБП для лечения эозино-
фильной ТБА имеет огромный терапевтический 
потенциал, в том числе в аспекте достижения 
клинической ремиссии. Бенрализумаб прошел 
многочисленные клинические исследования, 
включая эталонные двойные слепые многоцен-
тровые плацебоконтролируемые, по результатам 
которых было установлено, что препарат оказы-
вает значимый эффект: отмечено снижение чис-
ла обострений, улучшение функции легких 
и т.п. В ключевых исследованиях бенрализумаба 
3-й фазы (SIROCCO, CALIMA, ZONDA) были про-
демонстрированы эффективность и безопасность 
препарата. На основании результатов этих круп-
ных исследований в 2022 г. A. Menzies-Gow et al. 
был проведен ретроспективный анализ с целью 
оценки достижения критериев ремиссии у паци-
ентов с ТБА, получавших бенрализумаб [22]. 
В этом анализе было определено количество 
больных, которые соответствовали некоторым 
или всем критериям клинической ремиссии 

Обострения БА:

ОтСутСтВуЮт

Потребность в приеме СГКС:

ОтСутСтВует

Функция легких:

уВеЛИЧеНИе  
ОФВ1 ≥100 МЛ

От ИСхОдНОГО уРОВНя
(до ингаляции 

бронхолитиков)

ежедневные симптомы  
БА по AСQ-6:

<1,5 БАЛЛА

ИЛИ
≤0,75 БАЛЛА

(строгий критерий)

Клиническая 
ремиссия тБА

Рис. 2. Составное определение клинической ре-
миссии ТБА, используемое в ретроспективном 
анализе (адаптировано из [22]). ОФВ

1
 – объем 

форсированного выдоха за 1-ю секунду, ACQ-6 – 
Asthma Control Questionnaire 6 (опросник по 
контролю БА из 6 пунктов).

Рис. 3. Количество пациентов, у которых через 12 мес приема бенрализумаба были достигнуты основные 
критерии клинической ремиссии ТБА, в исследованиях SIROCCO и CALIMA (адаптировано из [22]). N – 
общее количество пациентов в группе; n – количество пациентов в группе, достигших указанных критери-
ев клинической ремиссии ТБА.
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ТБА, представленным на рис. 2. Критерии вклю-
чают отсутствие обострений БА, отсутствие по-
требности в СГКС, контролируемость БА и улуч-
шение функции легких. По результатам анали-
за, примерно 3/4 пациентов достигли ≥2 кри-
териев клинической ремиссии, а примерно 
1/2 па циентов – ≥3 критериев через 6 мес ГИБТ 
бенрализумабом. В целом у 23% пациентов не 
было зафиксировано обострений ТБА, потребно-
сти в приеме СГКС, зарегистрировано улучше-
ние объема форсированного выдоха за 1-ю секун-
ду (ОФВ

1
) до применения бронхолитика на 

≥100 мл и результат по опроснику по контролю 
БА из 6 пунктов (Asthma Control Questionnaire 6, 
ACQ-6) составил <1,5 или ≤0,75 балла в исследо-
ваниях SIROCCO и CALIMA. В исследовании 
ZONDA клиническая ремиссия была достигнута 
у 15% больных эозинофильной ТБА. По данным 
исследований SIROCCO и CALIMA, ремиссия за-
болевания была достигнута в течение 12 мес при-
мерно у 15% пациентов (рис. 3) [22]. Получен-
ные результаты свидетельствуют о том, что ис-
пользование ГИБП, таких как бенрализумаб, не 
только помогает улучшать симптомы ТБА, но и 
позволяет некоторым пациентам достичь клини-
ческой ремиссии заболевания.

Однако следует отметить, что использован-
ные показатели служат маркерами клинической 
ремиссии в условиях контролируемых клиниче-
ских исследований, которые несколько отлича-
ются от условий клинической практики.

Достижима ли клиническая 
ремиссия БА вне рандомизированных 
исследований?
В недавно проведенной работе оценивалась 

возможность достижения клинической ремис-
сии у пациентов, получающих бенрализумаб в 
условиях клинической практики. В междуна-
родном (Канада, Италия, Испания и Великобри-
тания) ретроспективном исследовании XALOC-1, 
включавшем взрослых пациентов с эозинофиль-
ной ТБА, которые получали бенрализумаб в те-
чение ≥12 мес, оценивались маркеры ремиссии 
БА, такие как отсутствие обострений и потребно-
сти в СГКС, прирост ОФВ

1
 ≥100 мл по сравнению 

с исходным уровнем до использования бронхоли-
тиков, контроль симптомов БА (на основании ва-
лидизированных анкет: показатель теста по кон-
тролю БА (Asthma Control Test, ACT) ≥16 баллов 
или ACQ-6 <1,5 балла) [23].

Всего в исследование было включено 797 па-
циентов (57% женщин); средний возраст 55 лет; 
средняя продолжительность БА 38 лет. До нача-
ла терапии бенрализумабом у 91,5% больных 
было >1 обострения БА в год, а 323 (60%) из 

535 больных использовали СГКС. Через 12 мес 
наблюдения 71% (528 из 745) пациентов не име-
ли обострений, 80% (593 из 745) не нуждались в 
приеме СГКС, а 63% (196 из 310) достигли кон-
троля симптомов БА. Так как исследование про-
водилось в условиях реальной клинической 
практики, данные по ОФВ

1
 были доступны толь-

ко у 185 (24%) из 797 пациентов, в связи с чем их 
трудно оценивать в аспекте критериев достиже-
ния клинической ремиссии. У 60% (446 из 745) 
пациентов не было зарегистрировано обострений 
БА и использования СГКС, при этом у 43% (133 
из 307) отсутствовали обострения, не было ис-
пользования СГКС и был достигнут контроль 
симптомов БА (по ACT или ACQ-6).

Таким образом, в условиях клинической 
практики примерно у половины пациентов с 
эози нофильной ТБА в группе бенрализумаба 
была достигнута клиническая ремиссия соглас-
но предлагаемым критериям [23].

Обсуждение
Бенрализумаб – это МАТ к ИЛ-5Ra, которое 

доказало свою эффективность и безопасность 
при лечении взрослых с эозинофильной ТБА, не 
достигающих контроля заболевания при инга-
ляции высоких доз ИГКС в комбинации с дли-
тельнодействующими b-адреноблокаторами и 
имеющих частые обострения болезни. Бенрали-
зумаб тормозит пролиферацию, дифференци-
ровку и активацию эозинофилов, предотвращая 
связывание ИЛ-5 с его рецептором, и индуциру-
ет активный апоптоз эозинофилов. Особый ме-
ханизм действия бенрализумаба приводит к 
быст рому и почти полному снижению количест-
ва эозинофилов. У пациентов с ТБА на фоне при-
менения бенрализумаба значительно уменьша-
ется частота обострений БА и снижается потреб-
ность в приеме СГКС, а также улучшается функ-
ция легких. Как следствие, уменьшается 
выраженность симп томов болезни, возвращает-
ся контроль БА и, соответственно, улучшается 
качество жизни. Все эти эффекты являются наи-
более выраженными у пациентов с исходным 
количеством эозинофилов ≥300 клеток/мкл в 
крови и высокой час тотой предыдущих обостре-
ний [24]. Таким образом, бенрализумаб можно 
считать эффективной и безопасной альтернати-
вой СГКС при лечении пациентов с эозинофиль-
ной ТБА.

Конечно, в аспекте дискуссии о контроле БА и 
возможности достижения клинической ремис-
сии остается много нерешенных вопросов. В на-
стоящее время в клинической практике врачи 
ориентируются на понятие контроля заболева-
ния. Это является основной целью терапии со-
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гласно всем руководящим документам. Точка в 
дискуссии о понятии клинической ремиссии еще 
не поставлена, оно является предметом дальней-
шего активного изучения и обсуждения.

Появление ГИБП стало прорывом в лечении 
пациентов с ТБА, открыло новые возможности 
контроля БА и послужило предпосылкой для 
разработки терапевтической стратегии, направ-
ленной на достижение клинической ремиссии 
болезни. Бенрализумаб, согласно предложен-
ным критериям, уже зарекомендовал себя в ряде 
исследований как препарат, позволяющий до-
стигнуть устойчивой ремиссии, длительно со-
храняя результаты лечения, и дающий возмож-
ность в долгосрочной перспективе даже пациен-
там с непростыми клиническими случаями забо-
левания чувствовать себя здоровыми.
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Asthma Clinical Remission
M.Yu. Peredelskaya, N.M. Nenasheva, O.V. Sebekina, and A.S. Belevskiy

Asthma is a complex heterogeneous chronic disease. Approaches to classification and therapeutic goals in the treat-
ment of asthma have changed over different periods of time. Currently, in order to target therapy and select per-
sonalized treatment, especially in patients with severe asthma, the concept of an asthma endotype has been adopted, 
which primarily takes into account the profile of inflammation in the lower respiratory tract. The main goal of asthma 
therapy is to achieve and maintain disease control. However, recently an opinion has emerged among scientists and 
researchers that it is possible to achieve disease remission in patients with asthma. The discussion of this concept 
has been resumed after the introduction of genetically engineered biological drugs into asthma therapy, directed at 
specific molecules of cytokines and immunoglobulin E (IgE) that are excessively expressed and induce certain patho-
biological mechanisms. Based on this concept, the following criteria for remission have been proposed: absence of 
exacer bations for 12 months; no use of systemic glucocorticosteroids; improvement of lung function; and achieve-
ment of disease control. The aim of this article is to review the proposed concept of clinical remission and evaluate the 
possibility of achieving remission, referring to the example of benralizumab, one of genetically engineered biological 
drugs (anti-IL-5 monoclonal antibody (IgG

1
/k), which binds to the a subunit of the interleukin-5 receptor). The article 

presents the results of trials on the effectiveness of achieving clinical remission when using benralizumab.

Key words: asthma, clinical remission, benralizumab.


