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Визначення

Згідно з визначенням, яке формулює японська 
настанова, АР являє собою алергічне захворювання
слизової оболонки носа 1 типу, що характеризується 
пароксизмальним і повторюваним чханням, водя-
нистою ринореєю й утрудненням носового дихання 
через закладений ніс [3]. У положеннях ICAR-Allergic
Rhinitis 2023 також наголошується, що виникнен-
ня АР ґрунтується на IgE-опосередкованій реакції 
гіперчутливості 1 типу внаслідок впливу алергена 
(АГ) [5].

Епідеміологія

Автори всіх зазначених настанов одностай-
но підкреслюють зменшення захворюваності  
на інфекційний риносинусит і зростання кількості 
хворих на АР [1, 3, 5]; нині поширеність АР у світі

варіює в межах 5-50% залежно від географічного 
регіону [5]. Результати епідеміологічних досліджень 
констатують вірогідне збільшення поширеності АР; 
в Японії в 1998 р. вона становила 29,8%, у 2008 р. 
зросла до 39,4% та досягла 49,2% у 2019 р. [2]. Згідно 
з даними національного британського когортного 
дослідження, поширеність сенсибілізації до такої 
повсюдно поширеної рослини, як тимофіївка лу-
гова, зростає зі збільшенням віку: високу чутли -
вість до цієї рослини мають 9,7% дітей віком 4 роки, 
28,4% популяції 8-річних дітей та 37,1% підлітків 
віком 16 років [4].

Чинники ризику

Зазвичай виникнення АР пов’язують зі впли-
вом інгаляційних АГ, як-от кліщі Dermatophagoides 
(основний АГ домашнього пилу), пилок (дерев, 
трав і бур’янів), гриби, комахи та шерсть домашніх 
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ПОТОЧНІ СТРАТЕГІЇ ЛІКУВАННЯ 
АЛЕРГІЧНОГО РИНІТУ: 

ОСНОВНІ ПОЛОЖЕННЯ МІЖНАРОДНИХ 
РЕКОМЕНДАЦІЙ ARIA, ICAR 

ТА ЯПОНСЬКОЇ НАСТАНОВИ
Зростання поширеності та захворюваності на алергічний риніт (АР) 
у всьому світі стало приводом для ретельного вивчення особливостей 
виникнення цієї патології та розроблення підходів до її лікування. 
Протягом останніх 3 років опубліковано декілька міжнародних настанов, 
які регламентують різні діагностичні нюанси та терапевтичні стратегії 
лікування АР: оновлені рекомендації ARIA (2020) [1], настанова Японського 
товариства алергології (2020) [3] та міжнародний консенсус із лікування АР 
(ICAR-Allergic Rhinitis 2023) [5]. У цьому огляді наведено основні положення 
зазначених консенсусних документів.

Сергій Вікторович ЗАЙКОВ, доктор медичних наук, професор кафедри фтизіатрії і пульмонології 
Національного університету охорони здоров’я України ім. П.Л. Шупика (м. Київ), 
президент ВГО «Асоціація алергологів України»
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тварин [3, 5]. Спричиняють розвиток АР генетична 
схильність і поліморфізм генів, до яких призво-
дять виникнення атопічного дерматиту (CD14, IL-33 
та TYRO3), забруднення довкілля, куріння, високий 
соціально-економічний статус, тоді як грудне ви-
годовування, ранній контакт із домашніми твари-
нами, особливо собаками, мікробне різноманіття 
вважають чинниками, що захищають від виник-
нення АР [5].

 Патофізіологія

Розрізняють дві патофізіологічні фази розвит-
ку АР: ранню та пізню. У сенсибілізованих осіб ін   -
галяційні АГ проходять через епітеліальні клітини 
слизової оболонки носа та зв’язуються з IgE тучних 
клітин, які локалізуються в поверхневому шарі сли-
зової оболонки. Взаємодія АГ – антитіло зумовлює
вивільнення біологічно активних речовин із тучних 
клітин, у тому числі гістаміну та пептиду LT [3]. У ран-
ній фазі захворювання ці субстанції подразнюють 
сенсорні нервові закінчення та кровоносні судини 
слизової оболонки носа, що призводить до виник-
нення чхання, водянистої ринореї, набряку слизо-
вої оболонки, закладеного носа. На пізній стадії, 
яка розвивається через 6-10 годин після контакту  

з АГ, різні запальні клітини, в тому числі активовані 
еозинофіли, інфільтрують слизову оболонку носа 
у відповідь на дію прозапальних цитокінів (рис. 1). 
Отже, рання фаза АР спричинена IgE-опосередкова-
ною реакцією АГ – антитіло 1 типу; пізня фаза харак-
теризується інфільтрацією запальними клітинами, 
а повторний вплив АГ спричиняє неспецифічну 
гіперчутливість і незворотний набряк слизової.

 Класифікація

Відповідно до класичних уявлень, АР класифі-
кують на сезонний і цілорічний [3]. Сезонний АР 
асоційований із дією АГ на відкритому повітрі, тоді 
як цілорічний АР зумовлений впливом АГ у примі-
щенні. Проте кліматичні зміни та полісенсибілізація 
вносять певні труднощі у використання цієї класифі-
кації. Додатково розрізняють інтермітувальний АР, 
який визначають як виникнення симптомів рідше 
ніж 4 дні протягом тижня або менше ніж 4 тижні 
поспіль. Персистентний, або стійкий, АР характе-
ризують як наявність симптомів понад 4 доби на 
тиждень протягом принаймні 1 місяця [5]. Японські 
спеціалісти наполягають на класифікації АР залежно 
від тяжкості захворювання та розрізняють легкий, 
помірний, тяжкий і дуже тяжкий перебіг (табл. 1) [3].

Рис. 1. Патогенетичні механізми розвитку АР (за Okano М. et al., 2020 [3])
Примітка: ІЛ – інтерлейкін; ЛТ – лейкотрієни; ПГD2 – простагландин D2; 
 ТСЛП – тимус-стромальний лімфопоетин; ТХА2 – тромбоксан А2; 
 ФАТ – фактор активації тромбоцитів; RANTES – хемокін, що експресується та секретується 
 Т-клітинами при активації; TARC – хемокін, що регулюється тимусом і активацією.
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 Клінічні прояви

Основні клінічні прояви АР добре відомі –  
це чхання, ринорея та закладений ніс. Виникнення
чхання пояснюють зв’язуванням гістаміну з H1-
рецепторами, які розташовані на закінченнях трій-
частого нерва в слизовій оболонці носа. Аферент-
ні нервові волокна передають сигнал до центру
чхання в довгастому мозку, що призводить до па-
роксизмального та сильного звуження діафраг-
ми, міжреберних м’язів. Подразнювальний вплив 
гістаміну на трійчастий нерв зумовлює розвиток 
гіперчутливості слизової, мінімального, але стій-
кого запального процесу [3].

Крім чхання, подразнення сенсорного нерва 
провокує виникнення парасимпатичного рефлек-
су, який ґрунтується на вивільненні ацетилхоліну 
з парасимпатичних нервових закінчень і його 
зв’язуванні з мускариновими рецепторами. Гіста-
мін безпосередньо впливає на судини слизової 
оболонки носа, спричиняючи витікання плазми 
та виникнення ринореї [3].

Набряк слизової оболонки носа пояснюють 
інтер стиціальним її набряком унаслідок витікання 
плазми та розширення назальних судин. Відзна-
чається прямий вплив гістаміну, ФАТ, ПГD2, кіні-
нів і особливо пептиду LT; останній вивільняється 
з еозинофілів і відіграє важливу роль у набряку 
слизової під час пізньої фази реакції [3].

Діагностика

Ретельний збір анамнезу має вирішальне зна-
чення в діагностиці АР і обов’язково має супрово-
джуватися належним фізикальним оглядом [3, 5]. 
Згідно з положеннями японської настанови, оста-
точний діагноз АР ґрунтується на пароксизмаль-
ному виникненні відповідних клінічних симпто-
мів (чхання, свербіж у носі, водяниста ринорея, 

закладений ніс) та інтраназальних ознак (набряк 
слизової оболонки, водяниста ринорея), позитив-
них назальних тестах на еозинофіли, ідентифікації 
етіологічних АГ за результатами шкірних проб або 
визначенні вмісту сироваткового алергеноспеци-
фічного IgE [3].

На відміну від японської настанови, положення 
ICAR-Allergic Rhinitis 2023 поділяють діагностич-
ні дослідження на окремі групи: рекомендовані, 
опціональні та нерекомендовані [5]. Рекоменду-
ються обов’язкове проведення клінічного огляду 
(збір анамнезу, фізикальний огляд), використання 
валідованих опитувальників, виконання шкірних  
тестів з АГ і визначення алергеноспецифічного IgE. 
До опціональних тестів, які проводять виключно 
за рішенням лікаря, віднесені назальна ендоско-
пія, шкірні внутрішньодермальні проби, змішані 
шкірні проби, загальний рівень сироваткового 
IgE, назальний секреторний IgE, назальні про-
вокаційні тести, назальна цитологія, риномано-
метрія, акустична ринометрія, пікова швидкість 
інспіраторного назального потоку. ICAR-Allergic 
Rhinitis 2023 не рекомендує проведення рентге-
нологічного дослідження та назальної гістології, 
а також не вважає за доцільне визначати вміст 
оксиду азоту в повітрі, що видихається, та концент-
рацію назального оксиду азоту [5].

Лікування

	 ЗАГАЛЬНІ	ПОЛОЖЕННЯ
Практичні настанови, що розглядаються, мають 

схоже ставлення до базисного нефармакологічно-
го лікування АР. У кожній із них передбачаються 
уникнення контакту з АГ, прибирання приміщен-
ня, зниження вологості в кімнатах, що вважаєть-
ся запорукою ефективної боротьби з домашніми 
кліщами [1, 3, 5]. Рекомендуються носіння масок, 
окулярів для запобігання контакту з пилком, а також 

ТАБЛИЦЯ 1. Класифікація тяжкості АР згідно з японською настановою (2020) [3]

Тяжкість

Пароксизмальне чхання або ринорея

++++ +++ ++ + –

≥21 раз 20-11 разів 10-6 разів 5-1 раз Близько +

Закладений 
ніс ++++ Повна обструкція протягом цілої 

доби Дуже тяжка

+++
Тяжке утруднення носового дихан-
ня, що зумовлює тривале дихання 
через рот протягом доби

Тяжка

++
Тяжке утруднення носового дихан-
ня, що зумовлює епізоди дихання 
через рот протягом доби

Помірна

+ Утруднення носового дихання 
без залучення рота для дихання Легка

– Немає Немає 
симптомів
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уникання контакту з тваринами, які здатні провоку-
вати АР, проведення своєчасної гігієнічної обробки 
домашніх улюбленців [3]. Положення ІCAR-Allergic 
Rhinitis 2023 передбачають проведення санітар-
них заходів проти тарганів, гризунів та обмеження 
впливу професійних АГ [5].

	 ФАРМАКОТЕРАПІЯ
Поточні стратегії лікування АР ґрунтуються на фар-

макологічній блокаді основних патогенетичних

механізмів ранньої та пізньої фаз алергічного каска-
ду. Рекомендації ARIA, ІCAR-Allergic Rhinitis 2023 
та японська настанова мають певні особливості 
у виборі та призначенні фармакологічної терапії 
хворим на АР.

ARIA. Алгоритм заснований на використанні 
візуальної аналогової шкали (ВАШ) та віддає пе-
ревагу призначенню антигістамінних препара-
тів (АГП) із групи блокаторів Н1-рецепторів (Б-Н1) 
та інгаляційних кортикостероїдів – ІНКС (рис. 2). 
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провокувати АР, проведення своєчасної гігієнічної
обробки домашніх улюбленців [3]. Положення ІCAR-
Allergic Rhinitis 2023 передбачають проведення
санітарних заходів проти тарганів, гризунів та обме-
ження впливу професійних АГ [5].

	ФАРМАКОТЕРАПІЯ
Поточні стратегії лікування АР ґрунтуються

на фармакологічній блокаді основних патогенетич-
них механізмів ранньої та пізньої фаз алергічного
каскаду. Рекомендації ARIA, ІCAR-Allergic Rhinitis 2023

та японська настанова мають певні особливості
у виборі та призначенні фармакологічної терапії
хворим на АР.

ARIA. Алгоритм заснований на використанні
візуальної аналогової шкали (ВАШ) та віддає пе-
ревагу призначенню антигістамінних препаратів
(АГП) із групи блокаторів Н1-рецепторів (Б-Н1) та ін-
галяційних кортикостероїдів – ІНКС (рис. 2). Слід за-
значити, що за потреби застосування комбінованої
терапії експерти ARIA наполягають на комбінації 
ІНКС саме з азеластином (АЗЕ).

Рис. 2. Покроковий алгоритм ARIA для лікування АР (за Bousquet J. et al., 2020 [1])

ОЦІНКА СТАНУ ХВОРИХ ІЗ КЛІНІЧНОЮ СИМПТОМАТИКОЮ, ЯКІ НЕ ОТРИМУВАЛИ ЛІКУВАННЯА

ВАШ <5 ВАШ ≥5

Ініціальне лікування 
БУДЬ-ЯКЕ

Ініціальне лікування
Інтермітувальний риніт: БУДЬ-ЯКЕ 

Персистентний риніт: ІНКС або ІНКС + АЗЕ

Перша лінія (Б-Н1,
 або ІНКС, або ІНКС + АЗЕ)

Якщо залишаються симптоми: 
продовжити лікування
Якщо симптоми відсутні: 
розглянути можливість 
переходу на крок униз  

ВАШ <5 ВАШ ≥5

Розглянути доцільність 
алергеноспецифічної 

імунотерапії
* Розглянути доцільність призначення ІНКС + АЗЕ, якщо попередня терапія виявилася неефективною (анамнез)

Щоденно повторно оцінювати ВАШ до 3-го дня хвороби

Крок уверх і щоденно повторно оцінювати ВАШ 
до 7-го дня хвороби

ВАШ <5 ВАШ ≥5

ОЦІНКА СТАНУ ХВОРИХ ІЗ КЛІНІЧНОЮ СИМПТОМАТИКОЮ, ЯКІ ОТРИМУВАЛИ ЛІКУВАННЯБ

Якщо залишаються симптоми: продовжити лікування
Якщо симптоми відсутні: розглянути можливість перейти 
на крок униз

Щоденно повторно оцінювати ВАШ 
до 7-го дня хвороби

Щоденно повторно оцінювати ВАШ до 3-го дня хвороби
ВАШ <5

Розглянути доцільність 
алергеноспецифічної 

імунотерапії

Крок уверх і щоденно повторно 
оцінювати ВАШ

ВАШ ≥5

ВАШ ≥5

Крок уверх 
ІНКС або ІНКС + АЗЕ

ВАШ <5

Перша лінія (Б-Н1, 
або ІНКС, або ІНКС + АЗЕ)

ВАШ <5 ВАШ ≥5

Інтермітувальний риніт
Немає впливу АГ

Крок униз або скасування 
терапії

Інтермітувальний риніт
Немає впливу АГ

Крок униз або скасування 
терапії

Рис. 2. Покроковий алгоритм ARIA для лікування АР (за Bousquet J. et al., 2020 [1])
Примітка: АРЛТ – антагоністи рецепторів лейкотрієнів.Рис. 2. Покроковий алгоритм ARIA для лікування АР (за Bousquet J. et al., 2020 [1])
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Слід зазначити, що за потреби застосування комбінованої терапії експерти ARIA наполягають
на комбінації ІНКС саме з азеластином (АЗЕ).

Японська	настанова.	Передбачає застосування ширшого спектра фармацевтичних засобів із різно-
манітних груп з урахуванням патогенетичних особливостей виникнення АР (табл. 2).

Фахівці Японського товариства алергології пропонують інший алгоритм фармакотерапії хворих  
на АР, який передбачає призначення одного засобу або комбінації декількох ліків залежно від тяжкості 
захворювання (табл. 3).

ІCAR-Allergic Rhinitis 2023. Оновлені рекомендації дещо подібні до положень японської настанови, 
передбачаючи застосування різноманітних фармацевтичних засобів. На відміну від ARIA та японських 

ТАБЛИЦЯ 3. Алгоритм лікування АР згідно з японськими рекомендаціями (за Okano M. et al., 2023 [3])

Перебіг Легкий  Помірний Тяжкий

Тип хвороби Переважають чхан-
ня та ринорея

Домінує скарга на 
закладений ніс або 
комбінований тип 
ураження з доміну-
вальною скаргою на 
закладений ніс

Переважають чхан-
ня та ринорея

Домінує скарга 
на закладений ніс 
або комбінований 
тип ураження 
з домінувальною 
скаргою на закладе-
ний ніс

Лікування 1. АГП 2-го поко-
ління 
2. Інгібітори вивіль-
нення хімічних меді-
аторів вивільнення 
хімічних медіаторів
3. Інгібітори 
Th2-цитокінів 
4. Назальні стероїди

1. АГП 2-го покоління 
2. Інгібітори вивіль-
нення хімічних меді-
аторів вивільнення 
хімічних медіаторів 
3. Назальні стероїди

1. АРЛТ 
2. Антагоністи ПГD2/
ТХА2 
3. Інгібітори 
Th2-цитокінів 
4. АГП 2-го покоління 
в комбінації з вазо-
констриктором 
5. Назальні стероїди

Назальні стероїди + 
АГП 2-го покоління

Назальні стероїди + 
АРЛТ чи антагоністи 
ПГD2/ТХА2 або АГП 
2-го покоління 
в комбінації з вазо-
констриктором

Комбінація 1 
або 2 з 3 за потреби

Комбінація 1, 2 
або 3 з 5 за потреби

Використання вазо-
констриктора 
у вигляді назально-
го спрея протягом 
1-2 тижнів 
на початку лікуван-
ня за потреби

Проведення хірургічного втручання 
в разі закладеного носа внаслідок 
аномальної морфології носової порожни-
ни або пацієнтам, резистентним 
до консервативної терапії

Алергеноспецифічна імунотерапія

Елімінація й уникнення контакту з АГ

ТАБЛИЦЯ 2. Спектр лікування АР згідно з японськими рекомендаціями (за Okano M. et al., 2023 [3])

1. Спілкування з пацієнтом 
2. Елімінація й уникнення контакту з АГ 

• Кліщі: прибирання, боротьба з надлишковою вологістю, спеціальні протикліщові чохли та ін. 
• Пилок: маски, окуляри та ін. 

3. Фармакотерапія 
• Антагоністи рецепторів хімічних медіаторів (АГП, АРЛТ), ПГD2, ТХА2 (назальні, пероральні або патчі) 
• Інгібітори Th2-цитокінів 
• Стероїди (назальні, системні) 
• Біологічні (антитіла проти IgE) 
• Вазоконстриктори – α-симпатичні стимулятори (назальні, пероральні) 
• Інші 

4. Алергеноспецифічна імунотерапія (підшкірна, сублінгвальна) 
5. Хірургічні втручання

Примітка: АРЛТ – антагоністи рецепторів лейкотрієнів.
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ТАБЛИЦЯ 4. Алгоритм лікування АР згідно з ІCAR-Allergic Rhinitis 2023 (за Wise S. et al., 2023 [5])

Строго 
рекомендо

вано
Рекомендовано Опціонально Не рекомендовано Недостатньо 

доказів

Оцінка 
та діагностика

•	Анамнез	і	фізи-
кальний	огляд – 
низький рівень 
доказів 
•	Шкірні	скари-
фікаційні	тести – 
стандартизовані 
екстракти АГ по-
кращують узгодже-
ність доказів 
•	Сироватковий	
алергеноспецифіч-
ний	IgE	
•	Назальні	прово-
каційні	тести – 
для професій ного 
риніту 
•	Валідовані	опиту-
вальники

•	Назальна	ендоскопія	
•	Внутрішньошкірне	
тестування	– ізольоване 
або контрольне після 
шкірних прик-тестів 
•	Сироватковий	загаль-
ний	IgE	– з метою оцінки 
загального атопічного 
статусу 
•	Назальний	алерге-
носпецифічний	IgE –
може бути використа-
ний для підтвердження 
локального АР
•	Тест	активації	базо-
філів
•	Назальні	провокацій-
ні	тести
•	Назальна	цитологія	
•	Риноманометрія
•	Акустична	ринометрія
•	Пікова	швидкість	
інспіраторного	назаль-
ного	потоку –
за допомогою опи-
тувальників, у яких 
пацієнти оцінюють 
ефективність

•	Рентгенологічні	
дослід	ження
•	Назальна	гістологія
•	Вміст	оксиду	азоту	
в	повітрі,	що	видиха-
ється
•	Назальний	оксид	
азоту

Уникати Професійній	ри-
ніт	–	уникання	
або	зниження	
впливу

Кліщі	домашнього	
пилу,	таргани,	домашні	
улюбленці,	щури,	
пилок – уникнення АГ 
або контроль навко-
лишнього середовища

Фармако-
терапія

•	Пероральний	
Б-Н1	–	останнє 
покоління 
•	Інтраназаль-
ний	АГП	
•	ІНКС	
•	Назальний	со-
льовий	розчин	
•	ІНКС	+	інтрана-
зальний	АГП – 
терапія другої 
лінії

Інтраназальний	
кромолін	(дісодіум	
кромоглікат) –
друга лінія терапії, 
превентивно

•	Пероральні	кортико-
стероїди	– короткий 
курс у разі загострення 
•	Інтраназальні	декон-
гестанти – короткий курс 
•	АРЛТ	– якщо інші засо-
би протипоказані 
•	Інтраназальні	анти-
холінергічні	засоби	
(іпратропіум	бромід)	–	 
за ринореї 
•	Біологічні	препарати	–	
відповідно до доказових 
даних 
•	Пробіотики	– 
як	додаткова	терапія	
•	Пероральний	АГП	Б-Н1 
(2-го	покоління)	+
псевдоефедрин	– 
короткий курс 
•	Пероральний	АГП	Б-Н1 
(2-го	покоління)	+
ІНКС	
•	Пероральний	АГП	Б-Н1 
(2-го	покоління)	+
АРЛТ	– якщо інші засоби 
протипоказані 
•	ІНКС	+	АРЛТ	– 
за наявності коморбід-
ної бронхіальної астми 
•	ІНКС	+	інтраназаль-
ний	деконгестант – 
короткий курс 
•	ІНКС	+	інтраназаль-
ний	антихолінергічний	
засіб	– за ринореї

•	Пероральні	корти-
костероїди	– рутинне 
викорис тання 
•	ІНКС,	нетрадиційне	
застосу	вання	
•	Ін’єкційні	кортико-
стероїди	
•	Пероральні	декон-
гестанти	– рутинне 
використання 
•	Інтраназальні	 
деконгестанти – рутин-
не використання 
•	АРЛТ	– як монотерапія 
першої лінії 
•	Пероральний	АГП	 
(2-го	покоління)	+	
АРЛТ	– як терапія першої 
лінії 
•	ІНКС	+	АРЛТ – 
за ізольованого АР

Пероральні	
АГП	Б-Н2 – 
доказові дані 
не підтвердили 
ефективність 
у лікуванні АР
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рекомендацій, алгоритм ІCAR-Allergic Rhinitis 2023 
побудований з урахуванням ступеня доказовості 
рекомендованих втручань (табл. 4).

 Висновки

АР є поширеною патологією, його лікування 
регламентується різними міжнародними докумен-
тами. Поточні стратегії лікування АР представлено 
в рекомендаціях ARIA, ICAR-Allergic Rhinitis 2023
та японській настанові. Два останні погоджувальні 

документи містять усебічний аналіз умов виник-
нення, особливостей перебігу АР і пропонують 
різні підходи до його лікування з огляду на ступінь 
тяжкості захворювання, передбачаючи застосу-
вання різноманітних сучасних ліків. Усі рекомен-
дації підтримують призначення монотерапії Б-Н1 
2-го покоління, ІНКС або застосування їх комбінації, 
японська настанова та ICAR-Allergic Rhinitis 2023 під-
тримують використання АРЛТ / антагоністів ПГD2/
ТХА2 у комбінації з іншими засобами за тяжкого 
перебігу АР, неефективності попередньої терапії.

Нетрадиційна 
терапія

Акупунктура •	Інші	додатко-
ві	засоби
•	Мед
•	Лікарські	
трави

Хірургічне 
лікування

Нижнє	турбінатне	
хірургічне	втру-
чання	–	за умови 
рефрактерної на-
зальної обструкції

•	Септопластика/септо-
ринопластика –
пацієнтам з обструкцією 
викривленої перего-
родки  
•	Ектомія	відієвого	
нерва	– пацієнтам 
із ринореєю, що турбує  
•	Кріоабляція	– 
пацієнтам із ринореєю, 
що турбує

Алергено-
специфічна 
імунотерапія

•	ПШІТ	
•	СЛІТ	загальна	
•	СЛІТ	таблетки –
пилок трав,  
домашні кліщі 
•	Водні	СЛІТ	
для	пилку	дерев

•	Високі	дози	вод-
ного	СЛІТ 
•	Водні	СЛІТ	
для	альтернарії	
•	Таблетована	
подвійна	СЛІТ

•	ПШІТ	після	СЛІТ
•	Аероалерген	висип	
ПШІТ
•	Аероалерген	кластер	
ПШІТ
•	Водний	СЛІТ
при	алергії	на	тварин
•	Інтралімфатична	 
імунотерапія 
•	Пероральна	мукозна	
імунотерапія

•	Епікутанна	імуно-
терапія
•	Пероральна	імуно-
терапія
•	Інгаляційна	імуно-
терапія

Локальна	
назальна	
імунотерапія

Примітка: ПШІТ – підшкірна імунотерапія; СЛІТ – сублінгвальна імунотерапія.
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Полісенсибілізацію визначають як сенсибілі-
зацію до двох або більше алергенів. Також полі-
алергію визначають як клінічно підтверджену алер-
гію на два чи більше алергени (тобто специфічну 
сенсибілізацію в шкірних прик-тестах (skin prick-test, 
SPT) або за допомогою визначення специфічних 
антитіл класу IgE (sIgE) в крові. Полісенсибілізовані 
пацієнти не обов’язково мають поліалергію, тоді
як усі поліалергічні пацієнти полісенсибілізовані [4].

Отже, в пацієнтів, полісенсибілізованих до пилку, 
може бути важко встановити, яке джерело пилку 
відповідає за респіраторні симптоми. Це може бути 
особливо обтяжливим для пацієнтів, чутливих до різ-
них алергенних джерел пилку або до пилку, який має 
схожі періоди пилкування в одній географічній зоні.

Сьогодні для багатьох пацієнтів проведення 
діагностики алергічних захворювань за допомо-
гою лише звичайних методів, як-от SPT або sIgE, 
для цілих екстрактів може бути недостатнім,  
і не завжди можливо встановити, які алерге-
ни є мажорними або які алергени є позитив-
ними через феномен перехресної реактив-
ності. Сross-reactive determinants (CRD) був 
запропонований різними авторами [5-7] як важливий  

діагностичний інструмент не лише для встановлення 
профілю сенсибілізації пацієнтів, а й тому, що він може 
допомогти у виборі найадекватнішої алергеноспе-
цифічної імунотерапії [8]. Нещодавні дослідження 
показали, що часто полісенсибілізація може бути 
наслідком перехресної реактивності, спричиненої 
сенсибілізацією до паналергенів,  як-от профілін, пол-
кальцин або білки перенесення ліпідів [9, 10]. Через 
сенсибілізацію до цих молекул важко визначити,  
чи є позитивний тест на цілий екстракт, або SPT,  
або sIgE позитивним унаслідок первинної сенсибілі-
зації чи феномену перехресної реактивності.

Профілін – це білок, який присутній у всіх 
еукаріотичних клітинах і відповідає за перехресну 
реакцію між пилком, латексом і рослинною їжею. 
Він був класично визнаний другорядним або май-
же нерелевантним алергеном, хоча останні дані 
змінюють цю концепцію.

У лікуванні загострення полісенсибілізованих 
пацієнтів перше місце залишається за антигістамін-
ними препаратами (АГП) II покоління. Порівняно  
з I поколінням вони мають швидкий початок дії  
(від хвилин до годин), прості у використанні  
та дуже ефективні за таких симптомів, як ринорея,  

Ольга Олександрівна НАУМОВА, кандидат медичних наук, Центр алергічних захворювань верхніх 
дихальних шляхів, ДУ «Інститут отоларингології ім. О.С. Коломійченка НАМН України» (м. Київ)

НОВИЙ ПОГЛЯД НА ПРОФІЛІНИ 
З ТОЧКИ ЗОРУ ПРОГРЕСУВАННЯ 

АЛЕРГІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ. 
РОЗБІР КЛІНІЧНОГО ВИПАДКУ

Респіраторна алергія є загальною проблемою громадського 
здоров’я через її поширеність, вплив на якість життя  
та вартість лікування. Нині вона вражає 10-25% населення, 
при цьому її частота постійно зростає протягом останніх 
трьох десятиліть [1, 2].  Рік у рік збільшується кількість 
пацієнтів, які мають полісенсибілізацію. 
Частка полісенсибілізованих осіб може широко варіювати 
від 20 до 90% обстежених популяцій [3].

ІЗ ПРАКТИКИ ЛІКАРЯ-АЛЕРГОЛОГА
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чхання, свербіж у носі й очах. Ці засоби здебільшо-
го не мають антихолінергічних побічних ефектів, 
не проникають крізь гематоенцефалічний бар’єр 
і безпечніші за АГП I покоління [11]. Дуже важливо 
під час призначення препарату полісенсибілізова-
ним пацієнтам бути впевненим, що він не спричи-
нить звикання, оскільки інколи пацієнт змушений 
приймати АГП понад 2-3 місяці.

Далі представлено розбір клінічного випадку 
пацієнта із сенсибілізацією до профілінів.

В алергоцентр звернувся чоловік 57 років 
зі скаргами на закладеність носа, чхання, виді-
лення з носа, сльозотечу з березня по жовтень. 
Хворіє понад 10 років, симптоми посилюються 
в серпні. У період загострення є порушення сну, 
зниження денної активності. Перші симптоми 
виникли в серпні 10 років тому й були незначними, 
тривали 3-4 тижні. Пацієнт приймав АГП періо-
дично на вимогу. Щороку симптоми посилювалися 
та стали турбувати пацієнта вже й у травні-
червні. Останні кілька років легкі симптоми 
алергії почали турбувати наприкінці березня. 
Нещодавно з’явилася алергічна реакція на диню, 
яка проявляється свербежем у порожнині рота. 
За 10 днів до приходу в алергоцентр у пацієнта 
розвинулася гостра алергічна реакція, коли він 
був у магазині та вирішив подивитися, з чого 
складається подушка. Після відкриття подушки 
різко почав чхати, з’явилися виділення з носа, наб-
рякли очі. Пацієнт був змушений прийняти АГП.

Хворий звернувся до алергоцентру в період 
ремісії, тож йому були проведені прик-тести 
з екстрактами алергенів. Для встановлення 
прик-тестів використовували стандартні 
набори пилкових алергенів, які містять в 1 мл  
10 000 PNU за стандартною методикою [12].

Під час проведення прик-тестів у пацієнта 
було виявлено сенсибілізацію до пилку дерев – 
берези 6×7, вільхи 5×5; тимофіївки 6×7; бур’янів – 
амброзії 8×10 і незначну (меншу, ніж гістамін 
5×5) – полину 3×3.

Для підтвердження сенсибілізації пацієнту 
було рекомендовано пройти молекулярну алер-
годіагностику. За її результатами було виявлено 
сенсибілізацію до мажорного алергену амброзії 
Amb a 1 (Pectate lyase) 22,68 та до мінорних компо-
нентів дерев і лугових трав, а саме до профілінів: 
Phl p 12 (Profilin) тимофіївка лучна 2,41; rBet v 2 
(Profilin) береза повисла – 8,60; Pho d 2 (Profilin) 
фінікова пальма – 3,88.

Симптоми, які турбують пацієнта в березні 
та травні, зумовлені сенсибілізацією до профі-
лінів.

Профілін	вважається	більш	спотворювальним	
алергеном	за	шкірного	тестування	з	цільни-
ми	екстрактами	пилку,	ніж	інші	повітряно- 
крапельні	алергени

Сенсибілізація до профіліну ставить під загрозу 
діагностику алергії на пилок і вибір імунотерапії. 
Хоча діагностика зі встановленням компонентів 
може визначити його вплив, індивідуальних ме-
тодів лікування немає. Останніми роками кілька 
нових публікацій показали, що профілін варто брати 
до уваги та за певних обставин вважати його мар-
кером тяжкості, алергеном, здатним індукувати рес-
піраторні симптоми, й у своїй природній очищеній 
формі потенційним кандидатом для етіологічного 
лікування харчової алергії. Сучасні дані про профілі-
ни переконливо підтверджують необхідність зміни 
прийнятої раніше парадигми щодо цього алергену.

Профілін – висококонсервативний білок від 12 
до 15 кДа, присутній у всіх еукаріотичних клітинах, 
що є основною причиною перехресної сенсибіліза-
ції між різними видами пилку та між пилком і про-
дуктами рослинного походження. До сьогодні він 
вважався незначним пилковим алергеном, оскільки 
повідомлялося, що лише 20% пацієнтів з алергією 
на пилок сенсибілізовані до цього білка. Залежно 
від географічного розташування проаналізованих 
популяцій поширеність сенсибілізованих пацієнтів 
різна – від приблизно 5% у шведських пацієнтів 
з алергією на пилок берези до 20-30% у популяціях, 
які проживають в Австрії, Франції, Португалії, Італії, 
та 60% в Іспанії [13-15].

Пацієнти, сенсибілізовані до профіліну, можуть 
клінічно реагувати на численні джерела алерге-
нів, проявляючи багаторічні симптоми й тяжчий 
алергічний фенотип.

Профілін діє як клінічно значущий аероалерген 
і може виступати в ролі причинного алергену 
в пацієнтів із полінозом. Прикладом тому є опуб-
лікований Favré та співавт. клінічний випадок 
пацієнта з алергією на пилок трав і диню, в якого 
з часом розвинувся поліноз на весняні дерева. 
При цьому в нього були негативні sIgE до rBet v 1, 
rBet v 4 і rBet v 6, але позитивні sIgE до rBet v 2. 
Потенціал березового профіліну спричиняти 
респіраторні симптоми було продемонстровано 
за допомогою назальних і бронхіальних про-
вокаційних тестів. Це дає змогу припусти-
ти, що симптоми, які в пацієнта виникають навес-
ні, пов’язані з сенсибілізацією тільки до Bet v 2 [16].  
Ще одне дослідження продемонструвало, що про-
філін може зумовлювати очні симптоми з nPho d 2 
у двох групах пацієнтів із пилковою алергією: до од-
нієї увійшли пацієнти, чутливі до профіліну (n=17),
а друга група була контрольною та включала 
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несенсибілізованих до профіліну пацієнтів (n=14). 
Профілін-сенсибілізовані пацієнти в 65% випад-
ків мали позитивну відповідь на провокаційні 
тести, тоді як жоден із пацієнтів контрольної гру-
пи не відреагував на провокацію. У дослідженні 
використовували два розведення (50 і 5 мкг/мл),  
і в більшості випадків, щоб викликати реакції в па-
цієнтів, була потрібна вища доза для отримання 
позитивних результатів тесту [17].

ПРОФІЛІН Є МАРКЕРОМ ТЯЖКОСТІ 
ПРОЯВІВ АЛЕРГІЧНОЇ РЕАКЦІЇ

J. Ruiz-Hornillos і співавт. продемонстрували,  
що сенсибілізація до профіліну є маркером тяжкості 
в пацієнтів із ринокон’юнктивітом й астмою, опосе-
редкованою пилком. У дослідження було включено 
79 осіб: 50 пацієнтів, які мали сенсибілізацію до 
профілінів, і 29 – контрольної групи. Кон’юнктиваль-
ні та бронхіальні провокаційні тести проводили  
з очищеним профіліном (Pho d 2) фінікової пальми 
в обох групах. Провокаційні кон’юнктивальний 
і бронхіальний тести були позитивними в 95 та 90% 
у досліджуваній групі й негативні в контрольній 
групі [18]. Попередні спостереження також свід-
чать про важливість профіліну як маркера еволюції  
та раннього маркера тяжкості астми серед пацієнтів, 
чутливих до профіліну [19, 20].

ПРОФІЛІН Є МАРКЕРОМ 
ДОВГОТРИВАЛОГО АЛЕРГІЧНОГО 
ЗАХВОРЮВАННЯ

Це доведено численними дослідженнями, одне 
з найбільших – проведене в Німеччині багатоцен-
трове дослідження алергії, яке тривало 13 років, 
за участю когорти дітей (3820). У 177 дітей, у яких 
зрештою розвинувся сезонний алергічний ри-
ніт на траву, сенсибілізація до профіліну незмін-
но з’являлася на пізніх стадіях перебігу й ніколи  
не була раннім маркером, що підтверджує її роль 
як індикатора довготривалого захворювання [21].

Це ми й спостерігаємо в нашого пацієнта.  
Спочатку симптоми турбували його тільки  
в серпні-вересні, потім стали турбувати в трав-
ні (сенси білізація до Phl p 12), а потім і в серпні-
вересні (сенсибілізація до rBet v 2).

ПРОФІЛІН Є КЛІНІЧНО ЗНАЧУЩИМ 
ХАРЧОВИМ АЛЕРГЕНОМ

Харчова алергія на профілін вважається вто-
ринним алергеном первинного респіраторно-
го алергічного захворювання [22] з подальшим 

розвитком так званого пилково-харчового синд-
рому (pollen-food allergy syndrome, PFAS). Термін 
PFAS було запропоновано для визначення ораль-
них симптомів після первинної сенсибілізації  
до пилкових алергенів, що призводить до спільного 
розпізнавання IgE між рослинними аероалергенами 
та рослинною їжею через алергени, що належать 
до харчової алергії класу 2 [23]. Симптоми PFAS 
зазвичай обмежені слизовою оболонкою рото-
глотки та виникають одразу або через 5-10 хви-
лин після вживання свіжих фруктів, овочів, горіхів, 
бобових або насіння. Орофарингеальні симптоми 
включають губний і орофарингеальний свербіж, 
парестезію, ангіоневротичний набряк слизової 
оболонки порожнини рота, губ, язика, піднебіння 
та глотки, свербіж у вухах, червоні плями на сли-
зовій оболонці та пухирі й відчуття стиснення  
в гортані, що може спричинити захриплість, тобто 
оральний алергічний синдром. Симптоми зазвичай 
тривають від кількох хвилин до пів години (рис.).

Продуктами, які найчастіше беруть участь у роз-
витку харчової алергії, спричиненої профіліном, 
є диня та кавун, імовірно, через те, що вищий рН 
дині порівняно з іншими фруктами й овочами під-
вищує стабільність профіліну та забезпечує ефек-
тивнішу взаємодію зі слизовою оболонкою.

Оральний алергічний синдром у вигляді 
свербежу порожнини рота після вживання дині  
зумовлений у нашого пацієнта сенсибілізацією 
до профіліну дині Cuc m 2.

Рис. Продукти, що найчастіше беруть участь 
у розвитку харчової алергії, спричиненої 

профіліном (M. Wallner et al. The Concept of Pollen 
Panallergens: Profilins and Polcalcins. Molecular 

Allergy Diagnostics. Innovation for a Better Patient 
Management. 2017; 43-57)
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ПРОФІЛІН ЛАТЕКСУ

Профілін латексу (Hev b 8) вважається клінічно 
нерелевантним алергеном, тому чутливі до нього 
пацієнти не потребують уникнення латексу під час 
хірургічних процедур [24]. Більшість осіб, сенси-
білізованих до латексу, мають профілін-сенсибі-
лізацію з моносенсибілізацією до Hev b 8. Згідно  
з попередніми дослідженнями моносенсибілізовані 
до Hev b 8 особи не виявляли латексоспецифічних 
симптомів у разі контакту з латексовмісним ма-
теріалом. Є повідомлення про симптоми алергії, 
спричинені контактом із латексом за моносенси-
білізації до Hev b 8 [25]. Єдиними симптомами, 
про які повідомлялося в деяких випадках, були 
сумнівні або легкі оральні симптоми при кон-
такті з їжею (ківі або бананом) [26]. Це свідчить 
про те, що присенсибілізації до Hev b 8 латексний 
профілін може частково зумовлювати синдром 
латексного плода.

У нашого пацієнта за 10 днів до візиту в алер-
гоцентр розвинулася гостра алергічна реакція, 
коли він був у магазині й вирішив подивитися,  
з чого складається подушка. Після відкриття 
подушки різко почав чхати, з’явилися виділення 
з носа, набрякли очі. Пацієнт був змушений при-
йняти АГП. Подушка була з латексу. У хворого 
виявлено сенсибілізацію до профіліну латексу – 
Hev b 8. Такої реакції, як розвинулася в нашого 
пацієнта, в літературі не описувалося, тому 
потрібне подальше дослідження причини цієї 
гострої реакції.

Остаточний	діагноз	у	нашого	пацієнта: пер-
систивний алергічний риніт, сенсибілізація до ма-
жорного алергену амброзії (nAmb a 1), мінорних 
алергенів (профілінів) берези (rBet v 2) та тимофіїв-
ки (rPhl p 12), середньотяжкий перебіг. Пилково- 
харчовой синдром – оральний алергічний синдром 
на диню. Алергія на латекс.

Рекомендовано: проведення алергеноспецифіч-
ної терапії пилком амброзії. У період загострення: 
Еріус® по 1 таблетці на добу, за потреби назальні 
кортикостероїди, сольовий душ.

Важливими чинниками при виборі АГП II по-
коління з погляду лікаря є ефективність, безпека, 
відсутність седативного ефекту. Найсучасніші АГП 
II покоління – це активні метаболіти попередньо 
синтезованих АГП II покоління (так звані нові АГП 
II покоління). Саме таким препаратом є оригіналь-
ний дезлоратадин Еріус®, який являє собою актив-
ний метаболіт лоратадину.

ЧОМУ МИ ПРИЗНАЧИЛИ 
ПАЦІЄНТУ ПРЕПАРАТ ЕРІУС®?

Пацієнт має персистивний алергічний риніт, 
симптоми турбують із березня по жовтень. Призна-
чаючи АГП, ми повинні бути впевнені, що до нього 
не розвинеться звикання, а ефективність зберігати-
меться весь період загострення. Дослідження, котрі 
проводили J. Bousquet і співавт., продемонструва-
ли, що Еріус® не спричиняє звикання та зберігає  
ефективність навіть на 85-й день лікування.  
При цьому пацієнти зазначали суттєве зменшення 
вираженості надокучливих симптомів алергічного 
риніту вже з першого	дня	лікування [27].

Також дезлоратадин продемонстрував ефек-
тивність і високий рівень безпеки навіть за три-
валого використання при лікуванні алергічно-
го риніту. Рівень побічних ефектів, пов’язаних  
із лікуванням, був зіставний із групою, яка при-
ймала плацебо [27].

Еріус® – це оригінальний дезлоратадин, актив-
ний метаболіт останнього (другого) покоління 
АГП, що відповідає основним вимогам міжнарод-
них протоколів EAACI/GA2LEN/EDF/WAO й ARIA  
до антигістамінних засобів і ефективно контролює 
симптоми алергії протягом 24 годин. Дезлоратадин 
відрізняється найвищою селективністю й афінністю 
до Н1-рецепторів, у 200 разів більше, ніж фексофе-
надин, у 50 разів більше, ніж цетиризин, і в 3 рази 
більше, ніж левоцетиризин, виявляючи власти-
вості антагоніста та зворотного агоніста. Маючи 
27-годинний період напіввиведення, дезлоратадин 
підтримує оптимальну клінічну ефективність щодо 
пригнічення симптомів алергічних проявів навіть 
через 24 години після застосування. Дезлоратадин 
не виявляє кардіотоксичності, оскільки не блокує 
калієві реполяризаційні канали провідної систе-
ми серця [29]. Еріус® майже не виявляє седатив-
ного ефекту, не порушує здатності до керування  
автомобілем та іншої психомоторної діяльності,  
а також не потенціює побічні психомоторні ефекти 
алкоголю.

Наш пацієнт має виразну закладеність носа, 
що характерно для осіб із полісенсибілізацією. 
Для багатьох пацієнтів це найнеприємніший симп-
том алергічного риніту. Проте закладеність носа – 
це набагато більше, ніж звичайна неприємність: 
нічна закладеність носа може порушувати нормаль-
ний режим сну, що призводить до денної втоми, 
порушення когнітивних функцій, розладу настрою 
та дратівливості [28].

У дослідженнях було продемонстровано,  
що Еріус® достовірно, як порівняти з плацебо, змен-
шує закладеність носа, а також чхання, ринорею, 
свербіж у носі, свербіж/печіння в очах, сльозотечу, 
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почервоніння очей, свербіж у вухах і піднебінні [27, 28]. Також на тлі прийому дезлоратадину зменшу-
валося відчуття втоми, покращувалися показники сну, працездатність і денна активність порівняно 
з плацебо [27]. Тобто такі сучасні метаболіти II покоління АГП, як Еріус®, дають можливість максимально 
швидко й ефективно покращити якість життя людей з алергічним ринітом. У всіх дослідженнях дезло-
ратадин мав профіль побічних ефектів, подібний до такого плацебо.

ВИСНОВКИ

 Сенсибілізація до профіліну може зробити діаг ностику сезонної алергії складною, 
     тому треба проводити молекулярну алергодіагностику для визначення цієї сенси-     
 білізації.
 Профілін є маркером тяжкості проявів алергічної реакції.
 Є клінічно значущим харчовим алергеном, який трапляється набагато частіше,
     ніж передбачалося в минулому.
 Еріус® є препаратом вибору для пацієнтів з алергічним ринітом, який відповідає
     основним вимогам міжнародних протоколів EAACI/GA2LEN/EDF/WAO й ARIA до анти-
     гістамінних засобів.
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? 	НА	ЧОМУ	ЗАСНОВАНИЙ	ПРИНЦИП	
										ЦЬОГО	МЕТОДУ	ТЕСТУВАННЯ?	

Для діагностики використовується імунотвер-
дофазний біочип, що містить 112 алергенних ком-
понентів із 48 джерел алергенів, які покривають 
більшість видоспецифічних алергенів і перехресно- 
реактивні алергенні білки. Біочип – це скельце 
з 4 віконцями, кожне з яких призначене для од-
ного пацієнта. Віконце містить твердий субстрат, 
на якому різні алергенні компоненти упорядковано 
прикріплені в певних місцях, утворюючи мікроско-
пічний масив. Це дає змогу проводити одночасний 
і паралельний моніторинг біологічних взаємодій 
у мізерній кількості досліджуваного матеріалу з ви-
користанням невеликої кількості реагентів. У тесті 
використовуються рекомбінантні або очищені при-
родні алергенні білки, а також маркер перехресно- 
реактивних вуглеводних детермінант (CCD), який 
вносить абсолютну ясність в інтерпретацію отри-
маних результатів специфічних IgE. Для впевне-
ності в точності показників кожен із компонентів 
вимірюється тричі. У результаті отримуємо профіль 
сенсибілізації пацієнта, що допомагає зрозуміти, 
які саме групи протеїнів зумовлюють розвиток 
симптомів алергічного захворювання.

? 		ЯКИЙ	МАТЕРІАЛ	І	В	ЯКІЙ	КІЛЬКОСТІ	
											ВИКОРИСТОВУЄТЬСЯ	
											ДЛЯ	ПРОВЕДЕННЯ	ДОСЛІДЖЕНЬ?

Для дослідження потрібно всього 30 мкл сироват-
ки або плазми крові, тобто в пацієнта беруть лише 
зовсім невелику кількість капілярної або венозної 
крові. Це дає можливість із легкістю застосовувати 
діагностичний тест у дітей, а також у пацієнтів зі шкір-
ними хворобами або атопічним дерматитом, коли 
прик-тести з алергенами проводити проблематично.

? 		ЯКІ	ПЕРЕВАГИ	МАЄ	ТЕСТУВАННЯ
											ЗА	ДОПОМОГОЮ	IMMUNOCAP® 
											ISAC	ПЕРЕД	ІНШИМИ	МЕТОДАМИ	
											АЛЕРГОДІАГНОСТИКИ?

Насамперед це тест in vitro, тому він не має проти  -
показань і може успішно використовуватися під час 
загострення алергічних захворювань або ризи-
ку розвитку анафілактичних реакцій у пацієнта, 
застосування ним протиалергічних препаратів 
тощо. Результати, які можна отримати з викорис-
танням чипа ISAC, порівнюванні з результатами 
золотого стандарту алергодіагностики ImmunoCAP.

ЗНАЧЕННЯ МУЛЬТИПЛЕКСНОГО 
IGE-ТЕСТУВАННЯ 

МЕТОДОМ IMMUNOCAP® ISAC 
В АЛЕРГОЛОГІЇ

Підготувала канд. мед. наук Ольга Королюк

На запитання алергологів України відповідає Фелікс Ґастаґер (Felix Gastager), 
провідний спеціаліст відділу молекулярної алергології компанії HVD (м. Відень, Австрія)
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Метод надає унікальну можливість провести 
скринінг індивідуального алергічного профілю паці-
єнта. Цей підхід, відомий під назвою «знизу вгору», 
запропонований у 2016 р. Європейською асоціацією 
алергологів і клінічних імунологів. Одночасне визна-
чення всього профілю надає вичерпну інформацію 
про сенсибілізацію конкретного пацієнта, скорочує 
час установлення кінцевого діагнозу та зберігає 
кошти на обстеження осіб з алергопатологією. Особ-
ливу цінність цей метод матиме в тих випадках, 
коли симптоми не відповідають результатам попе-
редніх алерготестів. Ретельний відбір алергенних 
компонентів у чипі ISAC допомагає розшифрувати 
невідповідність результатів попередньо виконаних 
інших тестів і клінічних симптомів у пацієнта.

Методика не потребує розведення зразків крові 
та не використовує в процесі тестування екстракти 
алергенів. Застосування чистих рекомбінантних 
або очищених природних алергенних білків з одно-
часним визначенням CCD допомагає знизити ймо-
вірність хибних реакцій та одночасно визначати 
доволі низькі рівні антитіл, оскільки відсутнє розве-
дення зразка сироватки. Якщо позитивна реакція 
пов’язана із CCD, цей факт буде відображено у звіті 
як позитивний результат, що суттєво полегшує 
роботу клініциста.

Наприклад, в одному з тестів, де застосовувалося 
розведення для блокування CCD, виявили такі ре-
зультати: алергокомпонент амброзії полинолистої 
(nAmb a 1) – 0,87, алергокомпонент полину звичай-
ного (nArt v 1) – 0,12. Після тестування за допомогою 
ImmunoCAP® ISAC отримано майже 10-кратну різни -
цю концентрацій антитіл до відповідних алергенів 
nAmb a 1 IgE – 11,6 (3-й клас), nArt v 1 IgE – 1,02 (2-й клас).

Отже, мультиплексний тест ImmunoCAP® ISAC 
надає можливість напівкількісного визначення 
наявності специфічних IgE до багатьох компонентів 
алергенів за короткий період часу, що допомагає 
відрізнити первинну сенсибілізацію до алергенних 
білків від перехресної реакції, визначити маркери, 
пов’язані з розвитком тяжких алергічних реакцій 
і розшифрувати невідповідності в даних інших 
досліджень.

? 		ЯКІ	ПОКАЗАННЯ	ДО	ПРОВЕДЕННЯ
											МУЛЬТИПЛЕКСНОГО	ТЕСТУВАННЯ
											IMMUNOCAP®	ISAC?

Тест особливо цінний у педіатричній практиці, 
оскільки відсутній ризик алергічних реакцій під час 
проведення шкірних прик-тестів, а також отримання 
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хибнопозитивних результатів, особливо в пацієнтів 
з атопічним дерматитом. Батьки легко погоджують-
ся на проведення аналізу крові дитині, коли йдеться 
про одномоментне визначення 112 показників 
при заборі дуже незначної кількості крові.

Інший важливий аспект застосування мульти-
плексного тесту ImmunoCAP® ISAC – це незрозумілі 
симптоми або неясний діагноз. Якщо в анамне-
зі пацієнт мав алергічну реакцію негайного типу 
на те чи інше джерело алергенів, тоді достатньо тес-
ту на специфічні IgE або шкірного прик-тесту. Проте 
якщо в дорослого пацієнта без атопії в анамнезі 
виник набряк язика після використання назального 
спрею, що містить арахісову олію, або гастроінте-
стинальні симптоми після вживання в їжу гірчиці 
чи кунжуту, то показаний мультиплексний тест 
ISAC. Варто зазначити, що пацієнти та лікарі загаль-
ної практики можуть хибно трактувати симптоми, 
які не завжди є проявами IgE-опосередкованих 
реакцій (рис.). Зокрема, висип у дорослої людини 

без атопічних порушень в анамнезі найчастіше 
зумовлений супутньою патологією, як-от синдром 
подразненого кишківника, чи різними видами ав-
тоімунної кропив’янки. Хоча хронічна кропив’янка 
іноді може бути спричинена й сенсибілізацією до їжі 
чи кліщів побутового пилу тощо. У таких випадках 
мультиплексний тест надає вичерпну інформацію 
про природу гіперчутливості до певних алергенів.

Метод не тільки дає змогу тестувати алергени, 
але й точно оцінює сенсибілізацію, чітко пояснює 
природу симптомів у пацієнта та допомагає об-
рати оптимальні стратегії лікування. Наприклад, 
у пацієнта виявлено сенсибілізацію до алерго-
компонента берези rBet v 1 (Bertula verrucosa) – 
11,0 kUA/l. При застосуванні мультиплексного тес-
ту ImmunoCAP® ISAC установлено наявність таких 
алергокомпонентів: вільха чорна клейка (Aln g 1) – 
PR 10 – 4,13; береза повисла (Bet v 1) – PR 10 – 10,38; 
ліщина (Сor a pollen) – 2,32; ліщина (Сor 1.0103) – 
PR 10 – 7,72; бук (Fag s 1) – PR 10 – 5,05. Тобто пацієнт 

Рис.

Сенсибілізація – це наявність антитіл 
класу IgЕ, що є абсолютною умовою 
виникнення IgE-опосередкованих 
симптомів. 
За допомогою точного кількісного 
тесту можна виявити утворення антитіл 
IgE на ранній стадії, навіть 
до появи клінічних симптомів.

Клінічні симптомиКлінічні симптоми

• Сенсибілізація
• Атопія

Сенсибілізація = виявлення специфічних антитіл
Алергія = сенсибілізація + супутні клінічні прояви

Атопія – це особиста та/або сімейна 
схильність до сенсибілізації та вироблення 
антитіл IgE у відповідь на звичайний вплив 
алергенів (переважно білків), що зазвичай 
виникає в дитинстві чи підлітковому віці.
У пацієнтів з атопією виникають типові 
симптоми екземи, астми або алергічного 
ринокон’юнктивіту.
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має сенсибілізацію до білків РR-10, які є компонен-
тами алергенів багатьох рослин.

Надважливу роль обстеження відіграє у виборі 
стратегії алергеноспецифічної імунотерапії (АСІТ). 
Наприклад, дорослий пацієнт із дитинства має симп-
томи тяжкого ринокон’юнктивіту, що починаються 
наприкінці лютого та закінчуються в травні. Упро-
довж 3 років він отримував підшкірну АСІТ, оскіль-
ки було виявлено позитивні результати шкірних 
прик-тестів до алергенів берези та вільхи. Після 
першого року АСІТ симптоми в лютому-берез-
ні стали турбувати менше. Проте у квітні-травні 
симптоми ринокон’юнктивіту навіть погіршилися. 
Мультиплексний тест виявив позитивні результа-
ти не лише на березу (rBet v 1) та вільху (rAln g 1), 
а й сенсибілізацію до платана – позитивні rPla a 3 
(білок-переносник ліпідів nsLTP), rPla a 1 (інгібітор 
інвертази) та rPla a 2 (полігалактуроназа). Це пояснює 
неефективність АСІТ. А помилка в діагностиці ви-
никла через відсутність алергену платана в нестан-
дартному наборі алергенів для прик-тестування. 
Для цього пацієнта змінено тактику проведення АСІТ, 
а до схеми лікування був уведений алерген платана.

Результати дослідження, проведеного в Іспанії 
(Sastre J. et al., 2012) за участю 141 пацієнта з алер-
гічним ринокон’юнктивітом та/або астмою внас-
лідок гіперчутливості до пилку рослин указують, 
що в 54% пацієнтів була розбіжність у призначенні 
АСІТ на підставі результатів шкірних прик-тестів 
порівняно з даними ISAC. Тобто мультиплексне 
IgE-тестування за допомогою ImmunoCAP® ISAC 
допомогло поліпшити тактику вибору алергену 
для АСІТ у більш ніж половини пацієнтів. Отже, 
досконаліше розуміння профілю сенсибілі зації дає 
змогу правильно обрати тактику АСІТ і підвищити 
її ефективність. Показання до проведення тесту 
підсумовано в таблиці 1.

ТАБЛИЦЯ 1. Показання до проведення тесту

• Невідповідність симптомів та інших лабораторних 
методів

• Невідповідність симптомів і результатів шкірних 
прик-тестів

• Нестабільна астма, тяжкий атопічний дерматит, 
хронічна кропив’янка, шлунково-кишкові розлади 
нез’ясованої етіології

• Відсутність ефекту на тлі лікування (АСІТ)

• Труднощі з визначенням причини клінічних проявів алер-
гічної патології

• Підозра на полісенсибілізацію до алергенів

• Вибір стратегії АСІТ у полісенсибілізованих пацієнтів / 
оцінка ризику

• Отримання загального алергічного профілю пацієнта 
(snapshot profile)

• Виключення діагнозу алергічної патології

? 		НА	ПІДСТАВІ	ЯКИХ	ДАНИХ	БАЗУЄТЬСЯ	
											ДІАГНОСТИЧНА	ЦІННІСТЬ	МЕТОДУ	
											IMMUNOCAP®	ISAC	У	РЕАЛЬНІЙ	
											КЛІНІЧНІЙ	ПРАКТИЦІ?

Біочип містить алергени та їхні компоненти 
з найрізноманітніших джерел, як-от їжа тваринного 
походження, горіхи й насіння, бобові, пшениця, 
фрукти, пилок трав, дерев і бур’янів, а також алерге-
ни домашніх тварин, цвілі, кліщів, тарганів, парази-
тів, латексу та CCD. Це дає можливість діагностувати 
практично всі види харчової, респіраторної, кон-
тактної та професійної алергії.

Зокрема, Ana o 3 – основний алерген у пацієн-
тів з алергією на горіхи кеш’ю та маркер ризику 
системних алергічних реакцій (анафілаксії), оскільки 
він належить до 2S-альбумінів. Понад 90% ді-
тей з алергією на горіхи кеш’ю сенсибілізовані 
до Ana o 3. Це також сурогатний маркер алергії 
на фісташки. Іншим важливим 2S-альбуміном 
є Cor a 14 – основний алерген у пацієнтів з алергією 
на фундук, що має найвищу діагностичну специфіч-
ність. Понад 80% дітей з алергією на лісові горіхи 
сенсибілізовані до Cor a 14.

Alpha gal – маркер ризику алергії на червоне 
м’ясо. Сенсибілізація до Alpha gal може спричиняти 
відстрочені системні реакції, які виникають через 
декілька годин після вживання червоного м’яса, 
субпродуктів, желатину та молочних продуктів. 
Отож анамнестичний зв’язок зі вживанням цих 
продуктів не завжди простежується.

Важливим також є маркер гіперчутливості до клі-
щів побутового пилу Der p 23, який асоціюється 
з астмою. За даними досліджень, близько 6% пацієн-
тів мають моносенсибілізацію до Der p 23, що дуже 
важливо, оскільки цей компонент часто відсутній 
у діагностичних екстрактах алергенів кліщів по-
бутового пилу та препаратах алергенів для АСІТ. 
Тому таких пацієнтів треба інформувати про певні 
обмеження застосування АСІТ алергеном кліщів 
побутового пилу та ризик недосягнення очікуваних 
позитивних результатів лікування при застосуванні 
цього виду терапії.

Алергени Can f 4 та Can f 6 заповнюють прогали-
ну діагностики алергії до алергенів домашніх тва-
рин, яка існувала тривалий час, і дають можливість 
ефективного розв’язання цієї проблеми. Зокрема, 
близько 35% пацієнтів, які мають алергію на шерсть 
собак, сенсибілізовані саме до Can f 4 та близько 
55% – до Can f 6. Ці маркери алергії на тварин нале-
жать до чотирьох найпоширеніших інгаляційних 
алергенів, їх оцінка є важливою, бо вони мають 
доведений вплив на повсякденне життя пацієнта.
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? 		ЯКЕ	ЗНАЧЕННЯ	МАЄ	МЕТОД	
											IMMUNOCAP®	ISAC	У	ДІАГНОСТИЦІ	
											ГІПЕРЧУТЛИВОСТІ	ДО	РІЗНИХ	
											АЛЕРГЕННИХ	КОМПОНЕНТІВ?

За бронхіальної астми й алергічного риніту 
ImmunoCAP® ISAC дає змогу визначити сенсибі-
лізацію до гомологічних молекул алергенів із різ-
них джерел їх походження. Адже будова алер-
генів складна, тому алергени з різних джерел 
можуть містити однакові молекули. Ідентифікація 
гомологічних молекул забезпечує успіх проведення 
АСІТ у багатьох пацієнтів.

У разі орального алергічного синдрому (синд-
ром «пилок – їжа») через перехресну реактивність 
до певних компонентів фруктів чи овочів тест до-
помагає зрозуміти, до яких алергенів має гіперчут-
ливість пацієнт.

В осіб з алергією на тварин дуже високу го-
мологічність мають ліпокаліни Can f 4 та Can f 6. 
ImmunoCAP® ISAC дає змогу «зняти маски» й чітко 
зрозуміти, які з них є важливими для правильного 
вибору компонентів алергенів для проведення АСІТ 
і прогнозування її ефективності. Тест також включає 
інгаляційні алергени (Can f 5, Bla g 7, Phl p 4), сенси-
білізація до яких не є поширеною, але може іноді 
спричиняти розвиток алергічної симптоматики.

У пацієнтів із ризиком розвитку анафілаксії ліка-
рю важливо бути впевненим у тому, що в пацієнта 
були визначені всі причинно-значущі для нього 
алергени. Важливо, що ImmunoCAP® ISAC включає 
всі клінічно важливі анафілактогенні молекули. 
Наприклад, Alpha gal – причина відстроченої ана-
філаксії до м’яса, Tri a 19 – маркер сенсибілізації 
до ω5-гліадину пшениці, що пов’язаний з анафілак-
сією, індукованою фізичним навантаженням (wheat-
dependent exercise induced anaphylaxis, WDEA). Тест 
включає також компоненти, які не є анафілактоген-
ними, але можуть спричиняти тяжкі реакції в при-
сутності відповідних тригерних чинників.

Дуже важливим цей тест є в пацієнтів з атопічним 
дерматитом, коли лікарю важливо розуміти повну 
картину сенсибілізації на молекулярному рівні. 
Адже коли він виявляє в пацієнта шкірний висип, 

то нерідко пов’язує його появу з гіперчутливістю 
до харчових продуктів. Проте пацієнти з атопічним 
дерматитом можуть бути сенсибілізовані й до кліщів 
побутового пилу або алергенів тварин.

Деякі тести містять певні алергени отрути ко-
мах. Проте цей вид діагностики має бути комп-
лексним і включати тестування принаймні до 
6 молекул із різною поширеністю сенсибіліза-
ції (Api m 1 – 19,6%, Api m 2 – 7,6%, Api m 4 – 2%, 
Api m 5 – 8,9%, Api m 3 – 7,2%, Api m 10 – 14,4%). 
Тож якщо тест містить лише окремі компоненти, 
то приблизно в 15% пацієнтів не буде діагносто-
вано інсектну алергію. Зважаючи на те що 20-25% 
населення планети сенсибілізовані до отрут комах, 
це спричинятиме гіподіагностику зазначеного виду 
алергічної патології.

? 		ЯКИМ	ЧИНОМ	СЛІД	
											ІНТЕРПРЕТУВАТИ		
											РЕЗУЛЬТАТИ	ТЕСТУВАННЯ?

ImmunoCAP® ISAC генерує напівкількісні ре-
зультати, виміряні в стандартних одиницях ISAC 
для IgE (ISU-E). У звіті результати представлено 
у вигляді кольорових стовпчиків, які відповідають 
чотирьом рівням (табл. 2). Мінімальний рівень 
вимірювання становить 0,3 ISU-E, максимальний – 
100 ISU-E.

Якщо потрібним є кількісний підрахунок IgE анти-
тіл, то використовується метод ImunoCAP із визна-
ченням одиничних алергенних молекул.

Перша сторінка висновку містить інформацію 
про пацієнта та резюме щодо всіх позитивних ре-
зультатів тестування. На наступних сторінках подані 
всі інші компоненти, які досліджувалися, включно 
з негативними результатами.

Доступна також інтерпретація результатів, де клі-
ніцист може знайти характеристику протеїнів, які 
тестувалися, й асоційовані з ними симптоми. Це до-
помагає діагностувати перехресну реактивність 
і сприяє прийняттю конкретних рішень щодо по-
дальшої тактики ведення пацієнта. Інформація 
ґрунтується на попередніх доказах, отриманих 
із рецензованої літератури.

ТАБЛИЦЯ 2. Результати тесту

ISU-E Рівень

<0,3 Не визначається

0,3-0,9 Низький

1,0-14,9 Помірний/високий

≥15 Дуже високий
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? 		ЧИМ	ПІДТВЕРДЖУЄТЬСЯ
											ЕФЕКТИВНІСТЬ	ЗАСТОСУВАННЯ
											МЕТОДУ	IMMUNOCAP®	ISAC?	

Якість досліджень забезпечує ефективність ви-
користання того чи іншого діагностичного методу. 
Мультиплексне IgE-тестування ImmunoCAP® ISAC 
має докази відтворюваності, що ґрунтуються 
на понад 11 тисячах результатів, які включали 
негативні, позитивні та контрольні зразки, наді-
слані 23 партнерами з різних країн світу. Встанов-
лено, що ці зразки не містили хибнопозитивних 
або хибнонегативних результатів. Відповідно, 
кожен негативний результат є справді негатив-
ним, тобто вказує на відсутність сенсибілізації. 
Патерни сенсибілізації виявилися аналогічними 
в усіх лабораторіях. Отже, хоч би де проводилося 
тестування ImmunoCAP® ISAC, воно буде однаково 
ефективним.

? 		ЧИ	МОЖНА	ВИКОРИСТОВУВАТИ	
												РЕЗУЛЬТАТИ	ТЕСТУВАННЯ	МЕТОДОМ
												IMMUNOCAP®	ISAC	
												ДЛЯ	ПРОГНОЗУВАННЯ	РОЗВИТКУ	
												АЛЕРГІЧНИХ	ЗАХВОРЮВАНЬ?

Атопічний марш стартує рано в житті пацієнтів, 
а профіль сенсибілізації зазнає вікових змін. У перші 
6 місяців життя домінує сенсибілізація до молока, 
яєць, арахісу, а також епідермальних алергенів, 
зокрема сироваткових альбумінів. У віці 18 місяців 
виникають нові сенсибілізації, зокрема до риби.  
До віку 6 років може спостерігатися толерантність – 

зникнення сенсибілізації до яєць і молока, проте 
збільшення – до арахісу, а також поява сенсибілізації 
до трав. До 18-річного віку з’являються нові сенси-
білізації – до ліщини чи сої. Із цього часу ситуація 
стає стабільнішою. Тож алергічний профіль пацієнта 
може змінюватися в різні вікові періоди.

Водночас дослідження, проведене у Швеції 
(Westman M. et al., 2015), указує на те, що алергіч-
ний риніт на пилок берези у віці 16 років можна 
передбачити за допомогою аналізу реактивності 
IgE на білки PR-10 у ранньому дитинстві (4-8 років). 
Отже, виявлення підвищеного рівня специфічних 
IgE до Bet v 1 методом ImmunoCAP® ISAC у дітей 
дошкільного віку дає шанс виявити осіб, які матимуть 
інтермітивний або персистивний алергічний риніт 
у шкільному та підлітковому віці.

Інше дослідження (Asarnoy A. et al., 2016) вивчало 
ризик алергії на домашніх тварин у віці 16 років 
у 779 пацієнтів, яким визначали компоненти алерге-
нів кішки (Fel d 1, Fel d 2, Fel d 4) або собаки (Can f 1, 
Can f 2, Can f 3, Can f 5, Can f 6) у віці 4 років методом 
ImmunoCAP® ISAC. Установлено, що при сенсибі-
лізації до 1 компонента алергенів кішки ймовір-
ність симптомів алергії у 16 років становить ≈35%,  
до 2 компонентів – ≈75%, до 3 компонентів –  
понад 95% (за використання екстракту алергенів 
домашніх тварин указана ймовірність була до-
ведена лише в ≈50% випадків). У разі виявлення 
сенсибілі зації до 1 компонента алергенів собаки 
ймовірність симптомів алергії становила ≈20%,  
до 2 компонентів – ≈50%, до ≥3 компонентів – понад 
80%; а при використанні екстракту – лише 30%. 
Отож визначення більшої кількості компонентів 
дає змогу робити набагато точніший прогноз від-
далених симптомів алергії.

ТАБЛИЦЯ 3. Висновки щодо особливостей і переваг мультиплексного IgE-тестування ImmunoCAP® ISAC

Особливості Переваги
• 112 результатів із 30 мкл сироватки • Корисний у педіатричній практиці

• Триразове тестування кожного компонента • Упевненість у тому, що враховано всі клінічно 
значущі алергени

• Компоненти із 48 різних алергенних джерел • Охоплює всі відомі джерела алергенів

• Видоспецифічні та перехресно реактивні алергени • Диференціює косенсибілізацію від перехрес-
них реакцій

• Доступний інструмент інтерпретації • Полегшує розшифрування результатів тесту
• Досвід використання в рутинній клінічній практиці – понад 12 років • Обізнаність і довіра лікарів

• Надійність, продемонстрована багатоцентровою перевіркою валідності • Перевірені результати незалежно від лабора-
торії, яка виконує тест

• Оцінено в понад 260 наукових публікацій у рецензованих виданнях • Доведена корисність продукту

• Частина сімейства ImmunoCAP • Якість, підтримка та надійне постачання  
у будь-якій точці світу

Усе вищенаведене дає змогу рекомендувати широке використання мультиплексного IgE-тестування 
ImmunoCAP® ISAC у реальній клінічній практиці з метою специфічної діагностики алергічної патології, 
відбору пацієнтів для проведення АСІТ, прогнозування її ефективності й оцінки результатів терапії.

Дискусію провідного спеціаліста відділу молекулярної алергології компанії HVD (м. Відень, Австрія) 
Фелікса Ґастаґера з алергологами України планується продовжити в наступних номерах журналу.



КОНСЕНСУС. ОБГОВОРЮЄМО

22

 ВИЗНАЧЕННЯ, КЛАСИФІКАЦІЯ 
 ТА ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА АР

АР – це IgE-опосередкована реакція гіперчутли-
вості 1 типу, що виникає внаслідок впливу алергену 
на слизову оболонку носа сенсибілізованої людини. 
Класичні симптоми АР, як-от ринорея, закладеність/
обструкція носа, свербіж у носі та чхання, є неспе-
цифічними й можуть супроводжувати багато інших 
станів, не пов’язаних з алергією (стислі рекомен-
дації щодо диференційної діагностики АР подано 
в таблицях 1-4).

Крім того, наявність АР має потужну асоціацію 
з подальшим розвитком астми. Це підтверджує 
теорію об’єднаних дихальних шляхів, згідно з якою 
в основі запальних захворювань верхніх і нижніх 
дихальних шляхів лежать подібні патофізіологічні 
механізми.

У різних публікаціях поширеність АР у світовій 
популяції коливається від 5 до 50% залежно від ви-
значення АР, що використовується в дослідженні. 
Сенсибілізація до алергенів може бути визначена 
за допомогою шкірних тестів або виявлення алер-
геноспецифічних IgE in vitro, проте багато людей, 
які є сенсибілізованими до певних алергенів, не ма-
ють проявів алергії. Отже, кореляція сенсибілізації 
з наявністю клінічної симптоматики має вирішальне 
значення в діагностиці АР.

АР майже відсутній у немовлят і дітей раннього 
віку та найчастіше виникає в дітей шкільного віку, 
що пов’язано з гіперреактивною відповіддю Т-хелпе-
рів 2 типу в цьому віці. Частота захворюваності 
на АР у популяції зростає до настання дорослого 
віку. Первинний контакт з алергенами зумовлює 
в атопічних індивідуумів швидку продукцію алерге-
носпецифічних IgE. Подальша експозиція алергенів 

МІЖНАРОДНИЙ АЛЕРГОЛОГІЧНИЙ 
І РИНОЛОГІЧНИЙ КОНСЕНСУС: 

АЛЕРГІЧНИЙ РИНІТ (2023)
Огляд доказових даних і рекомендацій щодо класифікації, 
диференційної діагностики, епідеміології, чинників ризику 

та протективних чинників щодо розвитку алергічного риніту

За різними даними, алергічний риніт (АР) може траплятися в 5-50% населення 
в усьому світі. Рівень захворюваності на АР, тривалість і серйозність його 
перебігу, зважаючи на соціальні, екологічні та кліматичні зміни, 
демонструють тенденцію до зростання. Значна поширеність АР, 
його хронічний перебіг і множинні коморбідні стани, 
висока вартість лікування, а також негативний вплив на якість життя 
та працездатність пацієнтів ставлять АР на п’яте місце серед захворювань, 
що становлять найбільший соціоекономічний тягар для системи охорони 
здоров’я США. Тож подальше вивчення АР і впровадження доказових методик 
діагностики, лікування та профілактики цього захворювання є 
вкрай важливими. У цьому матеріалі, що є першим у серії публікацій, 
присвячених оновленому Міжнародному алергологічному та ринологічному 
консенсусу з питань АР (2023), представлено стислий огляд новітніх даних 
щодо класифікації, диференційної діагностики, епідеміології, чинників ризику 
та протективних чинників щодо розвитку АР.

Підготувала Ганна Гаврюшенко
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у таких осіб спричиняє розвиток імунних реакцій 
негайного та відкладеного типів, що призводить 
до клінічних проявів АР. Імунні реакції негайного 
типу, як-от свербіж, закладеність носа та ринорея, 
виникають через лічені хвилини після повторного 
контакту з алергеном, тоді як реакції відкладеного 
типу, до яких належать гіпосмія, гіперреактивність, 
підсилення закладеності носа та ринореї, проявля-
ються через 4-8 годин.

Згідно з традиційною класифікацією виокрем-
люють сезонний АР, асоційований із надвірними 
алергенами, як-от пилок, і цілорічний АР, що зу-
мовлюється хатніми алергенами, до яких нале-
жать пилові кліщі й інші хатні комахи, а також лупа 
домашніх тварин. АР, спричинений пліснявими 
грибками, може бути як надвірним, так і хатнім. 
Проте, враховуючи кліматичні, екологічні зміни, 
а також випадки полісенситизації, дедалі частіше 

клінічний перебіг АР не можна віднести до сезон-
ного або цілорічного. Тому було запропоновано 
новітній метод класифікації АР, заснований на три-
валості та персистентності симптомів, згідно з яким 
існує інтермітивний АР, за якого симптоми тривають 
менш ніж 4 дні на тиждень та/або менш ніж 4 по-
слідовні тижні, а також персистивний АР, за якого 
симптоми проявляються більш ніж 4 дні на тиждень 
протягом щонайменше 4 послідовних тижнів. Ще 
одна класифікація АР заснована на виразності клініч-
них проявів, що впливають на якість життя пацієнта,  
як-от порушення сну, негативний вплив на щоденну 
активність і заняття спортом, зниження працездат-
ності та виникнення загрозливих симптомів. АР 
із легким перебігом не спричиняє вищевказаних 
порушень, тоді як наявність хоча б одного з наведе-
них симптомів указує на середньотяжкий перебіг АР,  
а наявність ≥2 порушень характерна для тяжкого АР.

ТАБЛИЦЯ 1. Диференційна діагностика АР

Диференційна діагностика 
АР

• Риніт, спричинений лікарськими препаратами 
• Медикаментозний риніт, спричинений інтраназальними деконгестантами 
• Професійний риніт 
• Хімічний риніт 
• Риніт, спричинений палінням 
• Інфекційний риніт 
• Риніт вагітних 
• Гормонально-індукований риніт 
• Риніт, спричинений їжею й алкоголем 
• Неалергічний риніт із синдромом еозинофілії (NARES) 
• Неалергічна ринопатія та вазомоторний риніт 
• Віковий риніт (наприклад, у людей похилого віку) 
• Синдром порожнього носа 
• Атрофічний риніт 
• Автоімунний, гранулематозний і васкулітний риніт 
• Риносинусит 
• Стани, не пов’язані з ринітом (наприклад, анатомічна обструкція, новоутворення, 
ринолікворея, чужорідне тіло в носовій порожнині, муковісцидоз, первинна циліарна 
дискінезія, гастроезофагеальний рефлюкс)

ТАБЛИЦЯ 2. Лікарські препарати, що можуть спричинити медикаментозний риніт

Локально-
запальний 
тип

Нестероїдні протизапальні препарати (диклофенак, 
етодолак, ібупрофен, флурбіпрофен, кетопрофен, 
напроксен, піроксикам) 
Аспірин 
Кеторолак (у разі введення через носослізну протоку)

Нейрогенний 
тип

Модулятори α- 
та β-адренергічних 
рецепторів

α-антагоністи
Афлузозин, доксазозин, індорамін, празозин, 
силодозин, тамсулозин (α1) 
Фентоламін (α1, α2)

Пресинаптичні α2-агоністи Клонідин, метилдопа, пірибедил, гуанфацин

β-антагоністи
Атенолол, бісопролол, метопролол (β1) 
Карведилол, лабеталол (β1, β2, α1) 
Піндолол, пропранолол (β1, β2)

Пресинаптичне вичерпання
запасів норадреналіну Гуанетидин

Інгібітори 
фосфодіестерази

Фосфодіестерази-3 Дипіридамол, амринон, анагрелід, цилостазол, 
мілринон

Фосфодіестерази-5 Силденафіл, тадалафіл, аванафіл, варденафіл

Неселективні Пентоксифілін, теофілін

Інгібітори 
ангіотензинперетво-
рювального ферменту

Каптоприл, еналаприл, лізиноприл, раміприл, 
квінаприл, беназеприл
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ТАБЛИЦЯ 2. Лікарські препарати, що можуть спричинити медикаментозний риніт (продовження)

Ідіопатичний 
тип

Психотропні Алпразолам, амітриптилін, хлорпромазин, міансерин, 
резерпін, рисперидон, тіоридазин

Імуномодулятори Циклоспорин

Гормональні Естроген 
Оральні контрацептиви

Антигіпертензивні Амілорид, хлоротіазид, гідралазин, гідрохлоротіазид

Інші Габапентин 
Гінгко білоба

Медикамен-
тозний риніт

Пролонговане 
використання топічних 
деконгестантів

Симпатоміметичні аміни
Фенілефрин 
Псевдоефедрин 
Ефедрин

Похідні імідазоліну
Оксиметазолін 
Ксилометазолін 
Нафазолін

ТАБЛИЦЯ 3. Чинники ризику професійного риніту

Речовини Професії

Алергічні агенти (з високою молекулярною вагою)

Різні види борошна Пекарі, працівники харчової промисловості

Лабораторні тварини (миші, щури, мавпи) Працівники лабораторій

Латекс Працівники галузі охорони здоров’я

Тваринні алергени (коні, коти, собаки); рослинні алергени, 
пліснява Фермери, ветеринари

Риба, морепродукти Працівники рибної промисловості

Біологічні ферменти Фармацевтична промисловість, виробництво детергентів

Неалергічні агенти (з низькою молекулярною вагою)

Персульфати Перукарі

Деревний пил Теслярство, виробництво меблів

Лікарські препарати Фармацевти, працівники галузі охорони здоров’я

Формальдегід Будівельники, патологоанатоми, перукарі, аграрії

Вихлопні гази Дорожні працівники, автомеханіки

Бензол, толуол Художники

Капсаїцин Харчова промисловість

Тальк Косметична промисловість

Аміак, відбілювачі, кислоти (корозивні) Хімчистки, хімічна промисловість

Парфуми Продавці-консультанти, перукарі

ТАБЛИЦЯ 4. Диференційна діагностика АР: стани, не пов’язані з ринітом

Категорія Приклади Диференційні симптоми

Анатомічні
Викривлення носової перегородки, гіпертрофія 
носових раковин, колапс носового клапана, 
стеноз грушоподібного отвору, атрезія хоан

Асиметричний потік повітря, обструкція під час 
вдиху чи фізичних навантажень

Об’ємні 
утворення, 
новоутворення

Папіломи, гемангіоми, енцефалоцеле, кісткові 
утворення (остеома, фіброзна дисплазія, 
осифікувальна фіброма), вроджені утворення 
(дермоїдні кісти, дакріоцистоцеле), карциноми, 
меланоми, лімфоми

Однобічна назальна обструкція, однобічна 
ринорея, гнійно-слизова ринорея, прогресивне 
погіршення симптомів, носові кровотечі,  
зниження чутливості, порушення зору, сльозотеча, 
тризм, зміни з боку зубів

Інші стани

Ринолікворея, стороннє тіло, ринолітіаз, 
первинна циліарна дискінезія, муковісцидоз, 
гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, 
ларингофарингеальний рефлюкс

Однобічна ринорея, позиційна ринорея, 
гнійні виділення з носа, системні органні 
порушення, печія, печіння за грудиною, 
відчуття грудки в горлі, дисфагія
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 ОГЛЯД ЧИННИКІВ ПІДВИЩЕНОГО 
РИЗИКУ ТА ПРОТЕКТИВНИХ 
ЧИННИКІВ ЩОДО РОЗВИТКУ АР

Спадкові чинники, як-от наявність АР у чле-
нів родини, відіграють важливу роль у розвитку 
алергічного та неалергічного риніту. Близнюкові 
дослідження вказують на те, що генетичні чинни-
ки становлять 70-80% індивідуальної схильності 
до розвитку АР, але жодний єдиний ген чи полі-
морфізм не є повністю відповідальним за спад-
кову схильність. Велика кількість генів та їхніх 
варіантів, комплексні генні взаємодії в організмі 
вносять свій вклад у ризики дебюту захворювання, 
а також його перебіг, персистентність і тяжкість 
проявів. Останнім часом проводяться численні ве-
ликі дослідження повногеномних асоціацій (GWAS),  
які є найдостовірнішим методом визначення чин-
ників спадкової схильності до багатофакторних 
захворювань, до яких і належить АР. У ході таких 
досліджень підтверджуються дані стосовно визнач-
ної ролі в схильності до АР таких генних локусів, 
як HLA-DQB1/DQA1, IL1RL1, TLR1/10, WDR36, LRRC, 
IL7R, що кодують гени, котрі впливають, зокрема, 
на імунорегуляторні механізми, продукцію цитокінів 
і хемокінів, презентацію антигенів і впізнавання па-
тогенів. Велику увагу дослідники приділяють також 
вивченню епігенетичних механізмів, що являють 
собою зв’язок між чинниками довкілля та геномом. 
Нещодавні дослідження вказують на те, що за-
гальновідомі чинники ризику алергії, як-от вплив 
паління матері на внутрішньоутробний розвиток 
плода, потужно впливають на профілі метилю-
вання ДНК у дітей; це, своєю чергою, призводить 
до підвищеної схильності до порушень продукції 
IgE та розвитку АР. Такі епігенетичні дослідження 
висвітлюють спільні патогенетичні механізми роз-
витку АР, астми й інших алергічних захворювань, 
а також виявляють нові мішені для розроблення 
лікарських препаратів.

Вплив ранньої експозиції інгаляційних алергенів 
(як-от пилові кліщі, пилок, шкірні лусочки домашніх 
тварин, грибкові антигени) на ризик розвитку АР 
залишається неясним. Не було встановлено чіткої 
асоціації між ранньою сенситизацією до антигенів 
пилових кліщів і подальшим розвитком АР. Є дані, 
що як украй низькі, так і вкрай високі рівні експо-
зиції до цього алергену можуть мати протективний 
вплив. Концентрація кліщового алергену менш ніж 
2 мг на 1 г хатнього пилу вважається безпечною для 
первинного запобігання розвитку алергії в атопіч-
них дітей. Суперечливою є також інформація щодо 
ролі пліснявих антигенів у розвитку АР. Тоді як у де-
яких новітніх дослідженнях установлено асоціацію 
між ранньою експозицією до грибкових антигенів 

і підвищеним ризиком розвитку АР, виявити дозоза-
лежні ефекти чи визначити безпечні для популяції 
рівні концентрації пліснявих антигенів не вдалося.

Великі лонгітудинальні дослідження демонстру-
ють асоціацію між розвитком сенсибілізації до пилку 
в ранньому дитинстві та подальшим розвитком АР. 
Зокрема, прояви сезонної алергії майже не спосте-
рігаються в сенсибілізованих дітей до 3 років, тоді 
як у віковій групі 3-12 років частота захворюваності 
на АР серед сенсибілізованих дітей демонструє що-
річний приріст у 2%. У зв’язку зі змінами довкілля 
через глобальне потепління, як-от подовження 
сезону цвітіння, відзначається підвищення рівнів 
сенсибілізації до пилку серед дітей, що в майбут-
ньому може призвести до зростання частоти АР 
у дорослих.

Дані літератури щодо ефектів ранньої експози-
ції до алергенів домашніх тварин на розвиток АР 
протягом життя є суперечливими. Тоді як деякі до-
слідження демонструють захисний вплив контакту 
дітей першого року життя з домашніми тваринами, 
особливо собаками, на подальший розвиток АР, 
інші дослідження вказують, що рання експозиція 
до лупи тварин є чинником підвищеного ризику. 
Переважна більшість досліджень не встановлює 
значущої асоціації між раннім контактом із домаш-
німи тваринами та розвитком АР у майбутньому, 
тому наразі не є можливим надати доказові реко-
мендації з цього приводу.

Обмеження вживання вагітними та жінками, 
що годують груддю, високоалергенних продуктів, 
як-от коров’яче молоко, яйця, арахіс і риба, не асо-
ційоване зі зниженням схильності до АР у їхніх ді-
тей; але було виявлено асоціацію між підвищеним 
умістом жирної риби й горіхів у материнській дієті 
та зниженням алергічних ризиків у дітей. Грудне 
вигодовування тривалістю щонайменше 4-6 мі-
сяців є рекомендованим для всіх немовлят, зва-
жаючи на численні позитивні ефекти для матері 
та дитини, а також наявні дані щодо можливого 
протективного впливу на розвиток АР у дітей. Ран-
нє (до 2 років життя) виникнення сенсибілізації 
до харчових алергенів у дітей пов’язане з вищи-
ми ризиками розвитку АР протягом дитинства, 
особливо коли харчова чутливість комбінується 
із сенсибілізацією до інгаляційних алергенів. Проте 
не існує чіткої кореляції між обмеженням уживан-
ня дітьми високоалергенних продуктів і нижчими 
ризиками розвитку АР. Отже, жорсткі обмежен-
ня дієти для вагітних і жінок, які годують груддю, 
дітей не рекомендовані з метою профілактики АР, 
а введення прикормів для немовлят у віці 4-6 місяців 
має відбуватися для всіх дітей незалежно від їхньої 
сімейної історії алергічних захворювань та індиві-
дуального атопічного ризику.
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Переважна більшість наявних досліджень демон-
струють кореляцію між високим соціоекономічним 
статусом і збільшеним ризиком розвитку АР як на ін-
дивідуальному рівні, так і на рівні держав. Тобто 
вплив соціоекономічних чинників на частоту ви-
никнення АР перетинається з гігієнічною гіпотезою 
розвитку алергічних захворювань, яка стверджує, 
що часті рекурентні інфекції в ранньому дитинстві 
асоційовані з нижчим ризиком розвитку алергії 
протягом життя. Наразі погляди наукової спільноти 
еволюціонують у напрямі гіпотези біорізноманіття, 
що переносить акцент із захисного впливу контакту 
з окремими інфекційними мікроорганізмами на по-
зитивний вплив мікробіологічного різноманіття 

на розвиток імунної системи дитини. Наприклад, 
описано протективні ефекти життя в сільській міс-
цевості та контакту зі свійськими тваринами в ран-
ньому дитинстві на зниження частоти алергічних 
захворювань протягом життя, а також негативну 
кореляцію між збільшенням числа дітей у родині 
й частотою АР у цих дітей. Численні дослідження 
фекальної та шкірної мікробіоти демонструють, 
що високе біорізноманіття мікробіому кишківника 
та шкіри в дитинстві й дорослому віці асоційоване 
з нижчою частотою алергічних захворювань.

Огляд доказових даних щодо чинників підвище-
ного та зниженого ризику розвитку АР і відповідні 
рекомендації подано в таблицях 5 і 6.

ТАБЛИЦЯ 5. Чинники ризику розвитку АР

Чинники ризику Кількість 
досліджень

Сукупний 
рівень 

доказовості
Інтерпретація

Генетика 9 С Множинні гени, варіанти та їхні комплексні 
взаємодії впливають на розвиток АР

Пилові кліщі: експозиція внутрішньоутробно 
або в ранньому дитинстві 7 С Дані непереконливі

Пилок: експозиція внутрішньоутробно 
або в ранньому дитинстві 2 С Дані непереконливі

Лупа тварин: експозиція внутрішньоутробно 
або в ранньому дитинстві 46 С Дані непереконливі

Грибкові алергени: експозиція 
внутрішньоутробно або в ранньому дитинстві 15 С Дані непереконливі

Обмежена дієта: експозиція 
внутрішньоутробно або в ранньому дитинстві 18 А

Обмеження дієти матері під час 
внутрішньоутробного розвитку дитини 
не впливає на розвиток у неї АР. Харчова 
алергія в дитинстві є чинником ризику АР

Забруднення довкілля 15 С Дані непереконливі

Тютюновий дим 6 С
Більшість досліджень не виявили кореляції 
між вдиханням тютюнового диму 
та розвитком АР

Соціоекономічний статус 17 С
Більшість досліджень указують 
на асоціацію високого соціоекономічного 
статусу та підвищеного ризику АР

ТАБЛИЦЯ 6. Протективні чинники щодо розвитку АР

Чинники впливу Кількість 
досліджень

Сукупний 
рівень 

доказовості
Сила рекомендацій Інтерпретація

Грудне вигодовування 7 С Рекомендовано
Рекомендовано, зважаючи на численні 
позитивні ефекти та можливий 
протективний вплив на розвиток АР

Контакт із тваринами 5 С Опціонально

Суперечливі докази. Ранній контакт 
із домашніми тваринами (особливо 
собаками) в родинах, що не мають історії 
алергії, може мати захисний ефект

Мікробне різноманіття 
(гігієнічна гіпотеза) 21 В –

Є деякі докази того, що контакт 
із багатьма видами мікроорганізмів 
у ранньому дитинстві має захисний 
вплив щодо розвитку АР
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 Рекомендації ARIA (2019)
Згідно з рекомендаціями ARIA (2019) терапія 1-ї лінії для хворих на АР, які раніше не отримува-

ли лікування, передбачає призначення або антигістамінного засобу (АГП), або інтраназального 
кортикостероїду (ІНКС), або комбінації ІНКС з інтраназальним АГП (ІАГП) [1]. Інтермітивний перебіг 
АР відкриває перед лікарем можливість вільного вибору між будь-якими з перелічених засобів, 
тоді як персистивний перебіг АР є показанням для застосування ІНКС або комбінації ІНКС з ІАГП. 
Пацієнтам, які раніше отримували будь-які препарати з лікувальною метою, але це не допомогло 
досягти бажаного успіху, доцільно призначити ІНКС або комбінацію ІНКС з ІАГП згідно з покроковим 
підходом щодо інтенсифікації терапії [1].

 ICAR-Allergic Rhinitis 2023
Міжнародний консенсус ІCAR-Allergic Rhinitis 2023 надає докладну інформацію щодо доцільності 

застосування не тільки фармакологічних, але й хірургічних методів лікування АР. У цій настано-
ві містяться три сильні рекомендації щодо застосування ІАГП та ІНКС: на думку експертів ІCAR,  
високий рівень ефективності та безпеки дає змогу використовувати монотерапію ІАГП та ІНКС  

ФАРМАКОТЕРАПІЯ 
АЛЕРГІЧНОГО РИНІТУ, ПОЛІНОЗУ 

ЗГІДНО З РЕКОМЕНДАЦІЯМИ 
МІЖНАРОДНИХ НАСТАНОВ

Прогресивне зростання поширеності 
алергічного риніту (АР) у всьому світі 
стало приводом для прискіпливої уваги 
до результатів рандомізованих контрольованих 
досліджень, систематичних оглядів, 
метааналізів, а також підґрунтям для перегляду 

й оновлення практичних настанов. Тільки протягом останнього року 
на додаток до нещодавно оновлених рекомендацій ARIA (2019) 
медичному суспільству було представлено ще три консенсусні документи: 
настанова Японського товариства алергологів (2020) [3], 
корейські рекомендації (КАААСІ) [4], міжнародний консенсус із лікування АР 
(ICAR-Allergic Rhinitis 2023) [2]. У кожному з них розглядаються різноманітні 
нюанси вибору належної фармакологічної терапії АР 1-ї та 2-ї ліній.

С.В. Зайков, д-р мед. наук, професор кафедри фтизіатрії і пульмонології Національного університету 
охорони здоров’я України ім. П.Л. Шупика (м. Київ), президент ВГО «Асоціація алергологів України», 
Т.Л. Можина, канд. мед. наук, Центр здорового серця доктора Крахмалової (м. Харків)
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як 1-ї лінію лікування АР (табл. 1). Підкреслюється, що ІАГП поступаються ІНКС у здатності норма-
лізувати носове дихання та нівелювати закладеність носа. ІНКС перевершують антагоністи лейко-
трієнів (ЛТ) у нівелюванні симптомів АР [3]. Комбінована терапія ІАГП та ІНКС має призначатися  
за неефективності терапії 1-ї лінії; до переваг комбінованого лікування відносять швидкий початок 
дії та здатність нівелювати значний спектр патологічних проявів АР [3].

Отже, відповідно до положень ІCAR-Allergic Rhinitis 2023 терапією АР 1-ї лінії є монотерапія ІАГП 
або ІНКС, водночас комбінація ІАГП та ІНКС має сильну рекомендацію щодо лікування АР [3].

 Рекомендації Корейської академії астми, алергії, 
 клінічної імунології (KAAACI, 2023)

На відміну від настанов ARIA й ІCAR-Allergic Rhinitis 2023, положення КАААСІ не передбачають  
застосування стартової терапії з використанням АГП [4], згідно з цим документом починати лікування 
АР треба з монотерапії ІНКС, а за її недостатньої ефективності використовувати комбінацію ІНКС  
з ІАГП (табл. 2).

ТАБЛИЦЯ 1. Положення ICAR-Allergic Rhinitis 2023 [3]

ІАГП Спреї ІНКС Комбінація ІНКС 
та ІАГП

Загальний рівень доказовості: A. 
Переваги: швидкий початок 
дії; ефективніші в нівелюванні 
закладеності носа, ніж пероральні АГП; 
ефективніші за наявності очних 
симптомів, аніж IНКС; 
у рандомізованих контрольованих 
дослідженнях доведено послідовне 
зменшення симптомів і поліпшення 
якості життя при застосуванні ІАГП 
порівняно 
з плацебо. 
Недоліки: менш ефективні 
в нівелюванні закладеності носа, 
ніж ІНКС. 
Вартість: низький-помірний 
фінансовий тягар; доступні 
як за рецептом, так і без рецепта. 
Зіставлення користі/шкоди: 
користь переважає над шкодою. 
ІАГП як монотерапія ефективніші, 
ніж плацебо. Більшість досліджень 
підтверджують перевагу ІАГП над IНКС 
у нівелюванні чхання, свербіння, 
ринореї й очних симптомів. 
Побічні ефекти є незначними, 
нечастими. 
Суб’єктивне судження: 
численні високорівневі докази, 
які порівнювали ІАГП з активним 
контролем і плацебо, підтверджують 
загальну ефективність і безпеку. 
Рівень рекомендації: сильна. 
Втручання: ІАГП використовують 
як	терапію	АР	1-ї	або	2-ї	лінії

Загальний рівень доказовості: A. 
Переваги: спреї ІНКС ефективні 
в зменшенні носових виділень та 
очних симптомів АР. Дослідження 
продемонстрували вищу ефективність 
порівняно з пероральними АГП 
й антагоністами ЛТ. 
Недоліки: за даними довготривалих 
досліджень, спреї IНКС частіше, 
ніж плацебо, спричиняють небажані 
локальні побічні ефекти, як-от носова 
кровотеча. Немає явного негативного 
впливу на гіпоталамо-гіпофізарну вісь. 
Вартість: низька. 
Зіставлення користі/шкоди: 
переваги вживання спреїв ІНКС 
переважують ризики, якщо їх  
використовувати для лікування 
сезонного або цілорічного АР. 
Суб’єктивне судження: спреї IНКС є 
терапією 1-ї лінії для лікування АР 
завдяки їхній високій ефективності 
в контролюванні носових симптомів. 
Пацієнтам із сезонним АР слід розпочати 
профілактичне лікування спреями IНКС 
за кілька днів до початку сезону 
пилкування з оцінкою відповіді пацієнта 
через кілька тижнів, включаючи 
обстеження носа з метою визначення 
місцевого подразнення або механічної 
травми. Дітям, які отримують ІНКС, 
варто призначати найнижчу ефективну 
дозу з метою уникнення негативного 
впливу на зріст. 
Рівень рекомендації: сильна. 
Втручання: продемонстровано 
ефективність спреїв IНКС, а також їхню 
перевагу над іншими засобами, 
що робить ІНКС препаратами 
1-ї лінії терапії АР

Загальний рівень доказовості: A. 
Переваги: швидкий початок; 
ефективніша в нівелюванні 
різноманітних симптомів, аніж 
монотерапія IНКС або ІАГП. 
Недоліки: переносимість, особливо 
через присмак*. Вартість: помірний 
фінансовий тягар цієї комбінації. 
Одночасне використання комбінації 
ІНКС та ІАГП в одному спреї, 
ймовірно, є економнішим варіантом. 
Зіставлення користі/шкоди: 
перевага користі над шкодою. 
Ефективність комбінованої терапії 
ІАГП та IНКС перевершує плацебо 
або монотерапію. Низький ризик 
нетяжких побічних ефектів. 
Суб’єктивне судження: 
докази високого рівня демонструють, 
що ефективність комбінованої  
спрей-терапії IНКС з ІАГП перевершує 
таку монотерапії або плацебо, 
а також перевищує комбінацію ІНКС 
із пероральним АГП. 
Зростання фінансових витрат 
і необхідність видання рецепта 
обмежує використання комбінації 
як рутинної терапії АР 1-ї лінії. 
Рівень рекомендації: 
сильна рекомендація щодо лікування 
АР, якщо монотерапія не здатна 
контролювати симптоми.
Втручання: комбінація ІНКС та ІАГП 
може бути використана 
як терапія АР 2-ї лінії, 
якщо стартова монотерапія IНКС 
або АГП не дає змоги забезпечити 
належний контроль

Примітка. * Ідеться про азеластин, який має гіркий присмак. Олопатадин, що є в складі Ріалтрісу, присмаку не має.





ТАБЛИЦЯ 2. Рекомендації КАААСІ (2023): сумарні рекомендації щодо фармакологічного лікування АР [4]

Ключові	питання Рекомендації Якість/сила	
рекомендацій

Чи перевищує ефективність комбінації ІНКС/
ІАГП результативність монотерапії ІНКС 
у нівелюванні симптомів у хворих на АР?

Ми пропонуємо призначати комбінацію ІНКС/ІАГП 
хворим на АР із недостатньою терапевтичною 
відповіддю на монотерапію ІНКС

Низька/умовна

Чи перевищує ефективність комбінації 
перорального АГП / ІНКС результативність 
монотерапії ІНКС у нівелюванні симптомів 
у хворих на АР?

Ми пропонуємо призначати хворим на АР комбінацію 
перорального АГП / ІНКС або монотерапію ІНКС, 
зважаючи на цінності та вподобання пацієнта,  
а також користь/шкоду лікування

Низька/умовна

Застосування перорального АГП з ІНКС визнано недоцільним через недостаню ефективність 
порівняно з комбінацією ІАГП та ІНКС; тільки вподобання пацієнта можуть стати підґрунтям 
для одночасного використання перорального АГП / ІНКС [4].

 Рекомендації Японського товариства алергологів (2020)
Японська настанова, на відміну від усіх вищезгаданих рекомендацій, передбачає застосування 

значно більшої кількості препаратів (табл. 3) та проведення так званої ініціальної терапії з метою 
запобігання виникненню загострення у хворих на поліноз, у яких перебіг АР поєднується з атопіч-
ним кон’юнктивітом [2].

Ініціальна терапія починається до початку повномасштабного періоду пилкування та передба-
чає можливість застосування 6 різних груп препаратів, починаючи з АГП 2-го покоління (табл. 3).  
ІНКС можуть застосовуватися при проведенні ініціальної терапії, але в цьому випадку їх треба при-
значати в останню чергу, віддаючи перевагу препаратам інших груп (слід додати, що положення 
ІCAR-Allergic Rhinitis 2023 також передбачають профілактичне лікування АР, але воно не відокрем-
лене в окремий тип терапії та засновано на переважному призначенні ІНКС).

Ситуація кардинально змінюється вже за легкого перебігу полінозу: ІНКС потрібно додати  
до будь-якого засобу, що використовувався на етапі ініціальної терапії. За помірно тяжкого  
або тяжкого перебігу полінозу поєднання ІНКС з АГП 2-го покоління (пероральними чи інтраназаль-
ними) стає базовою комбінацією, до якої за потреби можуть додаватися антагоністи рецепторів  
ЛТ / простагландину D2 (ПГD2) / тромбоксану А2 (ТХА2) / вазоконстриктор [2].

 Сучасні можливості фармакотерапії
Передбачений покроковий алгоритм підвищення інтенсивності терапії АР можна застосовувати 

в клінічній практиці завдяки лінійці препаратів Ріалтріс, яку представляє фірма-виробник Glenmark. 
Спрей Ріалтріс Моно, який містить ІНКС – мометазону фуроат у дозі 50 мкг, чинить значну локальну 
протизапальну та протинабрякову дію, сила якої перевершує подібну активність дексаметазону, 
гідрокортизону, бетаметазону й бекламетазону [5]. Крім нівелювання типових ознак АР, Ріалтріс 
Моно ефективно зменшує такі офтальмологічні прояви полінозу, як почервоніння очей, сльозотеча, 
свербіж [5]. Згідно з положеннями ARIA, ІCAR-Allergic Rhinitis 2023, японської настанови Ріалтріс Моно 
(ІНКС) є препаратом 1-ї лінії терапії легкого АР, полінозу, а також може застосовуватись як ініціальна 
(профілактична) терапія, котру розпочинають за декілька тижнів до початку сезону пилкування.

Спрей Ріалтріс являє собою комбінацію ІНКС мометазону фуроату (25 мкг) та ІАГП 2-го покоління 
олопатадину гідрохлориду (600 мкг). Ця комбінація застосовується для терапії помірного/тяжкого 
АР, полінозу за недостатньої ефективності монотерапії АГП, ІНКС [1-4], антагоністами рецепторів 
ЛТ/ПГD2/ТХА2 [2]. Ефективність комбінованої спрей-терапії IНКС з ІАГП перевищує таку монотерапії 
кожним препаратом окремо або плацебо, а також перевершує комбінацію ІНКС із пероральним 
АГП [3]. Положення ІCAR-Allergic Rhinitis 2023 підкреслюють доцільність використання комбінації 
ІНКС та ІАГП в одному спреї через більшу економічну доступність, зручність застосування порівняно  
з двома окремими спреями ІНКС та ІАГП [3].

Отже, всі розглянуті настанови передбачають застосування монотерапії ІНКС за легкого перебігу 
АР, показанням для застосуванням комбінації ІНКС з ІАГП 2-го покоління вважають неефективність 
терапії 1-ї лінії або помірний/тяжкий перебіг АР. Лінійка спреїв Ріалтріс – це ефективні, безпечні  
препарати для лікування АР, полінозу, які можуть застосовуватися за легкого перебігу АР як терапія 
1-ї лінії (Ріалтріс Моно; ІНКС) та помірного/тяжкого перебігу (Ріалтріс; ІНКС з ІАГП 2-го покоління).
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ТАБЛИЦЯ 3. Рекомендації Японського товариства алергологів щодо лікування полінозу (2020)

Тяжкість Ініціальна 
терапія Легка Помірна Тяжка

Тип 
захворю-
вання

Переважають 
чхання 
та ринорея

Домінує скарга 
на закладений 
ніс або 
комбінований 
тип ураження 
з домінуваль-
ною скаргою 
на закладений ніс

Переважають 
чхання 
та ринорея

Домінує скарга 
на закладений 
ніс або 
комбінований 
тип ураження 
з домінуваль-
ною скаргою 
на закладений ніс

Лікування

1. АГП 2-го 
покоління 
2. Інгібітори 
вивільнення 
медіаторів 
запалення 
(стабілізатори 
тучних клітин) 
3. Антагоністи 
рецепторів ЛТ 
4. Антагоністи 
рецепторів ПГD2/
ТХА2 
5. Інгібітори 
цитокінів Th2 
6. Назальні 
стероїди

1. АГП 2-го 
покоління 
2. Інгібітори 
вивільнення 
медіаторів 
запалення 
(стабілізатори 
тучних клітин) 
3. Антагоністи 
рецепторів ЛТ 
4. Антагоністи 
рецепторів ПГD2/
ТХА2 
5. Інгібітори 
цитокінів Th2 
6. Назальні 
стероїди

АГП 2-го 
покоління + 
назальний 
стероїд

Антагоніст 
рецепторів ЛТ, 
або антагоніст 
ПГD2/ТХА2 + 
назальний 
стероїд + АГП 
2-го покоління, 
або комбінація 
АГП 
2-го покоління 
та вазоконстрик-
тор + назальний 
стероїд

Назальний 
стероїд + АГП 
2-го покоління

Назальний 
стероїд + 
антагоніст 
рецепторів ЛТ, 
або антагоніст 
ПГD2/ТХА2 + 
АГП 2-го 
покоління, 
або назальний 
стероїд + АГП 
2-го покоління 
та вазоконстрик-
тор

Обрати один 
препарат 
від 1 до 6. 
Додати 6 
на початку 
лікування разом 
з 1-5 за потреби

Використову-
вати назальний 
вазоконстриктор 
протягом 
щонайбільше 
2 тижнів 
і пероральний 
стероїд протягом 
1 тижня 
за потреби

Антитіла IgE

Очні краплі, що містять АГП або інгібітори вивільнення Очні краплі, що містять АГП, 
інгібітори вивільнення або стероїди
Виконати хірургічне втручання 
за наявності деформації носа 
у хворих із домінуванням 
закладеності носа

Алергеноспецифічна імунотерапія

Елімінація й уникнення контакту з алергенами

Література
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3. Wise S.K., Damask C., Roland L.T., et al. International consensus statement on allergy and rhinology: Allergic rhinitis – 2023. Int. Forum Allergy Rhinol. 2023 Apr;  

13 (4): 293-859. doi: 10.1002/alr.23090.
4. Yang S.I., Lee I.H., Kim M., Ryu G., Kang S.Y., Kim M.A., Lee S.M., Kim H.J., Park D.Y., Lee Y.J., Kim D.K., Kim S.W., Kim D.H., Jun Y.J., Park S.C., Kim B.S., Chung S.J., Lee H.J., 

Kim H.B., Choi J.H., Choi G.S., Yang H.J. KAAACI Allergic Rhinitis Guidelines: Part 1. Update in Pharmacotherapy. Allergy Asthma Immunol. Res. 2023 Jan; 15 (1):  
19-31. doi: 10.4168/aair.2023.15.1.19.
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6. Компендіум. Інструкція до препарату Ріалтріс Моно [Електронний ресурс]. – Режим доступу: https://compendium.com.ua/info/558611/693466.



КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК. ОБГОВОРЮЄМО

32

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК № 1КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК № 1 

Із чим диференціювати 
алергічний висип, або Головне 
про інфекційний мононуклеоз

Шкірний висип у дитини – поширена скарга 
та причина занепокоєння батьків. У більшості ви-
падків висип не є проявом серйозної хвороби, але 
інколи він пов’язаний із загрозливими для життя 
станами. Зрозуміло, що диференційна діагностика 
в таких випадках є вкрай важливою для вибору 
правильної лікувальної тактики.

До лікаря-алерголога звернулися батьки 
5-річної дівчинки з приводу шкірного висипу, який 
супроводжувався свербежем і посилювався про-
тягом 3 днів, незважаючи на прийом антигіста-
мінного препарату.

З анамнезу відомо, що 2 тижні тому, після де-
кількох днів нездужання, в дитини підвищилася 
температура до фебрильних цифр, з’явилися вира-
жене порушення носового дихання та біль у горлі. 
Лихоманка погано контролювалася ібупрофеном 
і парацетамолом за достатнього вживання рідини. 
Симптоми, пов’язані з носоглоткою, спонукали бать-
ків звернутися до отоларинголога, який рекомен-
дував проведення загального аналізу крові, після 
чого діагностував у дитини гострий риносинусит 
і призначив прийом амоксициліну клавуланату 
та симптоматичне лікування.

Через 5 днів симптоми риносинуситу зменшили-
ся, температура тіла стала субфебрильною, а через 
7 днів від початку лікування на шкірі дитини з’явив-
ся макулярний висип (рис. 1), який не зник після 
прийому розчину левоцетиризину. При повторному 
вивченні даних загального аналізу крові педіа-
тром з’ясувалося, що отоларинголог не звернув

увагу на такий важливий показник, як уміст віро-
цитів, який дорівнював 26% (табл.).

У цій історії звертає на себе увагу відсутність 
своєчасної консультації педіатра чи дитячого інфек-
ціоніста, які на підставі скарг і об’єктивних симптомів 
(лихоманка, біль у горлі, збільшення мигдаликів 
у розмірах, лімфаденопатія задньо- та передньо-
шийних, підщелепних й інших лімфатичних вузлів, 
гепато- та спленомегалія) діагностували би, най-
імовірніше, інфекційний мононуклеоз (ІМ), за якого 
хибне лікування ампіциліном або амоксициліном 
провокує появу в 90% пацієнтів макулярної, пете-
хіальної, уртикарної або мультиформної висип-
ки через 7 днів після початку прийому вказаних  
препаратів.

У зв’язку із цим слід акцентувати увагу лікарів, 
у тому числі й алергологів, на тому, що ІМ – 

КЛІНІЧНІ ВИПАДКИ 
В ПРАКТИЦІ ЛІКАРЯ-АЛЕРГОЛОГА: 

НА ПРИЙОМІ – ДІТИ

Вікторія Євгенівна ХОМЕНКО, кандидат медичних наук, Національний медичний університет 
ім. О.О. Богомольця (м. Київ)

Рис. 1. Ураження шкіри в дівчинки через 7 днів 
від початку прийому амоксициліну клавуланату
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неспадкове самовиліковне захворювання (інколи 
вказують, що це синдром), спричинене вірусом 
Епштейна – Барр (EBV, приблизно в 90% випадків) 
або цитомегаловірусом, герпесвірусом людини  
6 типу, аденовірусом, токсоплазмою, віру-
сом імунодефіциту людини, вірусом краснухи  
або вірусами гепатиту А, В, С, із класичною трі-
адою симптомів: лихоманка, фарингіт, шийна 
лімфаденопатія. Пізньою подією зазвичай у дуже 
небагатьох імуноскомпрометованих носіїв цього 
вірусу є поява лімфоми Беркітта й назофарин-
геальної карциноми, але EBV, імовірно, не є єди-
ною причиною цих захворювань.

Понад 90% дорослого населення інфіковано ЕВV, 
але більшість перенесли інфекцію в асимптомному 
або субклінічному варіанті. Крім того, 50% дітей віком 
до 5 років мають антитіла до ЕВV. ІМ, спричинений 
EBV, поширюється через слину, від асимптомних 
носіїв, але контагіозність інфекції невисока.

Збільшення мигдаликів у розмірах (цю ознаку 
мають 90% пацієнтів з ІМ) із білим ексудатом по-
требує диференціації з бактеріальним тонзилітом, 
для котрого характерні лімфаденопатія у верхній 
передній шийній зоні, більш забарвлений ексудат 
на мигдаликах, вираженіший біль у горлі, відсутність 
нежитю й аденоїдиту, але позитивний результат 
стреп-тесту та характерні зміни в аналізі крові.  
У пацієнтів можуть спостерігатися втома, голов-
ний і м’язовий біль, гепато- та спленомегалія, жов-
тяниця й обструкція верхніх дихальних шляхів 
на тлі збільшення в розмірах мигдаликів і аденоїдів. 

У 5% пацієнтів молодшого віку трапляється 
синдром Джанотті – Крості внаслідок імунної від-
повіді шкіри дитини на вірусну інфекцію, для кот-
рого характерною є симетрична висипка у формі  

еритематозних папул або папуло-везикул,  
що можуть зливатися в бляшки, на щоках, кінцівках 
і сідницях, поява якої розпочинається з кінцівок 
і триває 15-50 днів. Відповідна картина синдрому 
Джанотті – Крості на шкірі обличчя дитини наве-
дена на рисунку 2.

ІМ – це самовиліковне захворювання, що триває 
зазвичай 2-3 тижні. Інфікування EBV призводить 
до стану довічного латентного носійства. Усклад-
нення (ураження верхніх дихальних шляхів, розрив 
селезінки, тромбоцитопенія або нейтропенія, втома, 
що триває довше 6 місяців) трапляються рідко.

Лабораторні тести найчастіше не потрібні 
для діагностики ІМ. Дітям після 12 років та імуно- 
компетентним дорослим можна призначати за-
гальний аналіз крові (характерна ознака – наяв-
ність 10-20% атипових лімфоцитів на тлі лімфоци-
тозу понад 50%) і тест Monospot на гетерофільні 
антитіла (з 2-го до 5-го тижня хвороби); при нега-
тивному тесті повторне дослідження рекомендують 
через 7 днів. Також у діагностиці використову-
ють серологічний аналіз крові на антитіла до EBV 

ТАБЛИЦЯ. Лейкоцитарна формула крові дівчинки 5 років

Лейкоцитарна	формула	(аналітична	система	Sysmex	XN-L)
Нейтрофіли паличкоядерні 10,0 % 1-6
Незрілі нейтрофіли 0,1 % <0,5

абсолютна кількість 0,01 Г/л (×109/л) <0,05
Нейтрофіли сегментоядерні 16,0 % 23,0-52,0

абсолютна кількість 1,55 Г/л (×109/л) 1,3-8,8
Моноцити 6,0 % 1,0-9,0

абсолютна кількість 0,52 Г/л (×109/л) 0,6-1,5

Лімфоцити 40,0 % 40,0-69,0

абсолютна кількість 5,67 Г/л (×109/л) 2,2-11,7
Еозинофіли 0,5 % 0,0-7,0

абсолютна кількість 0,02 Г/л (×109/л) 0,0-0,5
Базофіли 0,4 % 0,0-2,0

абсолютна кількість 0,03 Г/л (×109/л) 0,0-0,3
Плазматичні клітини 1,0 % Не виявлено
Віроцити 26,0 % Не виявлено
Індекс реактивності нейтрофілів 45,2 39,8-51,0
Індекс гранулярності нейтрофілів 141,7 142,8-159,3

Рис. 2. Клінічна картина 
синдрому 

Джанотті – Крості 
(фото з Вікіпедії)
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після 7 днів від початку хвороби. Серологічні тести 
призначають дітям до 12-річного віку й імуно-
скомпрометованим пацієнтам будь-якого віку: 
із 7-го дня хвороби IgM EBV (VCA) до капсидного 
антигена, який зникає через 1-3 місяці; IgG EBV (EA) 
до раннього антигена; IgG EBV (VCA) й IgG EBNA 
до ядерного або пізнього антигена.

Рекомендації пацієнту з ІМ передбачають  
інформування про терміни захворювання, необ-
хідність відпочинку та необов’язковість ліжково-
го режиму, потребу достатнього вживання ріди-
ни, використання парацетамолу або ібупрофену 
для полегшення симптомів болю та лихоманки, 
дозвіл адаптованої помірної фізичної активності 
після закінчення гострого періоду. Валацикловір 
і ганцикловір призначають тільки при лікуванні 
тяжкого перебігу ІМ і в разі розвитку його усклад-
нень, за імунодефіцитного стану, а рутинне засто-
сування обох препаратів за ІМ не рекомендовано. 
Кортикостероїдна терапія використовується в над-
звичайних ситуаціях для забезпечення прохід-
ності дихальних шляхів, а також для запобігання 
інтубації або трахеотомії. Короткострокові курси 
кортикостероїдів призначають пацієнтам з авто-
імунними анемією або тромбоцитопенією. Реко-
мендовано обмежити поширення хвороби, уни-
кати поцілунків і спільного користування посудом, 
а також ретельно очистити всі предмети, які могли 
бути забруднені слиною пацієнта з ІМ. За бажання 
повернутися до активних занять спортом раніше 
1 місяця проводять діагностику стану селезінки  
з метою виявлення спленомегалії.

Отже, знання основ педіатрії та інфектології до-
помагають лікарю будь-якого фаху, в тому числі  
й алергологу, проводити діагностику та лікування 
пацієнтів не лише з алергічними захворюваннями, 
а й із коморбідною та супутньою патологією.

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК № 2КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК № 2

Гіперчутливість 
до повідон-йоду

Шкірні реакції при топічному використанні  
повідон-йоду є рідкісними та пов’язані переважно 
з місцевим подразненням шкіри внаслідок гіпер-
чутливості (ГЧ), в основі розвитку якої не лежать 
імунологічні механізми. Системні реакції ГЧ у разі 
застосування повідон-йоду також трапляються вкрай 
рідко.

Хлопчик, 1 рік і 2 місяці, вилив окріп на стегно, 
внаслідок чого отримав опік 2 ступеня з утворенням 
дрібних пухирів із прозорим умістом площею 5-10% 
від загальної площі поверхні тіла (рис. 3).

Обпечена ділянка була охолоджена під проточ-
ною водою протягом 10 хвилин, накладена асептич-
на пов’язка. Дитині дали випити сироп ібупрофену 
та скерували на консультацію в опіковий центр, 
де вся площа опіку була оброблена розчином 
повідон-йоду.

З анамнезу відомо, що дитина росла та розви-
валася за віком, на грудному вигодовуванні, ще-
плена за календарем Всесвітньої організації охо-
рони здоров’я, особистий алергологічний анамнез  
не обтяжений, але в старшої сестри діагностовано 
бронхіальну астму, алергічний риніт, сенсибілі-
зацію до пилку амброзії. На першому році життя 
дитина перенесла двічі гостру респіраторну вірус-
ну інфекцію та коронавірусну хворобу (COVID-19), 
ібупрофен приймала неодноразово без розвитку 
побічних ефектів.

Уранці наступного дня в хлопчика з’явився ери-
тематозний висип на тулубі, який став менш яскра-
вим після застосування антигістамінного препарату 
(рис. 4). Для місцевої терапії повідон-йод більше 
не використовувався. Наступного дня з’явилися 
пастозність обличчя, періорбітальні набряки, висип 
поширився на обличчя та кінцівки.

Дитина відмовлялася пити додаткову рідину, 
була госпіталізована, отримувала інфузійну тера-
пію (0,9% розчин хлориду натрію, системні корти-
костероїдні й антигістамінні препарати) протягом 
3 діб. Виписана з покращенням стану та регресією 
шкірного висипу, який остаточно зник протягом 
наступного тижня.

Існує мало доказів того, що елементарний йод 
або йодиди спричиняють ідіосинкратичні реакції 
під час використання рентгеноконтрастних речовин 

Рис. 3. Клінічна картина опіку 2 ступеня в пацієнта
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чи повідон-йоду, також немає доказів їхньої участі
в розвитку ГЧ у разі вживання морепродуктів 
зі вмістом йоду. Думка про те, що йод зумовлює 
специфічну перехресну реактивність між цими 
речовинами, не обґрунтована. Повідон-йод може 
провокувати розвиток ГЧ або у формі контактного 
дерматиту, в тому числі алергічного, або як складо-
ва частина алергічної реакції іншого типу (навіть 
анафілаксії), спричиненої нейодованими сополіме-
рами повідону. Йод є гаптеном, але він може всту-
пати в реакцію з тканинними білками, утворювати 
антигенний комплекс і зумовлювати симптоми 
IgE-опосередкованої ГЧ. Імунна система сприймає 
антигенний комплекс як чужорідний і бореться 
з ним за допомогою утворення специфічних імуно-
глобулінів (зазвичай класу IgE), вивільняючи понад 
20 біологічно активних речовин, до яких належать 

гістамін, кініни, гепарин, серотонін тощо. Клінічни-
ми проявами такої реакції ГЧ може бути не лише 
алергічний контактний або макуло-папульозний 
дерматити, але й синдроми Стівенса – Джонсона, 
Лаєла та системні прояви алергопатології у формі 
анафілаксії. Наприклад, описано випадок тяжкої 
системної реакції, зумовленої синтезом антитіл 
класу IgE до повідон-йоду при його вагінально-
му використанні. Украй рідко трапляється йодо-
дерма – токсичний дерматит у вигляді великих 
пухирів, еритеми, пурпури (підшкірні капілярні 
крововиливи). Діагностувати ГЧ сповільненого типу 
до повідон-йоду можна за допомогою пластиру 
(патч-тест або аплікаційний тест) із нанесеним на 
нього повідон-йодом. На жаль, діагностика IgE-опо-
середкованої ГЧ до повідон-йоду утруднена у зв’язку 
з відсутністю в Україні відповідних можливостей.

Рис. 4. Ураження шкіри в хлопчика після використання повідон-йоду
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На додачу до назальних симптомів у пацієн-
тів з АР спостерігаються також алергічний рино-
кон’юнктивіт, непродуктивний кашель, дисфункція 
євстахієвої труби, хронічний синусит (Akhouri S., 
House S., 2022). За тривалістю та тяжкістю симпто-
мів АР поділяють на інтермітивний/персистивний 
і легкого/помірного ступеня тяжкості / тяжкий 
(рис. 1).

Основними типами АР є сезонний (інтер-
мітивний) і цілорічний, причому 20% випад-
ків усіх АР припадають на сезонний, 40% –  
на цілорічний, а ще 40% мають ознаки обох типів 
(Akhouri S., House S., 2022). Сезонний і цілорічний 
АР являють собою глобальну медичну проблему, 
оскільки поширеність їх у світі становить 10-40%
(2-25% дітей і близько 40% дорослих). Сумарні 

Сергій Вікторович ЗАЙКОВ, доктор медичних наук, професор кафедри фтизіатрії і пульмонології 
Національного університету охорони здоров’я України ім. П.Л. Шупика (м. Київ), 
президент ВГО «Асоціація алергологів України»

РИНІТАЛ 
У РАЦІОНАЛЬНІЙ ФАРМАКОТЕРАПІЇ 

АЛЕРГІЧНОГО РИНІТУ
Як відомо, алергічні захворювання (АЗ) виникають тоді, 
коли контакт зовнішніх чинників (алергенів)
з імунною системою пацієнта призводить  
до реакції гіперчутливості з виробленням 
специфічних антитіл класу імуноглобулінів Е –  
IgЕ (Piauiense J. N.F. et al., 2020). 
Одним із найпоширеніших АЗ є алергічний риніт (АР) – 

атопічне захворювання, що характеризується симптомами закладеності носа, 
нежитем із прозорими виділеннями з носа, чханням,  
постназальним стіканням і свербежем носа.

Рис. 1. Класифікація АР залежно від тяжкості та тривалості симптомів (Small P. et al., 2018)

Інтермітивний
• Симптоми <4 дні на тиждень

або
 <4 послідовні тижні

Персистивний
• Симптоми >4 дні на тиждень 
 або
 >4 послідовні тижні

Незначної тяжкості
• Нормальний сон
• Відсутні порушення денної 

активності, спортивних занять, 
відпочинку

• Нормальне відвідування школи/
роботи

• Відсутність симптомів, що турбують

Помірної тяжкості / тяжкий
• Розлади сну або
• Порушення денної активності, 

спортивних занять, відпочинку 
або

• Проблеми в школі / на роботі 
або

• Наявність симптомів, що турбують
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безпосередні витрати на лікування АР у Європі 
становлять 1-1,5 млрд євро на рік, а опосеред-
ковані витрати (переважно пов’язані зі втратою 
працездатності) – ще 1-2 млрд євро на рік (Siewert J. 
et al., 2022).

Незважаючи на вдосконалення фармакотерапії 
АР, у веденні таких пацієнтів залишаються складні 
та невирішені питання, тому медична наукова 
спільнота постійно веде пошук нових засобів лі-
кування цього захворювання серед наявних офі-
ційно зареєстрованих лікарських засобів. Проте, 
враховуючи обмежену кількість стандартизованих 
клінічних досліджень різних лікарських засобів 
при АР, лікарям іноді складно сформувати власну 
думку щодо розуміння ролі та місця деяких засобів 
у лікуванні АР і надати пацієнтам потрібні реко-
мендації. Водночас пацієнти можуть самостійно 
обирати безрецептурні засоби лікування різних 
форм АР, тому лікарі завжди повинні мати достат-
ню інформацію щодо різних підходів до лікування 
АР, зокрема щодо застосування акупунктури, го-
меопатії, рослинних засобів (Small P. et al., 2018).

Слід розуміти відмінності між поняттями «гомео-
патія» та «комплексна гомеопатія». Якщо гомео-
патичні препарати виготовляються індивідуально 
з урахуванням потреб конкретного хворого (тому 
їхня ефективність навіть теоретично не може бути 
доведена), то комплексні гомеопатичні лікарські за-
соби виробляються промислово та в разі доведеної 
ефективності офіційно реєструються як лікарські 
засоби. Спільні між «гомеопатією» й «комплексною 
гомеопатією» тільки назва та принцип дії (прин-
цип подібності), все інше відрізняється. Зокрема, 
гомеопатію призначають гомеопати, тоді як комп-
лексні гомеопатичні лікарські засоби призначають 
лікарі різних спеціальностей на підставі офіційної 
реєстрації їх як лікарських засобів. Тож якщо кла-
сичну гомеопатію відносять до альтернативних 
методів, то комплексні (комбіновані) гомеопатичні 
лікарські засоби наразі є традиційними засобами 
лікування, що за механізмами дії радше подібні 
до специфічної імунотерапії, ніж до традиційних 
синтетичних засобів. Деякі науковці вважають 
принцип подібності обґрунтуванням застосування 
комплексних гомеопатичних лікарських засобів 
у терапії АЗ (Гаращенко Т.І., Бабакіна Л.А., 2001). 
Також у огляді J.N.F. Piauiense та співавт. (2020) 
було проаналізовано 17 публікацій за період 2000-
2019 рр., у 14 з яких підтверджено ефективність 
комплексної гомеопатії в терапії хронічних АЗ.

Комплексні гомеопатичні лікарські засоби,  
які застосовуються для лікування та профілактики 
різних форм АР, продовжують досліджуватися 
в клінічних випробуваннях за стандартами GCP. 
Наприклад, у дослідженні I. Trompetter і співавт. 

(2015) узяли участь 123 пацієнти з АР у довготри-
валому анамнезі. Отримані результати проде-
монстрували, що застосування комплексного 
гомеопатичного препарату протягом 4 тижнів 
сприяло зменшенню виразності більшості симп-
томів і покращенню якості життя. Сумарна бальна 
оцінка симптоматики при завершенні лікування 
достовірно знизилася з 10,3±4,7 до 3,9±3,1 бала 
(p<0,0001). Разом із тим відзначалося зниження 
погіршення якості життя (з 5,7±2,3 до 1,9±1,8 бала, 
p<0,0001). Оцінка ефективності досліджуваного 
комплексного гомеопатичного препарату була 
достовірно вищою, ніж оцінка ефективності ра-
ніше застосовуваних пацієнтами терапевтичних 
засобів. Профіль безпеки цього препарату також 
був високим: окрім одного випадку транзиторної 
алергічної реакції, лікування переносилося добре. 
Також натепер триває набір учасників до дослід-
ження HOMEOSAR, яке має на меті оцінити вплив 
лікування комплексним гомеопатичним препа-
ратом на якість життя пацієнтів із сезонним АР 
(Siewert  J. et al., 2022).

Серед різноманітних комплексних гомеопатич-
них лікарських засобів (комбінованих лікарських 
засобів із гомеопатичними компонентами) насам-
перед привертають увагу ті, що характеризують-
ся добрими ефективністю та профілем безпеки, 
доведеними в якісно спланованих і проведених 
стандартизованих клінічних дослідженнях, а також 
мають багаторічний досвід практичного застосу-
вання в клінічній практиці. Проте не всі комплексні 
гомеопатичні лікарські засоби мають достатню й 
достовірну доказову базу. До засобів із доведе-
ною ефективністю та високим профілем безпеки 
належить Ринітал (фармакотерапевтична група: 
комплексний гомеопатичний препарат).

Цей комплексний препарат складається з трьох 
компонентів (Galphimia glauca, Cardiospermum 
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halicacabum і Luffa operсulata) та тривалий час за-
стосовується в Європі для лікування та профілак-
тики АЗ верхніх дихальних шляхів, зокрема різних 
форм АР. Він діє в слизовій оболонці порожнини 
носа, навколоносових пазух і глотки, зменшуючи 
основні клінічні симптоми АР – свербіж, сухість, 
приступи чхання й утруднення носового дихання.

Galphimia glauca (Thryallis glauca) заспокоює 
свербіж, парестезії та печіння слизових оболо-
нок, знижує частоту нападів чхання, а також змен-
шує подразнення кон’юнктиви, яке супроводжу-
ється сильною сльозотечею та печінням в очах. 
Cardiospermum halicacabum містить фітостероли, 
яким притаманний виражений вплив на синтез 
простагландинів і лейкотрієнів, що пояснює про-
тисвербіжний і протизапальний впливи. Luffa 
operсulata успішно застосовується для лікування 
хронічних хвороб носа, глотки та гортані (хроніч-
ний, атрофічний і вазомоторний риніт, АР).

Висока ефективність і добра переносимість 
препарату Ринітал у разі цілорічного та сезонно-
го АР доведені в низці клінічних досліджень (Селез-
нев К.Г., Щетиніна Є.А., 2001; Гаращенко Т.І., 2005; 
Маляренко Т.В., 2010 та ін.). Ринітал продемонст-
рував високу клінічну ефективність і добру пере-
носимість порівняно з антигістамінними засобами 
(Самсонова Є.І., Смирнова Т.Н., 2003; Безшапоч-
ний С.Б. та ін., 2006), а також у разі застосування 
в дітей (Беш Л.В., Головко І.М., 2002).

О.Ф. Мельников і співавт. (2014) досліджували 
механізми протиалергічної дії Риніталу в експе-
риментальній моделі: АР індукували шляхом за-
капування в носові ходи щурів розчину алергену 
пилку амброзії, а Ринітал застосовували у вигляді 
розчиненої таблетки 1 раз на добу протягом 4 днів 
у дозі 1 таблетка на 200 г маси; контрольна гру-
па отримувала аналогічну за об’ємом кількість 
ізотонічного розчину натрію хлориду.

Встановлено, що застосування Риніталу спри-
яло зменшенню рівня клітинної сенсибілізації, 
на що вказував рівень продукції фактора галь-
мування міграції макрофагів у культурі клітин, 
і достовірному зниженню кількості еозинофілів 
(до рівня норми). Автори звернули увагу, що од-
ночасне застосування Риніталу й інтраназальних 
кортикостероїдів має адитивний ефект і забез-
печує зниження як гуморальної, так і клітинної 
сенсибілізації, що проявлялося зниженням умісту 
антитіл класу IgE в тканині трахеї (рис. 2), кількості 
еозинофілів у крові, зменшенням маси лімфатич-
них вузлів і сповільненням вироблення фактора 
гальмування міграції макрофагів.

Важливість висновків цього експериментального 
дослідження складно переоцінити, оскільки отри-
мані результати не тільки дали змогу поглибити

сучасні наукові знання про механізми дії комплекс-
них (комбінованих) гомеопатичних лікарських 
засобів, зокрема препарату Ринітал, але й повністю 
виключили можливість пояснення його дії ефек-
том плацебо, яким іноді й сьогодні намагаються 
пояснити дію гомеопатичних засобів.

Клінічне порівняльне дослідження тих самих ав-
торів включало 270 хворих на сезонний АР із сенси-
білізацією до пилку дерев і трав, яких розподілили 
на групи: Ринітал (1) та групи порівняння – інтрана-
зальні кортикостероїди (ІКС, 2) й комбіноване ліку-
вання (Ринітал + ІКС, 3). Як базову терапію пацієнти 
всіх груп отримували дезлоратадин; тривалість 
курсу лікування становила 14 діб.

Після завершення курсу лікування в пацієнтів 
усіх груп спостерігалися покращення носового 
дихання, зменшення виділень із носа, послаблення 
свербіння в порожнині носа, зниження частоти 
й інтенсивності приступів чхання, поліпшення нюху. 
Якщо до лікування утруднення носового дихання 
спостерігалося в 100% пацієнтів усіх груп, то після 
проведеної терапії така скарга залишилася 
в 66,67% обстежених групи Риніталу, 50,0% групи 
ІКС і 23,3% групи Ринітал + ІКС (рис. 3).

Скарги на виділення з порожнини носа залиши-
лися в 66,67% пацієнтів групи Риніталу, 46,67% учас-
ників групи ІКС і 26,67% хворих групи Ринітал + 
ІКС (рис. 4).

Скарги на приступи чхання та свербіння 
в порожнині носа продовжували турбувати, від-
повідно, 60,0 та 66,67% пацієнтів групи Риніталу, 
43,33 та 60,0% осіб групи ІКС і 26,67 та 30,0% осіб 
групи Ринітал + ІКС. Крім зменшення назальних 
симптомів, у більшості хворих відновився сон 
і покращилася працездатність.

На 14-й день від початку лікування відзначалося 
зниження рівня загального IgE в усіх досліджуваних 
групах, причому в групі сумісного застосування 

Рис. 2. Уміст специфічних антитіл класу Е 
до алергену пилка амброзії в тканині трахеї 

та сироватці крові дослідних і контрольних тварин
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Риніталу й інтраназальних кортикостероїдів це 
зниження було достовірним (табл.).

ТАБЛИЦЯ. Вміст IgE в сироватці крові пацієнтів 
із сезонним АР до та на 14-й день від початку лікування

Термін 
дослід-
ження

Групи хворих

Ринітал ІКС Ринітал + 
ІКС

До лікування 181,71±33,65 193,11±29,69 184,02±29,38

14-й день 
від початку 
лікування

125,02±25,32 156,53±22,75 118,78±15,57*

Примітка. * Статистично достовірні відмінності на початку 
та наприкінці лікування (p<0,05).

Дані об’єктивного оториноларингологічного 
обстеження показали, що після курсу терапії в групі 
Ринітал + ІКС повної носової обструкції не було 
виявлено в жодного пацієнта, а вільне носове 
дихання спостерігалося в 50,0% осіб на відміну від 
пацієнтів 1-ї та 2-ї груп, у яких нормалізація носо-
вого дихання спостерігалася, відповідно, у 23,3 
та 30,0% випадків (р<0,05). Аналогічна тенденція 
встановлена щодо динаміки таких об’єктивних 
симптомів, як колір і набряк слизової оболонки носа.

Транспортна активність миготливого епітелію 
слизової оболонки порожнини носа нормалізува-
лася в 70,0% пацієнтів 3-ї групи Ринітал + ІКС та, 
відповідно, у 33,33 та 40,0% пацієнтів 1-ї та 2-ї груп 
(р<0,05).

Під час аналізу даних імунологічних дослід-
жень після проведеного лікування встановлено,
що в пацієнтів, які отримували Ринітал + ІКС,
відбувалося достовірне зниження рівня загального 
IgE в сироватці крові на відміну від пацієнтів інших 

двох груп. Учасникам групи Ринітал + ІКС було 
також притаманно достовірне зниження вмісту 
лімфоцитів у сироватці крові, збільшення вмісту 
секреторного IgA разом зі зниженням умісту лак-
тоферину в секреті ротоглотки, зменшення рівня 
проалергічних інтерлейкінів – ІЛ-5 та ІЛ-1.

Тобто комбіновані схеми лікування сезонного 
АР із застосуванням Риніталу й інтраназальних 
кортикостероїдів на тлі базової терапії антигіста-
мінним препаратом є ефективними, що поясню-
ється впливом кожного з препаратів на окрему 
ланку патогенезу АР.

За даними Л.В. Беш та І.М. Головко (2002), за-
стосування Риніталу протягом 4-6 тижнів сприяло 
повному зникненню або виразному зменшенню 
симптоматики у 82,1% дітей з АР. До початку ліку-
вання еозинофілія відзначалася в 64,3% учасників 
дослідження, а після його завершення – лише 
в 17,8%. Вагомим показником оцінки ефективності 
лікування є якість життя, котра значно покращу-
валася при лікуванні Риніталом; це проявлялося 
в тому, що діти могли вести повноцінний активний 
спосіб життя. Побічних дій або ознак непереноси-
мості препарату виявлено не було.

В іншому клінічному дослідженні ефективності 
та переносимості Риніталу в дітей віком 3-14 років 
встановлено: якщо в першу добу в 93,3% паці-
єнтів спостерігалася значна закладеність носа, 
то вже на 5-7-му добу закладеність була відсутня 
або незначно виражена в половини пацієнтів. 
До 28-ї доби закладеність носа повністю зни-
кала у 86,7% учасників. Супутній кон’юнктивіт 
(ринокон’юнктивіт) відзначався в 73,4% хворих, 
а вже до 5-ї доби він був відсутнім у 60% і слабко 
вираженим у 23% дітей. На момент завершення
лікування ринокон’юнктивіт був відсутнім 
у 93,3% пацієнтів. Свербіж, на початок лікування 
наявний у 33,3% дітей, повністю контролювався 
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препаратом у 73% із них уже до 5-го дня лікування 
й у 93,3% станом на 28-й день (Гаращенко Т.І., 2005).

Порівняльне клінічне дослідження Риніталу 
з лоратадином у лікуванні дітей з АР і неалергіч-
ним ринітом з еозинофілією продемонструвало, 
що в динаміці редукції основних симптомів АР 
в обох групах достовірних відмінностей між група-
ми не спостерігалося (Самсонова Є.І. та ін., 2003).

Рекомендована схема застосування Риніталу:
при гострих симптомах по 1 таблетці 1 раз на годи-
ну, не більш як 12 разів на день (дітям до 12 років –
1 раз на 2 години, не більш як 8 разів на день) 
до настання покращення, а надалі – по 1-2 таблетці 
3 рази на день до повного одужання чи припинення
періоду полінації рослин. Для профілактики сезон-
ного АР рекомендується приймати по 1 таб летці 
препарату 3 рази на день за 6-8 тижнів до появи
пилку, що спричиняє АР, і протягом усього періоду 
цвітіння. Ринітал варто приймати за пів години
до чи через пів години після їди.

Отже, АР є поширеним атопічним захворюван-
ням, яке значно погіршує якість життя пацієнтів. 
Завдяки сучасним досягненням фармакотерапії 
лікування АР постійно вдосконалюється, проте 
профілактика сезонних загострень у багатьох ви-
падках залишається нерозв’язаною проблемою. 

Пошук нових можливостей і схем лікування триває 
насамперед серед лікарських засобів, ефективність 
і безпечність яких підтверджено в стандартизова-
них клінічних дослідженнях.

Одним із таких засобів є комплексний (комбі-
нований) гомеопатичний лікарський засіб
Ринітал, який понад 20 років успішно застосовується
в Україні для лікування та профілактики АЗ верхніх 
дихальних шляхів, як-от різні форми АР, і здат-
ний позитивно впливати на редукцію основних 
симптомів АР: зменшувати свербіж і сухість 
у носі, приступи чхання й утруднення носово-
го дихання, що підтверджується результатами 
низки клінічних досліджень і значним досвідом 
практичного застосування, зокрема порівня-
но з антигістамінними засобами. Комбінування 
Риніталу й інтраназальних кортикостероїдів за-
безпечує адитивний ефект лікування, сприяю-
чи не лише зменшенню назальних симптомів, 
а й відновленню сну, покращенню працездатності, 
підвищенню якості життя. Науковці, які досліджу-
вали Ринітал, і лікарі-практики, які мають значний 
досвід його практичного застосування, відзна-
чають високу безпеку цього лікарського засобу. 
Загалом Ринітал може успішно застосовуватись 
як у лікуванні, так і в профілактиці різних форм АР.
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МІФ. ХА зазвичай виникає 1-2 рази протягом життя та не являє собою значну проблему для сучасної 
медицини.
ВІДПОВІДЬ. Такий атопічний розлад, як ХА, виникає внаслідок впливу певних харчових алергенів, при-
зводить до розвитку життєво небезпечних алергічних реакцій і здатний багатократно повторюватися 
протягом життя. На сьогодні ХА являє собою поширену та серйозну проблему для системи охорони 
здоров’я (рис. 1), від якої страждає майже 10% дітей і 4% дорослих у всьому світі [1].

ХАРЧОВА АЛЕРГІЯ КРІЗЬ ПРИЗМУ 
КИШКОВОГО МІКРОБІОМУ: 

МІФИ, ЗАПИТАННЯ 
Й ІЛЮСТРОВАНІ ВІДПОВІДІ

Нині відомо чимало фактів про харчову алергію 
(ХА) й алергени, які її спричиняють, але відносно 
нещодавно з’явилися нові відомості 
щодо ролі кишкового мікробіому (КМ) 
у виникненні цього атопічного захворювання. 
Спробуємо розвінчати поширені міфи, відповісти 

на розповсюджені запитання згідно з отриманими доказовими даними.
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Рис. 1. Динаміка поширеності ХА в різних країнах протягом останніх десятиліть [1]

У державній клініці Іллінойсу (США) констатують 
щорічне зростання кількості звернень у відділення 

невідкладної  допомоги та збільшення частоти 
госпіталізацій через анафілаксію на 29,1%; у 2008 р.  

кількість звернень і госпіталізацій у дитячій 
популяції становила 6,3 на 100 тис. осіб, у 2012 р. 

вона зросла до 17,2 на 100 тис. дітей

Кількість дітей, яких 
доставляють у відділення 

невідкладної допомоги 
через ХА, збільшилася  

з 2368 осіб у 2005-2006 рр. 
до 4263 осіб у 2014-2015 рр.;  

поширеність зросла  
з 18 до 29 випадків  

на 10 тис. населення

Рівень госпіталізації через ХА-спровоковану анафілаксію 
у Великій Британії подвоївся протягом 1998-2012 рр.,  

але рівень смертності залишився незмінним

Північна Америка 
3,1–11%

Центральна  
та Південна Америка  

0,6-5,5%

Європа 
1,4-9,3%

Азія й Океанія 
1,1-10%

Африка 
2,0-5,0%

Середній Схід  
0,8-8,0%



43

МІФ. ХА клінічно проявляється ураженням шлунка, кишківника й інколи шкіри.
ВІДПОВІДЬ. Перебіг ХА не обмежується ураженням травної системи у вигляді нудоти, блювання, абдомі-
нального болю, діареї, вона здатна проявлятися ураженням шкіри (еритема, кропив’янка, ангіонабряк, 
свербіж, печіння, екзема), слизових оболонок очей (гіперемія та набряк кон’юнктиви, свербіж, сльозо-
теча, набряк), носа (ринорея, закладеність, чхання) та ротової порожнини (дискомфорт/набряк ротової 
порожнини, губ, язика, глотки), органів дихання (дискомфорт/свербіж у глотці, хрипота, дисфагія, ка-
шель, хрипи, відчуття стиснення в грудях, задишка, ціаноз), нервової системи (головний біль, зниження 
бадьорості, неспокій, порушення свідомості, нетримання сечі) та циркуляторних порушень (зниження 
артеріального тиску, тахікардія, брадикардія, аритмія, похолодання кінцівок, блідість), які потенційно 
здатні призвести до анафілактичного шоку та смерті [2]. Тому дедалі більше уваги приділяють вивченню 
патогенезу та лікуванню ХА.

МІФ. Переважна більшість випадків ХА являє собою IgE-опосередковані реакції, які маніфестують про-
тягом 2 годин після вживання харчового антигену, невелика кількість ХА не пов’язана з надлишковим 
синтезом IgE, але жодна з цих типів реакцій не асоційована з кишковим дисбіозом.
ВІДПОВІДЬ. Дослідження, виконані протягом останніх десятиліть, дали змогу розкрити значну роль 
КМ у розвитку ХА (рис. 2). Встановлено, що у здоровому стані антигенпрезентувальні клітини реагують 
із харчовими антигенами та сприяють утворенню антигеноспецифічних iTreg-клітин. КМ, переважно 
представники родини Clostridiales і Bacteroidales, передають відповідні сигнали через Myd88-рецептори, 
що розташовані на iTreg, і стимулюють експресію транскрипційного фактора ROR-γt. Посиленню експресії 
ROR-γt також сприяють метаболіти жовчних кислот, які активують вітамін-D-рецептор, розташований  
на iTreg. Активовані ROR-γt+ Treg-клітини забезпечують толерантність до харчових антигенів, пригнічуючи 
антигеноспецифічні Th2-клітини, перешкоджаючи патогенній трансформації Treg, інгібуючи активацію 
тучних і лімфоїдних клітин (ILC)-2. З іншого боку, коротколанцюгові жирні кислоти (КЖК), які утворюються 
за допомогою КМ, активують ILC3-залежний синтез протизапального інтерлейкіну (ІЛ)-22, що посилює 
бар’єрну функцію кишківника.

Ðåêëàìà ä³ºòè÷íî¿ äîáàâêè. Íå º ë³êàðñüêèì çàñîáîì. ÄÓ «²ÍÑÒÈÒÓÒ ÃÐÎÌÀÄÑÜÊÎÃÎ ÇÄÎÐÎÂ’ß ²Ì. Î.Ì. ÌÀÐÇªªÂÀ ÍÀÌÍÓ» Ïðîòîêîë ¹8/623 â³ä 10.03.2021. 
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Встановлено, що кишковий дисбіоз лежить в основі ХА, зумовлюючи порушення цілісності кишкового 
бар’єра та погіршення процесів диференціювання ROR-γt+ і Treg-клітин, посилення експансії Treg-клітин 
за Th2-фенотипом, які експресують транскрипційний фактор GATA3 й ІЛ-4, стимулюючи таким чином імун-
ну відповідь кишківника за участю Th2-клітин, тучних клітин, ILC2 та спричиняючи прогресування ХА [3].

ЗАПИТАННЯ. Яким чином КМ здатна впливати на імунну систему?
ВІДПОВІДЬ. КМ сприяє перетравленню харчових волокон, білків і жирів, а точніше складних вуглеводів, 
триптофану та первинних жовчних кислот, котрі утворюються з вихідних продуктів. КМ забезпечує синтез 
КЖК, індолу, індол-пропіонової кислоти, вторинних жовчних кислот, метаболіти яких мають різноманіт-
ну біологічну активність. КЖК індукують диференціацію кишкових Treg-клітин і зумовлюють зростання 
протизапального ІЛ-10; КЖК сприяють імунній толерантності, активуючи вироблення протизапального 
ІЛ-22 ILC3-клітинами завдяки FFAR2-залежному механізму та забезпечують цілісність кишкового бар’єра, 
індукуючи секрецію слизу келихоподібними клітинами (рис. 3). Індол, індол-пропіонова кислота й індо-
лальдегід, метаболіти триптофану, які утворюються за допомогою КМ, знижують проникність кишківника, 
забезпечують зростання щільності міжклітинних контактів, збільшуючи цілісність кишкового бар’єра. 
Похідні індолу активують арил-гідрокарбонові рецептори в імунних клітинах, сприяючи синтезу захис-
ного ІЛ-22. Первинні жовчні кислоти, що синтезуються в печінці, далі модифікуються КМ до вторинних 
жовчних кислот, які індукують диференціацію ROR-γt Treg-клітин, котра забезпечує підвищення імунної 
толерантності кишківника [3].

МІФ. Із метою корекції КМ у разі ХА досить нормалізувати дієту, інші засоби застосовувати недоцільно.
ВІДПОВІДЬ. Сучасні уявлення щодо відновлення КМ у разі ХА передбачають не лише корекцію звичного 
харчового раціону, а й застосування пробіотиків і пребіотиків, проведення трансплантації фекальної 
мікробіоти та бактеріотерапії (рис. 4) [4]. Новітній мультитаргетний мікробіом-асоційований підхід  
до лікування ХА пропонує одночасно з пероральною/епікутанною/сублінгвальною імунотерапією  
використовувати пробіотичні засоби [5].

Рис. 2. Вплив кишкового дисбіозу на розвиток ХА [3]
Примітки. АПК – антигенпрезентувальна клітина; ILC – лімфоїдні клітини вродженого імунітету; GATA3 – транскрипційний фактор 
GATA3; TLR – Toll-подібний рецептор; TGFβ1 – трансформувальний фактор росту β1

 ; VDR – вітамін D-рецептор.
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МІФ. Ефективність пробіотиків у разі ХА ґрунтується лише на думках експертів, застосування пробіотиків 
за ХА не має доказової бази.
ВІДПОВІДЬ. Результативність пробіотиків у разі ХА заснована не лише на думках експертів, а й на да-
них клінічних досліджень і декількох метааналізів. Нещодавно опублікований метааналіз підтверджує, 
що пробіотики зменшують клінічні явища харчової гіперчутливості завдяки імуномодуляції, зниженню 
рівня прозапальних цитокінів, сироваткового рівня IgE [6]. В іншому метааналізі 17 досліджень дове-
дено, що пренатальне та постнатальне застосування пробіотиків дає змогу знизити ймовірність роз-
витку атопії (відносний ризик, ВР 0,78; 95% довірчий інтервал, ДІ 0,66-0,92) та харчової гіперчутливості  
(ВР 0,77; 95% ДІ 0,61-0,98) [7]. Висловлюються думки, що пробіотики слід застосовувати в схемах імуноте-
рапії ХА з метою підвищення її ефективності [8]. Представляючи нові міжнародні рекомендації щодо лі-
кування ХА, провідні експерти Японського товариства педіатричної алергології та клінічної імунології [2] 
та представники Європейської мережі GA2LEN [9] поки що не змогли сформувати положення,  
які підтримували би застосування пробіотиків/пребіотиків або, навпаки, забороняли їх використан-
ня при ХА, провідні спеціалісти наполягають на доцільності проведення великих рандомізованих 
досліджень [2, 9].

ЗАПИТАННЯ. Чи визначено пробіотичні штами або пребіотики, які здатні мінімізувати явища ХА та по-
кращувати стан хворих на ХА?
ВІДПОВІДЬ. Експериментальні дослідження підтверджують здатність Lactobacillus rhamnosus знижувати 
рівень сироваткового IgЕ, прозапального ІЛ-4 та підвищувати вміст протективного TGFβ1 [10]. Клінічні 
дослідження довели, що ад’ютанте застосування L. rhamnosus сприяє нівелюванню ознак атопічного 
дерматиту, котрий виник на тлі ХА [11]. L. rhamnosus, якій притаманна низька антигенність і мінімальна 
потенційна алергенність [12], рекомендована для щоденного використання як гіпоалергенний засіб 
для розвитку імунної толерантності, зменшення вірогідного алергенного потенціалу білка коров’ячо-
го молока (БКМ) [12]. L. rhamnosus вважають пробіотиком першого вибору для лікування ХА на БКМ, 
який здатний зменшити ймовірність розвитку алергічного маршу в майбутньому [13]. Ефективність 

Рис. 3. Метаболіти КМ забезпечують імунну толерантність кишківника та цілісність кишкового бар’єра [3]
Примітки. АГР – арил-гідрокарбоновий рецептор; ІПК – індол-пропіонова кислота; ІАД – індолальдегід; FXR – фарнезонідоподібний рецептор.
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L. rhamnosus у разі ХА доведена в декількох метааналізах: цей штам сприяє підвищенню імунологічної 
толерантності в дітей з алергією на БКМ (ВР 0,41; 95% ДІ 0,28-0,62) [14]; в іншій роботі, заснованій на ана-
лізі 10 досліджень, отримано докази помірного рівня щодо зростання толерантності до БКМ порівняно 
з контролем (ВР 2,22; 95% ДІ 1,86-2,66) [15].

Доведено імуномодулювальні властивості L. acidophilus: ця лактобактерія здатна інгібувати імунну 
відповідь у кишківнику шляхом блокування прозапального шляху TLR4/NF-κB – основного шляху 
виникнення ХА на БКМ [16], а також регулювати КМ за ХА [17]. Застосування L. acidophilus визнано 
доцільним із метою інгібування алергічної відповіді [18]. L. rhamnosus і L. acidophilus є поширеними 
компонентами сумішей для годування немовлят, що дає змогу запобігти виникненню дисбіозу,  
ХА на БКМ.

Ідеальний пребіотик для корекції ХА поки що невизначений; допускається, що застосування будь-якого 
пребіотика сприятиме покращенню стану хворих на ХА [19].

ЗАПИТАННЯ. Який пробіотик/пребіотик буде доцільно призначати дітям і дорослим у разі ХА?
ВІДПОВІДЬ. Нині панує думка, що ефективній профілактиці та лікуванню ХА сприятиме не просто 
застосування специфічного пробіотичного штаму, а одночасне використання комбінації пробіотиків 
із пребіотиком, тобто синбіотика; вважається, що таке поєднання забезпечить значніший протектив-
ний ефект [19]. Доведено, що застосування синбіотиків сприяє помітнішому збагаченню складу КМ 
і забезпечує тривалий сприятливий ефект у дітей із ХА на БКМ порівняно з монотерапією пробіотиком/
пребіотиком [20].

Згідно з оновленою настановою Міжнародної наукової асоціації пробіотиків і пребіотиків (ISAPP, 
2020) синбіотики являють собою «суміш, що складається з живих мікроорганізмів і субстрату (-ів),  
які селективно утилізуються мікроорганізмами-хазяїнами та надають користь для здоров’я макроор-
ганізму» [21]. Експерти вважають, що взаємодоповнювальні (комбінація пребіотика та пробіотика, 
де обидва компоненти працюють незалежно) й синергічні (субстрат селективно утилізується спільно 
введеними мікроорганізмами) синбіотики регулюють співвідношення Firmicutes до Bacteroidetes, при-
гнічують шкідливі бактерії шляхом прямого антагонізму, прискорюють відновлення КМ [21]. Викори-
стання синбіотика при ХА на БКМ сприяє зменшенню виразності абдомінального болю, здуття, риніту, 
свербежу очей, атопічного дерматиту, а також покращує якість життя, знижує кількість госпіталізацій 
і частоту використання лікарських засобів (у всіх випадках р<0,05) [22].

Нині на вітчизняному фармацевтичному ринку представлений комплементарний синбіотик 
Бажана (фірма-виробник – Sopharma), пробіотична складова якого репрезентована L. rhamnosus, 
L. acidophilus, Saccharomyces boulardii та взаємодоповнюється субстратом, пребіотиком інуліном, при цьому 
обидва компоненти синбіотика розташовані всередині капсули [23]. Вважається, що капсулювання,  

Рис. 4. Мікробіом-асоційована терапія ХА [4]
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особливо мікрокапсулювання (розташування пробіотиків усередині мікрокапсул), захищає пробіотики  
від несприятливих умов під час транзиту шлунково-кишковим трактом, сприяє їх контрольованому 
вивільненню переважно в товстій кишці [24]. Мікрокапсулювання також дає змогу підвищити біодоступ-
ність, покращити органолептичні властивості, замаскувати неприємний присмак і подовжити термін 
придатності синбіотика (рис. 5). Капсульна форма випуску Бажани допомагає підтримувати стабільність 
і життєздатність усіх її компонентів [23].

ЗАПИТАННЯ. Чи доцільне застосування синбіотика Бажана при ХА?
ВІДПОВІДЬ. Комбінований склад взаємодоповнювального синбіотика Бажана робить патогенетично 
обґрунтованим і раціональним його використання при ХА. Кожна капсула Бажани містить два штами 
лактобактерій – L. rhamnosus (1×109 КОЕ) та L. acidophilus (2,5×109 КОЕ), які продемонстрували свою ефек-
тивність у корекції ХА [10-18], а також пребіотик інулін (25 мг), що підтримує та підсилює протизапальну 
дію пробіотиків, захищає організм від оксидативного стресу [24]. Додатковою перевагою Бажани мож-
на вважати наявність ліофілізованих дріжджів S. boulardii (2,5×109 КОЕ), які надають синбіотику прямі 
протимікробні властивості та здатність виводити патогенні мікроорганізми, створюючи умови для 
розмноження власної сапрофітної мікрофлори. L. rhamnosus і S. boulardii є найвивченішими пробіотич-
ними штамами, які визнані безпечними та рекомендовані для використання в педіатричній і дорослій 
популяціях для зменшення явищ ХА [25, 26].

Низька антигенність і мінімальна потенційна алергенність L. rhamnosus [12], доведена ефективність 
L. acidophilus [17, 18] і L. rhamnosus у профілактиці/лікуванні ХА [14, 15], здатність інуліну посилювати дію 
лактобактерій [24], добрий профіль безпеки L. rhamnosus, L. acidophilus, S. boulardii, інуліну [25, 26] та їх 
багаторічне використання в різних вікових групах, а також у немовлят (як компонентів сумішей для го-
дування), в тому числі з ХА на БКМ, робить доцільним застосування Бажани в педіатричній і дорослій 
популяціях як профілактичного засобу або препарату ад’ювантної терапії ХА. Синбіотик Бажана можна 
рекомендувати дітям від 3 років і дорослим, призначаючи відповідну форму випуску: порошок-саше 
або капсули [23]. Згідно з інструкцією дітям призначають 1 капсулу/саше Бажани 1 р/добу, дорослим – 
2 капсули 1 р/добу натще [23].

Рис. 5. Переваги застосування синбіотиків 
у мікробіом-асоційованій терапії [24]
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КЛЮЧОВІ ПОЛОЖЕННЯ
• КМ перебуває в постійній фізіологічній взаємодії з імунною системою кишківника та являє 

собою сполучну ланку між імунною системою й розвитком ХА.
• КМ сприяє виникненню та підтриманню імунологічної толерантності, забезпечує цілісність 

кишкового бар’єра, запобігає розвитку ХА й мінімізує її прояви.
• Мікробіом-асоційований підхід до лікування ХА заснований на корекції дієти, призначенні  

пробіотиків/пребіотиків, проведенні трансплантації фекальної мікробіоти, бактеріотерапії.
• Сучасні міжнародні рекомендації не підтримують і не заперечують призначення пробіотиків/

пребіотиків у разі ХА.
• Серед різноманітних пробіотичних штамів найефективнішими в профілактиці ХА визнані 

L. rhamnosus і L. acidophilus.
• Протизапальні властивості пробіотиків (L. rhamnosus, L. acidophilus) і пребіотика (інулін), 
 які є основними складовими синбіотика Бажана, роблять можливим його призначення при ХА 

як профілактичного засобу або препарату ад’ювантної терапії.
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Клінічні ознаки

Визначити АтД досить важко. Це пояснюється 
великою різноманітністю його клінічних ознак, 
тяжкості симптомів і перебігу. Оскільки не існує 
тестів, які дають змогу остаточно встановити АтД, 
золотим стандартом діагностики вважають резуль-
тати клінічного обстеження пацієнта (Dizon M. et al., 
2018). Розроблено декілька діагностичних критері-
їв АтД. Зокрема, існують критерії J. Hanifin і G. Rajka 
(1980) та емпірична спрощена версія, котрою ко-
ристуються в клінічній практиці. Вона поділяє всі 
симптоми на обов’язкові, загальні й асоційовані 
(Brenninkmeijer E. et al., 2008).

До обов’язкових симптомів належать екзематозні 
ураження шкіри, інтенсивне свербіння та хронічний 
або рецидивний перебіг хвороби. Локалізація ек-
зематозних уражень визначається віком пацієнта. 
Дітям молодшого віку властиві гострі ураження, 
що характеризуються погано відмежованою ерите-
мою з набряком, везикулами, екскоріаціями та се-
розним ексудатом. Ці елементи можуть виникати на 
будь-якій ділянці шкіри. У типових випадках їх зна-
ходять на обличчі, щоках і тулубі, але не в ділянці 
підгузків. У дітей віком понад 2 роки екзема стає 
локальнішою та хронізується. У них формуються 
суха шкіра (ксероз) і погано відмежована, блідіша 
еритема, що уражає згинальні поверхні та зумовлює 
потовщення (ліхеніфікацію) зон хронічного процесу. 
Хоча в підлітків і дорослих осіб екзема зазвичай 
є дифузною, в них також можуть бути локалізовані 
ураження, що в типових випадках розташовуються 
на руках, повіках і складках тіла. Дорослі можуть 

мати лише хронічну екзему рук та/чи дерматит го-
лови й шиї із залученням верхньої половини тулуба, 
плечей і скальпа. Морфологічними варіантами АтД 
є фолікулярний і свербіжний типи (Williams H., ed., 
2000; Torrelo A., 2014). Фолікулярний тип характери-
зується щільно розташованими фолікулярними па-
пулами; він часто спостерігається в осіб азійського 
й африканського походження. За свербіжного типу, 
властивого пацієнтам із довготривалим перебігом, 
знаходять папули з екскоріаціями й ущільненими 
вузликами.

Загальними симптомами, котрі спостерігають 
у більшості пацієнтів, є генералізована сухість 
шкіри, рання маніфестація АтД (зазвичай у перші 
2 роки життя) й наявність в особистому та/чи ро-
динному анамнезі атопічного захворювання (на-
приклад, бронхіальної астми, алергічного риніту, 
АтД) або специфічної реактивності, опосередкова-
ної IgE. Треба зазначити, що не всі пацієнти з АтД 
демонст рують алергічну сенситизацію, опосеред-
ковану IgE. Тому з формального погляду не всі вони 
мають справжню атопію. Отже, термін «екзема» 
є збірним як для атопічної, так і для неатопічної 
форми АтД. Утім, сьогодні обидва терміни вжива-
ють як синоніми (Flohr C. et al., 2004; Johansson S. 
et al., 2004).

До асоційованих неспецифічних ознак нале-
жать посилення шкірного малюнка (гіперліній-
ність) долонь і підошов, інфраорбітальні складки 
Денні – Моргана та симптом Хертога (Andersen R. 
et al., 2016).

У таблиці наведено найважливіші стани, що по-
требують диференційної діагностики з АтД.

ALLERGYREVIEW. ОБГОВОРЮЄМО

АТОПІЧНИЙ ДЕРМАТИТ
Підготував д-р мед. наук Костянтин Бобришев

Атопічний дерматит (АтД) –  
запальна хвороба шкіри, що характеризується 
рецидивними екзематозними ураженнями 
й інтенсивним свербінням. 
Належить до найпоширеніших захворювань, 
яке в розвинутих країнах уражає близько  
20% дітей і 10% дорослих (Odhiambo J.  
et al., 2009; Silverberg J., Hanifin J., 2013).  

АтД трапляється в будь-якому віці, хоча зазвичай його початок припадає  
на раннє дитинство, в типових випадках – у 3-6 місяців.
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ТАБЛИЦЯ. Диференційна діагностика 
атопічного дерматиту

Діти молодшого віку (0-24 місяці) 
• Себорейний дерматит 
• Звичайний іхтіоз 
• Короста 
• Псоріаз 
• Фенілкетонурія 
• Ектодермальна дисплазія 
• Целіакія 
• Дефіцит IgA 
• Синдром Ді Джорджа (також відомий як синдром деле-
ції 22q11.2) 
• Синдром дефіциту DOCK8 
• Агаммаглобулінемія 
• Синдром Нетертона 
• Синдром Віскотта – Олдріча

Діти та підлітки (~2-16 років) 
• Tinea manuum і tinea pedis 
• Імпетиго 
• Псоріаз 
• Рожевий лишай 
• Стани, що перелічені для дітей молодшого віку (якщо 
їх не було діагностовано в ранньому віці)

Дорослі (16 років і старше) 
• Алергічна контактна екзема 
• Псоріаз 
• Рожевий лишай 
• Т-клітинна лімфома шкіри 
• Червоний волосяний лишай 
• Суха екзема 
• Синдром Нетертона

Примітка. У кожній групі захворювання перелічені в порядку 
їхньої ймовірності (від найвищої до найнижчої).

Природний перебіг

Пік поширеності АтД, справді, припадає на раннє 
дитинство. Попри це, уявлення про АтД як хворобу 
раннього дитячого віку, котра самостійно зникає, 
змінилося на розуміння, що перебіг АтД може бути 
гетерогенним (Paternoster L. et al., 2018; Roduit C. 
et al., 2017). Він варіює від ранньої транзиторної 
хвороби до рецидивного/ремітивного або хроніч-
ного персистивного АтД чи дерматиту з тривалими 
періодами ремісії, що змінюються загостренням 
(Paternoster L. et al., 2018; Roduit C. et al., 2017). Фо-
кусування на АтД, який виникає в ранньому віці, 
пояснюється, головним чином, раннім початком 
хвороби й існуванням когортних досліджень із до-
сить коротким часом спостереження (Williams H., 
ed., 2000; Abuabara K. et al., 2018). АтД у фазі заго-
стрення є частим явищем у дорослому віці. При цьо-
му АтД може бути як новим захворюванням, так 
і виникати ще в дитинстві (Abuabara K. et al., 2019; 
Bylund S. et al., 2020). Предикторами персистив-
ного перебігу АтД з дитинства до дорослого віку є 
супутня бронхіальна астма та/чи поліноз, ранній 
вік початку захворювання, низький соціально-еко-
номічний статус і неєвропеоїдна раса. Незрозуміло, 
чи залежать ці предиктори від тяжкості перебігу 
(Abuabara K. et al., 2018; von Kobyletzki L. et al., 2014). 

Існує потреба кращого розуміння причин і наслідків 
АтД у дорослих осіб (Abuabara K. et al., 2019).

АтД – поширене й виснажливе явище, тому його 
профілактика, а також запобігання асоційованих 
атопічних захворювань є головним пріоритетом. 
Згідно з результатами двох пілотних клінічних 
досліджень, якщо в осіб групи високого ризи-
ку з моменту їх народження щоденно наносити 
пом’якшувальні засоби, то виникненню АтД можна 
запобігти (Simpson E. et al., 2010; Simpson E. et al., 
2014; Horimukai K. et al., 2014). Показниками висо-
кого ризику вважалися наявність родича першої 
лінії з АтД, бронхіальна астма й алергічний риніт. 
Водночас ці результати не вдалося підтвердити 
в більших дослідженнях, у тому числі у велико-
му багатоцентровому клінічному випробуванні,  
що проводилося у Великій Британії (Chalmers J. 
et al., 2017; Skjerven H. et al., 2020).

Лікування

• ЗАГАЛЬНІ ПІДХОДИ ДО ВЕДЕННЯ ПАЦІЄНТІВ

Метою ведення хворих на АтД є зменшення ви-
разності симптомів і встановлення довготривалого 
контролю над перебігом хвороби. Лікування має бути 
пацієнтоцентричним. Його скеровують, посилюю-
чи або зменшуючи інтенсивність терапії залежно  
від тяжкості хвороби, на уникнення індивідуаль-
них тригерів; відновлення бар’єрної функції шкіри  
за допомогою зволожувальних засобів; зменшення 
запального процесу (Kantor R., Silverberg J., 2017; 
Wollenberg A. et al., 2018; Eichenfield L. et al., 2017; 
Mohan G., Lio P., 2015). Вибір протизапальної те-
рапії залежить, головним чином, від тяжкості АтД. 
Зокрема, за легкого перебігу контроль зазвичай 
здійснюється топічними засобами. Тяжчий перебіг 
потребує фототерапії, системної імуномодулювальної 
терапії чи застосування обох підходів (Simpson E. 
et al., 2017). Навчання самостійній допомозі при АтД 
зменшує тяжкість хвороби та покращує якість життя 
(LeBovidge J. et al., 2016; Barbarot S., Stadler J., 2014).

• УНИКНЕННЯ ТРИГЕРНИХ ЧИННИКІВ

Існує багато чинників, які можуть провокувати 
погіршення перебігу АтД у кожного окремого па-
цієнта. До таких чинників належать неспецифічні 
тригери, зокрема іританти (наприклад, вовняні 
тканини та лужні мийні засоби), кліматичні чинники, 
інфекції, психологічний стрес, харчові продукти, 
інгалянти та контактні алергени в сенсибілізованих 
осіб (Langan S., Williams H., 2006; Langan S. et al., 
2009). Не існує заснованих на доказах рекоменда-
цій щодо уникнення тригерів. Будь-яке втручання 
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має ґрунтуватися на взаємозв’язку між впливом 
чинника та погіршенням стану хворого, а якщо 
це необхідно, то й на алергологічному тестуванні 
(Wollenberg A. et al., 2018).

• ВІДНОВЛЕННЯ БАР’ЄРНОЇ ФУНКЦІЇ ШКІРИ 
 ТА ПІДТРИМУВАЛЬНА ТЕРАПІЯ

Ключовою ознакою АтД є недостатність епі-
дермального бар’єра з формуванням у більшості 
пацієнтів ксерозу. Зволожувальні засоби можуть 
покращити бар’єрну функцію шкіри, хоча доказів 
цього, отриманих у клінічних випробуваннях, мало. 
Кокрейнівський систематичний огляд виявив, що ре-
гулярне застосування зволожувальних засобів збіль-
шує гідратацію шкіри, зменшує ксероз, свербіння та 
загострення процесу, а також обмежує необхідність 
у протизапальних медикаментах (van Zuuren E. et al., 
2017). Сучасні зволожувальні засоби містять різну 
кількість пом’якшувальних, оклюзивних компонентів 
і речовин, що запобігають втраті вологи шкірою. 
У деяких продуктах є й інші допоміжні речовини, 
зокрема кераміди та незамінні жирні кислоти. Проте 
надійних доказів переваги цих продуктів над зви-
чайними засобами не існує (Hon K. et al., 2018). 
Також немає доказів, які обґрунтовують застосування 
препаратів з антисептичними або антимікробними 
речовинами. Клінічних випробувань, що допомага-
ли б у виборі тих чи інших складів, мало. Зазвичай, 
щоб уникнути подразнень і алергічних реакцій, реко-
мендують користуватися зволожувальними засобами 
з найменшою кількістю інгредієнтів та відсутністю 
ароматизаторів. Обираючи конкретний засіб, треба 
зважати також на тип шкіри, площу поверхні тіла, 
наявність сухості й запалення, індивідуальні вподо-
бання пацієнта (Hon K. et al., 2018; Åkerström U. et al., 
2015). Зволожувальні засоби треба застосовувати  
у великій кількості, двічі або тричі на день, у тому 
числі після купання (Hon K. et al., 2018). Існує кон-
сенсус, згідно з яким замість мила, піни для ванни  
та гелю для душу треба користуватися очищувальни-
ми засобами, що не містять мила й ароматизаторів  
і мають нейтральний/низький рН. У рандомізова-
ному клінічному випробуванні не знайдено доказів  
на користь добавок для ванни, в тому числі олії, 
що додавали до стандартної терапії АтД (Santer M. 
et al., 2018).

• ТОПІЧНА ПРОТИЗАПАЛЬНА ТЕРАПІЯ

 Топічні	кортикостероїди	
	 й	інгібітори	кальциневрину

Топічні кортикостероїди (ТКС) набули широкого 
визнання як протизапальні засоби першої лінії. 
Якщо ними користуватися час від часу та належним 

чином, вони асоціюються лише з невеликим ри-
зиком (Weidinger S. et al., 2017). Водночас їх непра-
вильне використання спричиняє побічні ефекти, 
зокрема атрофію шкіри, пурпуру, стриї, телеангі-
ектазії, порушення пігментації й акнеформні змі-
ни обличчя (Barnes L. et al., 2015). Вважається, що 
системні побічні ефекти трапляються вкрай рідко, 
проте вони, в тому числі супресія гіпоталамо-гіпо-
фізарно-адреналової системи та затримка росту, 
можливі (Levin E. et al., 2014).

У Євросоюзі ТКС поділяють на 4 класи: від засобів 
із найменшою потужністю (І клас) до найпотуж-
ніших (ІV клас). У США їх класифікують за 7 класами:  
від найпотужніших (І клас) до засобів із наймен-
шою потужністю (VІІ клас). Ці класифікації засновані  
на оцінці вазоконстрикторних ефектів ТКС. Така 
оцінка надає непряму інформацію щодо проти-
запальної потужності. Остання також залежить 
від складу топічного засобу. Його вибір визнача-
ється активністю й локалізацією процесу та віком 
пацієнта. Легший перебіг АтД, молодший вік хворо-
го й розташування процесу на обличчі та складках 
згинальних поверхонь обґрунтовує вибір менш 
потужного ТКС. Винятком із цього правила є випад-
ки короткочасного лікування тяжкого загострення. 
Традиційно рекомендують наносити засіб на шкіру 
двічі на день, хоча існує лише невелика кількість 
доказів того, що двократна аплікація ефективніша 
за однократну (Green C. et al., 2004). Для лікування 
гострого процесу, щоби збільшити проникність 
засобу та гідратацію шкіри, ТКС можна розчинити 
й накласти під вологу пов’язку (González-López G. 
et al., 2017).

Топічні інгібітори кальциневрину (ТІКН), зокре-
ма такролімус і пімекролімус, мають обмежену 
ефективність (відповідно еквівалентну або мен-
шу за ефективність помірно потужних ТКС). Симп-
томи, асоційовані з використанням ТІКН, включа-
ють печіння та свербіння. Зазвичай їх відчувають 
протягом перших днів лікування. Висока вартість 
обмежує застосування ТІКН. Вони не спричи-
няють атрофії шкіри та вважаються корисни-
ми при аплікації на чутливі ділянки, зокрема 
інтертригінозні зони й обличчя (Frankel H., 
Qureshi A., 2012).

Із профілактичною метою ТКС і ТІКН можна на-
кладати 2 дні щотижня на ті зони шкіри, що рані-
ше уражалися запальним процесом. Це зменшує 
ймовірність розвитку загострень, особливо коли 
щоразу вони виникають у тій самій ділянці.
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У багатьох пацієнтів із підозрою на РЗЗДА 
для встановлення діагнозу досить клінічного анам-
незу, а пероральна провокаційна проба з аспірином 
не потрібна. Однак у діагностично невизначених 
випадках, коли пацієнти уникають уживання аспі-
рину чи НПЗП, для підтвердження діагнозу РЗЗДА 
може бути доцільним проведення пероральної 
провокаційної проби з аспірином. Для контролю 
рецидивів росту назальних поліпів і створення 
можливості використання аспірину чи НПЗП може 
застосовуватися десенсибілізація до аспірину.

Фенотип ШЗЗДН проявляється як загострення 
кропив’янки чи ангіонабряку в пацієнтів із хроніч-
ною спонтанною кропив’янкою. Загалом основним 
підходом до ведення таких пацієнтів є контроль 
фонової кропив’янки. Пацієнти, кропив’янку яких 
удається контролювати за допомогою H1-анти-
гістамінних засобів чи омалізумабу, можуть пе-
реносити лікування НПЗП. Натомість фенотип 
індукованих НПЗП шкірних реакцій спричиняє 
кропив’янку/ангіонабряк у пацієнтів без фонової 
хронічної спонтанної кропив’янки. Пацієнти з цим 
фенотипом можуть реагувати на всі інгібітори 
ЦОГ-1. Для виявлення таких пацієнтів і з’ясування 
переносимості інших НПЗП запропоновано засто-
совувати аспіринову пробу.

Є також пацієнти, які реагують на конкретні 
чи структурно подібні НПЗП. Ця група хворих 
включає численні фенотипи, в тому числі негайні 

(кропив’янка, ангіонабряк, анафілаксія) та відтер-
міновані реакції (фіксована токсидермія, менінгіт, 
пневмоніт тощо). Ці реакції не пов’язані з інгібу-
ванням ЦОГ-1 і вважаються опосередкованими 
імуноглобулінами E (негайні реакції) чи препа-
ратоспецифічною Т-клітинною гіперчутливістю.

У наш час змінився також підхід до ведення 
пацієнтів з анамнезом алергії на аспірин у разі
гострого коронарного синдрому. Замість протоколу 
десенсибілізації до аспірину в пацієнтів із приміт-
кою щодо алергії на аспірин у медичній документа-
ції рекомендовано застосовувати дво етапну пробу 
з аспірином (якщо анамнез не свідчить про РЗЗДА). 
Така проба є простішою в проведенні, ніж десен-
сибілізація, виконується швидше й дає змогу від-
повісти на питання наявності гіперчутливості, 
водночас досягаючи терапевтичних цілей.

Консенсусне	твердження	22. У пацієнтів із будь-
яким фенотипом гіперчутливості до НПЗП за потре-
би в цих препаратах рекомендовано застосовувати 
селективний інгібітор ЦОГ-2.

РЗЗДА

Консенсусне	твердження	23. У разі високої 
ймовірності діагнозу РЗЗДА на основі клінічного 
анамнезу пробу з пероральним аспірином не ре-
комендовано, проте за показаннями можна засто-
совувати десенсибілізацію до аспірину.

МЕДИКАМЕНТОЗНА АЛЕРГІЯ: 
ПРАКТИЧНЕ ОНОВЛЕННЯ 2022 р. 

НЕСТЕРОЇДНІ ПРОТИЗАПАЛЬНІ ПРЕПАРАТИ

Аспірин і нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП) здатні спричинити 
цілий спектр медикаментозних реакцій гіперчутливості, в тому числі 
загострення фонових респіраторних або дерматологічних захворювань, 
анафілаксію, пневмоніт і менінгіт. Існує чотири основні категорії реакцій 
на НПЗП: респіраторне захворювання, що загострюється під дією аспірину 
(РЗЗДА); НПЗП-індукована кропив’янка й ангіонабряк; шкірне захворювання, 
що загострюється під дією НПЗП (ШЗЗДН), та реакції, які індукуються одним 
конкретним НПЗП. У пацієнтів із будь-яким фенотипом гіперчутливості до 
НПЗП як альтернативний анальгетик може застосовуватися селективний 
інгібітор циклооксигенази (ЦОГ) 2 типу.

 Переклала й адаптувала канд. мед. наук Лариса Стрільчук
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Консенсусне	твердження	24. У разі діагностич-
них сумнівів щодо наявності РЗЗДА рекомендовано 
провести пробне застосування аспірину.

Консенсусне	твердження	25. У разі діагнос-
тичних сумнівів для діагностики РЗЗДА рекомен-
довано використовувати пробне застосування 
препарату, але за потреби призначення пацієнту 
аспірину для щоденного прийому з метою кардіо-
протекції, знеболення чи контролю повторного 
росту назальних поліпів рекомендовано застосо-
вувати протокол десенсибілізації (табл. 1).

Вибір між пробним застосуванням препарату 
та десенсибілізацією обумовлений клінічними 
критеріями (табл. 2).

Перерви в уживанні аспірину тривалістю >48 го-
дин можуть спричинити втрату толерантності 
до препарату, а через 5 днів усі пацієнти знову 
починають реагувати на аспірин і потребують 
повторної процедури десенсибілізації для продов-
ження лікування. Це становить проблему для тих 
пацієнтів, у яких хірургічне втручання потребує ска-
сування аспірину. Якщо хірургічна процедура може 

ТАБЛИЦЯ 1. Часто застосовувані протоколи десенсибілізації за РЗЗДА

День Час Аспірин (90 хвилин) Кеторолак/аспірин Аспірин (60 хвилин)

1-й

8:00

20,25-40,5 мг

1 доза спрею 20,25-40,5 мг

8:30 2 дози спрею

9:00 4 дози спрею 81 мг

9:30

40,5-81 мг

6 доз спрею

10:00 120 мг

10:30 60 мг аспірину перорально

11:00

81-162 мг

162 мг

11:30 325 мг

00:00 60 мг аспірину перорально

00:30 162-325 мг

02:00 325 мг

2-й
08:00 150 мг аспірину перорально

11:00 325 мг аспірину перорально

Примітка. Не всі протоколи однозначно підходять усім пацієнтам. Зокрема, для пацієнтів з анамнезом реакцій шлунково- 
кишкового профілю чи відтермінованих реакцій не підходять швидкі протоколи. Наведений час передбачає мінімальну
або відсутню реакцію на застосування аспірину. У більшості випадків за появи реакції виконання протоколу призупиняється 
та продовжується після того, як реакція більшою мірою припинилася. Перед підвищенням дози слід повторити дозу, котра 
спричинила реакцію. Ураховуючи наведене, більшість пацієнтів потребуватимуть проведення сенсибілізації протягом 2 днів. 
Більшість пацієнтів реагують на дози в діапазоні 40,5-120 мг аспірину. Назальний спрей кеторолаку містить 60 мг активної 
речовини у 2 мл розчину.

ТАБЛИЦЯ 2. Клінічні характеристики для вибору між пробним застосування аспірину 
та десенсибілізацією в пацієнтів із РЗЗДА

Розглянути пробне застосування аспірину Розглянути десенсибілізацію

Один випадок реакції на НПЗП Реакція на ≥2 НПЗП

Нетяжкі симптоми Реакція, що потребує госпіталізації

Атипові симптоми (легке запаморочення, виключно шкірні 
симптоми, симптоми тривалістю >24 години)

Типові симптоми з боку верхніх або нижніх дихальних шля-
хів, які тривають <6 годин

Незначний тягар назальних поліпів Тяжкий рецидивний поліпоз носа

Примітка. У деяких пацієнтів можуть відзначатися критерії з обох колонок. У таких випадках клініцист має зробити узагальню-
вальний висновок і обрати оптимальну тактику.
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бути успішно проведена протягом 48-годинного 
вікна, аспірин можна починати приймати одразу 
після операції в попередній дозі. Зменшення дози 
аспірину до 325 мг/добу за 7 днів до операції, ска-
сування його за день до операції та в день втру-
чання із подальшим негайним післяопераційним 
продовженням застосування дає змогу пацієн-
там зберегти толерантність до препарату. Під час 
хірургічного втручання може застосовуватися так 
звана бридж-терапія – застосування ібупрофену 
замість аспірину.

Для зменшення астматичної відповіді під час 
десенсибілізації до аспірину на етапі підготов-
ки до цієї процедури можуть застосовуватися
лейкотрієн-модифікувальні засоби. Оптимізувати 
контроль астматичних проявів у цьому випад-
ку можуть також інгаляційні кортикостероїди
та β-агоністи тривалої дії. Після проведення десен-
си білізації пацієнти досягають толерантності 
до всіх ЦОГ-1-інгібувальних засобів.

ШЗЗДН

Приблизно в 10-40% пацієнтів із хронічною спон-
танною кропив’янкою спостерігається погіршен-
ня стану після застосування аспірину або НПЗП. 
Цю реакцію зазвичай спричиняють інгібітори ЦОГ-1, 
натомість селективні ЦОГ-2-інгібітори такі пацієнти 
переносять добре, хоча можливі й винятки.

Пацієнти з хронічною кропив’янкою чи ангіо-
набряком, які загострюються під дією аспірину, 
зазвичай не досягають толерантності за допомо-
гою короткотривалих (2-5 годин) або стандартних 
(1-3 дні) протоколів десенсибілізації та продов-
жують переживати спалахи дерматологічного 
захворювання при вживанні аспірину чи крос-
реактивних НПЗП. Загалом підхід до лікування таких 
пацієнтів передбачає контроль фонової кропив’ян-
ки, при досягненні якого деякі пацієнти можуть 
переносити однократні застосування НПЗП. Окремі 
повідомлення свідчать, що за умови контролю 
шкірного захворювання за допомогою омалізумабу 
деякі пацієнти можуть переносити НПЗП.

Індуковані НПЗП кропив’янка 
й ангіонабряк

Консенсусне	твердження	26. 
Пацієнтам із НПЗП-індукованою 
кропив’янкою й ангіонабряком 
для з’ясування того, чи реакція є 
крос-реактивною до інших інгібі-
торів ЦОГ-1, рекомендовано про-
ведення пероральної проби з аспі-
рином.

Пацієнти з кропив’янкою й ангіонабряком, інду-
кованими НПЗП, зазвичай переносять інгібітори 
ЦОГ-2, а їхні реакції є виключно дерматологічними, 
без супутніх анафілактичних симптомів. У паці-
єнтів із реакцією на один НПЗП, які після реакції 
уникають усіх препаратів цієї групи, складно вста-
новити діагноз. Точна діагностика в цьому випадку 
потребує пробного застосування кількох струк-
турно відмінних НПЗП, а лікування – уникнення 
неселективних НПЗП із призначенням за потреби 
інгібіторів ЦОГ-2 (першу дозу варто призначати 
під спостереженням).

У разі епізодичного застосування НПЗП доціль-
ним може бути супутнє застосування високих доз 
(у 2-4 рази більших за стандартну) неседативних 
H1-антигістамінних засобів.

Індуковані певним НПЗП кропив’янка, 
ангіонабряк і анафілаксія

Етіологія таких реакцій остаточно не з’ясована. 
Клінічний патерн у цьому випадку передбачає на-
явність періоду сенсибілізації, під час якого пре-
парат добре переноситься, а це свідчить про те,  
що механізм опосередкований імуноглобулі-
нами E.

Ключове значення у веденні таких пацієн-
тів мають визначення причинного НПЗП і його 
уникнення. Оскільки більшість НПЗП не пред-
ставлені в парентеральній формі, шкірні про-
би як діагностичний метод для цих пацієнтів 
не рекомендовані. Пробне застосування НПЗП 
іншої структури може забезпечити контроль 
болю, а для подальшого застосування аспірину 
потрібна проба з аспірином.

Часті клінічні сценарії 
гіперчутливості до НПЗП

НЕГАЙНА ПОТРЕБА В АСПІРИНІ 
ДЛЯ ПАЦІЄНТА З ГОСТРИМ 
КОРОНАРНИМ СИНДРОМОМ

За гострого коронарного синдрому потреба 
в антитромбоцитарному ефекті аспірину є на-
стільки нагальною, що є важливішою за потре-
бу визначити наявність гіперчутливості. У таких 

випадках може застосовуватися 
поетапне пробне застосування ас-
пірину або проведення десенсибі-
лізації до аспірину. Перевага відда-
ється першому варіанту, оскільки 
він надає пацієнту та клініцисту 
істинний діагноз і, за умови його 
заперечення, усуває всі подальші 
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питання щодо застосування аспірину. Приклад 
швидкого протоколу десенсибілізації наведено 
в таблиці 3, хоча ймовірно, що в пацієнтів із неза-
довільно контрольованим ШЗЗДН такий протокол 
може спричинити стійку кропив’янку. Перевага 
віддається швидкому двокроковому протоколу, 
за якого пацієнт отримує 40,5 мг аспірину, а через 
90 хвилин – іще 40,5 мг.

ТАБЛИЦЯ 3. Приклад швидкого протоколу десенсибілізації

Час (хвилин) Доза (мг)

0 1

30 5

60 10

90 20

210 40

330 100

Отже, як уже було сказано, пробне застосуван-
ня препаратів є простішим, швидшим і дієвішим, 
але за деяких клінічних умов може існувати по-
треба в десенсибілізації.

ПАЦІЄНТ, ЯКИЙ ПОТРЕБУЄ НПЗП 
ДЛЯ ЛІКУВАННЯ БОЛЮ

У такому випадку алерголог має дві цілі: вста-
новити точний діагноз гіперчутливості до НПЗП 

за допомогою анамнезу та підібраних пероральних 
проб і підібрати оптимальний варіант лікування 
для пацієнта з верифікованою гіперчутливістю. 
Зазвичай пробне застосування інгібіторів ЦОГ-2 
добре переноситься й дозволяє використання цих 
препаратів. За підозри на алергію на певний НПЗП 
слід виконати пробу зі структурно відмінним пре-
паратом, а якщо потрібне регулярне застосуван-
ня НПЗП, то застосувати десенсибілізацію. Варто 
зауважити, що ефективність останньої залежить 
від фенотипу гіперчутливості.

Консенсусне	твердження	27. Для прийняття 
оптимальних рішень щодо лікування кардіовас-
кулярних подій пацієнтам з анамнезом алергії 
на аспірин, відмінної від РЗЗДА, рекомендовано 
двоетапну пробу з аспірином.

Гіперчутливість до НПЗП 
у дітей

Загалом наведені вище підходи можна засто-
совувати й для дітей із реакціями гіперчутливості 
до НПЗП, за винятком тих, що стосуються РЗЗДА, 
яке рідко трапляється в педіатричній практиці. 
Лише у 31-68% дітей пробне застосування НПЗП 
підтверджує гіперчутливість, що демонструє склад-
ність використання анамнезу для діагностики цих 
станів.
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На перший погляд, захворювання на АР може 
здатися несерйозним, оскільки воно не чинить 
значного впливу на смертність та інвалідність, 
але ця патологія істотно знижує якість життя, об-
межує соціальну активність, здатність працювати, 
вчитися, керувати автомобілем та іншими меха-
нізмами, погіршує когнітивні здатності, настрій, 
відпочинок (Bjermer L. et al., 2019). Соціально- 
економічний тягар АР є досить значним, оскільки 
загальні витрати на лікування одного хворого 
становлять 195,6 євро/рік, а загальні суспільні ви-
трати оцінено в 440,9 млн євро/рік у перерахунку 
на стандартизовану поширеність захворювання 
(Li X. et al., 2022).

Патофізіологія
Патофізіологія АР досить складна та ґрунтується 

на дестабілізації тучних клітин, вивільненні біологіч-
но активних речовин та ініціюванні імунологічних 
каскадів (рис. 1).

У розвитку АР умовно виділяють ранню та пізню 
фази; ініціює патологічний процес вплив різноманіт-
них алергенів (пилок, кліщі, таргани та/або шерсть 
тварин), котрі розпізнаються антигеноспецифічними 
рецепторами імуноглобуліну Е (IgE), розташовани-
ми на тучних клітинах і базофілах, що призводить 
до дегрануляції тучних клітин. Типовою клінічною 
характеристикою ранньої фази АР вважають швидку 

ЛІКУВАННЯ АЛЕРГІЧНОГО РИНІТУ: 
КОЛИ, КОМУ ТА ЯК ПРИЗНАЧАТИ 

АНТИГІСТАМІННІ ПРЕПАРАТИ 
Й ІНГАЛЯЦІЙНІ КОРТИКОСТЕРОЇДИ

Сергій Вікторович ЗАЙКОВ, доктор медичних наук, професор кафедри фтизіатрії і пульмонології 
Національного університету охорони здоров’я України ім. П.Л. Шупика (м. Київ), 
президент ВГО «Асоціація алергологів України»

Алергічний риніт (АР), який нині змушує 
страждати майже 30% населення всього 
світу (Tohidinik М. et al., 2019), 
інколи називають наріжним каменем 
алергології через його значну 
поширеність і здатність до прогресування. 
Поширеність АР прогресивно зростає: 
нині на це захворювання потерпають 

10-40% дорослих і 2-25% дітей, що мешкають у розвинених країнах (Zhang Y. 
et al., 2019). Згідно з даними нещодавно завершеного дослідження CORE 
поширеність в Україні АР, діагностованого кваліфікованими лікарями, 
становить 33,4%, тоді як частота симптомів АР, зафіксованих самими 
пацієнтами, дорівнює 44,7% (Nugmanova D. et al., 2021). Пік захворювання  
на АР у нашій країні припадає на травень, здебільшого (71,9% випадків)  
його виникнення провокує пилок (Nugmanova D. et al., 2021). 
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появу (протягом кількох хвилин) назальних (чхання, 
ринорея) й очних (свербіж, почервоніння, сльозоте-
ча) симптомів. Виникнення цих патологічних ознак 
пояснюють вивільненням гістаміну з тучних клітин 
із наступним викидом інших потужних прозапальних 
цитокінів, ейкозаноїдів (інтерлейкін-3 (ІЛ-3), ІЛ-4, 
простагландини, кініни), що зумовлює підвищення 
проникності судин та утворення набряку слизової 
оболонки (Bjermer L. et al., 2019).

Пізня фаза АР розвивається протягом декількох 
годин після контакту з алергеном, під час цієї фази 
відбувається залучення в патологічний процес різно-
манітних клітин (базофілів, нейтрофілів, Т-лімфоцитів, 
моноцитів, еозинофілів) і вивільнення численних 
прозапальних медіаторів (цитокіни, простагландини, 
лейкотрієни). Під час пізньої фази АР відбувається 
ремоделювання тканин, розвивається та прогресує 
назальний венозний застій, зберігається набряк 
тканин. Унаслідок запалення слизової носа тканини 
стають чутливішими та сильніше реагують на вплив 
алергенів. Зміни, що відбуваються під час пізньої 
фази, а також зміни чутливості тканин спричиня-
ють виникнення бронхіальної гіперреактивнос-
ті (Bjermer L. et al., 2019). Вивчення особливостей 
патофізіології АР дало змогу не тільки зрозуміти 
причини розвитку захворювання, але й розробити 
найефективніші схеми лікування, що ґрунтуються 
на призначенні антигістамінних препаратів (АГП) 
й інгаляційних кортикостероїдів (ІКС).

Механізми дії АГП та ІКС
Згідно з поширеним уявленням АГП інгібують 

Н1-рецептори та запобігають дегрануляції тучних 

клітин, стабілізуючи їхні клітинні мембрани, зміню-
ючи активність гістамінових рецепторів, перешкод-
жаючи тим самим негативному впливу гістаміну 
на нервові закінчення, слизові залози та кровоносні 
судини (Simons F. et al., 2011). Блокування Н1-рецеп-
торів нейтралізує гістамін-індуковане підвищення 
проникності судин, сприяє покращенню відтоку 
капілярної рідини та зменшує ринорею, свербіж 
у носі, чхання (табл.). Нещодавно доведено, що АГП 
мають комбінований механізм дії завдяки наявності 
протизапального й антилейкотрієнового ефектів 
(Zappia C. et al., 2021). Завдяки АГП відбувається 
стабілізація тучних клітин, блокується вивільнення 
прозапальних медіаторів, знижуються вміст і синтез 
лейкотрієнів, інгібується активність фосфоліпази 
А2 (Bjermer L. et al., 2019). Є повідомлення, що АГП 
сприяють зменшенню кількості еозинофілів, ней-
трофілів і прозапальних клітин (фактора некрозу 
пухлин-α (ФНП-α), ІЛ-1β, ІЛ-4, ІЛ-8, гранулоцитар-
но-макрофагального колонієстимулювального 
фактора – ГМ-КСФ), які зумовлюють подовження 
запальної реакції й індукують виникнення симп-
томів АР пізньої фази (венозний застій, ринорея, 
гіперчутливість). Обговорюється здатність АГП 
перешкоджати специфічній імунній взаємодії між 
T-клітинами та дендритними клітинами (Bjermer L. 
et al., 2019). Відома значна седативна побічна дія 
АГП, яка притаманна представникам 1-го поколін-
ня цих засобів, значно обмежує їх застосування. 
Зокрема, пероральні АГП 1-го покоління протипо-
казані пацієнтам, які потребують пильності, інте-
лектуальної майстерності та здатності виконувати 
складні сенсомоторні завдання (Simons F. et al., 

Рис. 1. Ключові етапи патогенезу АР (за Rahim N. et al., 2021)
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2011). Нині в клінічній практиці використовують 
переважно АГП 2-го покоління, що мають добрий 
профіль безпеки та не чинять гальмівного ефекту 
на центральну нервову систему, а їх скасування 
не супроводжується розвитком тахіфілаксії, що дає 
змогу застосовувати АГП 2-го покоління протягом 
тривалого часу.

Яскравим прикладом довготривалого безпечного 
застосування перорального АГП є результати ран-
домізованого контрольованого дослідження, згідно 
з дизайном якого дітям з алергією на побутового 
пилового кліща призначали 3-річну терапію цети-
ризином, яка добре переносилася, не супроводжу-
валася виникненням серйозних побічних дій і дала 
змогу вірогідно (р=0,0002) зменшити ймовірність 
розвитку сенсибілізацій до нових алергенів порів-
няно з прийомом на вимогу (Ciprandi G. et al., 2003).

ТАБЛИЦЯ. Порівняльна характеристика ефективності 
АГП, ІКС у лікуванні АР (за Bjermer L. et al., 2019)

Симптом
Пер-

оральний 
АГП

Інтра-
назальний 

АГП
ІКС

Закладеність носа ± + ++
Свербіж носа + + +
Ринорея + + ++
Чхання + ++ ++
Свербіж очей ± ++ +
Сльозотеча ± ++ +
Почервоніння очей ± ++ +

ІКС вважають потужними інгібіторами пізньої 
фази АР: вони гальмують залучення в патологічний 
процес клітин Лангерганса, макрофагів, тучних 
клітини, Т-клітин, еозинофілів, розташованих у сли-
зовій оболонці носа. Доведено, що ІКС пригнічують 
вивільнення запальних медіаторів із багатьох клі-
тин, що беруть участь у патофізіології АР: знижують 
концентрацію IЛ-4, IЛ-5 та IЛ-13 у назальному се-
креті, інгібують секрецію інтерферону-γ, IЛ-2 й IЛ-17 
після впливу алергену (Watts A. et al., 2019). Також 
ІКС зменшують рівень ФНП-α, ГМ-КСФ, ІЛ-6, ІЛ-8, 
забезпечують падіння експресії ICAM-1 на слизо-
вій оболонці носа як на ранній, так і на пізній фазі 
розвитку симптомів АР. Потужна протизапальна дія 
ІКС здатна знизити або навіть запобігти ремоделю-
ванню дихальних шляхів, зменшити їхню гіперре-
активність завдяки інгібуванню функції назальних 
фібробластів (Bjermer L. et al., 2019). ІКС модифіку-
ють транскрипцію генів, які залучені у виникнення  
та прогресування алергічної реакції, знижуючи 
вироблення клітинних сигнальних молекул і пригні-
чуючи міграцію й активацію прозапальних клітин. 
Така багатогранна дія ІКС дає змогу нівелювати  
або значно зменшити типові прояви АР, як-от не-
жить, прозорі виділення з носа, чхання, свербіж 

у носі, утруднення носового дихання (симптоми ран-
ньої фази), а також закладеність носа та гіперреак-
тивність, що виникають на пізній фазі АР і найістот-
ніше знижують якість життя пацієнтів (Watts A. 
et al., 2019). На відміну від системного застосування 
кортикостероїдів, використання ІКС значно рідше 
призводить до виникнення серйозних побічних 
ефектів (остеопорозу, пригнічення осі гіпоталамус – 
гіпофіз – наднирники, затримки росту, формуван-
ня катаракти, витончення шкіри, появи синців), 
тому їх застосування дозволено в дітей від 2 років 
(Scadding G. et al., 2021). Найчастіше в педіатричній 
і дорослій популяціях використовується мометазон: 
його включають у короткі та тривалі схеми лікуван-
ня завдяки добрій довгостроковій результативності 
та безпеці (Passali D. et al., 2016). Згідно з даними 
систематичного аналізу ефективність мометазону 
в лікуванні та/або профілактиці назальних симп-
томів у разі сезонного й цілорічного АР відпові-
дає рівню доказів Ia. Він не тільки нівелює клінічні 
ознаки АР, покращує якість життя, а й відновлює 
здатність відчувати запахи, не чинить системного 
впливу, не пригнічує активності надниркових залоз, 
не провокує виникнення атрофії слизової оболонки 
носа (Passali D. et al., 2016).

Доведено, що призначення АГП разом з ІКС під-
вищує ефективність останніх завдяки посиленню 
передачі сигналів і покращенню транскрипційної 
активності глюкокортикоїдних рецепторів, такий 
комбінований вплив дає змогу поліпшити ефек-
тивність лікування: одночасне застосування ІКС 
і АГП значніше підвищує якість життя, ефективніше 
нівелює назальні й офтальмологічні симптоми, 
ніж монотерапія ІКС (Chitsuthipakorn W. et al., 2022), 
та дає змогу знизити дозу ІКС, потрібну для досяг-
нення протизапального й терапевтичного ефектів 
(Zappia C. et al., 2021). Нещодавно опублікований 
метааналіз довів ефективність ІКС і пероральних 
АГП у лікуванні як сезонного АР (середня чисель-
на різниця, СЧР 1,38; 95% довірчий інтервал, ДІ 
1,18-1,58 та СЧР 0,62; 95% ДІ 0,35-0,90 відповідно),
так і хронічного АР (СЧР 0,82; 95% ДІ 0,66-0,97 та СЧР 
0,27; 95% ДІ 0,11-0,42 відповідно) (Meltzer E. et al., 2021).

Лікування АР: 
міжнародні рекомендації

Різноманітні міжнародні рекомендації регламен-
тують особливості лікування АР, наведемо положен-
ня тих із них, які було опубліковано нещодавно. Згід-
но з рекомендаціями ARIA (2019) терапією першої 
лінії в симптоматичних хворих на АР, які не отриму-
вали лікування раніше, а також у пацієнтів, котрі вже 
приймали будь-які ліки, вважається призначення 
АГП (Н1-блокатора) чи ІКС (Bousquet J. et al., 2020).
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У 2020 р. Європейський форум із досліджень 
і освіти в галузі алергії та захворювань дихальних 
шляхів (European Forum for Research & Education 
in Allergy & Airway Diseases, EUFOREA) представив 
кишенькову настанову з лікування АР. У ній у ви-
гляді стислих, практичних і простих у використанні 
рекомендацій наводиться алгоритм покрокового 
лікування АР, призначений саме для використання 
в реальній клінічній практиці (рис. 2).

Відповідно до алгоритму EUFOREA дорослим 
пацієнтам із підозрою на АР варто призначати ІКС, 
неседативний пероральний АГП або інтраназаль-
ний АГП, зважаючи на домінувальні симптоми, 
провокувальні чинники, сподівання пацієнтів і су-
путні захворювання. На другому етапі пацієнтам, 
які не відповіли на терапію 1-го етапу, варто при-
значити фіксовану комбінацію ІКС / інгаляційний 
АГП після підтвердження діагнозу АР, перевірки 
комплаєнтності та корекції супутніх захворювань. 
Додатково підвищувати дозу ІКС на цьому етапі 
не рекомендується. Третій етап передбачає по-
силення терапії при тяжкому перебігу АР, а також 
хворим, які не відповіли на терапію 2-го етапу: 
додатково до фіксованої комбінації ІКС / інгаля-
ційний АГП призначають іпратропіум, антагоністи 
рецепторів лейкотрієнів, неседативні АГП, офталь-
мологічні АГП / кромон і назальний/пероральний 
деконгестант протягом ≤7 діб (Hellings P. et al., 
2020).

Європейські експерти розробили також педіа-
тричний алгоритм EUFOREA з лікування АР (2021), 
згідно з яким дітям на першому етапі лікування 
варто призначати неседативний пероральний або 
назальний АГП, за умови недостатньої ефектив-
ності терапії скасувати АГП та рекомендувати ІКС 
(Scadding G. et al., 2021). Тяжкий перебіг АР або нее-
фективність терапії 2-ї лінії вважається обґрунту-
ванням для призначення комбінованої терапії ІКС 
і назальним АГП дітям віком понад 6 років, у мо-
лодших дітей слід застосовувати пероральний АГП 
та/або додаткову терапію (рис. 3).

Подібні положення містять рекомендації Корей-
ської академії астми, алергії, клінічної імунології 
(KAAACI): спеціалісти радять призначати хворим 
на АР комбінацію перорального АГП/ІКС або моноте-
рапію ІКС, зважаючи на прихильність пацієнтів, а та-
кож користь і потенційну шкоду від лікування (Yang S. 
et al., 2023). Такий висновок зроблено на підставі 
здатності комбінації перорального АГП/ІКС переви-
щувати ефективність монотерапії ІКС у нівелюванні 
ринореї (95% ДІ від -0,07 до 0; р<0,05), покращувати 
якість життя у хворих на рино кон’юнктивіт (середня 
різниця -0,26; 95% ДІ від -0,51 до -0,02; р=0,04) (Yang S. 
et al., 2023). Фахівці KAAACI (2023) рекомендують 
обирати певні АГП: «Комбінація перорального АГП/
ІКС забезпечує досягнення швидкого терапевтич-
ного ефекту за умови додавання АГП швидкої дії 
(левоцетиризин/цетиризин)» (Yang S. et al., 2023).

Рис. 2. Алгоритм EUFOREA з лікування АР (2020)
Примітка: ВАШ – візуальна аналогова шкала.
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Висновки

АР є поширеним алергічним захворюванням, фармакологічне лікування котрого ґрунтується на при-
значенні препаратів двох класів – АГП й ІКС, які, впливаючи на основні ланки патогенезу, інгібують 
виникнення та прогресування алергічної реакції, знижують вироблення клітинних сигнальних моле-
кул і пригнічують міграцію й активацію прозапальних клітин. Міжнародні рекомендації з лікування 
АР EUFOREA передбачають призначення пероральних неседативних АГП швидкої дії (цетиризин), 
ІКС (мометазон) або їх комбінації як терапії першої лінії; педіатричний алгоритм EUFOREA підкреслює 
доцільність першочергового призначення монотерапії АГП та наступної заміни на монотерапію ІКС 
за недостатньої ефективності терапії 1-ї лінії.

Рис. 3. Алгоритм EUFOREA з лікування АР у дітей (2021)

АЛГОРИТМ ЛІКУВАННЯ 
АР у дітей

Навчання пацієнтів і комплаєнтність до терапії

Вилучити контакт із подразниками й алергенами / спрей фізіологічного розчину / промивання

Перша медична допомога  
Фармацевт, лікар загальної практики

Спеціалізована допомога  
Спеціаліст

Уч
ас

ть
 д

ог
ля

да
ль

ни
ка

 т
а 

па
ці

єн
та

 в
 р

оз
ро

бл
ен

ні
 п

ла
ну

 л
ік

ув
ан

ня(*) Додаткова терапія
• Ринорея в астматиків: антагоніст рецепторів лейкотрієнів
• Свербіж очей / шкірна висипка: неседативні пероральні АГП
• Офтальмологічні симптоми: інтраокулярні АГП або кромони
• Раптова поява назальної обструкції: назальні / пероральні  

деконгестанти ≤7 діб під наглядом спеціаліста
• Очні кортикостероїди: короткий курс, 0,5 мг/кг,  

5 діб під наглядом спеціаліста

Неконтрольований 
перебіг

Неконтрольований 
перебіг

Неседативні пероральні  
або  

назальні АГП (Н1-блокатор)

Підтвердження діагнозу АР

Повторне підтвердження діагнозу

ІКС

ІКС і назальний АГП, якщо дитині більш як 6 років
або

Пероральний АГП, якщо дитині менш як 6 років
та /або

Додаткова терапія (*)
Розглянути доцільність алергеноспецифічної імунотерапії

Алергеноспецифічна імунотерапія  
(АР унаслідок гіперчутливості до пилку або домашніх пилових кліщів)

Доглядальник і пацієнт бажають 
досягти стійкого ефекту

Тяжкий АР 
Неефективність терапії 2-ї лінії

Назальний набряк АР,  
стійкий до лікування
Неефективність терапії  
попереднього етапу

Два чи більше  
назальних симптомів,  
притаманних АР

Література
 1. Bjermer L., Westman M., Holmström M., et al. The complex pathophysiology of allergic rhinitis: scientific rationale for the development of an alternative treatment option. Allergy 

Asthma Clin. Immunol. 2019; 15: 24. doi: 10.1186/s13223-018-0314-1.
 2. Bousquet J., Schünemann H.J., Togias A., et al. Allergic Rhinitis and Its Impact on Asthma Working Group. Next-generation Allergic Rhinitis and Its Impact on Asthma (ARIA) guidelines for allergic rhinitis 

based on Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation (GRADE) and real-world evidence. J. Allergy Clin. Immunol. 2020; 145 (1): 70-80.e3. doi: 10.1016/j.jaci.2019.06.049.
 3. Chitsuthipakorn W., Hoang M.P., Kanjanawasee D., et al. Combined medical therapy in the treatment of allergic rhinitis: systematic review and meta-analyses. Int. Forum Allergy Rhinol. 

2022; 12 (12): 1480-1502. doi: 10.1002/alr.23015.
 4. Ciprandi G., Frati F., Marcucci F., Sensi L., Milanese M., Tosca M.A. Long-term cetirizine treatment may reduce new sensitisations in allergic children: a pilot study. Eur. Ann. Allergy Clin. 

Immunol. 2003 Jun; 35 (6): 208-11.
 5. Hellings P.W., Scadding G., Bachert C., et al. EUFOREA treatment algorithm for allergic rhinitis. Rhinology. 2020; 58 (6): 618-622. doi: 10.4193/Rhin20.376.
 6. Li X., Xu X., Li J., et al. Direct and indirect costs of allergic and non-allergic rhinitis to adults in Beijing, China. Clin. Transl. Allergy. 2022; 12 (4): e12148. doi: 10.1002/clt2.12148.
 7. Marcucci F., Sensi L.G., Abate P., et al. Anti-inflammatory activity and clinical efficacy of a 3-month levocetirizine therapy in mite-allergic children. Inflamm. Allergy Drug Targets. 2011; 

10 (1): 32-8. doi: 10.2174/187152811794352033.
 8. Meltzer E.O., Wallace D., Friedman H.S., et al. Meta-analyses of the efficacy of pharmacotherapies and sublingual allergy immunotherapy tablets for allergic rhinitis in adults and 

children. Rhinology. 2021; 59 (5): 422-432. doi: 10.4193/Rhin21.054.
 9. Nugmanova D., Feshchenko Y., Khegay Y., et al. The Prevalence of Allergic Rhinitis, its Triggers, and Associated Factors in Commonwealth of Independent States Countries (Ukraine, 

Kazakhstan, and Azerbaijan): Results of the CORE Study. Dubai Med. J. 2021; 4: 81-92. doi: 10.1159/000514318.
 10. Passali D., Spinosi M.C., Crisanti A., et al. Mometasone furoate nasal spray: a systematic review. Multidiscip. Respir. Med. 2016; 11: 18. doi: 10.1186/s40248-016-0054-3.
 11. Rahim N.A., Jantan I., Said M.M., et al. Anti-Allergic Rhinitis Effects of Medicinal Plants and Their Bioactive Metabolites via Suppression of the Immune System: a mechanistic review. 

Front. Pharmacol. 2021; 12: 660083. doi: 10.3389/fphar.2021.660083.
 12. Scadding G.K., Smith P.K., Blaiss M., et al. Allergic Rhinitis in Childhood and the New EUFOREA Algorithm. Front. Allergy. 2021; 2: 706589. doi: 10.3389/falgy.2021.706589.
 13. Simons F.E., Simons K.J. Histamine and H1-antihistamines: celebrating a century of progress. J. Allergy Clin. Immunol. 2011; 128 (6): 1139-1150.e4.doi: 10.1016/j.jaci.2011.09.005.
 14. Tohidinik H.R., Mallah N., Takkouche B. History of allergic rhinitis and risk of asthma; a systematic review and meta-analysis. World Allergy Organ. J. 2019; 12: 100069. doi: 10.1016/j.

waojou.2019.100069.
 15. Watts A.M., Cripps A.W., West N.P., et al. Modulation of Allergic Inflammation in the Nasal Mucosa of Allergic Rhinitis Sufferers With Topical Pharmaceutical Agents. Front. Pharmacol. 

2019; 10: 294. doi: 10.3389/fphar.2019.00294.
 16. Yang S.I., Lee I.H., Kim M., et al. KAAACI Allergic Rhinitis Guidelines: Part 1. Update in Pharmacotherapy. Allergy Asthma Immunol. Res. 2023; 15 (1): 19-31. doi: 10.4168/aair.2023.15.1.19.
 17. Zappia C.D., Torralba-Agu V., Echeverria E., et al. Antihistamines Potentiate Dexamethasone Anti-Inflammatory Effects. Impact on Glucocorticoid Receptor-
 Mediated Expression of Inflammation-Related Genes. Cells. 2021; 10: 3026. doi: 10.3390/cells10113026.
 18. Zhang Y., Zhang L. Increasing Prevalence of Allergic Rhinitis in China. Allergy Asthma Immunol. Res. 2019; 11 (2): 156-169. doi: 10.4168/aair.2019.11.2.156.






