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Резюме
В последние годы в терапии хронических заболеваний наблюдается смена парадигмы лечения со смещением фокуса с симптом-ориен-
тированного подхода на болезнь-модифицирующий. Бронхиальная астма (БА), которая относится к группе хронических заболеваний,
не стала исключением. В настоящее время общепринятый подход к дихотомической классификации терапии БА на препараты для про-
филактики обострений и облегчения симптомов не позволяют отразить их болезнь-модифицирующий потенциал. Понятие «болезнь-
модифицирующая терапия БА» может рассматриваться не только с позиции влияния на ремоделирование дыхательных путей (ДП), но
и как возможность модифицировать естественное течение БА. Среди биологической терапии наиболее изучено болезнь-модифици-
рующее действие омализумаба. Некоторые исследования применения меполизумаба и бенрализумаба направлены на оценку их влия-
ния на ремоделирование ДП. Дальнейшее изучение вопроса болезнь-модифицирующей терапии поможет получить более полное виде-
ние ее потенциала в ведении пациентов с БА.
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Abstract
In the past years, we have seen a paradigm shift from symptomatic to disease-modifying approach to the treatment of chronic diseases. The treat-
ment of asthma, which is a chronic disease, is no exception to this shift. Although the available therapies for asthma have been traditionally identi-
fied as either “controllers” or “relievers”, this dichotomous classification does not address the therapeutic potential to modify the underlying disease.
The disease-modifying therapy for asthma can be defined either as airway remodeling or as modifying the disease`s natural course. Among the bio-
logical therapies, the disease-modifying effect of omalizumab was studied most comprehensively. Some studies of other biological therapies for severe
asthma (mepolizumab, benralizumab) also addressed the airway remodeling effect. A further study of the disease-modifying therapy should help gain
a deeper understanding of its potential in managing asthma.
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Бронхиальная астма (БА) – гетерогенное заболева-
ние, характеризуемое хроническим воспалением ды -
хательных путей (ДП), наличием респираторных
симптомов, таких как свистящие хрипы, одышка,
заложенность в груди и кашель, варьирующих по вре-
мени и интенсивности и проявляющихся вместе
с вариабельной обструкцией ДП. В разных странах БА
страдают от 1 до 18 % лиц общей популя ции [1].

В терапии хронических заболеваний наметилась
смена парадигмы терапии пациентов с хронически-

ми заболеваниями с симптом-ориентированной на
болезнь-модифицирующую [2]. БА как такое же хро-
ническое заболевание также представляет интерес
для поиска и разработки препаратов, модифицирую-
щих ее течение.

Согласно определению Европейского респира-
торного общества (European Respiratory Society, ERS),
болезнь-модифицирующая терапия БА – это тера-
пия, которая направлена на структурные изменения
ДП (ремоделирование) [3]. Рабочая группа Нацио -



нального института сердца, легких и крови США
(National Heart, Lung, and Blood Institute, NHLBI) рас-
сматривает болезнь-модифицирующую терапию как
вмешательство, направленное на фундаментальные
механизмы патогенеза БА и / или патологические
изменения ДП. В долгосрочной перспективе
болезнь-модифицирующая терапия должна достичь
конечной цели – профилактики и даже излечения от
БА [4]. Первичная профилактика БА предполагает
выявление детей с высоким риском развития БА
и проведение мероприятий, позволяющих пред-
отвратить появление БА у них; вторичная профилак-
тика направлена на модификацию естественного
течения заболевания, предотвращение симптомов,
обострений и фиксированной обструкции ДП [4, 5].

Таким образом, болезнь-модифицирующую тера-
пию БА можно рассмотреть с позиции двух значимых
подходов – оказывающую влияние на структурные
изменения ДП (ремоделирование), и терапию, моди-
фицирующую естественное течение заболевания.

Ремоделирование дыхательных путей
при бронхиальной астме

Ремоделирование ДП при БА – это состояние, харак-
теризуемое устойчивым изменением их структуры,
связанное с нарушением состава, организации
и функций структурных клеток и повышенным отло-
жением компонентов экстрацеллюлярного матрик -
са [6]. Структурные изменения бронхов включают
нарушение целостности эпителия и хрящевой ткани,
утолщение базальной мембраны, субэпителиальный
фиброз, гипертрофию бокаловидных клеток и гипер-
плазию слизистых желез, увеличение массы гладких
мышц, ангиогенез [7, 8].

Повреждение эпителия ДП характеризуется слу-
щиванием эпителия, деструкцией эпителиальных
клеток, гиперплазией бокаловидных клеток, при этом
степень потери / реорганизации эпителия связана
с развитием БА и нарастанием степени ее тяжести [7].

Субэпителиальный фиброз отмечается у пациен-
тов с БА разной степени тяжести и протекает в lami-
na reticularis сразу под базальной мембраной, приво-
дя к утолщению ретикулярной базальной мембраны
(РБМ) [9]. Фиброз является результатом повышен-
ной депозиции и снижения деградации белков экс-
трацеллюлярного матрикса [7].

Гладкомышечные клетки (ГМК) – критически
важные структурные элементы, отвечающие за тонус
бронхов. У пациентов с БА масса ГМК может быть
увеличена за счет cкоординированного увеличения
размеров (гипертрофии) и числа (гиперплазии) кле-
ток в бронхах. ГМК активно участвуют в процессе
воспаления и ремоделирования бронхов, являясь
источником провоспалительных цитокинов, хемоки-
нов и белков экстрацеллюлярного матрикса [7].
Патологическое значение ГМК не ограничивается
их пролиферацией и секрецией провоспалительных
веществ, ГМК также способны мигрировать в суб-
эпителиальное пространство бронхов. Миграция
ГМК описана как характерная черта ремоделирова-

ния ДП [10]. Величина массы ГМК коррелирует
с тяжестью БА [11].

Гиперплазия бокаловидных клеток и слизистых
желез ДП отмечена у взрослых и детей с БА. Эти
структурные изменения особенно очевидны у паци-
ентов с фатальной БА [12]. Функциональные послед-
ствия этих изменений в основном связаны с гипер-
секрецией слизи, сужением бронхиального просвета
и увеличением толщины стенки ДП.

Ремоделирование ДП ассоциировано с увеличе-
нием размеров сосудов и ангиогенезом [13].
Изменения микроциркуляторного русла приводят
к уменьшению внутрипросветного диаметра бронха
с увеличением его общего диаметра, формированию
отека бронхиальной стенки.

У пациентов с БА описаны снижение объема хря-
щевой ткани и повышенная деградация протеогли-
канов [14]. Снижение целостности хрящевой ткани
может приводить к более выраженной бронхоконс -
трикции ввиду уменьшения сопротивления гладким
мышцам ДП [7].

Эпидемиология структурных изменений бронхов
при бронхиальной астме

У 55–60 % пациентов с тяжелой и трудной для лече-
ния БА выявлена фиксированная обструкция ДП,
которая может рассматриваться в качестве поздней
стадии ремоделирования БА [15]. Известно, что
у всех людей с возрастом ухудшаются показатели
функции дыхания, однако при БА отмечено их про-
грессивное снижение [16]. Снижение легочной
функции происходит у всех пациентов с БА, даже
легкой степени. Наиболее выраженное падение
объема форсированного выдоха за 1-ю секунду
наблюдается у пациентов с тяжелой БА с персисти-
рующими симптомами. К факторам риска про -
 грессивного снижения функции легких относятся
курение, атопия, поздний дебют, повышенная обра-
тимость бронхиальной обструкции, гиперреактив-
ность ДП и увеличенное число эозинофилов в них.
По результатам многих исследований связь между
гиперреактивностью ДП и их ремоделированием не
подтвердилась [17].

Когда же формируется ремоделирование ДП?
Согласно долгосрочным исследованиям, снижение
легочной функции возникает уже на ранних этапах
заболевания [18]. У детей с персистирующими сухи-
ми хрипами и последующим развитием БА исходно
отмечается нормальная функция легких, ее наруше-
ния формируются в ассоциации с БА [19]. Вероятно,
у детей с БА функция дыхания во младенчестве
может быть относительно нормальной, но ее фикси -
рованные изменения формируются уже на ранних
этапах заболевания, у некоторых функция легких
прогрессивно снижается [17]. По данным патомор-
фологических исследований бронхиальных биопта-
тов, полученных от детей в возрасте 6–16 лет, пока-
зано, что толщина РБМ бронхов увеличена как при
легкой, так и при тяжелой степени БА [20]. Огра -
ниченные данные свидетельствуют о том, что, веро-
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ятно, ремоделирование ДП (в виде повышения тол-
щины РБМ) может начаться на ранних этапах БА
у детей и даже предшествовать дебюту ее симпто -
мов [17]. В настоящее время нет данных об измене-
нии массы ГМК у младенцев и детей, у которых
позже развилась БА.

Процессы ремоделирования у пациентов с БА
с поздним дебютом продемонстрированы по данным
многих морфологических исследований, однако на
сегодняшний день результаты длительных наблюда-
тельных исследований, которые позволили бы опре-
делить время дебюта структурных изменений ДП
у таких пациентов, отсутствуют [17]. У взрослых
пациентов с бессимптомной БА, не получавших
лечение, наблюдалось повышение толщины РБМ до
величины, средней между здоровыми и лицами
с симптомной БА [20]. У пациентов с БА старшего
возраста описано более выраженное увеличение
массы ГМК и тренд к накоплению белков экстра-
целлюлярного матрикса в сравнении с больными
более молодого возраста [21].

Патогенез ремоделирования 
дыхательных путей

Согласно «классической» гипотезе патогенеза ремо-
делирования ДП предполагается, что в его основе
лежит воспаление бронхиальной стенки с формиро-
ванием эпителиально-мезенхимальных трофиче-
ских единиц [6]. При этом ведущую роль в инициа-
ции процесса играет повреждение эпителия
различными факторами, такими как аллергены,
пыль, вещества, загрязняющие окружающую среду,
микроорганизмы, табачный дым. Нарушение струк-
туры и функций эпителия инициирует сигнальные
пути с вовлечением воспалительных иммунных кле-
ток, а также ведет к активации подлежащих мезенхи-
мальных клеток с формированием т. н. активирован-
ных эпителиально-мезенхимальных трофических
единиц. Структурные и провоспалительные клетки
становятся источниками трансформирующих факто-
ров роста (TGF), фактора роста эндотелия сосудов
(VEGF), интерлейкина (IL)-13. Прогрессирующие
структурные изменения включают увеличение числа
и размеров фибробластов, ГМК, ремоделирование
сосудов, чрезмерное отложение компонентов экс-
трацеллюлярного матрикса, что в конечном итоге
приводит к обструкции ДП. В свою очередь, провос-
палительная микросреда, создаваемая хронической
активацией структурных элементов, будет поддержи-
вать и распространять воспалительную реакцию
в ответ на продолжающиеся воздействия окружаю-
щей среды [6].

В последнее время накапливается все больше дан-
ных в пользу другой гипотезы, согласно которой,
ремоделирование бронхиальной стенки часто по -
является до выявления признаков воспаления.
У детей с тяжелой БА ремоделирование ДП корре -
лировало с эозинофилией, но не с концентрацией
Т2-цитокинов [22]. По результатам систематического
обзора, включавшего данные > 39 исследований с уча-

стием детей (n = 2 390), показано, что воспаление
ДП и ремоделирование отсутствуют у детей младше
12 мес. и появляются в более старшем возрасте [23].
Основные структурные изменения бронхов у детей
касались увеличения толщины РБМ, у детей более
старшего возраста выявлялось эозинофильное воспа-
ление. При этом сделано заключение о том, что связь
между воспалением и ремоделированием у детей не
может быть определена; неспособность продемон-
стрировать эозинофильное воспаление в отсутствие
ремоделирования противоречит гипотезе, что воспа-
ление вызывает эти изменения. Предполагается, что
в момент появления респираторных симптомов у де -
тей ДП не изменены, в возрасте с 1 до 7 лет ремоде -
лирование бронхов и вос паление могут развиваться
параллельно, при этом, начиная со школьного воз-
раста, процессы ремоделирования стабилизируются,
а воспаление ДП сохраняется. И воспаление, и ремо-
делирование могут перси стировать в ДП даже при
разрешении симптомов БА [23].

Данные о влиянии цитокинов Т2-воспаления на
процессы ремоделирования ДП ограничены. По -
казано, что повышенная экспрессия интерлейкина
(IL)-13 связана с эпителиальной дисфункцией.
Однако имеются данные о том, что ингибирование
IL-13 не влияет на процесс ремоделирования ДП
и не уменьшает вы раженность эозинофильного
 воспаления ДП при БА [24]. По данным новых
исследований in vitro отмечено, что IL-13 может
 быть необходим для  процессов репарации эпителия
респираторного тракта [25]. Если эти данные будут
подтверждены у людей, то при длительной анти-
IL-13-терапии риск повреждения эпителия респира-
торного тракта может перевесить пользу от контроля
над БА [26]. Следует отметить, что большинство
исследований, по результатам которых определена
роль цитокинов воспаления типов 2 и 17, проведены
на животных моделях аллергической БА и in vitro –
на культурах  клеток человека.

Таким образом, можно предположить, что суще-
ствует двусторонняя перекрестная связь между
структурными элементами тканей и иммунными
клетками, играющая первостепенную роль в патоге-
незе БА.

Роль IgE в патогенезе ремоделирования 
дыхательных путей

У пациентов с БА иммуноглобулин E (IgE) непо-
средственно воздействует на клетки гладких мышц
бронхов, которые экспрессируют на своей поверхно-
сти высоко- и низкоаффинные рецепторы к IgE [27].
ГМК могут быть активированы IgE в отсутствие
аллергенов [28]. В исследованиях in vitro показано,
что воспаление и структурные изменения ГМК осу-
ществляются различными сигнальными путями [29].
Пролиферация и секреция провоспалительных цито-
кинов в ГМК человека индуцируется аллерген-неза-
висимыми IgE за счет активации митоген-активи-
руемых протеинкиназ (MAPK) и сигнального белка
и активатора транскрипции (signal transducer and acti-
vator of transcription 3, STAT3) [29]. IgE-опосредован-
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ная пролиферация ГМК ДП носит аллерген-неза -
висимый характер и может быть ингибирована IgE-
нейтрализующими антителами [28]. IgE стимулиру -
ет дифференцировку и усиливает констрикцию
ГМК респираторного тракта [30]. Высокоаффин ный
рецептор IgE активирует фосфоинозитид-3-кина -
зу (IP3K), запускающую сигнальный путь рецепто -
ра γ, активируемого пролифераторами пероксисом
(PPAR-γ) и его коактиватора PGC-1, оказывая таким
образом влияние на функцию митохондрий ГМК
и поддерживая процесс ремоделирования ДП [31].

Помимо прямого влияния на ГМК, IgE оказыва-
ет опосредованное стимулирующее действие на
 формирование ремоделирования ДП за счет вовле -
чения в воспалительный каскад реакций патогенеза
БА и стимуляции продукции IL-4, -5, -13 и факторов
роста TGFβ1 [32].

Таким образом, IgE оказывает прямое аллерген-
независимое активирующее воздействие на проли-
ферацию ГМК бронхов и непрямое влияние на ремо-
делирование ДП за счет стимуляции продукции IL-4,
-5, -13 и TGFβ1.

Клиническая картина ремоделирования дыхательных путей

Процессы ремоделирования ДП могут предшество-
вать появлению симптомов БА или развиваться
параллельно [17]. В настоящее время также нет убе-
дительных доказательств о взаимосвязи процессов
ремоделирования ДП и их гиперреактивности.
Ремоделирование бронхов может приводить к нару-
шению функции дыхания за счет нарушения нор-
мального развития легких или прогрессивного сни-
жения показателей функции дыхания с возрастом.
У некоторых пациентов с БА развивается фиксиро-
ванная обструкция ДП [33].

Диагностика ремоделирования дыхательных путей
при бронхиальной астме

В практике клинических исследований используют -
 ся методы, направленные на количественную оцен-
ку изменений в тканях бронхов. Это, прежде всего,
бронхоскопия с последующей оценкой эндобронхи-
альных биоптатов. Наряду с этим методом исполь-
зуют компьютерную томографию (КТ) высокого
 разрешения [15], реже – эндобронхиальное ультра-
звуковое исследование. Однако в рутинной клиниче-
ской практике чаще применяется спирометрия,
являющаяся неинвазивной методикой, при помощи
которой определяются изменения параметров функ-
ции дыхания, что позволяет косвенно предполагать
изменения структуры бронхов [34].

Терапия пациентов с бронхиальной астмой
и ремоделированием дыхательных путей 

В настоящее время отсутствуют единые терапев -
тические подходы, позволяющие уменьшить выра-
женность ремоделирования ДП у пациентов с БА

и, в идеале, предотвратить их развитие. Для сниже-
ния риска прогрессивного падения показателей
функции дыхания и последующего формирования
фиксированной обструкции бронхов необходимо
достичь и поддерживать контролируемое течение БА
и не допускать развитие обострений. При биологи-
ческой терапии снижается число обострений, улуч-
шается функция легких и контроль над БА, однако
данные о ее влиянии на ремоделирование ДП огра-
ничены. Наиболее изученным препаратом с пози-
ции снижения выраженности ремоделирования яв -
ляется омализумаб.

Омализумаб
Омализумаб представляет собой препарат монокло-
нальных антител, селективно связывающих IgE
и приводящих к снижению плотности его рецеп -
торов на эффекторных клетках1. В исследованиях
in vitro при терапии омализумабом снижалась про-
дукция фактора некроза опухоли (TNF-α), TGFβ
и IL-4 эпителиальными клетками бронхов, что пре-
пятствовало ремоделированию ГМК [35].

В работе А.М.Riccio et al. пациенты с тяжелой пер-
систирующей аллергической БА (n = 11) получали
терапию омализумабом в течение 12 мес. На фоне
лечения отмечено значимое снижение толщины
РБМ и эозинофильной инфильтрации бронхов,
 при этом корреляция между снижением числа эози-
нофилов в подслизистой бронхов и уменьшением
толщины РБМ отсутствовала [36]. На фоне более
длительной терапии омализумабом уменьшалась
выраженность эозинофильной инфильтрации брон-
хов и снижалось количество белков в гладких мыш-
цах бронхов; предиктором этих явлений был га лек -
тин-3 [37]. W.Zastrzeżyńska et al. проанализировано
изменение толщины РБМ и депозиции белков экс-
трацеллюлярного матрикса в бронхиальных био -
птатах, полученных от пациентов с тяжелой аллер -
гической БА, получавших терапию омализумабом
≥ 1 го да. При приеме омализумаба отмечено сниже-
ние толщины РБМ (p = 0,002) и депозиции фибро-
нектина (р = 0,02) в слизистой бронхов [38].
Уменьшение концентрации белков ГМК бронхов
подтверждено в исследовании P.Mauri et al. [39]. Дей -
ствие омализумаба на ГМК не носит цитотоксиче-
ский характер и не связано с лизисом миоцитов,
оно опосредовано снижением содержания белков
в ГМК. Среди компонентов матрикса галектин-3
в наибольшей мере отражал влияние омализумаба
на модуляцию ремоделирования бронхов при БА [39].
В ряде работ действие омализумаба на ремодели -
рование ДП оценено с помощью измерения пара-
метров КТ. Так, в контролируемом исследовании
M.Hoshino et al. у пациентов с тяжелой персистирую-
щей БА отмечено снижение толщины стенки брон-
хов на фоне терапии омализумабом, проводимой
в течение 16 нед. При лечении омализумабом значи-
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мо снижались показатели соотношения площади
стенки бронхов (WA) и площади поверхности тела
(BSA), WA, толщины стенки (T) и BSA и увеличение
площади просвета бронхов (Ai) и BSA, в то время как
в контрольной группе значимых изменений не
отмечено [40]. В работе Т.Tajiri et al. пациенты с тяже-
лой БА (n = 31) получали омализумаб в течение
48 нед. На фоне анти-IgE терапии отмечено измене-
ние параметров КТ, отражающих снижение толщи-
ны стенки бронхов и увеличение их просвета. Эти
изменения коррелировали со снижением фракции
выдыхаемого оксида азота и уменьшением числа
эозинофилов в мокроте [41].

Меполизумаб
При исследовании биоптатов бронхов (n = 24), полу-
ченных у пациентов с БА, принимавших меполизу-
маб, отмечено снижение экспрессии белков экстра-
целлюлярного матрикса, числа респираторных
эозинофилов и концентрации TGFβ1 в бронхоаль-
веолярной лаважной жидкости [42].

Только в 1 клиническом исследовании описано
изменение толщины стенок на фоне терапии мепо-
лизумабом в дозе 750 мг внутривенно в течение
1 года у пациентов (n = 26) с тяжелой рефрактерной
эозинофильной БА. Среднее изменение на КТ пло-
щади стенки ДП, скорректированной на площадь
поверхности тела, было больше в исследуемой груп-
пе, чем в группе плацебо [43], однако при последую-
щем анализе бронхиальных биоптатов пациентов
в группе меполизумаба и плацебо показано, что
меполизумаб не приводил к значимому снижению
толщины ГМК, отмечен прирост массы ГМК в груп-
пе меполизумаба на 2,9 % (в группе плацебо – на
1,5 %; р = 0,79) [44].

Бенрализумаб
При анализе эндобронхиальных биоптатов пациен-
тов (n = 15) с эозинофильной БА, получавших бенра-
лизумаб, и лиц (n = 10) группы плацебо отмечено,
что на фоне терапии снизилось число эозинофилов
в lamina propria бронхов (на 66,4 % – в группе бенра-
лизумаба и на 88 % – в группе плацебо). В группе
бенрализумаба наблюдалось незначимое снижение
числа тканевых миофибробластов, предположитель-
но в связи с отсутствием рецепторов IL-5 на поверх-
ности ГМК, поэтому влияние на массу ГМК может
осуществляться опосредованно, за счет снижения
выраженности эозинофильного воспаления [45].

Другие биологические препараты
На момент написания публикации отсутствуют
результаты исследований in vitro, in vivo на животных
моделях или у людей, описывающих влияние на ре -
моделирование ДП дупилумаба и реслизумаба, –
пре паратов с зарегистрированным показанием «брон -
хиальная астма». У ряда молекул, таких как секуки-
нумаб, бродалумаб и тезепелумаб, которые заверши-
ли исследования или исследовались по показанию
«бронхиальная астма», также нет данных об их влия-
нии на ремоделирование ДП.

Модификация естественного течения
бронхиальной астмы

Термин «болезнь-модифицирующая терапия БА»
подразумевает связь терапии БА с модификацией
ее естественного течения. В 1860 г. развитие БА крат-
ко описано H.H.Salter (который сам страдал БА):
«в то время как у детей есть тенденция к "выздоровле-
нию" и риск смерти крайне низкий, у пациентов стар-
ше 45 лет наблюдается прогрессивное ухудшение
заболевания с возрастающим риском смерти от не -
го» [46]. В целом смертность от БА резко снизилась
за последние 30 лет, особенно в 1990-е годы, в резуль -
тате широкого внедрения в медицинскую практику
ингаляционных глюкортикостероидов (иГКС) [47].

Тем не менее остаются актуальными и значимы-
ми вопросы о снижении степени тяжести БА и ее про-
филактике. И если уменьшение объема терапии, кор-
релирующее с изменением степени тяжести БА,
иногда наблюдается в клинической практике и связа-
но, с одной стороны, с правильным подбором тера-
пии врачом, с другой – во многом зависит от осо-
знанного подхода к лечению этого хронического
заболевания со стороны пациента [48], то область
знаний о предотвращении развития БА у детей с ее
высоким риском пока остается весьма ограниченной.

Согласно отчету рабочей группы Национального
института сердца, легких и крови (National Heart,
Lung, and Blood Institute – NHLBI) [4], первичная про-
филактика БА предполагает вмешательство у детей
с высоким риском развития заболевания, предотвра-
щающее ее дебют. Вторичная профилактика связана
с применением долгосрочных подходов, позволяю-
щих модифицировать ее естественное течение.

Пример модификации естественного течения
БА у детей описан С.Е.Baena-Cаgnani et al. (2015)
в наблюдательном исследовании с участием детей
с аллергической БА, которые ранее участвовали
в рандомизированном плацебо-контролируемом
исследовании омализумаба. Анти-IgE терапия про-
должалась в течение 1 года, по окончании исследо-
вания была отменена. После ее отмены наблюдение
за детьми продолжалось в течение 4 лет. В течение
первых 3 лет у детей отсутствовали симптомы БА,
потребность в иГКС и средствах неотложной помо-
щи. Предполагается, что при помощи омализумаба
возможно потенциально модифицировать естествен-
ное течение БА [49].

Целью исследования M.Vennera et al. являлась
оценка продолжительности ответа на терапию ома-
лизумабом после его отмены после длительного
лечения. Пациенты с БА (n = 49), получавшие тера-
пию омализумабом в течение 6 лет, согласились
отменить этот препарат, при этом у 37 (75,5 %) про-
демонстрировано сохранение результатов терапии
в течение 1-го года после отмены терапии, у 60 %
сохранился контроль над БА на протяжении 4 лет
после отмены омализумаба [50].

Первичная профилактика БА, предотвращение
ее развития у детей с высоким риском, – актуальный
вопрос, который сейчас активно изучается. В 2015 г.
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инициировано рандомизированное двойное слепое
плацебо-контролируемое исследование, направлен-
ное на предотвращение развития БА у детей с высо-
ким риском ее развития. Цель этого исследования –
оценить возможность предотвращения манифеста-
ции заболевания у детей в возрасте 2–3 лет с высо-
ким риском развития БА с помощью терапии ома -
лизумабом2.  Это исследование выглядит довольно
примечательным, т. к. омализумаб – пока един-
ственный биологический препарат, исследуемый
в качестве первичной профилактики БА; данные
о подобных исследованиях дупилумаба, меполизума-
ба, бенрализумаба или респлизумаба отсутствуют.

Заключение

Болезнь-модифицирующая терапия является зна -
чимым аспектом лечения БА, которая по своей сути
является хроническим заболеванием. Развитие это го
направления в полной мере отражает смену па -
радигмы ведения пациентов с хроническими забо -
леваниями с симптом-ориентированной на болезнь-
модифицирующую. Таким образом, при приеме
омализумаба может снижаться выраженность ре -
моделирования ДП и появляется возможность моди-
фикации естественного течения БА. Дальнейшие
исследования помогут раскрыть болезнь-модифици-
рующей потенциал омализумаба и других биологиче-
ских препаратов для ведения пациентов с БА.
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