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Резюме

Лекарственные препараты, применяемые при болезни Альцгеймера, в настоящее время направлены преиму-
щественно на устранение симптомов заболевания, более современные препараты на основе моноклональных 
антител пока имеют ограниченное применение. В данной работе проведен анализ лекарственных препаратов 
для лечения болезни Альцгеймера, включая обзор клинических исследований и препаратов, применяющихся в 
клинической практике. Результаты и их обсуждение. Проанализированы основные подходы к терапии: препа-
раты для базисной терапии (ингибиторы холинэстеразы, мемантин) и новые препараты на основе моноклональ-
ных антител (леканемаб, донанемаб), нацеленные на бета-амилоид, которые замедляют снижение когнитивных 
функций на ранних стадиях болезни, но при этом связаны с риском появления амилоид-связанных аномалий ви-
зуализации (ARIA). Также рассмотрены перспективные направления разработки препаратов: терапия, нацелен-
ная на тау-белок, применение агонистов рецепторов глюкагоноподобного пептида-1 (семаглутид), модуляция 
нейровоспаления (интерлейкин-2) и генная терапия. Выявлено, что большинство клинических исследований 
(208 на I‒III фазе) сфокусированы на антиамилоидных препаратах и снижении накопления тау-белков в голов-
ном мозге. Заключение. Разработка лекарственных препаратов смещается от симптоматической к патогенети-
ческой терапии. Несмотря на появление антиамилоидных антител, их применение ограничено рисками и вы-
сокой стоимостью. Перспективными направлениями терапии являются разработка биспецифических антител, 
комбинированной терапии, сочетающей несколько механизмов, а также генной терапией.

Ключевые слова: болезнь Альцгеймера, моноклональные антитела, клинические исследования, лекар-
ственные препараты, нейродегенерация.
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Abstract

Medications used in Alzheimer’s disease are currently aimed primarily at eliminating the symptoms of the disease, 
while more modern drugs based on monoclonal antibodies are still of limited use. In this work, an analysis of drugs 
for the treatment of Alzheimer’s disease was carried out, including a review of clinical trials and drugs used in clinical 
practice. Results and discussion. The main approaches to therapy are analyzed: drugs for basic therapy (cholinesterase 
inhibitors, memantine) and new drugs based on monoclonal antibodies (lecanemab, donanemab) aimed at beta-amyloid, 
which demonstrate the ability to slow cognitive decline in the early stages of the disease, but are associated with the risk 
of amyloid-related imaging abnormalities (ARIA). Promising areas are also considered: tau protein-targeted therapy, 
the use of glucagon-like peptide 1 receptor agonists (semaglutide), neuroinflammation modulation (interleukin-2), and 
gene therapy. It was revealed that the majority of clinical trials (208 in phase I‒III) are focused on anti-amyloid drugs 
and reducing the accumulation of tau proteins in the brain. Conclusions. The development of drugs is shifting from 
symptomatic to pathogenetic therapy. Despite the appearance of anti-amyloid antibodies, their use is limited by risks 
and high cost. Promising areas of therapy are the development of bispecific antibodies, combination therapy connecting 
several mechanisms, as well as gene therapy.
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Введение
Болезнь Альцгеймера (БА) составляет почти 

70 % случаев деменции и характеризуется гибе-
лью нейронов, атрофией гиппокампа и коры го-
ловного мозга, приводящими к нарушениям ког-
нитивных функций и снижению памяти. Болезни 
свойственна длительная доклиническая стадия, 
начиная с развития патологии головного мозга 
и заканчивая выявлением первых когнитивных 
нарушений. Выделяют семейную (FAD) и спо-
радическую (SAD) формы, причем на долю FAD 
приходится около 5 % случаев [1]. FAD связана 
с мутациями, включая изменения в генах пред-

шественника бета-амилоида и пресенилина. На-
против, SAD представляет собой мультифактори-
альное заболевание, свой вклад в которое вносят 
возрастные изменения, генетические факторы 
риска, а также сосудистые заболевания [2]. В ос-
нове патогенеза БА лежат несколько механизмов, 
включая отложение бета-амилоидных бляшек 
(Aβ) и нейрофибриллярных клубков, дисфунк-
цию холинергической передачи и увеличение ак-
тивности моноаминоксидазы. 

Современная терапия БА носит патогенети-
ческий характер, препараты для базисной тера-
пии включают ингибиторы холинэстеразы (до-
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непезил, галантамин, ривастигмин), антагонист 
NMDA-рецепторов мемантин, а также комбина-
цию донепизила и мемантина. Однако эти ле-
карственные препараты не устраняют причину 
заболевания, лишь временно улучшают когни-
тивные функции [3]. За рубежом на ранней ста-
дии БА также применяются моноклональные 
антитела против Aβ (леканемаб и донанемаб). 
Изучаются и другие элементы патогенеза, вклю-
чая нейровоспаление, в частности, исследуется 
эффективность нестероидных противовоспа-
лительных средств, метформина, агонистов ре-
цепторов глюкагоноподобного пептида-1, при-
менение которых может снизить риск развития 
БА [4]. При этом разнообразие молекулярных 
механизмов, лежащих в основе патогенеза БА, 
привело к разработке большого количества пер-
спективных препаратов, которые проходят в на-
стоящее время разные фазы клинических испы-
таний. 

Целью данной работы являлся анализ со-
временного состояния в области клинической 
разработки препаратов для лечения БА, вклю-
чая анализ клинических исследований и пре-
паратов, применяющихся на практике. В рабо-
те рассмотрен патогенез БА, а также приведен 
обзор основных клинических исследований ле-
карственных препаратов, применяемых для ле-
чения этого заболевания.

Материал и методы
Систематический обзор литературы по 

теме лекарственных препаратов, применяемых 
в лечении БА, выполнен с использованием 
информации баз данных PubMed, Scopus, Web 
of Science, а также ресурсов по клиническим ис-
следованиям https://clinicaltrials.gov/, «Alzheimer 
Research Forum» (https://www.alzforum.org/) с 
использованием поисковых запросов «препара-
ты для лечения болезни Альцгеймера», «пато-
генез болезни Альцгеймера», «мишени болез-
ни Альцгеймера», «клинические исследования 
препаратов для болезни Альцгеймера». Поиск в 
соответствии с чек-листом PRISMA охватывает 
рецензируемые статьи за период 2000–2025 гг., 
включая статьи по клиническим и доклиниче-
ским исследованиям препаратов для лечения БА, 
поиску новых мишеней и изучению механизмов 
патогенеза БА. В результате из 324 публикаций 
исключены работы без полнотекстового досту-
па, не имеющие отношения к объекту анализа, 
и с аннотациями, не соответствующими назва-
нию. В итоге из оставшихся публикаций отобра-
но 32, соответствующие тематике обзора.

Патогенез БА
Ведущий вклад в патогенез БА вносит меха-

низм образования Aβ из белка-предшественника 
амилоида под действием β- и γ-секретазы. По-
лучившиеся пептиды полимеризуются с обра-
зованием фибрилл и нерастворимых агрегатов, 
образуя нерастворимые бляшки во внеклеточ-
ном пространстве. Этот процесс запускает ги-
перфосфорилирование тау-белков, связанных с 
микротрубочками, в результате чего образуются 
внутриклеточные нейрофибриллярные клубки. 
Вследствие этого нарушается синаптическая 
передача, возникает локальное нейровоспале-
ние, что в конечном итоге активирует процессы 
нейродегенерации [5]. Помимо образования Aβ 
происходит снижение функции холинергических 
нейронов и уровня ацетилхолина, при этом сни-
жается уровень ацетилхолинэстеразы и повы-
шается активность бутирилхолинэстеразы, что 
также нарушает передачу нервного импульса, а 
параллельная индукция агрегации Aβ усиливает 
эффект нейротоксичности [6]. Повышение уров-
ня экспрессии моноаминоксидазы B и изменение 
содержания отдельных ионов металлов приводит 
к увеличению продукции активных форм кис-
лорода в клетках, способствуя окислительному 
стрессу, что также влияет на образование Aβ. 
Свой вклад в патогенез БА также вносит эксай-
тотоксичность, опосредованная гиперактиваци-
ей NMDA-рецепторов под действием глутамата, 
что приводит к нарушению синаптической пла-
стичности и нарушению функции нейронов [7]. 
Помимо этого ряд генетических факторов пред-
располагает к развитию БА: носительство алле-
ля APOE ε4 [8], мутации в генах пресенилина-1, 
пресенилина-2 и предшественника бета-амилои-
да [9]. 

Таком образом, несмотря на высокую значи-
мость БА как одного из ведущих нейродегенера-
тивных заболеваний, ее патогенез недостаточно 
изучен, а множественность механизмов, лежа-
щих в основе патогенеза заболевания, может слу-
жить основой для разработки новых подходов к 
его лечению. 

Лекарственные препараты для  
базисной терапии БА
Донепезил является селективным 

ингибитором ацетилхолинэстеразы обратимого 
действия, повышает уровень ацетилхолина в 
синапсах. Применяется для лечения легкой, 
умеренной и тяжелой деменции, обладает 
длительным периодом полувыведения (~70 ч) и 
высоким связыванием с белками плазмы (96 %). 
Через гематоэнцефалический барьер проникает 
15,7 % от общей дозы, что обусловливает его 
центральное действие [10]. 
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Галантамин применяется при легкой и 
умеренной деменции при БА. Он оказывает 
двойное фармакологическое действие: обратимо 
ингибирует ацетилхолинэстеразу, повышая 
концентрацию ацетилхолина, и осуществляет 
аллостерическую модуляцию никотиновых 
рецепторов в гиппокампе, коре и переднем 
мозге [11]. К частым нежелательным реакциям 
на препарат относятся тошнота, рвота, спазмы, 
а также системные реакции, характерные для 
ингибиторов ацетилхолинэстеразы: брадикардия, 
гипотензия, мышечная слабость, угнетение 
дыхания и судороги.

Мемантин является неконкурентным анта-
гонистом глутаматных NMDA-рецепторов, пре-
дотвращает глутамат-индуцированную эксай-
тотоксичность [12]. Препарат в целом хорошо 
переносится; к частым нежелательным реакциям 
относятся головокружение, головная боль, запор, 
спутанность сознания, инфекции мочевыводя-
щих путей. Метаанализ показал, что монотера-
пия мемантином обладает лишь незначительной 
клинической эффективностью при умеренно-тя-
желой и отсутствует при легкой умеренной сте-
пени БА [13]. Один из последних препаратов 
для лечения БА представляет собой комбина-
цию донепезила и мемантина в форме таблеток 
с пролонгированным высвобождением для одно-
кратного ежедневного приема и применяется для 
лечения умеренной и тяжелой деменции. Иссле-
дование DOMINO-1 [14] показало статистически 
значимое когнитивное и функциональное преи-
мущество при приеме комбинации препаратов в 
течение 12 месяцев по сравнению с группой, по-
лучавшей только донепезил. 

В целом недостатками препаратов для базис-
ной терапии БА является недостаточная привер-
женность пациентов к терапии, снижение их эф-
фективности при пероральном приеме, побочные 
реакции, что может способствовать рецидивам 
заболевания и снижать эффективность лечения 
[15]. Текущие исследования имеют целью не 
только создание инновационных препаратов, на-
правленных на новые мишени, но и улучшение 
терапевтической эффективности уже имеющихся 
лекарственных средств путем оптимизации их 
фармакокинетического и фармакодинамического 
профиля, а также минимизации системных по-
бочных эффектов.

Моноклональные антитела, применяемые 
при БА
Первыми патогенетическими препаратами 

для терапии БА стали моноклональные антитела 
адуканумаб, леканемаб и донанемаб, нацеленные 
на различные формы Aβ (олигомеры, фибриллы, 

бляшки). Препараты применяются на ранней ста-
дии БА (при легких когнитивных нарушениях), 
для начала терапии необходимо подтверждение 
наличия Aβ при проведении позитронно-эмис-
сионной томографии (ПЭТ). Антитела вводят 
внутривенно: адуканумаб и донанемаб – с перио-
дичностью один раз в 4 недели, леканемаб – один 
раз в 2 недели. Ключевыми критериями эффек-
тивности терапии являются способность антител 
проникать через гематоэнцефалический барьер, 
доказанное снижение Aβ по данным ПЭТ, улуч-
шение когнитивных функций и приемлемый про-
филь безопасности препарата.

Клиническая эффективность применяемых 
моноклональных антител против БА ограничена, 
а их назначение ассоциировано с риском разви-
тия амилоид-связанных аномалий визуализации 
(ARIA), выявляемых при МРТ-исследовании. 
ARIA-Е проявляется как локальное воспаление 
вследствие активации глии, что приводит к по-
вышению проницаемости гематоэнцефалическо-
го барьера, патогенез другого вида поражения, 
ARIA-H, ассоциирован с отложением амилоида 
в стенках сосудов, что приводит к деструкции 
эндотелия и повышает риск кровоизлияний [16]. 
Обе формы ARIA (геморрагическая и отечная) 
обычно носят бессимптомный характер, возмож-
но возникновение неврологических реакций: го-
ловная боль, спутанность сознания, зрительные 
нарушения, тошнота, судороги, очень редко ле-
тальный исход; для снижения риска проявления 
ARIA при терапии моноклональными антитела-
ми рассматривается введение кортикостероидов 
[17].

Адуканумаб обладает высокой селектив-
ностью к агрегированным формам белка, пре-
дотвращая накопление Aβ во внеклеточном 
пространстве. При этом данные клинических ис-
следований его эффективности показали проти-
воречивые результаты. В клиническом исследова-
нии EMERGE продемонстрировано улучшение у 
пациентов с БА по ряду когнитивных и функцио-
нальных шкал оценки, в отличие от исследования 
ENGAGE [18]. На основании сомнительной эф-
фективности, риска серьезных побочных эффек-
тов, высокой стоимости терапии из-за необходи-
мости постоянного мониторинга адуканумаб был 
снят компанией Biogen с рынка в 2024 г. 

Леканемаб, подобно адуканумабу, представ-
ляет собой гуманизированное моноклональное  
антитело, которое селективно связывает рас-
творимые амилоидные протофибриллы и спо-
собствующее клиренсу Aβ [19]. Перед на-
значением препарата необходимо провести 
подтверждение наличия Aβ в головном мозге 
(с помощью ПЭТ-сканирования или анализа 
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спинно-мозговой жидкости). В исследовании 
CLARITY AD с подтверждением наличия Aβ по 
ПЭТ терапия препаратом леканемаб показала 
значительное снижение амилоидной нагрузки, 
замедление снижения когнитивных функций на 
27 % по шкале CDR-SB, на 37 % по шкале ADCS-
MCI-ADL и на 26 % по шкале ADAS-Cog14 [20]. 
Для леканемаба чаще отмечались случаи ARIA-E/
ARIA-H, особенно у носителей аллеля ApoE4 ε4 
(гомозигот) [21]. 

Донанемаб – еще одно моноклональное анти-
тело, разработанное компанией Eli Lilly. В 2024 г. 
Управление по санитарному надзору за качеством 
пищевых продуктов и медикаментов США (Food 
and Drug Administration, FDA) одобрило донане-
маб для применения у пациентов с легкими ког-
нитивными нарушениями или с легкой формой 
БА. Исследование TRAILBLAZER-ALZ 2 прово-
дилось у пациентов с ранней симптоматической 
БА, подтвержденной наличием амилоида и тау- 
белка по ПЭТ. У больных с ранними симптомами 
БА, наличием Aβ и тау-белков донанемаб значи-
тельно замедлил прогрессирование БА на 76-й 
неделе как в группе с низким/средним накопле-
нием тау-белка в головном мозге, так и в комби-
нированной группе с низким/средним и высоким 
накоплением тау-белка [22].

Анализ современных клинических  
исследований лекарственных  
препаратов
Анализ текущих исследований в области 

препаратов для лечения болезни Альцгейме-
ра по данным https://clinicaltrials.gov/ выявил 
208 исследований на I–III фазе КИ. Больше все-
го исследований направлено на Aβ, тау-белки и 
нейровоспаление (соответственно 55, 25 и 21), 
меньше работ посвящено изменению метабо- 
лизма митохондрий и влиянию на холинергиче-
скую систему. 

Клинические исследования III фазы в ос-
новном сосредоточены на антиамилоидных 
препаратах на основе антител, применяемых на 
ранней стадии БА (беcсимптомной) и при на-
личии маркеров этого заболевания (в крови или 
выявляемых на ПЭТ). На III фазе клинического 
исследования TRAILRUNNER-ALZ 3 прово-
дится оценка эффективности применения рем-
тернетуга, применяемого при ранней стадии БА 
до появления ее симптомов и направленного на 
амилоид N3pG при наличии биомаркеров, что, 
как предполагается, может сделать его более эф-
фективным и, возможно, безопасным. Ремтерне-
туг разработан на основе той же молекулы, что 
и донанемаб, но предназначен для подкожного 
введения. Для повышения терапевтической эф-

фективности антиамилоидной терапии приме-
няются биспецифические антитела, такие как 
тронтинемаб (RO7126209) – инновационный пре-
парат от Roche. Тронтинемаб содержит модуль 
Brain Shuttle, облегчающий его проникновение 
через гематоэнцефалический барьер, проходит 
клинические исследования III фазы у пациентов 
с легкими когнитивными нарушениями при БА 
(NCT07169578). 

Следует отметить, что постепенно возрастает 
количество клинических исследований, связанных 
с применением подходов на основе генной терапии 
и персонализированной медицины, требующих 
оценки патологии на молекулярном уровне и 
соответствующей стратификации пациентов, 
что позволяет повысить эффективность тера-
пии болезней, обусловленных генетическими 
причинами. I фаза исследования NCT06673069 
призвана оценить безопасность и переносимость 
антисмыслового нуклеотида ION269 у взрослых 
с синдромом Дауна и признаками амилоидной 
ангиопатии головного мозга. Препарат уникален 
тем, что воздействует непосредственно на 
генетические факторы, связанные с БА у людей 
с синдромом Дауна, такие как избыточная 
экспрессия локализованного на 21-й хромосоме 
гена белка-предшественника амилоида, на 
которую не влияют стандартные методы 
терапии. В другом исследовании (NCT05400330) 
используется генотерапевтический препарат 
LX1001, доставляющий ген аполипопротеина 
Е (APOE2) с использованием аденовирусной 
конструкции в головной мозг у гомозигот, 
являющихся носителями аллели APOE4 (является 
генетическим фактором риска развития БА). Вве-
дение LX1001 приводило к дозозависимому уве-
личению экспрессии белка аполипопротеина Е 
вместе с улучшением когнитивной функции при 
одновременном снижении уровня тау-белка. Пре-
парат также продемонстрировал благоприятный 
профиль безопасности без сообщений о микро-
кровоизлияниях, связанных с антиангиогенной 
терапией (ARIA).

Помимо воздействия на амилоид и его пред-
шественники разрабатываются подходы для 
непосредственного влияния на гиперфосфори-
лированный тау-белок — ключевой маркер ней-
родегенерации при БА. Несмотря на интерес к 
тау-направленной терапии, ни один подход пока 
не разрешен для клинического применения. 
Моноклональные антитела (гозуранемаб, семо-
ринемаб, тилавонемаб), нацеленные на N-кон-
цевой домен тау-белка, не показали значимой 
эффективности [23]. Клиническое исследование 
II фазы NCT06602258 нацелено на определение 
дозозависимого эффекта высокоаффинного гума-
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низированного антитела E2814 [24], связываю-
щегося с тау-243 в микротрубочко-связывающем 
регионе, при его одновременном применении 
с леканемабом в отношении изменения уровня 
спинно-мозговой жидкости при ранней стадии 
болезни Альцгеймера. В качестве альтернативы 
применению антител в настоящее время на I фазе 
клинических исследований находится препарат 
LY3954068 (производитель Eli Lilly), представ-
ляющий собой малую интерферирующую РНК, 
специфичную к ассоциированному с микротру-
бочками тау-белку и предназначенную для интра-
текального введения. 

Вместо прямого воздействия на амилоид или 
тау-белок ряд исследований нацелены на модуля-
цию иммунной системы при терапии ранней ста-
дии БА. В исследованиях II фазы NCT06096090 
и NCT05468073 оценивают влияние низких доз 
ИЛ-2 как регулятора локального иммунного отве-
та, направленного на стимулирование пролифе-
рации и функций T-клеток, которые участвуют в 
подавлении нейровоспаления, являющегося клю-
чевым компонентом патогенеза БА. Иммунотера-
пия с использованием ИЛ-2 была безопасной и 
хорошо переносилась; ИЛ-2 q4wk увеличивал по-
пуляцию Treg, что приводило к изменению уров-
ня медиаторов воспаления и Aβ42 в ликворе [25].

Разработка комбинированных препаратов, 
которые не только обладают новыми механизма-
ми действия, но и удобны для пациентов, повы-
шая приверженность лечению, ведется в рамках 
ряда клинических исследований. Одним из пер-
спективных направлений является воздействие 
на дофаминергическую систему, функциональ-
ная активность которой снижается при БА [26]. 
Исследование DOPAD-3 фазы III направлено на 
оценку эффективности применения дофамино-
миметика ротиготина в комбинации стандартной 
терапии ривастигмином у больных легкой и уме-
ренной БА в виде трансдермального пластыря.

В качестве альтернативных препаратов для 
терапии БА предлагается использовать проти-
водиабетические средства. Установлена тесная 
патогенетическая связь между дефицитом инсу-
лина, инсулинорезистентностью, сахарным диа-
бетом 2-го типа и БА. Инсулинорезистентность 
при сахарном диабете 2-го типа потенцирует 
накопление Aβ вследствие гликирования пепти-
дов Aβ и ускорения их агрегации [27]. Агонисты 
рецепторов глюкагоноподобного пептида-1 спо-
собны замедлять прогрессию БА за счет влияния 
на гликирование и изменения метаболизма бел-
ков [28]. Для лечения БА в исследовании II фазы 
(NCT05891496) изучается способность семаглу-
тида подавлять нейровоспаление и улучшать ког-
нитивные функции при ранней БА. По данным 

исследования Mendelian, применение метформи-
на может уменьшать риск БА за счет улучшения 
функции митохондрий и снижения экспрессии 
гена NDUFA2, связанного с митохондриальным 
комплексом I в цепи переноса электронов [29]. 

Ингибиторы β-секретазы-1 активно разраба-
тывались с целью снижения уровня Aβ. Однако 
клинические исследования III фазы атабецестата, 
ланабестата и верубецестата у пациентов с легкой 
и умеренной БА были прекращены в связи с от-
сутствием эффективности и более выраженным 
снижением когнитивных функций, а также по-
бочными реакциями [30]. Причиной отсутствия 
терапевтической эффективности препаратов яв-
ляется плейотропность фермента [31], поэтому 
перспективные исследования нацелены на разра-
ботку ингибиторов γ-секретазы [32].

Заключение
Анализ современного состояния разработки и 

применения препаратов для лечения БА показы-
вает, что в основном применяются препараты: 1) 
для компенсации холинергического дефицита  – 
ингибиторы ацетилхолинэстеразы (донепезил, 
галантамин), для снижения глутаматной эксай-
тотоксичности – антагонисты NMDA-рецепто-
ров (мемантин), которые также используются в 
комбинации; 2) для таргетного воздействия – мо-
ноклональные антитела (леканемаб, донанемаб), 
направленные на снижение β-амилоида, однако 
их применение ограничено ранней стадией БА и 
сопряжено с риском развития ARIA. В качестве 
основных перспективных направлений разработ-
ки и применения лекарственных препаратов вы-
деляют тау-направленную терапию (разработка 
антител и олигонуклеотидов, нацеленных на ги-
перфосфорилированный тау-белок); модуляцию 
локального нейровоспаления (иммунотерапев-
тические подходы, включая применение ИЛ-2); 
генную терапию (на основе внедрения APOE2 
и доставки антисмысловых олигонуклеотидов); 
использование противодиабетических препара-
тов (агонисты рецепторов глюкагоноподобного 
пептида-1, метформин).

Анализ современного состояния разработки 
новых препаратов для лечения болезни Альцгей-
мера показывает, что постепенно расширяется 
спектр препаратов, обладающих действием на 
разные звенья патогенеза БА. Несмотря на то, что 
ингибиторы ацетилхолинэстеразы и антагонист 
NMDA-рецепторов мемантин остаются стандар-
том базисной терапии, разнообразие механизмов, 
лежащих в основе патогенеза БА, уже привело к 
появлению большого количества перспективных 
подходов для лечения этого заболевания, меха-
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низм действия которых нацелен на тау-белки, 
нейровоспаление, инсулинорезистентность и ми-
тохондриальную дисфункцию.

Несмотря на появление возможности приме-
нения моноклональных антител (леканемаб, до-
нанемаб), нацеленных на бета-амилоид, и то, что 
клинические исследования подтвердили способ-
ность препаратов замедлять снижение когнитив-
ных функций лишь на ранних стадиях БА, их при-
менение сопряжено с нежелательными реакциями 
(ARIA), а высокая стоимость ограничивают ши-
рокое использование за рубежом. Таким образом, 
для разработки новых лекарственных препаратов 
для лечения БА необходимо всестороннее иссле-
дование ее патогенеза, которое может выявить 
новые перспективные фармакологические ми-
шени для терапии этого заболевания, направлен-
ные на другие звенья патогенеза. Клинические 
исследования проходят новые лекарственные 
препараты на основе биспецифических антител, 
а также изучаются возможности использования 
генотерапевтических подходов, которые 
позволяют преодолеть недостатки препаратов, 
применяющихся на практике. Разработка более 
эффективных препаратов для терапии БА будет 
зависеть от изучения молекулярных механизмов 
болезни, внедрения персонализированных 
подходов к лечению путем стратификации 
пациентов, а также от результатов текущих 
клинических исследований в этой области.
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