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Цель. Оценка влияния иммунобиологической терапии на течение тяжелой бронхиальной астмы в сочетании с хроническим полипозным 
риносинуситом. 
Дизайн. Когортное сравнительное проспективное исследование.
Материалы и методы. В исследование включены 62 пациента с бронхиальной астмой тяжелого течения и хроническим полипозным 
риносинуситом, среди них 45 (73%) женщин и 17 (27%) мужчин, которые получали дополнительную терапию иммунобиологическими 
препаратами в течение 12 месяцев. Аллергический фенотип бронхиальной астмы регистрировался у 38 (61%) пациентов, неаллергичес- 
кий — у 24 (39%). Больные получали следующую генно-инженерную биологическую терапию: дупилумаб — 29 (47%) человек, бенра-
лизумаб — 26 (42%), омализумаб — 2 (3%), меполизумаб — 5 (8%). 
Результаты. До назначения иммунобиологической терапии у всех пациентов наблюдалось неконтролируемое течение бронхиальной 
астмы: результаты Asthma Control Test — 16 [12; 19] баллов, пациенты отмечали ежедневную потребность в короткодействующих β2- 
агонистах, необходимость вызовов скорой медицинской помощи и развитие обострений, при которых требовались системные глюко-
кортикостероиды. По результатам спирометрии установлено, что до начала исследования объем форсированного выдоха за 1-ю секунду 
(ОФВ

1
) ниже 80% был у 34 (55%) пациентов. При первоначальной оценке течения хронического полипозного риносинусита выявлено, 

что у всех больных назальные симптомы оказывали значительное влияние на качество жизни, наблюдалось значительное снижение 
пневматизации околоносовых пазух. Через 12 месяцев после инициации генно-инженерной биологической терапии у 48 (77%) участни-
ков полностью отсутствовали приступы удушья (р < 0,001), у 14 (23%) пациентов они возникали 1–2 раза в неделю; легкие обострения 
бронхиальной астмы зарегистрированы у 6 (10%) человек, при них не требовались стационарное лечение и назначение системных глю-
кокортикостероидов. Значимо уменьшилась ежедневная потребность в короткодействующих β2-агонистах (р < 0,001). Через 12 месяцев 
применения дополнительной терапии ОФВ

1
 ниже 80% зафиксирован у 20 (32%) пациентов. Больные отмечали существенное уменьшение 

жалоб на заложенность носа, ухудшение обоняния, заднюю ринорею, а также потребности в деконгестантах. 
Заключение. Проведенное нами исследование подтвердило эффективность назначения препаратов генно-инженерной биологической 
терапии пациентам с тяжелой бронхиальной астмой в сочетании с полипозным риносинуситом. Все препараты оказывали положительный 
эффект в виде улучшения контроля бронхиальной астмы и показателей функции внешнего дыхания.
Ключевые слова: тяжелая бронхиальная астма, хронический полипозный риносинусит, достижение контроля, генно-инженерная биоло-
гическая терапия.
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ABSTRACT

Aim. To evaluate the effect of immunobiological therapy on the course of severe bronchial asthma combined with chronic polypous 
rhinosinusitis.
Design. Cohort, comparative, prospective study.
Materials and methods. The study included 62 patients with severe bronchial asthma and chronic polypous rhinosinusitis, including  
45 (73%) women and 17 (27%) men, who received additional therapy with immunobiological drugs for 12 months. Allergic phenotype 
of bronchial asthma was recorded in 38 (61%) patients, non-allergic phenotype in 24 (39%). Patients received the following genetically 
engineered biological therapy: dupilumab — 29 (47%) people, benralizumab — 26 (42%), omalizumab — 2 (3%), mepolizumab — 5 (8%).
Results. Before immunobiological therapy was initiated, all patients had uncontrolled asthma: Asthma Control Test scores were 16 [12; 19] 
points, with patients reporting a daily need for short-acting β2-agonists, the need to call an ambulance, and the development  
of exacerbations requiring systemic glucocorticosteroids. Spirometry results revealed that, prior to the study, the forced expiratory volume 
in first second (FEV

1
) was below 80% in 34 (55%) patients. An initial assessment of chronic polypous rhinosinusitis revealed that nasal 

symptoms significantly impacted quality of life in all patients, with a significant reduction in paranasal sinus pneumatization. Twelve months 
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ВВЕДЕНИЕ
Около 350 млн человек во всем мире имеют диагноз брон-
хиальной астмы (БА) той или иной степени тяжести1.  
В Российской Федерации она зарегистрирована у 1,5–2 млн че- 
ловек, однако стоит помнить, что в реальной клинической 
практике общая заболеваемость может быть гораздо выше.

БА — гетерогенное заболевание, характерными призна-
ками которого являются хроническое воспаление дыха-
тельных путей и, как следствие, наличие респираторных 
симптомов: свистящих хрипов, заложенности в груди, кашля  
и одышки2. Данные симптомы могут варьировать по времени 
и интенсивности, что незамедлительно приводит к сниже-
нию качества жизни пациентов: нарушению сна, депрессии, 
слабости, плохому самочувствию. В связи с этим отмечается 
увеличение расходов не только на здравоохранение, но и на 
социальную защиту граждан.

Течение БА можно разделить на легкое, среднетяжелое  
и тяжелое3. Примерно у 10% больных БА регистрируется 
тяжелое течение заболевания, при котором пациенты нужда-
ются в лечении значительного объема, им нужно гораздо 
больше времени для достижения контроля болезни4.

Согласно клиническим рекомендациям Минздрава России, 
тяжелая БА (ТБА) характеризуется высоким объемом базис-
ной терапии, соответствующим 5-й ступени, отсутствием 
контроля по валидизированным опросникам (Asthma Control 
Questionnaire (ACQ-5) > 1,5 и Asthma Control Test (ACT)  
< 20 баллов), а также частыми обострениями в течение преды-
дущего года с необходимостью вызова бригады скорой меди-
цинской помощи (СМП) или госпитализации в стационар5.

Хронический полипозный риносинусит (ХПРС) — рас- 
пространенная коморбидная патология, сопровождающая 
БА. Так, частота комбинации данных нозологий — 10–40%,  
а у пациентов с ТБА она может достигать 57–62% [1].

ХПРС представляет собой фенотип хронического риноси-
нусита. Это гетерогенное по этиологии и патогенезу забо-
левание, связанное с хроническим воспалением слизистой 
оболочки носа и околоносовых пазух. Реализация каскада 
воспалительных реакций впоследствии приводит к ремоде-
лированию слизистой оболочки верхних дыхательных путей 
и формированию полипов6. 

Некоторые пациенты с ХПРС имеют недиагностированные 
заболевания нижних дыхательных путей. В исследовании  
T. Laidlaw и соавт. демонстрируется значительная положи-

тельная корреляция между степенью поражения околоносо-
вых пазух и полости носа, по результатам мультиспиральной 
компьютерной томографии придаточных пазух носа (МСКТ 
ППН), и воспалением нижних дыхательных путей, установ-
ленным по количеству эозинофилов в периферической 
крови, бронхиальном секрете, а также уровню FeNO в выды-
хаемом воздухе [1].

БА тяжелого течения и ХПРС имеют схожий патогенез, 
связанный с Т2-воспалением [2]. Доказано, что у пациен-
тов с подтвержденным Т2-воспалением чаще наблюдаются 
тяжелое течение БА, высокий риск рецидивов роста поли-
пов после полипэктомии и медикаментозного лечения [2, 3]. 
Ключевыми цитокинами данного типа воспаления являются 
интерлейкин (ИЛ) 4, ИЛ-5 и ИЛ-13 [2]. 

Процесс реализации Т2-иммунного ответа начинается  
с системы врожденного иммунитета: эпителиальные алар-
мины (тимусный стромальный лимфопоэтин, ИЛ-33, ИЛ-25) 
активируют врожденные лимфоидные клетки (ILC2s)  
и дендритные клетки, а они затем индуцируют трансфор-
мацию Тh0- в Th2-лимфоциты. Стоит также отметить боль-
шое значение ИЛ-4 и ИЛ-13, которые направляют изотипы 
B-лимфоцитов на продукцию иммуноглобулина (Ig) E. ИЛ-5 
играет ключевую роль в активации эозинофилов.

Запущенный каскад патобиохимических реакций напря-
мую воздействует на эпителиальные клетки бронхиол, 
что вызывает гиперпродукцию слизи и развитие отека. 
Описанные процессы приводят к ремоделированию дыха-
тельных путей, при котором наблюдаются гиперплазия бока-
ловидных клеток и, как следствие, усиление скопления слизи 
в малых дыхательных путях. Немаловажную роль в процессе 
ремоделирования играют фибробласты, их активация спо-
собствует развитию субэпителиального фиброза слизистой 
оболочки верхних дыхательных путей [4].

При подробном рассмотрении механизма образования 
полипов околоносовых пазух и полости носа в ходе реали-
зации Т2-воспаления обращает на себя внимание активное 
участие не только ИЛ-4 и ИЛ-13, но и тканевого активато-
ра плазминогена, после активации которого повышается 
концентрация фибрина в тканях и снижается активность 
фибринолитической системы крови. В результате фибрин 
откладывается в подслизистой оболочке полости носа  
и околоносовых пазух, формируя сеть с вовлечением фибро-
бластов. FXIII-а фактор, продуцируемый макрофагами, стаби-

1 Global Initiative for Asthma, GINA. 2024. URL: https://ginasthma.org/2024areport/ (дата обращения — 21.01.2026).
2 Бронхиальная астма. Клинические рекомендации 2024 г. URL: https://spulmo.ru/upload/kr/BA_2024_draft.pdf?ysclid= m6ncg7bibd831027186  
(дата обращения — 04.01.2026).
3 Там же.
4 Global Initiative for Asthma, GINA. 2024...
5 Бронхиальная астма. Клинические рекомендации 2024 г. ...
6 Полипозный риносинусит. Клинические рекомендации 2024 г. URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/view-cr/890_1 (дата обращения — 04.01.2026).

after initiation of the genetically engineered biological therapy, 48 (77%) participants were completely free of asthma attacks (р < 0.001), 
while 14 (23%) patients experienced them 1–2 times a week. Mild exacerbations of bronchial asthma were recorded in 6 (10%) patients; 
they did not require inpatient treatment or the administration of systemic glucocorticosteroids. The daily need for short-acting β2-agonists 
significantly decreased (p < 0.001). After 12 months of additional therapy, FEV

1
 below 80% was recorded in 20 (32%) patients. Patients 

noted a significant reduction in complaints of nasal congestion, olfactory impairment, posterior rhinorrhea, and the need for decongestants.
Conclusion. Our study confirmed the effectiveness of genetically engineered biological therapy in patients with severe asthma and polypous 
rhinosinusitis. All medications demonstrated positive results, improving asthma control and lung function.
Keywords: severe bronchial asthma, chronic polypous rhinosinusitis, achieving control, genetically engineered biological therapy.
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лизирует структуру фибрина, тем самым вызывая изменение 
структуры собственной пластинки слизистой оболочки [1].

Зрелый полип характеризуется распределением воспали-
тельных клеток по всей толще в противоположность ново- 
образованному полипу, в котором иммунные клетки скапли-
ваются только в верхних, близких к эпителиальным клеткам 
слоях.

Формированию полипа также способствует развитие 
отека тканей, который появляется вследствие накопления 
большого количества гиалуроновой кислоты, альбумина  
и повышенной проницаемости кровеносных сосудов за 
счет привлечения в очаг гистамина и С3а компонента ком-
племента [5].

Патофизиологическая связь ТБА и ХПРС позволила 
определить биологические препараты, которые влияют на 
смежные звенья патогенеза, осуществляя лечение и конт- 
роль одновременно двух заболеваний. В нашем исследова-
нии использованы дупилумаб, омализумаб, бенрализумаб  
и меполизумаб.

Омализумаб представляет собой анти-IgE гуманизи-
рованное моноклональное антитело и является первым 
биологическим препаратом для лечения неконтроли-
руемой тяжелой астмы [6]. Он селективно связывается  
со свободными молекулами IgE, замедляя или предот-
вращая развитие каскада воспалительных реакций. 
Уменьшение количества свободного IgE включает сниже-
ние экспрессии FcεRI не только на тучных клетках и базо-
филах, но также и на дендритных клетках, что приводит 
к снижению антиген-презентирующей активности данных 
клеток, тем самым подавляя аллерген-специфический 
Т-клеточный ответ [7].

Знание о том, что ИЛ-5 ответственен за созревание  
и выживание эозинофилов, стало основой для создания 
меполизумаба (анти-ИЛ-5) и бенрализумаба (анти-ИЛ-5Rα). 
Меполизумаб инактивирует ИЛ-5, тем самым косвенно воз-
действует на эозинофилы. Препарат препятствует диффе-
ренцировке и выживанию эозинофилов.

Бенрализумаб распознает α-субъединицу рецептора ИЛ-5 
и истощает запас эозинофилов при помощи индукции апоп-
тоза через антителозависимую клеточно-опосредованную 
цитотоксичность. Эффективность генно-инженерной био-
логической терапии (ГИБТ), нацеленной на ИЛ-5 или его 
рецептор, неоспорима при эозинофильной астме, причем 
более значимые клинические результаты достигнуты у боль-
ных с бóльшим количеством эозинофилов в периферической 
крови или мокроте [6, 7].

Дупилумаб — это полностью человеческое моноклональ-
ное антитело, действие которого направлено на α-субъе-
диницу рецептора ИЛ-4 (ИЛ-4Rα). Дупилумаб ингибирует 
передачу сигналов от двух типов рецепторов: один состоит 
из ИЛ-4Rα и общей γ-цепи, другой — из ИЛ-4Rα и α1-субъ-
единицы рецептора к ИЛ-13 (ИЛ-13Rα1). Второй тип рецеп-
тора способен передавать сигналы от двух лигандов одно-
временно: ИЛ-4 и ИЛ-13 [8]. Клинический эффект данного 
препарата основывается на том, что эти два цитокина играют 
похожие патогенетические роли и имеют решающее значе-
ние при развитии ТБА с ХПРС [7, 9].

Цель исследования: оценка влияния иммунобиологичес- 
кой терапии на течение ТБА в сочетании с ХПРС.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование проводилось на базе легочно-аллерголо-
гического центра КГБУЗ «Краевая клиническая больни- 
ца № 1» г. Красноярска с мая 2024 года по май 2025 года. В нем 
участвовали 62 пациента с ТБА и ХПРС, медиана возраста 
составила 60 [49; 66] лет, среди них было 45 (73%) женщин 
и 17 (27%) мужчин. 

Диагноз ТБА установлен на основании объема базис-
ной противовоспалительной терапии, соответствовавшей  
5-й ступени, согласно клиническим рекомендациям Мин- 
здрава России «Бронхиальная астма» 2024 года7. Все паци-
енты, включенные в исследование, регулярно получали 
базисную терапию, были высоко мотивированы и демонст- 
рировали правильную технику ингаляции.

Диагноз ХПРС подтвержден врачом-отоларингологом при 
помощи эндоскопического осмотра и на основании данных 
многосрезовой МСКТ ППН. Все участники подписали инфор-
мированное согласие на обработку персональных данных. 

Пациенты получали различные препараты ГИБТ в соот- 
ветствии с рекомендациями Global Initiative for Asthma 
(GINA)8. Больным тяжелой аллергической БА, которые имели 
обострения в течение предшествующих 12 месяцев и под-
твержденную сенсибилизацию по результатам кожных тестов 
или исследования специфических IgE, назначили препарат 
омализумаб. Моноклональные антитела, направленные на  
ИЛ-5/ИЛ-5Rα, назначены больным эозинофильной ТБА  
с количеством эозинофилов в периферической крови более 
150 клеток в 1 микролитре (кл/мкл), а также с обострениями 
в течение предшествующего года. 

Лекарственный препарат дупилумаб выбран для пациен-
тов с эозинофильной или Т2-ассоциированной ТБА, у кото-
рых возникали обострения в предшествующие 12 месяцев,  
а количество эозинофилов в периферической крови —  
150–1500 кл/мкл. 

Контрольные точки исследования: до, через 4 месяца  
и через 12 месяцев после инициации ГИБТ. Пациенты полу-
чали следующую ГИБТ: дупилумаб — 29 (47%) человек, 
бенрализумаб — 26 (42%), омализумаб — 2 (3%), меполизу-
маб — 5 (8%). В РФ для лечения тяжелого ХПРС зарегистри-
рованы омализумаб, меполизумаб и дупилумаб, тогда как 
препарат бенрализумаб зарегистрирован для лечения ТБА  
с эозинофильным фенотипом [1]9.

Критерии включения в исследование: БА тяжелого тече-
ния; объем базисной терапии, соответствовавший 5-й ступе-
ни, по клиническим рекомендациям «Бронхиальная астма»; 
высокая приверженность пациентов к базисной терапии, 
правильная техника ингаляции, возраст от 18 до 70 лет, под-
твержденный ХПРС, отказ от курения, согласие на участие  
в исследовании. 

Критерии исключения: БА легкой и средней тяжести, 
отсутствие ХПРС, детский возраст (менее 18 лет), хроническая 
обструктивная болезнь легких, злокачественные новообра- 
зования, беременность и лактация, тяжелая сердечная, 
почечная и печеночная недостаточность.

Критерии назначения ГИБТ при ХПРС: дупилумаб (анти-
ИЛ-4Rα) назначается при эозинофилии в крови (≥ 150  
и ≤ 1500 кл/мкл) или FeNO ≥ 25 ppb, меполизумаб (анти-
ИЛ-5) — при количестве эозинофилов в крови ≥ 150 кл/мкл, 
омализумаб — при уровне общего IgE ≥ 100 МЕ/мл; 

7 Бронхиальная астма. Клинические рекомендации 2024 г. ...
8 Global Initiative for Asthma, GINA. 2024...
9 Бронхиальная астма. Клинические рекомендации 2024 г. ...
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10 Global Initiative for Asthma, GINA. 2024...
11 Global Initiative for Asthma, GINA. 2024...; Бронхиальная астма. Клинические рекомендации 2024 г. ...
12 Ожирение. Клинические рекомендации 2024 г. URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/28_3 (дата обращения — 05.01.2026).
13 Там же.
14 Спирометрия. Методические рекомендации 2023 г. URL: https://spulmo.ru/upload/kr/Spirometria_2023.pdf?t=1&ysclid=m6ncimc319171428766 
(дата обращения — 04.01.2026).
15 Global Initiative for Asthma, GINA. 2024...
16 Global Initiative for Asthma, GINA. 2024...; Бронхиальная астма. Клинические рекомендации 2024 г. ...

также критериями назначения данных препаратов явля-
ются наличие обострений БА в течение предшествующих  
12 месяцев и результат Sino-Nasal Outcome Test-22 (SNOТ-22)  
≥ 40 баллов, аносмия (по результатам опроса пациентов) 
[1]10. Бенрализумаб рекомендован больным БА тяжелого 
течения с эозинофильным компонентом при числе эозино-
филов в крови ≥ 150 кл/мкл11.

В основном дебют астмы у пациентов, включенных  
в  исследование,  происходил  в  возрасте  18–39  лет  
(у 31 (50%) больного), в возрасте 40–69 лет БА развилась  
у 28 (45%) пациентов, и только в 5% случаев астма сформи-
ровалась в детском возрасте (табл. 1).

По фенотипам пациенты распределились следующим 
образом: аллергическая БА была у 38 (61%) человек, неал-
лергическая — у 24 (39%).

Избыточная масса тела регистрировалась у 26 (42%),  
а ожирение — у 16 (26%) больных. Таким образом, боль-
ше 50% пациентов с ТБА имели избыточную массу или  
ожирение.

Cопутствующие ТБА заболевания представлены в таб- 
лице 1. Помимо ХПРС, который был у всех пациентов, аллер-
гический ринит диагностирован у 28 (45%) больных, неал-
лергический ринит — у 2 (3%).

До инициации ГИБТ у 37 (60%) человек была проведе-
на полипотомия, медиана числа оперативных вмешательств 
составила 1 [1; 3], но со временем у всех больных произошел 
рецидив роста полипов.

У 21 (34%) пациента диагностирована гипертоническая 
болезнь. Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь заре- 
гистрирована только у 3 (5%) респондентов. Курение в ана-
мнезе выявлено у 18 (29%) пациентов, индекс курильщика 
составил 8 [3; 8] пачка/лет. Однако перед инициацией ГИБТ 
все участники отказались от курения, т. к. это являлось обя-
зательным для включения в исследование. 

Клиническое обследование пациентов: сбор анамнеза, 
проведение тестирования по ACQ-5, АСТ, SNOT-22, общий 
осмотр, аускультация, исследование функции внешнего 
дыхания, а затем МСКТ ППН, эндоскопический осмотр вра-
чом-отоларингологом. 

Исследование функции внешнего дыхания проводилось 
на аппарате Jaeger (США). Проходимость дыхательных путей 
определялась при спирометрии с бронходилатационным 
тестом (400 мкг сальбатумола). Спирометрия выполнена, 
согласно методическим рекомендациям «Спирометрия»  
2023 г., утвержденным Российским респираторным общест- 
вом, Российской ассоциацией специалистов функциональной 
диагностики и Российским научным медицинским общест- 
вом терапевтов14. 

Контроль симптомов БА оценивался в соответствии с ре- 
комендациями GINA-2024 по следующим параметрам: часто-
те дневных и ночных приступов удушья, количеству инга-
ляций короткодействующих β2-агонистов (КДБА) в сутки, 
количеству ночных пробуждений, снижению двигательной 
активности в сутки15.

Для характеристики контроля БА использовались ниже-
перечисленные опросники.

1. ACT — опросник, позволяющий оценивать контроль 
БА за последние 4 недели. Состоит из пяти вопросов, 
ответы на которые оцениваются по 6-балльной шкале 
(от 0 до 5 баллов). Общий балл является суммой бал-
лов за ответы на все вопросы: 25 баллов — полный 
контроль астмы за последние 4 недели; 20–24 балла — 
хороший контроль, но не полный; 19 баллов и мень- 
ше — неконтролируемая астма16. 

2. ACQ-5 — опросник для оценки контроля БА и прогно- 
зирования риска обострений в ближайшем и отда-
ленном будущем. Состоит из пяти вопросов, ответы 
на них оцениваются по 7-балльной шкале (0 — пол- 
ностью контролируемая астма, 6 — абсолютно некон-
тролируемая астма). Общий балл определяется как 
среднее арифметическое баллов за пять ответов: 
0–0,75 — хороший контроль, низкий риск обострения; 

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов 
с бронхиальной астмой тяжелого течения  
и хроническим полипозным риносинуситом
Table 1. Clinical characteristics of  patients with severe 
bronchial asthma and chronic polypous rhinosinusitis

Показатель Значение

Возраст, годы, Me [Q
1
; Q

3
] 60 [49; 66]

Длительность заболевания, годы, Me [Q
1
; Q

3
] 19 [9; 27]

Возраст дебюта заболевания, годы, Me [Q
1
; Q

3
] 39 [31; 45]

Курение в анамнезе, n (%) 18 (29)

Индекс курильщика, пачка/лет, Me [Q
1
; Q

3
] 8 [3; 8]

Индекс массы тела, кг/м2, Me [Q
1
; Q

3
] 27 [24; 29]

Избыточная масса тела, n (%)* 26 (42)

Ожирение, n (%)** 16 (26)

Число полипотомий, Me [Q
1
; Q

3
] 1 [1; 3]

Cопутствующие тяжелой бронхиальной астме атологии, n (%)

Аллергический ринит 28 (45)

Неаллергический ринит 2 (3)

Непереносимость нестероидных 
противовоспалительных препаратов

25 (40)

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 3 (5)

Гипертоническая болезнь 21 (34)

Полипотомия в анамнезе 37 (60)

* Избыточной масса тела считалась при индексе 
массы тела от 25 до 29,9 кг/м2 12.
** Ожирение диагностировалось при индексе массы 
тела ≥ 30 кг/м2 13.
* Overweight was considered to be a body mass index 
from 25 to 29.9 kg/m2.
** Obesity was diagnosed with a body mass index ≥ 30 
kg/m2.
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0,76–1,5 — промежуточный контроль; ≥ 1,6 — неконт- 
ролируемая астма, высокий риск обострения17.

При эндоскопическом осмотре определяли распростра-
ненность полипозного процесса, отек слизистой оболочки, 
наличие и характер отделяемого. Патологический процесс 
оценивался по шкале Lund — Kennedy: 0 баллов — поли-
пы не видны, 1 балл — полипы ограничены носовым ходом,  
2 балла — полипы выходят за пределы нижнего края средней 
носовой раковины в полость носа; отек слизистой оболочки 
полости носа: 0 баллов — отека нет, 1 балл — незначитель-
ный отек, 2 балла — полипозное изменение слизистой обо-
лочки; отделяемое: 0 баллов — отделяемого нет, 1 балл — 
слизистое, 2 балла — густое/плотное и/или гнойное18.

МСКТ ППН проведена на аппарате Light Speed. Оценка 
патологического процесса при анализе данных МСКТ ППН 
осуществлялась с использованием шкалы Lund — Mackay,  
в которой рассматривается патологический процесс в каждой 
из придаточных пазух носа (верхнечелюстных, передних  
и задних отделах решетчатого лабиринта, клиновидной, лоб-
ных) с каждой из сторон и в остиомеатальном комплексе. 
Баллы начисляются по следующей схеме: 0 баллов — нор-
мальная пневматизация, 1 балл — частичное нарушение 
пневматизации, 2 балла — отсутствие пневматизации. Для 
остиомеатального комплекса возможны только два вари-
анта: 0 баллов — отсутствие обструкции, 2 балла — нали-
чие обструкции. Максимальная сумма баллов составляет 24  
и соответствует тотальному диффузному полипозу19.

На основании анализа данных МСКТ ППН и эндоназальной 
эндоскопии выделяют четыре стадии развития полипозного 
поражения носовых пазух:

I стадия — пристеночное утолщение слизистой оболочки 
околоносовых пазух;

II стадия — одиночные полипы в полости пазух;
III стадия — заполнение околоносовых пазух полипоз-

ным процессом на 2/3;
IV стадия — тотальное полипозное заполнение околоно-

совых пазух.
При помощи опросника SNOT-22 определялось влияние 

симптомов ХПРС на качество жизни больных. SNOT-22 — 
опросник, позволяющий оценить качество жизни пациентов 
с заболеваниями носа и околоносовых пазух, он состоит 
из 22 пунктов, которые учитывают типичные симптомы по 
6-балльной шкале (0–5 баллов). Общий балл является сум-
мой баллов за ответы на все вопросы: 0–29 баллов — пол-
ное отсутствие либо незначительное влияние симптомов на 
качество жизни; 30–69 баллов — значительное влияние 
симптомов на качество жизни; 70–110 баллов — выражен-
ное влияние симптомов на качество жизни и психоэмоцио-
нальную сферу пациента20.

Статистическая обработка данных выполнена с помо-
щью программ Microsoft Office Excel 2016 и Statistica 13.3. 
Качественные переменные описаны как абсолютные и отно-
сительные частоты. Количественные значения представлены 
в виде медианы (Me) и интерквартильного интервала (Q

1
; Q

3
), 

где Q
1
 — 25-й процентиль, Q

3
 — 75-й процентиль. Анализ 

на нормальность распределения проводился по методу 
Колмогорова — Смирнова и с использованием критерия 
Шапиро — Уилка, все данные имели ненормальное распре-
деление.

Сравнительный анализ групп по количественным призна-
кам произвели с применением непараметрического критерия 
Вилкоксона, сравнительный анализ различий качественных 
признаков — посредством критерия χ2 с поправкой Йейтса. 
Различия считали статистическим значимыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В таблице 2 приведена клиническая характеристика паци-
ентов в контрольных точках исследования. Изначально все 
участники отмечали высокую частоту дневных и ночных 
приступов удушья, ежедневную потребность в КДБА. Стоит 
упомянуть и частые обострения БА, при которых требова-
лись терапия системными глюкокортикостероидами (СГКС)  
и обращение за медицинской помощью (вызов бригады СМП, 
госпитализация в стационар).

Исходно у больных наблюдалось неконтролируемое тече-
ние БА: результаты АСТ — 16 [12; 19] баллов. В ходе спи-
рометрии установлено, что до начала исследования объем 
форсированного выдоха на 1-ю секунду (ОФВ1

) менее 80% 
был у 34 (55%) пациентов, а соотношение ОФВ

1
 и форсиро-

ванной жизненной емкости легких (ОФВ
1
/ФЖЕЛ) менее 70% 

после бронходилатационной пробы — у 39 (63%) человек.
При первоначальной оценке течения ХПРС выявлено, что 

у всех больных симптомы ХПРС оказывали значительное  
влияние на качество жизни, зафиксировано существенное 
снижение пневматизации околоносовых пазух. Так, результа-
ты SNOT-22 — 46 [34; 62] баллов, а оценка данных МСКТ ППН  
по шкале Lund — Mackay — 17 [15; 20] баллов.

Через 12 месяцев после инициации ГИБТ у 48 (77%) участ- 
ников полностью отсутствовали приступы удушья (р < 0,001), 
у 14 (23%) пациентов они возникали 1–2 раза в неде- 
лю; легкие обострения БА зарегистрированы у 6 (10%) че- 
ловек, при них не требовались стационарное лечение  
и назначение СГКС. Значимо уменьшилась ежедневная 
потребность в КДБА (р < 0,001).

Согласно данным валидизированных опросников, 40% па- 
циентов достигли полного контроля БА, остальные — только 
частичного контроля. 

Через 12 месяцев применения ГИБТ снижение ОФВ1
 менее 

80% отмечалось у 20 (32%) больных, ОФВ
1
/ФЖЕЛ менее 70% 

после бронходилатационной пробы — у 26 (42%) пациен-
тов. В течении первых 4 месяцев применения ГИБТ зафик-
сирован значительный прирост показателя ОФВ

1
, равный  

300 [110; 400] мл, в дальнейшем увеличение ОФВ
1
 составило 

110 [50; 280] мл.
Обращало на себя внимание существенное уменьшение 

жалоб на заложенность носа, ухудшение обоняния, заднюю 
ринорею, а также потребности в деконгестантах. Ослабление 
влияния патологии верхних дыхательных путей на качество 
жизни пациентов, получавших ГИБТ, подтверждали и резуль-
таты SNOT-22, которые через 12 месяцев наблюдения состави-
ли 15 [8; 26] баллов. По данным анализа МСКТ ППН, по шкале 
Lund — Mackay наблюдалось увеличение пневматизации око-
лоносовых пазух благодаря уменьшению размеров полипов.

В таблицах 3 и 4 представлена клинико-функциональ-
ная характеристика пациентов в зависимости от исполь- 
зуемого препарата ГИБП. Необходимо отметить, что исход-
но все больных имели схожие возраст, частоту полипотомий  
и формы БА (см. табл. 3). Все группы также однородны по 

17 Global Initiative for Asthma, GINA. 2024...; Бронхиальная астма. Клинические рекомендации 2024 г. ...
18 Полипозный риносинусит. Клинические рекомендации 2024 г. ...
19 Там же.
20 Там же.
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Таблица 2. Клинико-функциональные показатели пациентов с тяжелой бронхиальной астмой в сочетании 
с хроническим полипозным риносинуситом до, через 4 и 12 месяцев после назначения генно-инженерной 
биологической терапии (ГИБТ), Me [Q1; Q3]   
Table 2. Clinical and functional parameters of  patients with severe bronchial asthma combined with chronic 
polypous rhinosinusitis before, 4 and 12 months after the administration of  genetically engineered biological 
therapy, Me [Q1; Q3]

* Различия между группами по количественным признакам определяли с использованием критерия 
Вилкоксона для двух зависимых выборок.
* Differences between groups in quantitative characteristics were determined using the Wilcoxon test for two 
dependent samples.
Примечание. Здесь и в таблице 4: ОФВ1 — объем форсированного выдоха за 1-ю секунду, ФЖЕЛ — 
форсированная жизненная емкость легких, ACQ-5 — Asthma Control Questionnaire 5, ACT — Asthma 
Control Test, SNOT-22 — Sino-Nasal Outcome Test 22.

Показатель До инициации ГИБТ1 Через 4 месяца2 Через 12 месяцев3 р*

АСТ, баллы 16 [12; 19] 20 [18; 25] 24 [22; 25] р1–2 < 0,001
р1–3 < 0,001
р2–3 < 0,001

ACQ-5, баллы 2,4 [1,0; 3,2] 1,0 [0; 1,8] 0,2 [0; 0,75] р1–2 < 0,001
р1–3 < 0,001
р2–3 = 0,022

SNOT-22, баллы 46 [34; 62] 24 [12; 40] 15 [8; 26] р1–2 < 0,001
р1–3 < 0,001
р2–3 < 0,001

Число дневных приступов удушья  
в сутки

3 [2; 4] 0 [0; 1] 0 [0; 1] р1–2 < 0,001
р1–3 < 0,001
р2–3 = 0,002

Число ночных приступов удушья в сутки 2 [1; 2] 0 [0; 0] 0 [0; 0] р1–2 < 0,001
р1–3 < 0,001
р2–3 = 0,015

Потребность в короткодействующих 
β2-агонистах, раз в сутки

4 [2; 6] 0 [0; 1] 0 [0; 0] р1–2 < 0,001
р1–3 < 0,001
р

2–3
 = 0,27

Количество обострений за 12 месяцев 
(в течение предыдущего года)

2 [1; 3] 0 [0; 0] 0 [0; 0] р1–2 < 0,001
р1–3 < 0,001
р

2–3
 = 0,7

Количество госпитализаций за 12 ме- 
сяцев (в течение предыдущего года)

2 [1; 2] 0 [0; 0] 0 [0; 0] р1–2 < 0,001
р1–3 < 0,001
р

2–3
 = 0,78

Количество вызовов скорой 
медицинской помощи за 12 месяцев  
(в течение предыдущего года)

2 [1; 4] 0 [0; 0] 0 [0; 0] р1–2 < 0,001
р1–3 < 0,001
р

2–3
 = 1

Количество обращений в поликлинику 
в связи с обострением бронхиальной 
астмы за 12 месяцев (в течение 
предыдущего года)

2 [2; 2] 0 [0; 1] 0 [0; 0] р1–2 < 0,001
р1–3 < 0,001
р

2–3
 = 1

Эозинофилы, n 490 [270; 785] 100 [0; 490] 70 [0; 460] р1–2 = 0,002
р1–3 < 0,001
р

2–3
 = 0,3

ОФВ
1
 до пробы с сальбутамолом, % 79,0 [64,6; 95,8] 86,5 [68,6; 99,7] 89,2 [76,7; 104,0] р1–2 = 0,0003

р1–3 = 0,001
р2–3 = 0,021

ОФВ
1
 после пробы с сальбутамолом, % 87,65 [71,7; 102,1] 92,8 [80,0; 106,2] 98,1 [85,5; 109,6] р1–2 = 0,0011

р1–3 = 0,0001
р2–3 = 0,041

ОФВ
1
/ФЖЕЛ до пробы с сальбутамолом, % 65,0 [60,0; 69,5] 67,6 [62,9; 74,6] 70,0 [63,3; 73,8] р1–2 = 0,002

р1–3 < 0,001
р

2–3
 = 0,15

ОФВ
1
/ФЖЕЛ после пробы  

с сальбутамолом, %
67,65 [63,3; 72,0] 69,35 [64,5; 76,3] 71,4 [66,3; 75,3] р1–2 = 0,008

р1–3 < 0,001
р

2–3
 = 0,3

Прирост ОФВ
1
, мл – 300 [110; 400] 110 [50; 280] –

Оценка по шкале Lund — Mackay, баллы 17 [15; 20] – 14 [10; 19] р
1–3

 = 0,055
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частоте обострений, степени контроля БА и влиянию ХПРС  
на качество жизни (согласно критерию Краскела — Уоллиса, 
p > 0,05) (см. табл. 4).

В отношении облегчения симптомов БА все препараты 
имели сопоставимую эффективность. Так, полного контроля 
заболевания, согласно валидизированному опроснику АСТ 
(25 баллов), в группе дупилумаба достигли 13 (45%) участ- 
ников, частичный контроль (АСТ 20–24 балла) отмечен  
у 16 (55%) пациентов. В группе бенрализумаба у 12 (46%) боль- 
ных был полный контроль, у 14 (54%) — частичный контроль 

БА, в группе меполизумаба — у 2 (40%) и 3 (60%) соответст- 
венно. Оба пациента, получавшие омализумаб, достигли 
частичного контроля симптомов БА.

Иммунобиологические препараты оказали существенное 
влияние на параметры функции внешнего дыхания (рис.). 
Так, ОФВ

1
 менее 80% до включения в исследование зафик-

сирован у 55% больных группы дупилумаба, у 58% в группе 
бенрализумаба и у 60% в группе меполизумаба. Количество 
пациентов со сниженным ОФВ

1
 в группе дупилумаба умень-

шилось до 31%, в группе бенрализумаба — до 35%, в груп-

Таблица 3. Исходная характеристика пациентов с тяжелой бронхиальной астмой в сочетании с 
хроническим полипозным риносинуситом, получавших различные препараты генно-инженерной 
биологической терапии   
Table 3. Baseline characteristics of  patients with severe bronchial asthma combined with chronic polypous 
rhinosinusitis who received various drugs of  genetically engineered biological therapy

Показатель Дупилумаб  
(n = 29)

Бенрализумаб  
(n = 26)

Меполизумаб  
(n = 5)

Омализумаб  
(n = 2)

Пол, n мужской 11 6 0 0

женский 18 20 5 2

Возраст, годы, Me [Q
1
; Q

3
] 58 [51; 66] 57 [48; 66] 67 [66; 68] 58 [47; 65]

Длительность бронхиальной астмы, 
годы, Me [Q

1
; Q

3
]

21 [9; 26] 18 [8; 27] 25 [18; 28] 25 [15; 48]

Число полипотомий, Me [Q
1
; Q

3
] 1 [0; 2] 1 [0; 1] 2 [1; 3] 1 [1; 2]

Форма 
бронхиальной 
астмы, n

аллергическая 14 13 0 1

неаллергическая 6 4 2 0

смешанная 9 9 3 1

Таблица 4. Клинико-функциональные показатели пациентов с тяжелой бронхиальной астмой в сочетании 
с хроническим полипозным риносинуситом через 12 месяцев после назначения различных препаратов 
генно-инженерной биологической терапии, Me [Q1; Q3]   
Table 4. Clinical and functional parameters of  patients with severe bronchial asthma combined with chronic 
polypous rhinosinusitis 12 months after administration of  various drugs of  genetically engineered biological 
therapy, Me [Q1; Q3]

Показатель Дупилумаб  
(n = 29)

Бенрализумаб  
(n = 26)

Меполизумаб  
(n = 5)

Омализумаб  
(n = 2)

Количество 
госпитализаций  
за 12 месяцев (в течение 
предыдущего года)

исходно 1 [0; 2] 1 [1; 2] 1 [1; 2] 1 [1; 1]

через 12 месяцев 0 [0; 0] 0 [0; 0] 0 [0; 0] 0 [0; 0]

р* 0,000 0,000 0,06 0,000

Число больных, которым 
требновались системные 
глюкокортикостероиды

исходно 6 4 0 0

через 12 месяцев 3 1 0 0

р* 0,183 0,145 – –

АСТ, баллы исходно 16 [15; 19] 15 [12; 21] 16 [13; 17] 15 [12; 18]

через 12 месяцев 24 [23; 25] 24 [22; 25] 24 [24; 25] 23 [22; 24]

р* 0,000 0,000 0,04 0,000

ACQ-5, баллы исходно 2,6 [1,0; 3,0] 2,6 [1,1; 4,0] 2,4 [2,0; 3,0] 1,5 [1,0; 2,0]

через 12 месяцев 0,2 [0; 0,65] 0,2 [0; 1,0] 0 [0; 0,4] 0 [0; 0]

р* 0,000 0,02 0,043 0,04

ОФВ
1
, % исходно 79,0 [64,4; 92,5] 74,7 [63,3; 96,6] 79,6 [52,0; 90,6] 102,5 [98,4; 107,0]

через 12 месяцев 87,4 [76,4; 97,4] 88,2 [77,8; 108,0] 80,0 [75,0; 101,3] 106,4 [102,0; 
110,6]

р* 0,014 0,009 0,043 0,2



ORIGINAL PAPERS

88 |                       |   Vol. 25, No. 3 (2026)

пе меполизумаба — до 40%. У двух пациентов, получавших 
омализумаб, ОФВ

1
 менее 80% и ОФВ

1
/ФЖЕЛ менее 70%  

на момент включения в исследование и через 12 месяцев 
терапии не было.

Клинически значимое уменьшение параметров фиксиро-
ванной обструкции регистрировалось у всех больных, вклю-
ченных в исследование. Наибольшее снижение доли пациен-
тов с ОФВ

1
/ФЖЕЛ менее 70% отмечалось в группе меполизу- 

маба, в которой до включения в исследование показатель 

ОФВ
1
/ФЖЕЛ менее 70% встречался у 80% больных, а через 

12 месяцев терапии — лишь у 40%.
При изучении эффективности препаратов ГИБТ в отно-

шении ХПРС нами установлено значительное уменьшение 
влияния симптомов на качество жизни и психоэмоциональ-
ную сферу пациентов, согласно данным опросника SNOT-22. 
Так, результаты SNOT-22 в группе дупилумаба составили  
6 [12; 24], бенрализумаба — 18 [10; 31], меполизумаба —  
9 [3; 21], омализумаба — 9 [8; 10] баллов. Восстановление 
обоняния наблюдалось уже после первых инъекций, такие 
же данные были получены рамках исследований SINUS-24  
и SINUS-52, CALIMA, OSTRO, SYNAPSE [10–13]. Стоит отметить, 
что после назначения биологической терапии ни в одной 
группе больных не проводились полипотомии.

Однако не все пациенты смогли достичь контроля симпто-
мов ХПРС, у трех участников группы бенрализумаба, у одно-
го больного из группы меполизумаба, а также у обоих паци-
ентов, получавших омализумаб, показатели SNOT-22 через  
12 месяцев значимо не улучшились, что послужило основа-
нием для перевода их на дупилумаб. Потребность в смене 
бенрализумаба и меполизумаба на дупилумаб отмечена  
и группой исследователей во главе с Д.О. Тимошенко [3].

По данным сравнительного анализа ключевых показа-
телей (ОФВ1

, ОФВ
1
/ФЖЕЛ, числа обострений) при помощи 

критерия Краскела — Уоллиса, отсутствовала статистически 
значимая разница между исследуемыми группами. Таким 
образом, доказано, что все препараты в равной степени при-
годны для терапии ТБА в сочетании с ХПРС.

Но при сравнении данных рентгенологического обсле-
дования пациентов через 12 месяцев с момента инициации 
ГИБТ замечено, что дупилумаб способствует статистически 
значимому уменьшению размеров полипов, в отличие от 
бенрализумаба и меполизумаба, при приеме которых полипы 
уменьшаются лишь незначительно (согласно сравнительно-
му анализу с помощью критерия Манна — Уитни, р < 0,05).

При всех положительных эффектах дупилумаба стоит 
выделить возможное развитие эозинофилии на фоне его 
приема, в нашем исследовании легкая эозинофилия (500–
1500 кл/мкл) зарегистрирована у 11 пациентов, умеренная 
(1501–5000 кл/мкл) — у двух. Указанный нежелательный 
эффект связан с тем, что дупилумаб препятствует мигра-
ции гранулоцитов в ткани, и это приводит к их накоплению 

ОФВ
1
 < 80% исходно

ОФВ
1
/ФЖЕЛ < 70% исходно

ОФВ
1
 < 80% через 12 месяцев

ОФВ
1
/ФЖЕЛ < 70% через 12 месяцев

дупилумаб

55%
58% 60%

31%
35%

40%

59%
65%

80%

38%

50%

40%

бенрализумаб меполизумаб

Рис. Объем форсированного выдоха за 1-ю секунду 
(ОФВ1) и соотношение ОФВ1 и форсированной 
жизненной емкости легких (ФЖЕЛ) у больных 
бронхиальной астмой в сочетании с хроническим 
полипозным риносинуситом, получавших 
терапию препаратами дупилумаб, бенрализумаб, 
меполизумаб в течение 12 месяцев
Fig. Forced expiratory volume in first second (FEV1) 
and the ratio of  FEV1 to forced vital capacity in patients 
with bronchial asthma combined with chronic polypous 
rhinosinusitis treated with dupilumab, benralizumab, 
and mepolizumab for 12 months

* Различия между группами по количественным признакам определяли с использованием критерия 
Вилкоксона для двух зависимых выборок.
* Differences between groups in quantitative characteristics were determined using the Wilcoxon test for two 
dependent samples.

Показатель Дупилумаб  
(n = 29)

Бенрализумаб  
(n = 26)

Меполизумаб  
(n = 5)

Омализумаб  
(n = 2)

Прирост ОФВ
1
 через 12 месяцев, мл 125 [40; 190] 140 [50; 390] 180 [160; 250] 110 [90;130]

ОФВ
1
/ФЖЕЛ после 

бронходилатационного 
теста, %

исходно 68,1 [63,8; 74,0] 67,0 [61,6; 70,0] 62,7 [57,6; 67,3] 76,5 [67,0; 84,0]

через 12 месяцев 72,3 [66,7; 75,4] 69,7 [65,8; 75,1] 74,6 [66,1; 76,5] 71,6 [70,1; 73,0]

р* 0,04 0,006 0,043 0,6

SNOT-22, баллы исходно 44 [35; 61] 50 [32; 62] 61 [60; 69] 16 [15; 20]

через 12 месяцев 6 [12; 24] 18 [10; 31] 9 [3; 21] 9 [8; 10]

р* 0,002 0,005 0,043 0,2

Оценка по шкале Lund — 
Mackay, баллы

исходно 18 [15; 20] 16 [14; 20] 17 [16; 17] 12 [10; 14]

через 12 месяцев 11 [5; 14] 15 [14; 20] 15 [14; 16] 11 [10;12]

р* 0,04 0,86 0,6 0,7
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в периферической крови. Аналогичное явление отметили 
F.L.M. Ricciardolo и соавт. в исследовании, посвященном 
роли дупилумаба в терапии ТБА [9].

Препарат омализумаб получали 2 пациента, которые через 
12 месяцев достигли частичного контроля ТБА, они отмечали 
и облегчение назальных симптомов ХПРС. 

Базисная противовоспалительная терапия пациентов 
исходно и через 12 месяцев наблюдения описана в табли- 
це 5. Изначально все больные получали высокие дозы инга-
ляционных глюкокортикостероидов и длительно действую-
щих β2-агонистов, а также дополнительные контролирующие 
препараты. До назначения ГИБТ 10 (16%) пациентов приме-
няли преднизолон в дозе от 5 до 10 мг.

Спустя 12 месяцев использования ГИБТ снизился объем 
базисной терапии, что не привело к ухудшению контроля БА. 
Так, 12 (20%) пациентов отказались от приема дополнитель-
ных препаратов — монтелукаста (антилейкотриена) и тиотро-
пия бромида (длительно действующего антихолинергика). 

Через 12 месяцев 6 человек отказались от приема пред-
низолона: по 3 пациента из групп бенрализумаба и дупилу-
маба. Четверо больных продолжают принимать преднизо-
лон, однако суточная доза снижена до 2,5 мг. 

Таким образом, назначение ГИБТ помогает уменьшить или 
полностью устранить необходимость приема СГКС, аналогич-
ные результаты получили C. Pelaia и соавт. и Т.М. Laidlaw  
и соавт. в своих исследованиях, посвященных дупилумабу  
и бенрализумабу соответственно [14, 15]. В итоге снижение 
объема базисной терапии не привело к ухудшению контроля БА,  
что подтверждается и авторам и исследований [14, 15].

ОБСУЖДЕНИЕ 
Данная работа проведена в условиях рутинной клинической 
практики, и полученные результаты совпадают с результа-
тами крупных многоцентровых исследований. Нами проде- 
монстрирована высокая эффективность ГИБТ в достиже-
нии контроля БА, о чем свидетельствуют снижение частоты 
дневных и ночных приступов удушья, потребности в КДБА, 
отсутствие тяжелых обострений БА и необходимости ста-
ционарного лечения. Отмечено также достижение контро-
ля симптомов ХПРС, согласно данным валидизированного 
опросника SNOT-22. Эти результаты согласуются с данными 
объективной оценки пневматизации придаточных пазух носа 
в ходе лучевой диагностики. 

В исследованиях POLYP 1 и POLYP 2 доказана безопасность 
и эффективность назначения омализумаба у пациентов с тяже-
лой степенью ХПРС, такие же данные для препарата меполизу-
маб получены в клиническом исследовании SYNAPSE [12]. 

Бенрализумаб зарегистрирован в РФ в качестве средства 
дополнительной терапии ТБА с эозинофильным фенотипом. 
Однако, по результатам клинических исследований ANDHI  
и OSTRO, бенрализумаб высокоэффективен и в лечении ХПРС, 
что подтверждается уменьшением числа баллов по SNOT-22 
[13, 16]. В исследовании CALIMA отмечено, что терапия 
бенрализумабом эффективнее при наличии у пациентов 
патологии верхних дыхательных путей [10].

В 2023 году в РФ был зарегистрирован препарат тезепе-
лумаб, который является моноклональным антителом против 
тимусного стромального лимфопоэтина и предназначен для 
терапии Т2- и неТ2-астмы [17]. Эффективность тезепилума-
ба в терапии ТБА в сочетании с полипозным риносинуситом 
и без него доказана в исследовании NAVIGATOR [15]. 

В метаанализе T. Nopsopon и соавт. показано, что тезе-
пилумаб и дупилумаб одинаково эффективны в улучшении 
показателей контроля БА и функции внешнего дыхания,  
в снижении частоты обострений БА, влияния симптомов 
ХПРС на качество жизни [18].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенное нами исследование подтвердило эффектив-
ность назначения препаратов ГИБТ пациентам с ТБА в соче-
тании с ХПРС. Все препараты оказывали положительный 
эффект в виде улучшения контроля бронхиальной астмы  
и показателей функции внешнего дыхания. Для лечения ХПРС 
наиболее эффективным оказался дупилумаб, потому что его 
действие направлено одновременно против двух ключевых 
цитокинов, участвующих в образовании полипов, — ИЛ-4  
и ИЛ-13. В то же время необходимо наблюдение за количест- 
вом эозинофилов в периферической крови, т. к. существует 
риск развития эозинофилии [7].

Таблица 5. Базисная терапия пациентов с тяжелой 
бронхиальной астмой в сочетании с хроническим 
полипозным риносинуситом до и через 12 ме- 
сяцев после назначения генно-инженерной 
биологической терапии (ГИБТ), n (%)
Table 5. Baseline therapy of patients with severe 
bronchial asthma and chronic rhinosinusitis polyposa 
before and 12 months after genetically engineered 
biologic therapy, n (%)

Базисная терапия До назначения 
ГИБТ

Через 12 
месяцев

р*

ИГКС + ДДБА 9 (15) 17 (28) 0,123

ИГКС + ДДБА + АЛТ 16 (25) 15 (24) 1,00

ИГКС + ДДБА + ДДАХ 9 (15) 7 (11) 0,78

ИГКС + ДДБА + СГКС 0 1 (1,5) 1,00

ИГКС + ДДБА + АЛТ + 
ДДАХ

18 (29) 19 (31) 1,00

ИГКС + ДДБА + ДДАХ + 
АЛТ + СГКС

2 (3) 1 (1,5) 1,00

ИГКС + ДДБА + ДДАХ + 
СГКС

5 (8) 2 (3) 0,47

ИГКС + ДДБА + АЛТ + 
СГКС

3 (5) 0 0,24

* Различия между группами по качественным 
признакам определяли с использованием критерия 
χ2 с поправкой Йейтса.
* Differences between groups in qualitative 
characteristics were determined using the χ2 test  
with Yates' correction.
Примечание: АЛТ — антилейкотриены, ДДАХ — 
длительно действующие антихолинергики, ДДБА — 
длительно действующие β2-агонисты, ИГКС — 
ингаляционные глюкокортикостероиды, СГКС — 
системные глюкокортикостероиды.
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