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АННОТАЦИЯ.
Хроническая крапивница (ХК) ― актуальная медико-социальная проблема. Инструментами повседневной 
клинической практики являются международные и отечественные согласительные документы, кратко отра-
жающие современные представления о разных аспектах ХК. В настоящее время расширение теоретического 
и практического опыта по ведению пациентов с ХК, осуществление образовательной деятельности по распро-
странению современных знаний о крапивнице, проведение научных исследований патогенеза, лечения, про-
филактики обострений заболевания реализуются с помощью центров передового опыта по работе с такими 
пациентами (GA2LEN UCARE centers). В одном из пяти российских центров, организованном в ФГБУ «ГНЦ 
“Институт иммунологии”» ФМБА России, была подготовлена и выполнена в ноябре 2020 года онлайн обучаю-
щая научно-практическая программа для врачей «Хроническая крапивница: научно-медицинские достижения 
и практические аспекты ведения пациентов».
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ABSTRACT.
Chronic urticaria (CU) is an urgent medical and social problem. The instruments of everyday clinical practice are inter-
national and domestic guidelines which briefly reflect modern ideas about various aspects of CU. Recently, a new oppor-
tunity has emerged to expand theoretical and practical experience in the management of patients with CU, to carry out 
educational activities to disseminate modern knowledge about urticaria, to conduct research in the field of studying the 
pathogenesis, treatment, and prevention of exacerbations of the disease. This opportunity is realized through the centers 
of excellence for working with such patients (GA2LEN UCARE centers). One of the five Russian centers, have prepared 
and conducted an online training program “Chronic urticaria: scientific and medical achievements and practical aspects 
of patient management” at the Federal State Budgetary Institution State Research Center “Institute of Immunology” 
FMBA of Russia. The event was held by the employees of the Federal State Budgetary Institution State Research Center 
“Institute of Immunology” of the FMBA of Russia on November, 2020.
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Актуальность

Хроническая крапивница (ХК) является одной 
из актуальных медико-социальных проблем в связи 
с широкой распространённостью, интенсивным 
ростом заболеваемости, часто встречающейся ре-
зистентностью к традиционным методам терапии, 
отрицательным влиянием на качество жизни, фи-
нансовой нагрузкой на систему здравоохранения и 
пациентов. Распространённость ХК в популяции 
колеблется от 0,1 до 1,5%, причём страдают пре-
имущественно лица трудоспособного возраста [1, 
2]. Длительное и упорное течение болезни, выра-
женный зуд, косметические проблемы приводят 
к утрате трудоспособности и снижению качества 
жизни больных ХК. 

Центры передового опыта по крапивнице 
(GA²LEN UCARE centers)

В последнее десятилетие предприняты попыт-
ки унифицированного подхода к диагностике и 
ведению ХК на основе принципов доказательной 
медицины. Инструментами повседневной кли-
нической практики являются международные и 
отечественные согласительные документы, кратко 
отражающие современные представления о раз-
ных аспектах ХК [3, 4]. Недавно появилась новая 
возможность расширения теоретического и прак-
тического опыта по ведению пациентов с ХК, что 
реализуется в центрах передового опыта по работе с 
такими больными (GA2LEN UCARE centers) [5]. По-
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ГКС ― глюкокортикостероид
нсН1-АГП ― неседативные антигистаминные 

препараты
ХК ― хроническая крапивница 
ХСК ― хроническая спонтанная крапивница 
CU-Q2oL (Chronic Urticaria Quality of Life 

Questionnaire) ― опросник по оценке качества 
жизни пациентов с хронической крапивницей 

DLQI (Dermatology Life Quality Index) ― дер-
матологический индекс качества жизни 

GA2LEN (Global Allergy and Asthma European 
Network) ― Глобальная европейская сеть по ал-
лергии и астме

GA2LEN UCARE Centers (GA2LEN urticaria cen-
ters) ― центры передового опыта по крапивнице 
под эгидой GA2LEN

UAS7 (Urticaria Activity Score 7) ― индекс ак-
тивности крапивницы

UCT (Urticaria Control Test) ― тест контроля 
крапивницы

Список сокращений:

добные центры уже функционируют для пациентов 
с другими заболеваниями. 

Цель работы референсных центров по крапивни-
це ― проведение научных исследований патогенеза, 
лечения, профилактики обострений заболевания, 
а также образовательная деятельность для расши-
рения современных знаний о крапивнице. Сеть 
центров передового опыта по крапивнице ― первый 
опыт Глобальной европейской сети по аллергии и 
астме (Global Allergy and Asthma European Network, 
GA2LEN) в аккредитации, продвижении и взаимо-
действии учреждений. На сегодняшний день серти-
фицировано около ста GA2LEN UCARE-центров по 
всему миру1. Их создание требует выполнения ряда 
условий, в частности инфраструктура лечебного 
учреждения должна включать стационар и поликли-
нику с выделенным временем для приёма пациентов 
с крапивницей (детей и взрослых); иметь в наличии 
специалистов в области крапивницы во главе с экс-
пертом. Команда центра должна придерживаться 
принципов междисциплинарного подхода к паци-
ентам (наличие специалистов разного профиля в 
лечебном учреждении приветствуется), ответствен-
ного отношения к документации, архивированию 
данных пациентов, соблюдению действующих 
протоколов диагностики и лечения крапивницы. 
Врачи центра в своей каждодневной работе обяза-
ны знать и использовать текущую номенклатуру и 
классификацию крапивницы, знать и использовать 
1 Urticaria Centers of Reference and Excellence. Available from: 

http://www.ga2len-ucare.com/centers.html
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современный терапевтический алгоритм; в их зада-
чи входит сбор анамнеза, проведение дифференци-
альной диагностики, стандартизированных оценок 
и мониторинга активности и контроля болезни, вы-
явление сопутствующих заболеваний, выполнение 
провокационного и порогового тестирования у па-
циентов с индуцированной крапивницей. Команда 
центра должна быть вовлечена в распространение 
знаний о крапивнице как среди коллег, так и среди 
пациентов. Хороший пример просветительской 
деятельности сотрудников UCARE центров и 
одновременно знак внимания к своим пациен-
там ― организация ежегодного Дня крапивницы2. 
Форма мероприятия ― разнообразная (виртуальные 
встречи пациентов с врачами, образовательные 
вебинары, кампании в социальных сетях и т.п.), но 
суть его заключается в «знакомстве» пациентов и 
их близких с заболеванием, механизмами его раз-
вития, прогнозами, диагностическими и лечебными 
возможностями. Пациентам важно понимать, что 
они не остаются один на один со своей болезнью. 
В рамках данного мероприятия 1 октября 2020 г. в 
ФГБУ «ГНЦ «Институт иммунологии»» ФМБА Рос-
сии (далее Институт иммунологии) при активном 
участии команды референсного центра крапивницы 
Института иммунологии подготовлена и проведена 
в онлайн-формате образовательная программа, по-
свящённая Дню крапивницы (рис. 1, 2). 
2 Available from: www.urticariaday.org

Другим необходимым элементом деятельности 
центра является его научная работа. По последним 
данным, референсные центры по крапивнице во-
влечены более чем в 12 международных научных 
проектов, которые находятся на разных стадиях 
реализации3, а некоторые из них, такие как UVERSI-
CU (крапивница и уртикарный васкулит), CURICT 
(использование информационных и коммуникаци-
онных технологий в медицинских целях в ведении 
пациентов с хронической крапивницей), PREG-CU 
(беременность и хроническая крапивница), уже за-
кончены.

Проект PREG-CU (Pregnancy and Chronic Ur-
ticaria: characteristics and outcomes of pregnancy in 
chronic urticaria patients ― беременность и хроническая 
крапивница: характеристика и исходы беременности 
у пациенток с хронической крапивницей) ― проспек-
тивное международное многоцентровое наблюда-
тельное исследование, проведённое при участии 
27 UCARE-центров, в рамках реализации которого 
путём анкетирования (вопросник из 47 пунктов) 
было проанализировано течение беременности у 288 
пациенток из 13 стран, в том числе из России, стра-
дающих ХК (хроническая спонтанная крапивница, 
хроническая индуцируемая крапивница и сочетание 
этих подтипов). Результаты доложены на глобальном 
форуме по крапивнице (GUF2020) [6]. 
3 Urticaria Centers of Reference and Excellence. Available from: www.

ga2len-ucare.com

Рис. 1. Информация для пациентов с крапивницей о предстоящем образовательном мероприятии, посвящённом Международно-
му дню крапивницы. 
Fig.1. Information for patients with urticaria about the upcoming International Urticaria Day educational event.

Девиз: «Пациенты и врачи вместе против 
хронической крапивницы»

https://doi.org/10.36691/RJA1425


Российский аллергологический журнал. 2021. Т. 18. № 182

Масштабный действующий проект CURE (The 
global Chronic Urticaria REgistry ― международный 
регистр пациентов с хронической крапивницей) ― 
проспективное международное многоцентровое 
наблюдательное исследование, проводимое с целью 
лучшего понимания течения ХК у детей и взрослых, 
оценки терапевтических подходов, применяемых 
врачами в условиях реальной клинической практи-
ки, их эффективности и безопасности для последу-
ющего планирования рационального медицинского 
обслуживания пациентов с данным заболеванием. 
Регистр направлен на сбор как первичных данных 
о пациентах с ХК, так и в динамике. Участие в ре-
гистре осуществляется на добровольной основе. По 
состоянию на 26 февраля 2020 г. 39 центров GA2LEN 
UCARE по всему миру присоединились к регистру, 
35 из них ввели исходные данные о 2946 пациентах. 
Со стороны российских центров в регистр внесены 
данные о 461 пациенте с ХК [7]. 

Таким образом, круг взаимодействия членов 
команд GA2LEN UCARE-центров расширяется до 
планетарного масштаба. Подобная совместная рабо-
та ведёт к личному росту каждого члена команды и 
увеличению знаний о разных аспектах крапивницы. 

Нельзя не отметить тесную связь российских 
центров передового опыта по крапивнице. В России 
на сегодняшний день активно работают 5 серти-
фицированных центров: два ― в Москве (на базе 
Института иммунологии и ГБУЗ «Городская кли-
ническая больница № 52 Департамента здравоох-

ранения города Москвы»); по одному в Смоленске 
(на базе Городской клинической больницы № 1, 
кафедра аллергологии и иммунологии ФГБОУ 
ВО «Смоленский государственный медицинский 
университет» Минздрава России), Челябинске (на 
базе ГБУЗ «Челябинский областной клинический 
кожно-венерологический диспансер») и Казани (на 
базе Республиканского центра клинической имму-
нологии Республиканской клинической больницы, 
кафедра клинической иммунологии с аллергологией 
ФГБОУ ВО «Казанский государственный медицин-
ский университет» Минздрава России). Для того 
чтобы ваше лечебное учреждение стало центром 
передового опыта по крапивнице, можно обратить-
ся в любой из действующих российских центров 
за консультацией/информацией или на сайт www.
ga2len-ucare.com.

Программа для врачей «Хроническая крапивница: 
научно-медицинские достижения и практические 
аспекты ведения пациентов»

Одной из важнейших задач UCARE-центров 
остаётся распространение знаний о крапивнице, со-
временных методах обследования, терапии, включая 
перспективные научные направления. Существует 
множество форм обучающих программ ― очных, 
заочных, посвящённых одному или нескольким 
аспектам проблемы. Специалистами нашего центра 
подготовлена и в ноябре 2020 г. проведена обучаю-
щая онлайн-программа для врачей: «Хроническая 

Рис. 2. Информационное сообщение о Международном дне крапивницы (https://urticariaday.org/urticaria-day-2020/urticaria/).
Fig. 2. International Urticaria Day Announcement. (https://urticariaday.org/urticaria-day-2020/urticaria/).
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крапивница: научно-медицинские достижения и 
практические аспекты ведения пациентов» (спонсор 
ООО «Новартис Фарма»).

Накануне мероприятия все участники имели 
возможность ознакомиться с видеолекциями, по-
свящёнными эпидемиологии ХК, причинам и триг-
герам ХК, методам обследования пациентов, аспек-
там дифференциальной диагностики хронической 
крапивницы, современным теориям патогенеза 
хронической крапивницы (к.м.н. И.В. Данилычева, 
д.м.н. Е.А. Латышева, к.м.н. Е.В. Назарова, д.м.н. 
О.Г. Елисютина). Профессор Н.И. Ильина откры-
ла первый день обучения, рассказав о ключевых 
актуальных проблемах врача и пациента с ХК, о 
целях и плане мероприятия, подчеркнув научно-
практическую направленность онлайн-встречи. 
В двухдневной программе было предусмотрено и 
реализовано виртуальное знакомство с клиникой 
Института иммунологии, рассматривались вопросы 
маршрутизации пациентов с ХК в учреждении, про-
ведён обмен опытом работы и организации UCARE-
центра, функционирующего на базе учреждения.

Крапивница: определение понятия, классификация
Крапивница ― группа заболеваний, характе-

ризующаяся развитием зудящих волдырей и/или 
ангиоотёков [8]. Распространённость крапивницы 
в популяции ― 15–25%, при этом у 1/4 выявляется 
хроническая форма заболевания [9, 10], т.е. с со-
хранением симптомов (зудящих волдырей и/или 
ангиоотёков) более 6 нед. Выявляются региональ-
ные, гендерные, возрастные различия в распростра-
нённости заболевания: так, азиатские исследования 
показали более высокую частоту случаев ХК (1,4%), 
чем в Европе (0,5%) и США (0,1%).

У женщин ХК встречалась несколько чаще, чем у 
мужчин, тогда как среди детей до 15 лет гендерных 
различий в распространённости не обнаружено ― 
1,0 и 1,1% у девочек и мальчиков соответственно. 
В четырёх исследованиях по изучению временных 
трендов показан рост распространённости ХК с 
течением времени [1].

Представляют определённый интерес клини-
ческие фенотипы ХК ― хроническая спонтанная 
(ХСК) и хроническая индуцированная крапивница, 
которые могут сопровождаться ангиоотёками или 
протекать без них. Иногда у пациентов с ХК раз-
виваются изолированные ангиоотёки без волды-
рей. Любой вариант индуцированной крапивницы 
(аквагенная, холодовая, замедленная от давления, 
дермографическая, тепловая, солнечная, вибра-
ционная, холинергическая, контактная) характе-
ризуется наличием специфического триггера. При 
ХСК специфический триггер отсутствует, но можно 
выявить коморбидные заболевания и состояния, 
указывающие на вероятный патомеханизм. ХСК 
является наиболее частым клиническим фенотипом 

хронической крапивницы (встречается у 2 из 3 па-
циентов с ХК) [8]. По данным M. Maurer и соавт., 
распространённость ХСК в популяции составляет 
0,5–1% [11].

Патогенез: одна из видеолекций, предложенных к 
предварительному просмотру слушателям образова-
тельной программы, была посвящена современным 
представлениям о патогенезе ХК. Как известно, 
главную роль в развитии крапивницы играют тучные 
клетки. Активированные тучные клетки выделяют 
целый ряд преформированных медиаторов (гиста-
мин, фактор некроза опухоли и протеазы), а также 
синтезированных de novo липидных медиаторов, 
цитокинов и хемокинов. Медиаторы вызывают 
вазодилатацию, повышение проницаемости со-
судов, выход жидкой части плазмы в окружающие 
ткани, индуцируют миграцию клеток и активируют 
чувствительные нервные волокна. Сигналы, акти-
вирующие тучные клетки, ― разнообразные, реали-
зующие своё действие через целый ряд рецепторов, 
расположенных на их поверхности. 

На сегодняшний день у пациентов с ХСК хорошо 
изучены два механизма патологической активации 
тучных клеток и базофилов, опосредуемые через 
высокоаффинные рецепторы к иммуноглобулину Е 
(FcεRI) (рис. 3) [12]. 

Механизм аутоаллергии (аутоиммунитет I типа, 
или аутоиммунная реакция I типа) в активации 
тучных клеток и базофилов нашёл подтверждение 
в целом ряде исследований за последние 5 лет. У 
пациентов с ХСК определены ауто-IgE-антитела 
более чем к 200 аутоаллергенам (например, тирео-
пероксидазе, интерлейкину 24, тиреоглобулину, 

Рис. 3. Изученные механизмы активации тучной клетки и ба-
зофила при хронической спонтанной крапивнице (адаптиро-
вано из [12]).
Fig. 3. Studied mechanisms of mast cell and basophil activation in 
CSU (adapted from [12]).
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двухспиральной (нативной) ДНК, тканевому фак-
тору и др.) [13–16]. Ауто-IgE-антитела у пациентов с 
ХСК являются функциональными. Сшивание FcεRI 
через ауто-IgE-антитела, связавшие аутоаллерген, 
приводит к дегрануляции тучных клеток/базофилов 
[17]. Показано, что IgE-антитиреопероксидаза-
антитела часто выявляются у пациентов с ХСК и 
имеют выраженную способность индуцировать 
опосредованные тиреопероксидазой кожные реак-
ции у пациентов с ХСК в сравнении с практически 
здоровыми лицами. Показано, что IgE-антитела к 
тиреопероксидазе часто выявляются у пациентов с 
ХСК и играют важную роль в активации эффектор-
ных клеток и обострении крапивницы [18].

В исследованиях P. Staubach и соавт. [19] и 
S. Altrichter и соавт. [20] установлено, что у пациен-
тов с ХСК повышен уровень общего IgE в сравнении 
со здоровыми.

Механизм аутоиммунной реакции IIb типа (ауто-
иммунитет IIb типа) в активации тучных клеток 
у пациентов с ХСК изучен достаточно хорошо. 
Гипотеза была выдвинута около 30 лет назад. Под-
тверждение теории базировалось на выявлении 
как циркулирующих и функционально активных 
аутоантител класса G (IgG), направленных про-
тив FcɛRI, так и связанных с мембраной тучных 
клеток антител класса E (IgE). Данный механизм 
выявляется примерно у 30% пациентов с ХСК [9, 
21]. Косвенным доказательством этого механизма 
является наличие сопутствующей аутоиммунной 
патологии и положительной внутрикожной пробы 
с аутосывороткой [13, 22, 23].

Патологическая активация тучных клеток при 
ХСК может быть связана также с «дефектами» 
внутриклеточных сигнальных путей, что может 
приводить к спонтанной дегрануляции тучных 
клеток/базофилов с последующим высвобожде-
нием гистамина и других белковых и липидных 
медиаторов. В настоящее время активно изучается 
целый ряд других механизмов: например, механизм, 
реализуемый через рецептор MRGPRX2 [12, 17]. 

Последнее время в фокусе внимания экспертов 
находится поиск ответа на сложный вопрос о ме-
ханизмах, лежащих в основе патогенеза различных 
форм хронической индуцированной крапивницы. 
Одна из выдвинутых теорий связана с изучением 
роли механизма аутоаллергии, которая находит 
подтверждение в результатах опубликованных ис-
следований и положительном опыте применения 
анти-IgE-терапии у пациентов с хронической ин-
дуцированной крапивницей [22]. 

Выявление коморбидных заболеваний, осо-
бенно аутоиммунного спектра, имеет значение 
в связи с рассматриваемыми патогенетическими 
вариантами развития заболевания. Распростра-
нённость отдельных аутоиммунных заболеваний у 
пациентов с ХСК увеличена (≥1% в большинстве 

исследований против ≤1% в общей популяции). 
Частота сопутствующих аутоиммунных заболе-
ваний в большинстве исследований составляла 
≥1% для инсулинозависимого сахарного диабета, 
ревматоидного артрита, псориаза и целиакии, ≥2% 
для болезни Грейвса, ≥3% для витилиго и ≥5% для 
пернициозной анемии и тиреоидита Хашимото. 
Органоспецифические аутоиммунные заболевания 
более распространены у пациентов с ХСК, чем 
системные. Аутоиммунный тиреоидит является 
наиболее частой формой органоспецифического 
аутоиммунного заболевания и встречается у паци-
ентов с ХСК. Более 15% пациентов с ХСК имеют 
положительный семейный анамнез аутоиммунных 
заболеваний [24].

ХСК не является атопическим заболеванием, хотя 
атопия относительно часто встречается у пациентов 
с ХСК (16,9%), особенно в детской популяции [25]. 

В связи с изнурительным характером течения 
ХСК более 30% пациентов испытывают сопутству-
ющие психические расстройства, включая тревогу, 
депрессию и соматоформные состояния, что оказы-
вает значительное негативное влияние на качество 
их жизни [2].

Течение ХСК может сопровождаться периодами 
спонтанной ремиссии или со временем рецидиви-
ровать. Среди взрослых средняя продолжительность 
ХСК оценивается в 11,5±10,8 года, при этом ремис-
сия в течение 1 года от начала заболевания наступает 
только у 20–75%, в течение 5 лет ― только у 30–55% 
[2]. Сообщается, что хроническая индуцированная 
крапивница имеет более низкую вероятность раз-
решения, чем ХСК, при этом только 13 и 50% паци-
ентов с хронической индуцированной крапивницей 
освобождаются от симптомов в течение 1 года и 5 лет 
соответственно [26].

Известны факторы, влияющие на длительность 
заболевания: тяжёлое течение ХК, дебют в возрасте 
старше 45 лет, недостаточный ответ на стандартные 
дозы неседативных h1-антигистаминных препа-
ратов (нсН1-АГП), сопутствующие ангиоотёки, 
сопутствующая индуцируемая крапивница, непере-
носимость нестероидных противовоспалительных 
препаратов, рецидивирующий характер течения. 
Некоторые лабораторные биомаркеры (высокий 
уровень C-реактивного белка и D-димера) могут 
прогнозировать тяжесть заболевания, но не связа-
ны с длительностью заболевания [2, 11]. Тяжёлое и 
средней тяжести течение заболевания отмечено у 
5 из 10 пациентов [27], ангиоотёки часто не диагно-
стируются врачами [27], то же касается сопутствую-
щей индуцированной крапивницы, встречающейся 
менее чем у 30% пациентов с ХСК [28].

Диагностика 
Диагностика ХК основана на обнаружении ти-

пичных уртикарий и/или ангиоотёков, которые бес-

DOI: https://doi.org/10.36691/RJA1425ПИСьМА В РЕДАКЦИю

https://doi.org/10.36691/RJA1425


Russian Journal of Allergy 2021;18(1) 85

покоят пациента более 6 нед. Структурированный 
сбор анамнеза, физикальное обследование являются 
ключевыми шагами, определяющими дальнейший 
объём обследования пациента. Спектр обязатель-
ной лабораторной диагностики пациентов с ХСК 
ограничивается развёрнутым общим клиническим 
анализом крови, исследованием скорости оседа-
ния эритроцитов (СОЭ) и исследованием уровня 
C-реактивного белка. Расширенная лабораторная 
диагностика продиктована клинической ситуацией, 
анамнезом пациента и может включать тесты для ис-
ключения инфекционных заболеваний (например, 
Helicobacter pylory), паразитарной инвазии, атопии; 
определение уровней гормонов щитовидной железы 
и антител к структурам щитовидной железы [тире-
оглобулин, тироксин cвободный (Т4), трийодтиро-
нин свободный (Т3), антител к тиреопероксидазе и 
тиреоглобулину]; тесты для исключения физической 
крапивницы с лекарствами, пищевые оральные; тест 
с аутологичной сывороткой; определение триптазы; 
проведение биопсии кожи; определение D-димера, 
антинуклеарных антител, С3/ С4-компонента 
комплемента, белковых фракций. Рекомендуется 
ограничить рутинные диагностические тесты при 
индуцируемой крапивнице до выявления порога 
провоцирующего фактора [8]. 

В рамках онлайн-сессий слушатели програм-
мы «посетили» процедурный кабинет и кабинет 
функциональной диагностики, где ознакомились с 
проведением провокационных тестов для диагно-
стики индуцированной крапивницы (холодовой, 
холинергической, дермографической, замедленной 
крапивницы от давления), теста с аутосывороткой, 
диагностического тестирования с аллергенами, би-
опсии кожи, оценки тестов мониторинга течения ХК. 

Мы обратили внимание слушателей на монито-
ринг заболевания как наиболее объективный метод 
оценки состояния пациентов и эффективности 
терапии. Насущной необходимостью является 
включение в план обследования и мониторинга 
течения болезни и эффективности терапии не-
скольких опросников. Оценка активности крапив-
ницы рекомендуется к применению в клинической 
и исследовательской деятельности. Для этой цели 

используется простая балльная система — UAS7 
(Urticaria Activity Score 7), или индекс активности 
крапивницы для оценки тяжести заболевания и 
результатов лечения спонтанной крапивницы. 
UAS7 предполагает суммарную оценку основных 
симптомов заболевания (количество высыпаний и 
интенсивность зуда) самим пациентом каждые 24 ч за 
7 последовательных дней (табл.). Эта оценка удобна 
для пациента и врача, позволяет объективно оценить 
состояние пациента и его индивидуальный ответ на 
проводимую терапию (сильная рекомендация / до-
казательства высокого качества) [8]. Сумма баллов 
за сутки — от 0 до 6, за неделю — максимум 42 балла. 

Разработан дневник крапивницы, с помощью 
которого проводится мониторинг течения болезни, 
влияния факторов и триггеров на симптомы забо-
левания, контроль приёма лекарственных средств. 
Эта балльная оценка активности не может быть 
использована для оценки активности физической 
крапивницы и изолированных ангиоотёков. 

Важным инструментом для оценки течения за-
болевания является тест контроля крапивницы 
(Urticaria Control Test, UCT), который, как правило, 
используется у пациентов с хронической спонтанной 
и индуцированной крапивницей с целью контроля 
болезни за последние 4 нед. Требуется ответить на 
4 вопроса, касающиеся контроля симптомов болезни, 
влияния на качество жизни, эффективности лечения, 
общего контроля заболевания. Каждый ответ на во-
прос оценивается в баллах от 0 до 4. Максимальная 
сумма баллов при ответах на вопросы — 16, что со-
ответствует полному контролю болезни. Пороговое 
значение 12 баллов. UCT ≤11 баллов свидетельствует 
о неконтролируемом течении ХК (рис. 4) [29].

Дифференциальная диагностика
Дифференциальная диагностика проводится с 

рядом заболеваний, проявляющихся уртикарными, 
уртикароподобными элементами, ангиоотёками и 
часто не типичными для крапивницы симптомами. 

В ряду таких заболеваний уртикарный васкулит. 
Волдыри при уртикарном васкулите сохраняются 
более 24 ч, сопровождаются пурпурой, вторичной 
гиперпигментацией, ощущениями жжения и бо-
лезненности, могут наблюдаться ангиоотёк, livedo 

Таблица. Оценка активности крапивницы (UAS7) за 7 дней [8].
Table. Assessment of urticaria activity (UAS7) for 7 days [8].

Балл
Степень проявлений

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

2 Средняя (20–50 волдырей / 24 ч) Средняя (беспокоит, но не влияет на дневную 
активность и сон)

3 Интенсивная (>50 волдырей / 24 ч, 
или большие сливающиеся волдыри)

Интенсивная (тяжёлый зуд, достаточно беспокоящий, 
нарушающий дневную активность и сон)
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reticularis, лихорадка, недомогание, миалгия и ар-
тралгии. Для подтверждения диагноза уртикарного 
васкулита требуется гистологическое исследование 
биоптата поражённой кожи с выявлением типичных 
гистологических признаков уртикарного васкулита. 

Многоформная экссудативная эритема ― острое 
заболевание кожи и слизистых оболочек, характери-
зуемое внезапным появлением полиморфной сыпи, 
представленной папулами, пятнами, пузырями, 
реже встречаются элементы по типу пальпируемой 
пурпуры, часть высыпаний превращается в типич-
ные и/или изредка атипичные узелковые мишене-
видные элементы. Поражение слизистых оболочек 
типично для большой формы заболевания. 

Т-клеточная лимфома нередко манифестирует 
распространённым кожным зудом. На ранних ста-
диях заболевания кожные инфильтраты, разреша-
ющиеся в течение 24–48 ч, сопровождаются зудом, 
иногда ангиоотёком и могут интерпретироваться 
как крапивница. 

Пигментная крапивница (также известная как 
пятнисто-папулёзная форма кожного мастоцитоза) 
характеризуется красно-коричневыми пятнами и 
папулами, при потирании которых формируется 
волдырь (положительный симптом Унны–Дарье). 

Ранняя локализованная форма клещевого боррелио-
за (болезнь Лайма) может манифестировать хрониче-
ской мигрирующей эритемой, которую необходимо 
дифференцировать с крапивницей. 

Полиморфные высыпания беременных характеризу-
ются возникновением на коже интенсивно зудящих 
отёчных эритематозных папул и бляшек. Высыпа-
ния чаще возникают у первородящих в III триместре 
беременности и разрешаются на 7–10-е сутки после 
родов. Высыпания преимущественно локализуются 
в области живота, бёдер и ягодиц, часто ― в области 
стрий. 

Аутоиммунный прогестероновый дерматит ха-
рактеризуется полиморфными высыпаниями, часто 
уртикарными, которые возобновляются циклически 

каждый месяц в лютеиновую фазу менструального 
цикла и спонтанно разрешаются во время менстру-
ации. Обострение заболевания может наблюдаться 
при использовании оральных контрацептивов, со-
держащих прогестерон. 

Ретикулярный эритематозный муциноз ― редкое 
заболевание, которое отличается появлением эри-
тематозных пятен, узелков и бляшек, уртикаропо-
добных пятен и папул. Чаще возникает у женщин 
среднего возраста. 

Системная красная волчанка сопровождается 
уртикарными и уртикароподобными высыпания-
ми, особенно в активную фазу заболевания. ХСК 
может быть одним из первых симптомов системной 
красной волчанки и на десять лет предшествовать 
её манифестации. 

Аутовоспалительные заболевания, среди которых 
выделяют криопиринассоциированные синдромы ― 
группу редких врождённых аутовоспалительных 
заболеваний, включающую семейный холодовой 
аутовоспалительный синдром / семейную холодо-
вую крапивницу (Familial Cold Autoinflammatory 
syndrome / Familial Cold Urticaria, FCAS/FCU), 
синдром Макла–Уэльса (Muckle–Wells syndrome, 
MWS), хронический младенческий неврологиче-
ский кожно-артикулярный синдром / младенче-
ское мультисистемное воспалительное заболева-
ние (Chronic Infantile Onset Neurologic Cutаneous 
Articular / Neonatal Onset Multisystem Inflammatory 
Disease, CINCA/NOMID). Перечисленные синдро-
мы характеризуются ранним началом как правило, 
на первом году жизни, рецидивирующей или пер-
систирующей лихорадкой, уртикарной или уртика-
роподобной сыпью, широким спектром поражения 
суставов ― от артралгий до рецидивирующего и 
персистирующего артрита при тяжёлых вариантах, 
а также (для MWS и CINCA/NOMID) поражением 
центральной и периферической нервной системы. 
Основным осложнением является амилоидоз, раз-
вивающийся вследствие хронического воспаления, 

Рис. 4. Определение  контроля над симптомами крапивницы (UCT-тест) [29].
Fig. 4. Determination of urticaria symptom control (UCT-test) [29].

Исходите из Вашего самочувствия  за последние 4 недели  

1.	Насколько	сильно	Вас	беспокоили	за	прошедшие	4	недели		проявления	крапивницы	(зуд, волдыри 
и (или) отеки)?

	 		Очень	сильно	 		Сильно	 		Достаточно	 		Немного	 		Не	беспокоили

2.	Насколько	сильно	за	последние	4	недели	крапивница	ухудшила	качество	Вашей	жизни?
	 		Очень	сильно	 		Сильно	 		Достаточно	 		Немного	 		Не	пострадало

3.	Как	часто	за	последние	4	недели	проводимое	лечение	было	недостаточным	для	контроля	над	
крапивницей?

	 		Очень	часто	 		Часто	 		Иногда	 		Редко	 		Ни	разу

4.	Насколько	успешно	Вам	удавалось	в целом контролировать	крапивницу	за		последние	4	недели?
	 		Не	удалось	 		Немного	 		Достаточно	 		Хорошо	 		Очень	хорошо
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который нередко является причиной гибели паци-
ентов. 

Синдром Шницлер характеризуется рецидиви-
рующими кожными уртикарными высыпаниями 
в сочетании с моноклональной гаммапатией, 
ассоциированными с клиническими и биологиче-
скими признаками воспаления и риском развития 
АА-амилоидоза и лимфопролиферативных забо-
леваний. К проявлениям системного воспаления 
при данном заболевании относятся также реци-
дивирующая лихорадка, боли в костях, мышцах, 
артралгии/артрит, лимфаденопатия, гепато- или 
спленомегалия, повышение уровня острофазовых 
маркеров (СОЭ, C-реактивный белок, SAA). 

Синдром моноклональной активации тучных кле-
ток характеризуется симптомами, обусловленными 
высвобождением медиаторов тучных клеток: реци-
дивирующие анафилактические эпизоды с гипо-
тензией и обмороками, возникающие без видимых 
причин (идиопатическая анафилаксия) или после 
ужаления перепончатокрылыми насекомыми. Диа-
гноз подтверждается с помощью серийного опре-
деления уровня триптазы крови, биопсии костного 
мозга с проведением иммуногистохимического и 
молекулярно-генетического исследования. У таких 
пациентов не применяются диагностические кри-
терии для системного мастоцитоза. 

Наличие у пациентов с ХСК ангиоотёков, осо-
бенно изолированных, и нетипичной клинической 
картины диктует необходимость дифференциальной 

диагностики с наследственным или приобретённым 
ангиоотёком [8]. 

С диагностической точки зрения, ХСК в боль-
шинстве случаев рассматривается врачами как 
диагноз исключения, что объясняет длительный 
путь при его постановке [27, 30]. В связи с этим 
необходимо подчеркнуть, что расширенная диа-
гностика для идентификации причин ХК и диффе-
ренциально-диагностический поиск должны быть 
целесообразными и обоснованными [4, 8].

Принципы терапевтического ведения пациентов 
с крапивницей

Профессор Е.С. Феденко рассказала о современ-
ных принципах ведения пациентов с ХК и алгоритме 
терапии, акцентируя внимание на необходимости 
достижения основной цели терапии ― полного кон-
троля симптомов заболевания. Основными прин-
ципами ведения пациентов считаются элиминация 
и устранение причин/триггеров, фармакотерапия, 
индукция толерантности, регулярный самоконтроль 
состояния пациентами [4, 8].

Современный алгоритм фармакотерапии пред-
полагает этапное ведение пациентов с ХК, в част-
ности с ХСК (рис. 5) [4, 8].

Первая линия терапии ― приём нсН1-АГП в стан-
дартной дозе. Почти 60% пациентов с ХСК продол-
жают испытывать симптомы, несмотря на лечение 
h1-АГП второго поколения в стандартных дозах 
[31]. Если эффект не достигнут или недостаточен в 

Рис. 5. Алгоритм медикаментозного лечения пациентов с хронической крапивницей [4]. 
Fig. 5. Algorithm for drug treatment of patients with chronic urticaria [4]. 
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Первая линия

Вторая линия

Третья линия

Четвертая линия

Н1-АГП второго поколения

Если	неадекватный	контроль:
после	2–4	нед.	и	ранее,

если	симптомы	непереносимы

Если	неадекватный	контроль:
после	2–4	нед.	и	ранее,

если	симптомы	непереносимы

Если	неадекватный	контроль:
после	6	мес	и	ранее,

если	симптомы	непереносимы

Короткий курс ГСК может быть проведен на любой ступени 
в случае тяжелого обострения

АГП	—	антигистаминные	препараты

Повысить до 4-кратной дозу Н1-АГП

Добавить к Н1-АГП омализумаб

Добавить к Н1-АГП циклоспорин
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течение 2–4 нед или ранее при условии неперено-
симости симптомов, предлагается увеличение дозы 
h1-АГП второго поколения вплоть до 4-кратной ― 
вторая линия терапии. Необходимо помнить, что 
увеличение дозы нсН1-АГП до 4-кратной является 
лечением не по показаниям, но с доказанной эф-
фективностью и безопасностью [4, 8]. Однако почти 
40% пациентов с ХСК не получают дополнительного 
эффекта от увеличения дозы h1-АГП и продолжают 
страдать от симптомов [31].

В случае неэффективной терапии второй линии 
в течение 2–4 нед или ранее, если симптомы не-
переносимы, рекомендуется лечение омализумабом 
(третья линия терапии) [8, 4, 32]. В соответствии с 
современным алгоритмом рекомендуется лечение 
омализумабом в течение 6 мес перед переходом на 
четвёртую линию терапии ХК в случае неэффектив-
ности или ранее, если симптомы непереносимы. 
Торпидные к лечению омализумабом пациенты 
получают терапию четвёртой линии. В клинических 
исследованиях показана эффективность циклоспо-
рина в лечении ХСК, но это лечение проводится 
не по показаниям (необходимо оформление через 
врачебную комиссию). Требуется постоянный 
контроль артериального давления, функции почек, 
уровня циклоспорина в крови для предупреждения 
вероятных осложнений. На любом этапе лечения 
возможно проведение короткого курса лечения 
обострения крапивницы глюкокортикостероидами 
(ГКС). Длительного лечения ГКС необходимо из-
бегать [4, 8]. 

Иммунобиологическая терапия
Профессор О.М. Курбачева и д.м.н. О.Г. Ели-

сютина в рамках дискуссии экспертов обсудили 
теоретическое обоснование и практическое ис-
пользование иммунобиологических препаратов в 
аллергологии в целом, а также непосредственно для 
лечения ХК. Биологическая терапия в аллергологии 
активно используется для лечения тяжёлых форм 
атопической бронхиальной астмы, атопического 
дерматита. Официально разрешённая терапия 
хронической идиопатической (спонтанной) кра-
пивницы омализумабом инициирована в 2014 г. 
В действующем Европейском согласительном 
документе EAACI/GA2LEN/EDF/WAO по опре-
делению, классификации, диагностике и лечению 
крапивницы омализумаб является единственным 
биологическим препаратом, рекомендованным к 
применению при неэффективности нсН1-АГП [4]. 

Место омализумаба в лечении пациентов 
с крапивницей

Омализумаб, производное рекомбинантной 
ДНК, ― гуманизированное IgG1-каппа монокло-
нальное антитело, селективно связывающее сво-
бодный IgE человека, что помогает предотвратить 

присоединение IgE к FcɛRI4. Основные механизмы 
действия омализумаба ― снижение уровня сво-
бодного IgE и понижающая регуляция экспрессии 
FcɛRI на тучных клетках и базофилах [33–35]. 
Снижение уровней FcɛRI происходит в результате 
деградации свободных FcɛRI, находящихся вне 
связи с IgE, и отмены связывания IgE с FcεRI+ или 
FcεRII+ (CD23) клетками (B-клетками, дендрит-
ными клетками, эозинофилами и моноцитами) [34, 
36]. В одном из исследований III фазы отмечено, что 
терапия омализумабом приводила к сходному ответу 
у пациентов, независимо от индекса активности 
крапивницы [37]. В течение 24 ч после введения 
омализумаба у 28% пациентов отмечен контроль 
крапивницы (снижение по UAS7 ≥90%) [38]. По-
видимому, такая скорость контроля симптомов 
может быть достигнута за счёт способности омали-
зумаба ускорять диссоциацию комплекса IgE-FcεRI 
на поверхности тучной клетки. Показано, что в диа-
пазоне физиологических концентраций омализумаб 
может ускорять диссоциацию уже сформированного 
комплекса IgE-FcεRI на поверхности тучных клеток 
и базофилов в дополнение к его способности свя-
зывать свободный IgE, что приводит к нарушению 
IgE-опосредованного сигнального каскада [38, 39]. 
Снижение высвобождения медиаторов из тучной 
клетки ― следующий механизм действия омализу-
маба [33, 40–42]. Также сообщалось, что омализумаб 
способен вызывать апоптоз эозинофилов [43]. 

Результатами клинических исследований II фазы 
(X-CIUSITE и MYSTIQUE) доказана лечебная эф-
фективность анти-IgE-терапии пациентов с ХСК, 
впервые продемонстрированы эффективность и 
безопасность омализумаба в сравнении с плацебо 
[44, 45].

Результаты клинической программы исследо-
ваний III фазы ASTERIA I, II и GLACIAL сыграли 
фундаментальную роль в одобрении омализумаба 
Управлением по санитарному надзору за качеством 
пищевых продуктов и медикаментов США (Food and 
Drug Administration, FDA) и Европейским агент-
ством лекарственных средств (European Medicines 
Agency, EMA) для лечения ХСК, резистентной к 
терапии блокаторами h1-рецепторов, у пациентов в 
возрасте 12 лет и старше, и послужили основанием 
для регистрации по данному показанию препарата 
в России [37, 46, 47]. В 2015 г. проведён и опубли-
кован метаанализ 7 рандомизированных двойных 
слепых плацебоконтролируемых исследований 
оценки эффективности и безопасности омализу-
маба, в которых приняло участие 1312 пациентов 
с ХСК. Данный метаанализ обеспечивает высокое 
качество доказательства эффективности и безопас-
ности омализумаба у этих больных и рекомендацию 
4 Инструкция по медицинскому применению лекарственного 

препарата Ксолар® (ЛП-004376 от 17.07.2017, изменение № 4 от 
23.10.2020). 
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по лечению в дозе 300 мг каждые 4 нед. Частота и 
вид нежелательных явлений были схожими при те-
рапии омализумабом и плацебо [48]. По результатам 
метаанализа исследований реальной клинической 
практики (проанализировано 67 наблюдательных 
исследований терапии омализумабом подростков 
и взрослых с ХСК), опубликованного в 2019 г., 
были получены достоверные и клинически значи-
мые изменения показателя активности (тяжести) 
крапивницы за неделю по шкале UAS7 (−25,6; 95% 
ДИ −28,2…−23,0; p<0,001). Суммарный полный и 
частичный ответ на терапию омализумабом составил 
порядка 90%: 72,2% пациентов достигли 0 баллов 
по UAS7 (95% ДИ 66,1–78,3, p<0,001; 45 иссле-
дований, 1158 пациентов). Омализумаб улучшал 
качество жизни пациентов с ХСК, оцениваемое по 
опроснику CU-Q2oL (−42,3; −18,9…−65,8), p<0,001; 
70 пациентов). Частота нежелательных явлений 
составляла 4% (95% ДИ 1,0–7,0, p<0,001; 47 иссле-
дований, 1314 пациентов). Показаны эффектив-
ность и безопасность омализумаба в терапии ХСК 
в условиях повседневной клинической практики, 
соответствующие или превышающие результаты, 
полученные в рандомизированных клинических 
исследованиях [49].

К особенностям клинического ответа на ома-
лизумаб относятся скорость ответа (ранний ― до 
4 нед включительно; поздний ― от 5 до 24 нед). В 
связи с этим рекомендованная стартовая длитель-
ность терапии омализумабом составляет 6 мес. 
Таким образом, если лечение омализумабом оста-
навливается рано, потенциальные респонденты на 
препарат могут быть пропущены [4, 50]. По нашим 
собственным данным, 88,8% пациентов достигли 
эффекта после первой инъекции омализумаба (дан-
ные, полученные в результате врачебной практики, 
предоставлены И.В. Данилычевой, в.н.с. отделения 
аллергологии Института иммунологии). Опти-
мальная длительность терапии омализумабом не 
установлена. Рекомендуемая периодичность оценки 
состояния пациента ― каждые 3 мес. Быстрая от-
мена препарата может привести к потере контроля и 
рецидиву ХСК. По данным исследования XTEND-
CIU, длительная терапия омализумабом в течение 
48 нед приводила к значимому стабильному улуч-
шению качества жизни пациентов, оцениваемому 
по дерматологическому индексу качества жизни 
DLQI. В сравнении с другими рандомизированными 
клиническими исследованиями отмечен больший 
процент хорошо контролируемых пациентов (73%) 
и пациентов с полным контролем ХСК ― UAS7 0 
(52%) на 24-й нед терапии c сохранением кон-
тролируемого течения при 48-недельном периоде 
лечения [51].

Существует группа факторов, указывающих на 
необходимость длительного лечения омализума-
бом: сопутствующие ангиоотёки, сопутствующая 

индуцируемая крапивница, отсутствие полного 
контроля симптомов ХСК после 6 мес стартовой 
терапии, высокий первоначальный балл (28–42) 
по шкале UAS7, медленный ответ на стартовую 
терапию [4, 52]. Терапия омализумабом значимо 
улучшает качество жизни пациентов с ХСК и сопут-
ствующими ангиоотёками благодаря достоверному 
и клинически значимому снижению их количества 
и активности (тяжести) в сравнении с группой 
плацебо. Данный эффект был продемонстрирован 
в рамках многоцентрового рандомизированного 
плацебоконтролируемого исследования X-ACT с 
длительностью лечебного периода омализумабом 
28 нед [53]. Особенности ведения пациентов с ХСК 
и сопутствующими ангиоотёками, в том числе с 
клиническим фенотипом ХСК, проявляющимся 
только изолированными ангиоотёками, представила 
в своём выступлении д.м.н. Е.А. Латышева. 

В настоящее время появились доказательства 
возможности увеличения терапевтической дозы 
омализумаба до 450 мг или 600 мг для терапии ХСК 
в случае недостаточного клинического ответа на 
стандартную дозу препарата. Обзор данных иссле-
дований реальной клинической практики выдвигает 
на первый план доказательства того, что повышение 
дозы омализумаба ассоциировано с частотой полно-
го ответа у 60% пациентов с ХСК с недостаточным 
ответом на стандартную дозу препарата. Такой 
подход может быть безопасной и эффективной 
стратегией применения омализумаба у отдельной 
когорты пациентов [54]. 

Актуален вопрос прекращения терапии в связи с 
достижением ремиссии заболевания. Утверждённых 
протоколов отмены омализумаба нет. Предлагает-
ся рассмотреть подходы одновременной полной 
отмены препарата; увеличения интервала введе-
ния омализумаба; снижения дозы омализумаба и 
увеличения интервала введения препарата [55]. 
Пока нет общепринятого определения ремиссии 
ХСК. Можно считать, что пациенты, у которых нет 
симптомов ХСК (UAS7 0 баллов) при условии от-
сутствия приёма каких-либо лекарств более 6 мес, 
могут быть отнесены в группу пациентов с полной 
ремиссией [56].

Актуальные вопросы безопасности генно-ин-
женерной биологической терапии были освещены 
в докладе к.м.н. Е.В. Кожиновой. Лектор предста-
вила информацию об аспектах детальной оценки 
безопасности генно-инженерной биологической 
терапии как на доклинических, так и на всех эта-
пах клинических исследований и пострегистра-
ционного использования препарата. Подчеркнула 
перспективы обязательного полного представления 
информации о безопасности биологических пре-
паратов в общедоступных интернет-источниках 
для практикующих врачей. Омализумаб доказал 
свою безопасность как в рамках рандомизирован-
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ных клинических исследований, так и в реальной 
клинической практике. Совокупный опыт при-
менения омализумаба у пациентов с атопической 
бронхиальной астмой и хронической спонтанной 
и индуцированной крапивницей составляет более 
1 300 000 пациенто-лет [57].

В ходе образовательного мероприятия к.м.н. 
И.В. Данилычева затронула тему новых горизонтов в 
терапии ХК. За последние несколько лет опублико-
вано значительное количество статей, посвящённых 
разработке целого ряда новых подходов и молекул, 
направленных на регулирование высвобождения 
медиаторов из эффекторных клеток при ХК. В фоку-
се внимания экспертов и исследователей находятся 
мембранные рецепторы, экспрессируемые тучными 
клетками и базофилами, а также внутриклеточные 
сигнальные молекулы [13]. 

Возможные варианты воздействия на тучную 
клетку могут быть следующие.

1. Подавление сигналов активации и пролиферации 
тучных клеток. 

Может быть реализовано путем блокирования 
воздействия на высокоаффинный рецептор к 
IgE (FcεRI); рецепторы TSLP (тимический стро-
мальный лимфопоэтин); KIT (фактор стволовых 
клеток); ИЛ-4 и ИЛ-5; C5a; а также MRGPRX2 
(Mas-связанный G-белок, сопряжённый с рецеп-
тором X2), CRTh2 (хемоаттрактантная молекула, 
гомологичная рецепторам, экспрессируемым 
Th2-лимфоцитами) [58]. В настоящее время про-
водятся клинические исследования по оценке эф-
фективности и безопасности молекулы лигелизумаб 
(ClinicalTrials.gov). Моноклональное анти-IgE анти-
тело второго поколения — лигелизумаб (QGE031) 
способно связываться с высоким аффинитетом с 
Cε3 доменом свободного IgE. В сравнении с ома-
лизумабом лигелизумаб имеет в 40–50 раз большее 
сродство к IgE in vitro и демонстрирует в 6–9 раз 
большее подавление индуцированных аллергеном 
кожных prick-тестов. Он обеспечивает более силь-
ное и продолжительное связывание свободных IgE, 
чем омализумаб [59]. Лигелизумаб демонстрирует 
преимущественное ингибирование связывания IgE 
с FcεRI, однако менее эффективен в ингибировании 
взаимодействий IgE: CD23 (FcεRII) в сравнении с 
омализумабом [60].

2. Торможение/подавление внутриклеточных сиг-
налов активации и дегрануляции тучных клеток.

 Может быть обеспечено путём блокирования 
тирозинкиназы Брутона (Bruton tyrosine kinase, 
BTK) и тирозинкиназы селезенки (Spleen tyrosine 
kinase, SYK). Брутоновская тирозинкиназа, как 
известно, связана с активацией B-клеточного 
рецептора (B-cell antigen receptor, BCR), поэтому 
ингибирование BCR может привести к снижению 
секреции/ продукции антител, включая IgE плаз-
матические клетки. Кроме того, тирозинкиназа 

Брутона присутствует в тучных клетках. В рамках 
II фазы клинического исследования у пациентов 
с ХСК изучается эффективность и безопасность 
молекулы ремибрутиниб (LOU064) — высокосе-
лективного ковалентного ингибитора тирозинки-
назы Брутона. Ремибрутиниб способен проникать 
в тучную клетку и связываться с брутоновской 
тирозинкиназой, подавляя нисходящий каскад 
сигналов от FcεRI, приводящих к активации и 
высвобождению медиаторов, включая гистамин, 
цитокины, хемокины [61].

3. Торможение тучных клеток в результате связы-
вания с ингибирующими рецепторами.

Мишенями для такого воздействия могут быть 
рецепторы Siglec-8, CD200R, CD300. Siglec-8 экс-
прессирован на эозинофилах, тучных клетках и в 
меньшей степени на базофилах. Siglec-8 — инги-
биторный иммунорегуляторный рецептор. Свя-
зывание этого рецептора вызывает апоптоз эози-
нофилов. В тучных клетках связывание Siglec-8 не 
вызывает апоптоза, но ингибирует FcεRIα-
опосредованный вход кальция и высвобождение 
простагландина D2 и гистамина [62, 63]. Разрабо-
тано терапевтическое моноклональное антитело 
aнтолимаб(AK002), мишенью которого является 
Siglec-8. В настоящее время завершена IIа фаза 
исследования этого перспективного препарата у 
пациентов с симптоматическим дермографизмом 
и холинергической крапивницей. 

Целый ряд молекул, воздействующих на ос-
новные пути активации тучных клеток, находятся 
в различных фазах клинических исследований 
(ClinicalTrials.gov). Даже если не все потенциальные 
молекулы будут одобрены для лечения пациентов с 
ХК, часть из них смогут решить проблему лечения 
этой непростой категории пациентов. 

Практический опыт

Основная часть образовательной программы 
была посвящена представлению клинических слу-
чаев пациентов, интересных как с точки зрения 
дифференциальной диагностики ХСК, так и с точ-
ки зрения терапии заболевания. Эксперты (д.м.н. 
Латышева Е.А., к.м.н. Данилычева И.В., к.м.н. 
Павлова К.С., д.м.н. Елисютина О.Г., к.м.н. Наза-
рова Е.В.) выступили с демонстрацией и анализом 
клинических случаев из собственной практики на-
ряду с молодыми сотрудниками Института иммуно-
логии (Дорофеева И.В., Примак А.В., Манто И.А.), 
которые представили клинические демонстрации, 
касающиеся дифференциальной диагностики и те-
рапии пациентов с ХСК и уртикарным васкулитом, 
аутовоспалительным заболеванием, со спонтанным 
гистаминергическим или наследственным ангио-
отёком. 

Руководитель GA2LEN UCARE центра к.м.н., 
в.н.с. И.В. Данилычева познакомила слушателей с 
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собственным опытом aнти-IgE терапии пациентов с 
ХСК. В частности, привела разработанный пример-
ный алгоритм терапии ХСК омализумабом. Началь-
ный курс терапии омализумабом 300 мг подкожно 
1 раз в 4 нед в течение 6 мес. Через 3 мес от начала 
терапии проводится предварительная оценка состо-
яния (UAS7, контроль дополнительной терапии). У 
«быстрых полных ответчиков» возможны снижение 
и отмена Н1-АГП второго поколения. У тех, кто 
принимал ГКС до начала терапии омализумабом, 
предпринимается попытка снижения дозы и от-
мены ГКС. Для «быстрых неполных ответчиков», 
предполагаемых «поздних» ответчиков и «неот-
ветчиков» сохраняется повышенная доза Н1-АГП 
второго поколения, предпринимается попытка 
снижения дозы и отмены ГКС для тех, кто при-
нимал ГКС до начала терапии омализумабом; при 
тяжёлых обострениях крапивницы рекомендуется 
проводить короткие курсы ГКС. Если симптомы 
непереносимы, или для купирования обострения 
требуются большие дозы ГКС, пациента следует 
перевести на 4-ю линию терапии. Этих пациентов 
необходимо дообследовать по расширенной схеме 
с включением исследования биопсии кожи для 
исключения уртикарного васкулита. Через 6 мес 
терапии омализумабом проводится повторная 
оценка состояния (UAS7, контроль дополнитель-
ной терапии). Для «полных ответчиков», не прини-
мающих дополнительную терапию, рекомендуется 
увеличение интервала до появления высыпаний, 
или уменьшение дозы до 150 мг, или то и другое. 
Длительность интервала устанавливается эмпири-
чески. Появление первых симптомов крапивницы 
является сигналом к продолжению терапии. Отсут-
ствие высыпаний в течение 6 мес может считаться 
ремиссией ХСК. При невозможности проведения 
новой схемы, рекомендуется возврат к первона-
чальной схеме и продолжение лечения еще 6 мес. 
Для «неполных ответчиков» предлагается продол-
жить терапию омализумабом и приём Н1-АГП в 
увеличенной дозе. Для «неответчиков» предлагается 
переход на 4-й этап терапии. Далее каждые 3-6 мес 
должен проводиться контроль состояния по анало-
гичной схеме. Длительность терапии омализумабом 
не определена и диктуется клинической ситуацией 
(Данилычева И.В. Собственные данные). 

Заключение

Во время проведения программы у слушателей 
была возможность задавать вопросы и делиться 
собственным опытом. Опыт проведения данной 
обучающей программы показал эффективность 
подобного стиля подачи материала, заинтересован-
ность слушателей, ставших активными участниками 
программы, отлично ответивших на тестовые вопро-
сы и давших положительные отклики.
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