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Резюме 
Хроническая спонтанная крапивница является актуальной проблемой здравоохранения. Рецидивирующие уртикарные 
высыпания, ангиоотеки и выраженный зуд снижают качество жизни пациентов. Неэффективность стандартной терапии тре-
бует поиска новых современных методов лечения этого заболевания. Учитывая современные данные о патогенезе, третьей 
линией терапии хронической спонтанной крапивницы является добавление к антигистаминным препаратам 2-го поколения 
антиIgE-терапии (омализумаба). Представленный клинический случай посвящен опыту длительного применения омализума-
ба у  больной хронической спонтанной крапивницей. Имея продолжительность заболевания около года, пациентка была 
тщательно обследована, были выявлены и компенсированы все сопутствующие заболевания, проведено лечение паразитар-
ной инвазии, однако это не  привело к  регрессу симптомов. Антигистаминные препараты 2-го поколения в  стандартных 
и повышенных дозах (до 4-кратных) не контролировали заболевание, системные глюкокортикостероиды купировали сим-
птомы на  короткое время, в  связи с  чем в дальнейшем пациентка стала применять их самостоятельно и бесконтрольно. 
Практически ежедневное применение кортикостероидов в течение 6 мес. вызывало развитие осложнений в виде набора 
веса и синдрома Иценко – Кушинга. Омализумаб уже в течение первых суток полностью купировал все симптомы, не было 
выявлено побочных действий. Клинический эффект сохранялся от 3 до 4 нед. Таким образом, терапия омализумабом позво-
лила пациентке практически полностью избавиться от симптомов ХСК, что значительно улучшило качество жизни и позво-
лило отменить системные глюкокортикостероиды. Особенностью представленного случая является длительность применения 
омализумаба (более 2 лет) с невозможностью отмены в связи с возвратом уртикарных высыпаний и кожного зуда.
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Abstract
Chronic spontaneous urticaria is an urgent health problem. Recurrent urticarial rashes, angioedema and severe itching reduce 
the quality of life of patients. The ineffectiveness of standard therapy requires the search for new modern methods of treating 
this disease. Taking into account the current data on the pathogenesis, the third line of therapy for chronic spontaneous urticaria 
is the addition of anti- IgE therapy (omalizumab) to antihistamines of the 2nd generation. The presented clinical case is devoted 
to the experience of long-term use of omalizumab in a patient with chronic spontaneous urticaria. Having a disease duration 
of about a year, the patient was thoroughly examined, all concomitant diseases were identified and compensated, parasitic inva-
sion was treated, but this did not lead to a regression of symptoms. Antihistamines of the 2nd generation in standard and increased 
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ВВЕДЕНИЕ

Хроническая крапивница  (ХК) является актуальной 
проблемой здравоохранения в связи с широкой распро-
страненностью, ростом заболеваемости в  современном 
обществе, длительным течением, часто торпидностью 
к стандартной терапии и значительным снижением каче-
ства жизни таких пациентов, обусловленным возникаю-
щими косметическими дефектами и выраженным зудом 
[1–4]. При отсутствии эффекта от  стандартной терапии 
у пациентов часто снижается доверие к врачу и нередко 
они начинают самостоятельно бесконтрольно месяцами 
и даже годами применять небезопасные лекарственные 
препараты, такие как системные глюкокортикостерои-
ды (СГКС), что неминуемо приводит к осложнениям [5–7].

Крапивницей называют группу заболеваний, характе-
ризующуюся развитием зудящих волдырей и/или ангио-
отеков [8]. Волдырь при крапивнице исчезает бесследно 
в  течение 1–24  ч. Крапивница часто сопровождается 
развитием ангиоотеков. Ангиоотеком называют 
быстроразвиваю щийся отек глубоких слоев дермы, под-
кожной клетчатки и  подслизистого слоя, сопровождаю-
щийся чувством распирания и болезненности чаще, чем 
зудом, который разрешается обычно в течение 72 ч [8, 9].

Хронической крапивница считается при сохранении 
симптомов более 6 нед. И если не удается выделить прово-
цирующий фактор, ее считают спонтанной. Однако показа-
но, что коморбидная патология также может влиять на пато-
генез заболевания, особенно большое значение придают 
органоспецифическим аутоиммунным заболеваниям [8].

Хроническая спонтанная крапивница (ХСК) является 
гетерогенным заболеванием, различают несколько 
фенотипов в  зависимости от  того, сопровождаются 
высыпания ангиоотеками или нет. В реальной клиниче-
ской практике более 60% пациентов с ХСК имеют сопут-
ствующие ангиоотеки [10]. 

Распространенность ХК составляет от  0,1  до  1,5%, 
жен щины болеют в два раза чаще мужчин, пик заболева-
емости приходится на возраст 20–40 лет [1, 4, 11].

Основным патогенетическим механизмом в развитии 
крапивницы и  ангиоотеков является активация тучных 
клеток и базофилов. В результате происходит выброс как 
преформированных, так и вновь образованных медиато-

ров, цитокинов и  хемокинов, вызываю щих активацию 
периферических чувствительных нервных волокон, кли-
нически проявляющуюся зудом; расширение сосудов 
микроциркуляторного русла и  экстравазацию жидкой 
части плазмы в ткани, миграцию клеток в очаг воспале-
ния, приводящего к инфильтрации [12, 13]. По современ-
ным представлениям в активации тучных клеток и базо-
филов при ХСК основную роль играют процессы ауто-
аллергии (аутоиммунная реакция I типа) и аутовоспале-
ния (аутоиммунная реакция IIb типа). Первый тип харак-
теризуется наличием аутоантител изотипа IgЕ, которые 
связываются с  FcεRI-рецепторами на  тучных клетках 
и  базофилах. Второй тип характеризуется наличием 
аутореактивных IgG-антител как к  FcεRI  (35–40%), так 
и против связанных с мембраной тучных клеток IgE-анти-
тел  (5–10%). Активация тучных клеток при ХСК также 
может быть связана с  нарушением внутриклеточной 
регуляции сигнальных механизмов этих клеток, 
в  то  время как атопия при хронической крапивнице 
выявляется менее чем в 1% случаев [14–16].

Современные исследования нацелены на  изучение 
процессов аутоаллергии при ХСК. К настоящему времени 
выявлены IgЕ-аутоантитела более чем к 200 аутоаллер-
генам, среди них тиреопероксидаза, тиреоглобулин, двух-
спиральная нативная ДНК, тканевой фактор, ИЛ-24 и др. 
Показано, что аутореактивные IgE-антитела являются 
функциональными [16–21].

Диагноз крапивницы является прежде всего клиниче-
ским. Проведение лабораторных исследований требуется 
для выявления причин заболевания [8].

Целью лечения крапивницы является достижение пол-
ного контроля над симптомами. Основными принципами 
является устранение/ограничение причины или триггера, 
лечение сопутствующих заболеваний; фармакологическое 
лечение, направленное на  уменьшение высвобождения 
медиаторов и/или эффектов этих медиаторов на  органы 
мишени, индукция толерантности; постоянный контроль 
состояния [8, 9]. К препаратам 1-й линии относится приме-
нение Н1-АГП второго (II) поколения, 2-я линия терапии – 
это повышение дозы этих препаратов до четырехкратной, 
3-я линия терапии – добавление к  этим препаратам 
антиIgE-терапии  (омализумаб) и  4-я  линия терапии – 
это добавление к этим препаратам циклоспорина [8].

doses (up to 4 times) did not control the disease, systemic glucocorticosteroids stopped the symptoms for a short time, and there-
fore, in  the future, the  patient began to use them independently and uncontrollably. Almost daily use of  corticosteroids 
for 6 months caused the development of complications in the form of weight gain and Cushing’s syndrome. Omalizumab com-
pletely stopped all the symptoms during the first day, no side effects were detected. The clinical effect lasted from 3 to 4 weeks. 
Thus, omalizumab therapy allowed the patient to almost completely get rid of the symptoms of CSC, which significantly improved 
the quality of life and made it possible to cancel systemic glucocorticosteroids. The peculiarity of the presented case is the dura-
tion of the use of omalizumab (more than 2 years) with the inability to cancel due to the return of urticarial rashes and itching.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

В  феврале 2019  г. пациентка С.  1970  г.  р. поступила 
в  аллергологическое отделение Краевой клинической 
больницы г. Красноярска с жалобами на распространен-
ные высыпания на  туловище и  верхних конечностях 
с выраженным зудом.

Из  анамнеза выяснено, что год назад  (в  феврале 
2018 г.) у нее впервые развился ангиоотек в области шеи, 
лица, возникновение которого пациентка связывала 
с употреблением шашлыка (отек развился через несколь-
ко часов). Симптомы были купированы в ЦРБ в  течение 
3  дней введением системных глюкокортикостерои-
дов (преднизолон). С этого времени отеки стали рециди-
вировать, появлялись в  области лица, шеи, на  стопах, 
также стали появляться зудящие высыпания в  области 
верхних конечностей, на туловище. Появление ангиооте-
ков и высыпаний связывала с употреблением колбасных 
изделий, мяса, рыбы, яиц, сладостей, хурмы, орехов. 
Симптомы купировала самостоятельно введением пред-
низолона или дексаметазона. В августе 2018 г. при обсле-
довании выявлен описторхоз, получила лечение пра-
зиквантелом в условиях стационара. Проведено дообсле-
дование по  месту жительства. Выявлен хронический 
гастрит, ассоциированный с  Helicobacter pylori  (НР+++), 
получила соответствующий курс лечения (комбинирован-
ная антибактериальная терапия, ингибиторы протонного 
насоса). При комплексном обследовании другой патоло-
гии обнаружено не было. Несмотря на лечение патологии 
ЖКТ, дегельминтизации, высыпания и ангиоотеки продол-
жали рецидивировать. Эффекта от  применения различ-
ных антигистаминных препаратов 2-го поколения как 
в  стандартных, так и  в  повышенных дозах  (до четырех-
кратной) не отмечала. В течение последних 6 мес. паци-
ентка практически ежедневно получала СГКС, в  связи 
с чем развились осложнения в виде набора веса, синдро-
ма Иценко – Кушинга. Данное ухудшение с 21.02.2019 г.,  
которое больная связывает с  употреблением отбивной 
из свинины и трубочки с кремом.

Эквивалентов аллергии на  бытовые, эпидермальные, 
растительные аллергены пациентка не  отмечает. 
Лекарственные препараты переносит все.

Наследственность по  аллергопатологии отягощена: 
две тети по материнской линии страдают аллергическим 
ринитом, дочь — бронхиальной астмой.

Имеет хронические заболевания: хронический гастрит, 
рефлюкс- эзофагит, хронический панкреатит, хронический 
некалькулезный холецистит. В 2007 г. перенесла диссеми-
нированный туберкулез легких  (в  2012  г. сняли с  учета). 
Операции: в 1996 г. проведена аппендэктомия (осложне-
ние острого аппендицита: гнойный перитонит).

При осмотре пациентка гиперстенического телосложе-
ния, кушингоид. На коже лица, туловища, в области верх-
них конечностей распространенные высыпания в  виде 
эритемных пятен, уртикариев, экскориации. По  другим 
органам и системам особенностей не выявлено.

В  стационаре проведено общеклиническое, лабора-
торное, инструментальные обследования. Исключено 

обострение патологии ЖКТ, паранеопластический про-
цесс, аутоиммунные заболевания, паразитарная инва-
зия. Впервые установлен диагноз дивертикулеза тол-
стой кишки. С  учетом тяжести течения крапивницы, 
отсутствия эффекта от  антигистаминных препаратов, 
необходимости практически в ежедневном применении 
СГКС, наличия осложнений от приема глюкокортикосте-
роидов больной рекомендована 3-я линия терапии — 
лечение препаратом омализумаб. С марта 2019 г. паци-
ентке каждые 4  нед.  вводился омализумаб  согласно 
инструкции в  дозе 300  мг  п/к  с  хорошим эффектом 
от  лечения: полный контроль симптомов достигался 
в течение первых 24 ч. Нежелательных явлений на фоне 
введения препарата не отмечено. После первой инъек-
ции рецидив наступил через 2 нед. в виде уртикарных 
высыпаний на ногах, стопах, пальцах ног с выраженным 
кожным зудом, пациентка самостоятельно вводила 4 мг 
дексаметазона внутри мышечно. После 2-й инъекции 
рецидив наступил на 4-й нед. в виде отека стоп и лоды-
жек, применяла преднизолон 30 мг внутримышечно без 
эффекта, стали появляться новые уртикарные высыпа-
ния в  области лодыжек и  голеней. После 3, 4, 5, 6-й 
инъекций симптомы возобновились к  концу 4-й нед.: 
появились высыпания в  области нижних конечностей 
и  умеренный кожный зуд, после 7-й  и  8-й инъекций 
до следующего введения препарата симптомов не было, 
в  дальнейшем они возобновлялись к  концу 4-й нед., 
обычно в  виде единичных высыпаний с  умеренным 
кожным зудом в области ладоней. Терапия продолжается 
более 2 лет, в связи с ежемесячными рецидивами отме-
нить омализумаб не удается.

ОБСУЖДЕНИЕ

Данная пациентка характеризуется фенотипом ХСК 
с  сопутствующими ангиоотеками. За  время существова-
ния заболевания пациентка применяла различные лекар-
ственные препараты в попытке контролировать симпто-
мы крапивницы, среди них не  только антигистаминные 
препараты 2-го поколения как в  стандартных, 
так и в повышенных дозах, но и системные глюкокорти-
костероиды, которые она использовала бесконтрольно, 
получив при этом целый спектр осложнений. Выбор пре-
парата омализумаб у  данной пациентки был сделан 
согласно национальным клиническим рекомендациям 
по лечению ХСК, как препарат 3-й линии терапии [8]. 

Омализумаб является генно- инженерным биологи-
ческим препаратом  (ГИБП), гуманизированным антите-
лом против IgE, содержащим 95% человеческого 
и  5%  мышиного белка в  Fab-области. Fab-фрагмент 
связывается с  Fc-областью свободного IgE и  образует 
биологически инертную молекулу. Следовательно, пре-
дотвращается взаимодействие свободного IgE с высоко-
аффинными и  низкоаффинными рецепторами для 
IgE (FcεRI и FcεRII). Уменьшение уровня свободно цирку-
лирующего IgE приводит к down-регуляции IgE-рецеп-
торов (FcεRI) на тучных клетках, базофилах, дендритных 
клетках, что предупреждает высвобождение провоспа-
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лительных медиаторов из этих клеток. Показано также, 
что снижение FcεRI на дендритных клетках может при-
вести к  истощению дифференцировки лимфоцитов 
в сторону T2-ответа [22–26].

Омализумаб создавался как препарат лечения 
gE-зависимых заболеваний, наибольший опыт его приме-
нения показан для атопической бронхиальной астмы. 
Попытки использования омализумаба при ХК в  мире 
начались с 2006 г. К настоящему времени эффективность 
и безопасность его применения у пациентов с ХСК пока-
зана не  только наблюдательными исследованиями 
из клинической практики, но и результатами рандомизи-
рованных двой ных слепых плацебо- контролируемых 
исследований [27–30]. В  России для лечения ХСК 
омализум аб  официально зарегистрирован в  2014  г. 
Однако механизм, с  помощью которого реализуются 
эффекты омализумаба в отношении снижения симптомов 
хронической крапивницы, до настоящего времени оста-
ется не до конца понятен. Предположительно, эффектив-
ность омализумаба при ХСК связана с  подавлением 
процессов аутоаллергии, когда препарат блокирует ауто-
иммунные IgE-антитела. Причем при ХСК, в  отличие 
от  бронхиальной астмы, доза препарата не  зависит 

от уровня IgE периферической крови и прочих индивиду-
альных характеристик пациента [29, 30].

Использование омализумаба является симптоматичес кой 
терапией. Необходимая длительность применения этого 
препарата до  настоящего времени не  установлена  [31].  
Учитывая возобновление симптомов крапивницы у дан-
ной пациентки через 3–4 нед. после очередного введе-
ния препарата, отменить эту терапию не представляется 
возможным.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленный клинический случай применения 
омализумаба при ХСК показал эффективность и хороший 
профиль безопасности данного препарата. На фоне вве-
дения препарата отмечается быстрый регресс симптомов, 
эффект сохраняется в  течение 3–4  нед. Благодаря этой 
терапии пациентка практически полностью избавилась 
от  симптомов ХСК, что значительно улучшило качество 
жизни больной и позволило отменить СГКС. 
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