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У матеріалі наведено основні тези 
лекції професора Torsten Zuberbier 
«Біластин: оптимізація контролю 
кропив’янки», яка була представле-
на в межах Міжнародного міждис-
циплінарного конгресу «Інноваційні 
підходи до специфічної діагностики 
та терапії алергічних захворювань» 

проєкту «Життя без алергії. INTERNATIONAL». У лекції 
розглядалися головні підходи до лікування кропив’ян-
ки на підставі сучасних міжнародних керівних прин-
ципів і останніх наукових досліджень.

Створення керівних принципів лікування кро-
пив’янки розпочалося 2000 року з ініціативи 6 про-
фесорів, на першій зустрічі були присутні 100 учасників 
з 15 країн. Настанови систематично переглядаються 
що 4 роки (2004, 2008, 2012, 2020, 2024). На сьогод-
ні ми ще користуємося рекомендаціями перегляду 
2020 року [1], проте нові рекомендації вже мають 
стати доступними широкому колу у вересні – жовтні 
цього року. Професор Torsten Zuberbier підкреслює, 
що антигістамінні препарати (АГП) були в центрі уваги 
від самого початку.

Понад 150 років тому Пауль Ерліх відкрив тучні 
клітини, які є ключовими в розвитку кропив’янки. 
Вони можуть активуватися різними шляхами (в нор-
мі для нашого захисту), зокрема й через аномальні 
механізми (автоалергічні), наприклад:
•	 тип I: IgE проти власних білків організму;
•	 тип IIb: антитіла IgG проти IgE або їхніх рецепторів.

Кропив’янка також може запускатися під впливом 
алергену (IgE-залежний механізм), але це відбувається 
значно рідше.

Концепція мінімального стійкого запалення. 
Мінімальне стійке запалення – це явище, за якого 
повторний вплив низьких рівнів алергену не спри-
чиняє алергічних симптомів, але зумовлює стан під-
вищеної чутливості до подальшого впливу алергену 
та субклінічного запалення. Цей тип запалення опи-
сував професор Giorgio Walter Canonica в пацієнтів 
з астмою [2], коли незначний подразник чи легкий 
контакт з алергеном раптово спричиняє напад. Утім, 
те саме відбувається при атопічному дерматиті та кро-
пив’янці.

У лікуванні кропив’янки важливо пам’ятати: навіть 
коли шкіра має здоровий вигляд, можуть залишатися 
активні клітини, що створюють стан мінімального 
стійкого запалення. Це робить шкіру більш схильною 
до повторних спалахів, загострень і вказує на потребу 
тривалішого лікування, ніж думають пацієнти.

Терапевтичний підхід до лікування хронічної кро-
пив’янки має включати:
•	 пошук і, якщо можливо, усунення основних причин;

•	 уникнення провокувальних факторів, зменшення 
активності хвороби;

•	 індукцію толерантності, що також сприяє змен-
шенню активності хвороби;

•	 застосування фармакологічного лікування для 
запобігання вивільненню медіаторів тучних клітин 
та/або впливу їхніх медіаторів.
Професор Torsten Zuberbier наголошує, що не всі 

принципи можна реалізувати при хронічній спонтан-
ній кропив’янці (наприклад, індукція толерантності 
або усунення причин), тому основним залишається 
фармакологічне лікування.

До механізмів псевдоалергічної кропив’янки на-
лежать вплив ароматичних речовин харчових про-
дуктів [3], деяких ліків (як-от аспірину), стан шлунка 
та стравоходу (крім ерадикації гелікобактера важливою 
є саме відсутність запалення), вираженіша експресія 
X2-рецептора тучних клітин [4].

Оцінка активності хвороби. Професор реко-
мендує використовувати щоденну оцінку активнос-
ті кропив’янки (UAS – Urticaria Activity Score) замість 
тижневої суми (UAS7), оскільки це дає змогу виявити 
покращення в окремі дні, які можуть «губитися» в тиж-
невій сумі, а також точніше оцінити вплив конкретних 
провокувальних факторів на перебіг хвороби.

Принципи лікування кропив’янки, які зберіга-
ються в настановах:
•	 повний контроль симптомів;
•	 використання сучасних АГП II покоління як першої 

лінії терапії.

Torsten Zuberbier категорично не радить вико-
ристовувати в терапії АГП I покоління через їхню 
здатність порушувати фази сну, що впливає 
на навчання та пам’ять. Особливо це шкідливо 
для дітей шкільного віку.

До 1979 року всі препарати мали седативну 
дію. У 1980-х з’явилися цетиризин і лоратадин. 
Найновішими препаратами є дезлоратадин, лево-
цетиризин, рупатадин і наймолодший у родині – 
біластин (рис. 1).

Які властивості повинен мати ідеальний АГП?
•	 Потужна та селективна блокувальна активність 

H1-рецепторів.
•	 Швидкий початок і тривала дія.
•	 Ефективність при алергічному ринокон’юнктивіті 

проти всіх симптомів.
•	 Відсутність взаємодії з цитохромом P450.
•	 Відсутність седативного ефекту, когнітивних або 

психомоторних порушень.
•	 Відсутність антихолінергічної активності.
•	 Безпечність для серцево-судинної системи.
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•	 Відсутність потенціалу до тахіфілаксії (зниження 
чутливості до препарату).

Професор Torsten Zuberbier зазначає, що ці критерії 
взято з рекомендацій ARIA (Allergic Rhinitis and its 
Impact on Asthma), проте є однаково важливими 
для лікування кропив’янки.

Біластин як препарат вибору. Біластин повністю 
відповідає всім зазначеним критеріям. Він демонструє 
найвищу спорідненість до H1-рецепторів серед усіх 
АГП й активно виводиться з мозку через гематоен-
цефалічний бар’єр [5, 6].

Здатність АГП проникати крізь гематоенцефаліч-
ний бар’єр має критичне значення для розуміння 
седативних властивостей. Гістамін у мозку відіграє 
важливу роль у підтриманні стану неспання. Коли АГП 
блокує гістамінові рецептори в мозку, це призводить 
до відчуття втоми та седації.

За даними позитронно-емісійної томографії (ПЕТ) 
біластин демонструє нульовий рівень охоплення 
H1-гістамінових рецепторів головного мозку при 
пероральному прийманні в дозі 20 мг. Частота появи 
сонливості на тлі приймання біластину статистично 
не відрізнялася від такої при застосуванні плацебо 
(рис. 2).

Рис. 1. Еволюція АГП
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Рис. 2. Класифікація АГП (Н1-гістаміноблокаторів) на підставі ступеня впливу 
на H1-рецептори головного мозку
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Унікальність біластину полягає в тому, що він 
активно виводиться з мозкової тканини через спе-
ціальні транспортні системи гематоенцефалічного 
бар’єра та забезпечує максимальний захист від цен-
тральних ефектів. Саме ця властивість дає змогу без-
печно підвищувати дозування біластину без ризику 
розвитку седації, на відміну від інших АГП. Біластин 
не впливає на здатність керувати автомобілем навіть 
у підвищених дозах [7] і має високий профіль безпеки.

Значною перевагою біластину є можливість без-
печного підвищення дози (до 4 таблеток на день). 
Особливо показовими є результати дослідження при 
індукованій холодом кропив’янці, оскільки цю форму 
хвороби зручно вивчати за допомогою стандартизо-
ваних холодових провокаційних тестів з визначенням 
критичної температури (рис. 3). Повна відповідь 
на лікування (відсутність папул і свербежу при най-
нижчій температурі 4 °C) зростає з 35% на дозуванні 
біластину 20 мг до 60% при призначенні біластину 
в дозі 80 мг [8].

У дослідженні BUCUM використовувалася мікродіа-
лізна техніка для вивчення потоку цитокінів і гістаміну 

в шкірі, що дало змогу об’єктивно оцінити протиза-
пальні властивості біластину (рис. 4).

За результатами дослідження, підвищені дози  
біластину демонструють здатність контролювати ви-
вільнення ключових медіаторів запалення з тучних 
клітин. При порівнянні показників до та після про-
вокаційного холодового тесту виявлено зниження 
рівнів інтерлейкіну-6 (ІЛ-6) й ІЛ-8 при застосуванні 
біластину в дозах 20 і 80 мг порівняно з контрольною 
групою. Ці дані є надзвичайно важливими, оскільки 
демонструють, що підвищені дози біластину мають 
додаткові протизапальні властивості, які виходять  
за межі лише блокади гістамінових рецепторів.

При хронічній спонтанній кропив’янці підвищення 
дози біластину також сприяє значному збільшенню 
кількості пацієнтів, що досягають контролю симп-
томів [9] (рис. 5).

Повна відповідь* Часткова відповідь**

Плацебо 1 (5%) 2 (10%)
Біластин 20 мг 7 (35%) 8 (40%)
Біластин 40 мг 11 (55%) 6 (30%)
Біластин 80 мг 12 (60%) 7 (35%)

Рис. 3. Підвищення дози біластину в пацієнтів 
з холодовою кропив’янкою збільшує кількість 

пацієнтів з повною відповіддю
Примітки. * Відсутність папул та еритеми при найнижчій 
температурі (4 °C). ** Зниження температурного порогу >5 °C.

Клінічне поліпшення пов’язане зі зменшенням вивільнення медіаторів тучних клітин:  
гістаміну, ІЛ-6, ІЛ-8 
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Рис. 4. Вплив вищих доз біластину при холодовій контактній кропив’янці: дослідження BUCUM

Рис. 5. Підвищення дози біластину в пацієнтів 
із хронічною спонтанною кропив’янкою

Примітки. UAS7 – тижнева оцінка активності кропив’янки; 
Pruritus7 – тижнева оцінка свербежу.
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Ніксар 10 мг
з 6 до 11 років2* 

Ніксар 20 мг
з 12-ти років3

Інформація про лікарські засоби для медичних та фармацевтичних працівників. Перед застосуванням НІКСАР®, НІКСАР® 10 МГ, будь ласка, обов’язково уважно ознайомтеся з 
повним текстом чинної  інструкції для медичного застосування. Для отримання додаткової інформації про продукт, включаючи повний перелік побічних ефектів, протипоказань і 
особливостей застосування.
Скорочена інструкція для медичного застосування2 Склад: діюча речовина: 1 таблетка, що диспергується в ротовій порожнині, містить біластину 10 мг. Показання. Симптоматичне 
лікування алергічного ринокон’юнктивіту (сезонного та цілорічного) і кропив’янки. Лікарський засіб Ніксар® 10 мг показаний дітям віком від 6 до 11 років із масою тіла не менше 
20кг. Протипоказання. Гіперчутливість до будь-якого компоненту препарату. Спосіб застосування та дози. Таблетку покласти в порожнину рота, де вона швидко диспергується у 
слині або диспергувати у воді перед застосуванням. 1 таблетка 1 раз на добу за 1 годину до або через 2 години після прийому їжі або фруктового соку. Тривалість лікування: алер-
гічний ринокон’юнктивіт - тільки в період контакту з алергенами; сезонний алергічний риніт - лікування можна припинити після пом’якшення симптомів та поновлювати після їх 
повернення; цілорічний алергічний риніт - безперервно застосовувати впродовж періоду контакту з алергенами; кропив’янка - залежить від характеру, тривалості та динаміки симп-
томів. Дані щодо застосування біластину вагітним жінкам відсутні або обмежені. Побічні реакції. Часто: Риніт, головний біль, алергічний кон’юнктивіт, біль у животі/біль у верхньому 
відділі живота, сонливість. Категорія відпуску: за рецептом.
Скорочена інструкція для медичного застосування3 Склад: 1 таблетка містить біластину 20 мг. Показання. Симптоматичне лікування алергічного ринокон’юнктивіту (сезонного та 
цілорічного) та кропив’янки. Протипоказання. Гіперчутливість до будь-якого компоненту препарату. Спосіб застосування та дози. Дорослим тадітям від 12 років: 1 таблетка 1 раз на 
добу за 1 годину до або через 2 години після прийому їжі або фруктового соку. Таблетки запивати водою. Тривалість лікування: алергічнийринокон’юнктивіт - тільки в період контак-
ту з алергенами; сезонний алергічний риніт - лікування можна припинити після пом’якшення симптомів та поновити після їх повернення;цілорічний алергічний риніт - безперервно 
застосовувати впродовж періоду контакту з алергенами; кропив’янка - залежить від характеру, тривалості та динаміки симптомів. Дані щодо застосування біластину вагітним 
жінкам відсутні або обмежені. Побічні реакції. Часто: сонливість, головний біль. Категорія відпуску: без рецепту.
У пацієнтів з помірним або тяжким порушенням функції нирок одночасне застосування біластину з інгібіторами P-глікопротеїну, такими, наприклад, як кетоконазол, еритроміцин, 
циклоспорин, ритонавір або дилтіазем, може призводити до підвищення рівня біластину в плазмі та, отже, до збільшення ризику виникнення побічних реакцій. Тому пацієнтам із 
помірним або тяжким порушенням функції нирок слід уникати одночасного застосування біластину та інгібіторів P-глікопротеїну2,3.
1. Перелік оригінальних (інноваційних) лікарських засобів, зареєстрованих в Україні, станом на 05.08.2025 https://www.dec.gov.ua/announcement/publikuyemo-onovlenyj-proyekt-
pereliku-oryginalnyh-innovaczijnyh-likarskyh-zasobiv-zareyestrovanyh-v-ukrayini-stanom-na-09-04-2025-ta-vklyuchenyh-do-naczionalnogo-pereliku-osnovnyh-likarskyh-zasob/ (останній до-
ступ: 09.2025). 2. Інструкція для медичного застосування препарату Ніксар® 10 МГ, дата останнього перегляду 18.10.2023 РП UA/13866/02/01 3. Інструкція для медичного засто-
сування препарату Ніксар® дата останнього перегляду 20.02.2025 РП №UA/13866/01/01 4.Horak F, Zieglmayer P,Zieglmayer R, Lemell P. The effects of bilastine compared with cetirizine, 
fexofenadine, and placebo on allergen-induced nasal and ocular symptoms in patients exposed toaeroallergen in the Vienna Challenge Chamber. Inflamm Res. 2010;59(5):391-398. *з масою 
тіла не менше 20 кг.
UA-NIX-04-2025_V1_Press. Затверджено 11.09.2025 
Адреса представництва «Берлін-Хемі /А. Менаріні Україна ГмбХ»: Київ, 02098, вул. Березняківська, 29. 
Тел.: (044) 494-33-88  E-mail: berlin-chemie@menarini.com.ua

Оригінальний біластин — неседативний
антигістамінний препарат для симптоматичного 
лікування сезонного та цілорічного алергічного 
ринокон’юнктивіту та кропив’янки 1, 2, 3

24 години доведена 
ефективність2,3

1 таблетка 
на добу2*,3

Швидкий 
початок дії424 h

АЛЕРГІЯ ПІД КОНТРОЛЕМ2,3
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Важливим є й той факт, що за всі роки клінічно-
го застосування не зафіксовано жодного випадку 
токсичності при підвищенні дозування біластину; 
це підтверджує його високий профіль безпеки навіть 
за збільшення стандартної дози.

Підвищені дози біластину мають додаткові про-
тизапальні властивості, контролюючи цитокіни туч-
них клітин, що робить монотерапію ефективнішою, 
ніж комбінування різних АГП.

Біластин також демонструє найвищу спорідненість 
до H1-рецепторів серед АГП 2 покоління з константою 
інгібування всього 44 нмоль/л [6, 10] (рис. 6). Вища 
спорідненість до рецептора забезпечує більш ефек-
тивну та тривалу блокаду гістамінових рецепторів.

Зважаючи на всі зазначені властивості, білас
тин є препаратом вибору для лікування кропив’ян-
ки, особливо у випадках, що потребують підви-
щення дозування АГП.

У своїй лекції професор Torsten Zuberbier також 
представив попередній огляд змін, які очікуються 
в найближчих рекомендаціях.

Оновлений алгоритм лікування кропив’янки:
1. Початок терапії з АГП ІІ покоління та під-

вищення їх дозування до чотириразового в разі 

потреби (залишається основою лікування вже 
25 років).

2. За неефективності лікування додавання біо
логічної терапії – основним представником лиша-
ється омалізумаб (можливе використання інших 
представників за умови їх реєстрації в країні в май-
бутньому).

3. Циклоспорин А може комбінуватися з іншими 
препаратами, включно з омалізумабом.

Оновлені принципи ведення кропив’янки ба-
зуються на циклічному підході: оцінка стану па-
цієнта → корегування терапії → повторна оцінка.

Оцінка стану охоплює: діагностичні процедури, 
супутні хвороби, тяжкість, побажання пацієнта та по-
бічні ефекти.

Корегування терапії здійснюється за такими 
підходами:
•	 посилення терапії, якщо контроль недостатній;
•	 зміна терапії, якщо виникають побічні ефекти;
•	 послаблення терапії, якщо симптоми відсутні про-

тягом 3-6 місяців.

Конфлікт інтересів: професор Torsten Zuberbier 
на початку доповіді повідомив про отримання 
гонорару від компанії Menarini.
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Рис. 6. Спорідненість АГП до H1-рецепторів та значення константи інгібування (Ki) у нмоль/л


