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Б.М. Пухлик – відомий 
вітчизняний алерголог 
і  фтизіатр, науковець, 
педагог. Він зробив вели-
чезний внесок у розвиток 
алергологічної та фтизіа-
тричної служби України. 
За майже 50 років роботи 
на різних посадах ним на-
дано ефективну лікарську 
та консультативну допо-
могу десяткам тисяч паці-
єнтів. Він є автором понад 
400 наукових робіт, у тому 

числі 16 монографій, 30 патентів на винаходи, понад 
20 методичних рекомендацій, підручників і посібників. 
Учнями Бориса Михайловича є 1 доктор і 19 кандида-
тів наук. Він був членом редакційних рад численних 
фахових медичних журналів, зокрема «Українсько-
го пульмонологічного журналу», журналів «Астма 
та алергія», «Імунологія та алергологія», «Ринологія», 
«Клінічна імунологія. Алергологія. Інфектологія», ме-
дичної газети «Здоров’я України» тощо. Протягом 
багатьох років входив до спеціалізованої вченої ради 
Д26.552.01 при ДУ «Національний науковий центр 
фтизіатрії, пульмонології та алергології ім. Ф.Г. Янов-
ського НАМН України», де надавав консультативну 
допомогу молодим науковцям. Також за роки роботи 
на кафедрі фтизіатрії з курсом клінічної імунології 
та алергології Вінницького національного медичного 
університету ім. М.І. Пирогова виростив плеяду вчених, 
які сьогодні з успіхом продовжують наукову, викла-
дацьку та лікувальну роботу в рідному університеті, 
а також у інших медичних і наукових закладах. 
Б.М. Пухлик був ініціатором створення наукових 
товариств імунологів, алергологів і спеціалістів з імуно
реабілітації; алергологів і фахівців з астми; Асоціації 
алергологів України. Останню протягом багатьох років 
очолював, віддаючи цій справі багато сил і уваги.

Борис Михайлович народився 11 травня 1945 року 
в м. Свердловську Ворошиловградської області (нині – 
м. Довжанськ Луганської області). У 1946 році роди-
на переїхала до Житомира, де Б.М. Пухлик з успіхом 
закінчив середню школу. Постійно займався спор-
том, мав перший спортивний розряд з баскетболу, 
виявляв непогані музичні здібності, навіть як співак 
був лауреатом республіканського конкурсу, але ви-
рішив стати лікарем. У 1963 році вступив на педіа-
тричний факультет Вінницького медичного інституту
ім. М.І. Пирогова, який закінчив 1969 року. Був одним 
з найкращих студентів курсу, очолював інститутську 
самодіяльність, але за направленням разом з молодою

дружиною поїхав працювати в село, де поєднував 
посаду старшого лікаря протитуберкульозного са-
наторного закладу та педіатра дільничної лікарні. 
Саме тут в умовах сільської медицини зібрав мате
ріал для кандидатської дисертації з фтизіатрії, яку під 
керівництвом професора Б.А. Березовського захистив 
1977 року. Як здібного організатора практичної охоро-
ни здоров’я його 1976 року було переведено на роботу 
до Вінницького обласного відділу охорони здоров’я. 
Пізніше Б.М. Пухлика було включено до резерву 
кадрів міністра охорони здоров’я й у молодого фа-
хівця з’явилася перспектива стати керівником вели-
кого медичного закладу. Проте він вибирає науку та 
1977 року за конкурсом обирається на посаду асистен-
та кафедри фтизіатрії Вінницького медичного інституту 
ім. М.І. Пирогова.

Вирішальною для долі Б.М. Пухлика в медици-
ні та житті була зустріч з видатним подружжям –  
професорами О.С. Мамолатом і К.Ф. Чернушенко.  
Завдяки цьому практично відразу після зарахування  
до колективу кафедри починає цікавитися проблемами 
алергології. У 1980-1981 роках організовує проведення 
одного з наймасштабніших клініко-епідеміологічних 
досліджень у галузі алергології у Вінницькій облас-
ті. На підставі матеріалів цього й інших досліджень  
Б.М. Пухлик на стику фтизіатрії та алергології 1985 року 
захистив докторську дисертацію на тему «Алергічні 
захворювання у хворих на туберкульоз». Після цього 
дослідження, котре стало наймасштабнішим на той 
час у світі, циклу відповідних публікацій і доповідей  
на наукових конференціях Бориса Михайловича ви-
знають як провідного алерголога СРСР. Він, як фахі-
вець у галузі алергології, бере участь у низці подібних  
досліджень у Хакасії, Бурятії, Киргизії, Білорусі, висту-
пає майже на всіх конференціях і з’їздах імунологів  
і алергологів, які проводилися в СРСР. Усе це зумовило 
те, що надалі основні напрями його наукової діяль-
ності були присвячені проблемам алергології, клініч-
ної імунології та фтизіатрії. Ще в процесі виконання 
дисертаційного дослідження зусиллями Б.М. Пухлика 
вперше у світі організовується алергологічний кабінет 
на базі Вінницького обласного протитуберкульозного 
диспансеру.

У 1986 році брав активну участь у ліквідації на-
слідків аварії на ЧАЕС. У 1988 році став ініціатором 
створення першої в Україні імунологічної лабораторії 
на базі Вінницької обласної дитячої лікарні. У 1990-
1991 роках розпочинає друге клініко-епідеміологічне 
дослідження в галузі алергології у Вінницькій області, 
результати якого продемонстрували значне збіль-
шення частоти алергічних захворювань у популяції 
дитячого та дорослого населення області, що дало 

ДО 80-РІЧЧЯ ВІД ДНЯ НАРОДЖЕННЯ 
БОРИСА МИХАЙЛОВИЧА ПУХЛИКА
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змогу говорити про потребу невідкладного вдоскона-
лення алергологічної допомоги населенню України.

Крім наукової, Борис Михайлович продовжує  
активно займатися педагогічною й організаторською 
діяльністю. У 1991 році він обирається на посаду 
завідувача кафедри фтизіатрії Вінницького медич-
ного інституту ім. М.І. Пирогова, а 1992 року одним 
з перших в Україні відкриває курс клінічної імунології  
та алергології при цій кафедрі. Разом із професо-
ром Б.Й. Коганом створює лабораторію екологічної 
імунології та алергології при Центральній науково- 
дослідній лабораторії Вінницького медичного інституту  
ім. М.І. Пирогова й імунологічний центр з алерго- 
імунологічною лабораторією на базі Вінницько-
го обласного протитуберкульозного диспансеру. 
В імунологічному центрі до 1993 року було обстежено  
та проліковано близько 16 000 постраждалих унаслідок 
аварії на ЧАЕС. У 1993 році відкриває й очолює перше 
в Україні підприємство з виробництва препаратів 
алергенів для діагностики та лікування алергічних 
захворювань (ТОВ «Імунолог», м. Вінниця). Із 1997 року 
Борис Михайлович ініціює створення наукового това-
риства імунологів, алергологів і спеціалістів з імуно-
реабілітації, а пізніше – Асоціації алергологів України 
з метою захисту інтересів, максимальної реалізації 
творчого потенціалу та соціально-правового захисту 
спеціалістів, зайнятих у галузі алергології. Був обраний 
першим президентом Асоціації алергологів України, 
на посаді якого працював до 2019 року.

Найважливішим досягненням Б.М. Пухлика, крім 
визначення поширеності алергічних захворювань 
в Україні, варто вважати створення вітчизняних 
препаратів діагностичних і лікувальних алергенів, 
перелік яких і аксесуарів до них налічує близько 
200 найменувань, що є найбільшою номенклату-
рою в Європі. Серед них слід відзначити оригінальні 
форми алергенів для парентерального, перорально-
го й інтраназального введення, два види компакт- 
ланцетів для виконання шкірних тестів з алергенами. 
Такі вироби, як драже для проведення алергенспеци-
фічної імунотерапії (АСІТ), оригінальні ланцети, набори  
для скринінгу, діагностики медикаментозної алергії, 
не мають прямих аналогів у світі. Борис Михайлович 
також створив або вдосконалив низку діагностичних 
і лікувальних технологій, яких раніше не було чи вони 
були нерозвиненими в Україні: шкірна діагности-
ка медикаментозної алергії, прик-тест, пероральна 
й інтраназальна АСІТ. Саме за цикл праць «Технології 
діагностики і лікування алергічних захворювань 
органів дихання із застосуванням вітчизняних пре-
паратів алергенів» Б.М. Пухлик у складі колективу 
авторів 2012 року став лауреатом Державної премії 
України в галузі науки і техніки. У 2013 році засну-
вав приватний алерго-імунологічний центр «Клініка 
професора Пухлика», який сьогодні надає ефектив-
ну медичну допомогу пацієнтам алергологічного 
й імунологічного профілю.

Окремо слід відзначити багаторічну організаційну 
працю Бориса Михайловича з провідними алерго-
логами України, його зусилля, спрямовані на роз-
виток алергологічної служби. Він дві «каденції» 
відпрацював як головний позаштатний алерголог 
Міністерства охорони здоров’я та багато зробив для 
подальшого розвитку алергології в Україні. У цьому 
напрямі Б.М. Пухлик постійно співпрацював із членом- 
кореспондентом НАМН України, професоркою 
К.Ф. Чернушенко, професорами М.М. Коваленко, 
Г.М. Дранніком, Л.О. Яшиною, О.І. Ласицею, які до нього 
керували алергологічною службою. Разом з академіком 
НАМН України, професором Д.І. Заболотним створив 
при ДУ «Інститут отоларингології ім. проф. О.С. Коло-
мійченка НАМН України» Центр алергічних захворю-
вань верхніх дихальних шляхів, який став провідним 
алергологічним закладом в Україні. Вперше в Укра-
їні зусиллями очолюваних Б.М. Пухликом науковців
і практичних лікарів створено й оновлено вітчизняні 
протоколи медичної допомоги хворим на алергічні 
захворювання, формуляри лікарських засобів і проєкти 
відповідних стандартів. Він разом з колегами пред-
ставляв алергологію України на наукових симпозіумах 
у 18 країнах світу.

На жаль, подальшу наукову, викладацьку та ліку-
вальну діяльність Б.М. Пухлика загальмувала тяжка 
хвороба. Проте, навіть перебуваючи на лікуванні 
за межами країни, Борис Михайлович продовжував 
брати активну участь у житті алергологічної спіль-
ноти, займався публіцистичною діяльністю, яка від-
крила для лікарів і науковців нові риси його таланту.  
Він підтримував спілкування з колегами, його допо-
віді та привітання неодноразово були представлені  
на професійних форумах.

23 липня 2022 року внаслідок тривалої тяжкої хво-
роби пішов із життя багаторічний завідувач кафедри 
фтизіатрії з курсом клінічної імунології та алергології 
Вінницького національного медичного університету  
ім. М.І. Пирогова, лауреат Державної премії України, 
доктор медичних наук, професор Борис Михайлович 
Пухлик.

За цим переліком фактів приховується життя талано-
витого, енергійного, відданого своїй професії науковця, 
клініциста, організатора охорони здоров’я, викладача, 
прекрасної за душевними якостями людини. Він озна-
менував собою цілу епоху в алергології та фтизіатрії, 
гідно продовжуючи справу своїх учителів і залишивши 
після себе учнів та однодумців. Борис Михайлович 
Пухлик назавжди залишається в нашій пам’яті.

Правління Асоціації алергологів України
Колектив кафедри фтизіатрії 

з курсом клінічної імунології та алергології 
Вінницького національного 

медичного університету ім. М.І. Пирогова
Редакційна колегія журналу «AllergyPractice»
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ОСОБЛИВОСТІ ПРОВЕДЕННЯ 
ОРГАНОСПЕЦИФІЧНИХ АЛЕРГОПРОБ

Органоспецифічні тести з алергенами призна-
чені для контрольованого відтворення відповіді 
слизової оболонки дихальних шляхів на алерген [1]. 
Стандартизовані протоколи проведення назальних, 
кон’юнктивальних і бронхіальних проб з алерге-
нами  (НАП, КАП і БАП відповідно) нещодавно були 
опубліковані Європейською академією алергології 
та клінічної імунології (EAACI) [2-4].

Зокрема, НАП слід контролювати шляхом поєд-
нання оцінки симптомів та об’єктивного вимірюван-
ня прохідності носа (через акустичну ринометрію, 
максимальний назальний вдих тощо), тоді як по-
зитивність установлюється за помірними змінами 
обох параметрів одночасно або за чіткими змінами 
принаймні одного параметра [2]. Граничні значення 
для помірних і чітких змін залежать від методу, який 
використовується для аналізу НАП (табл.) [5].

І навпаки, моніторинг КАП ґрунтується лише 
на загальній оцінці очних симптомів, яка охоплює 
почервоніння, свербіж, сльозотечу та хемоз. Пацієнти, 
котрі отримали ≥2 бали за почервоніння та свербіж 
або ≥5 балів за чотирма симптомами після інстиляції 
алергену, вважаються позитивними [3].

Нарешті, моніторинг БАП залежить лише від па-
раметрів функції легень. Зокрема, зниження об’єму 
форсованого видиху за першу секунду на ≥20% від-
носно вихідного рівня вказує на ранню бронхоспа-
стичну реакцію та є показником позитивності [4].

Для діагностичних цілей під час НАП уводять 
одну разову дозу алергену, тоді як для КАП і БАП 
використовують концентрації, що прогресивно 
зростають [1].

Уведення одного алергену за сеанс зазвичай реко-
мендується для провокаційних тестів, хоча протокол, 
який містить до чотирьох алергенів за один сеанс, 
є також перевіреним для НАП [9]. Здебільшого добрий 
контроль астми (тест на контроль астми ≥20 балів) 

АЛГОРИТМИ ДІАГНОСТИКИ АЛЕРГОПАТОЛОГІЇ: 
ОРГАНОСПЕЦИФІЧНІ ПРОБИ З АЛЕРГЕНАМИ 

ДЛЯ ФЕНОТИПУВАННЯ ХРОНІЧНИХ 
РЕСПІРАТОРНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

На сьогодні лікувальні ефекти алергенспецифічної імунотерапії оцінюють 
за вираженістю симптомів. Водночас оцінювання клінічної симптоматики пацієнтів часто є 

недостатньо інформативним через високу індивідуальну варіативність щодо впливу алергенів 
довкілля й відповідного тягаря симптомів. Своєю чергою, органоспецифічні тести 

з алергенами та проби, як-от назальний, кон’юнктивальний або бронхіальний провокаційний 
тест, надають інформацію про індивідуальну клінічну реактивність і поріг реакції, 

а також щодо органоспецифічної ефективності активної сполуки, що застосовується.

Переклала й адаптувала канд. біол. наук Олександра Демецька

ТАБЛИЦЯ. Рекомендовані порогові значення для різних методів моніторингу назального введення  
алергену

Однозначно позитивний Помірно позитивний
Суб’єктивний параметр
Бал Лебеля Збільшення на ≥5 балів Збільшення на ≥3 бали
Оцінка Ліндера Збільшення на ≥5 балів Збільшення на ≥3 бали
Візуальна аналогова шкала Симптоми ≥55 мм Симптоми ≥23 мм
Оцінка тональних назальних симптомів Збільшення на ≥5 балів Збільшення на ≥3 бали
Об’єктивний параметр
Піковий назальний вдих Зниження потоку ≥40% Зниження потоку ≥20%
Акустична ринометрія Двобічне зменшення ≥40% в об’ємі 2-6 см* Двобічне зменшення ≥27% в об’ємі 2-6 см*
Активна передня риноманометрія Зниження потоку ≥40% при 150 Па Зниження потоку ≥20% при 150 Па
Примітка. * Об’єм 2-6 см – площа, що відповідає простору між присінком носа та головкою нижньої носової раковини в дорослих.
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потрібен для НАП і БАП, тоді як для КАП існує більша 
гнучкість [1]. У будь-якому разі провокаційні проби 
алергенами мають проводитися навченим персо-
налом у клінічних умовах, обладнаних засобами 
для лікування бронхоконстрикції та проведення 
реанімації [1].

ЕТАПИ ДІАГНОСТИЧНОГО ПРОЦЕСУ 
ЗА РЕСПІРАТОРНОЇ АЛЕРГІЇ

Діагностику респіраторної алергопатології слід 
починати з ретельного збору клінічного анамнезу,  

з’ясовуючи сезонність, стійкість і тригери респіратор-
них симптомів, окрім наявності мультиморбідно-
сті алергії [2-4]. Якщо клінічний анамнез свідчить 
про алергічну етіологію або вказує на наявність алер-
гії, то пацієнту слід виконати тести на атопію (шкір-
ний прик-тест [ШПТ] і визначення сироваткового 
алергеноспецифічного імуноглобуліну Е [sIgE]) [1].

У разі полісенсибілізації до багатьох екстрактів 
алергенів кількісне визначення сироваткового sIgE 
проти молекулярних компонентів алергенів може 
допомогти розрізнити справжню сенсибілізацію  
та перехресну реактивність [10].

Рис. Діагностичний алгоритм для алергічних захворювань
Примітка. * Визначати sIgE проти молекулярних алергенів слід лише в пацієнтів з позитивним ШПТ та/або виявленим 
sIgE проти всього алергенного екстракту.

У всіх пацієнтів із хронічним ринітом, кон’юнктивітом і астмою потрібно ретельно зібрати анамнез. Якщо клінічні дані свідчать 
про їх алергічну етіологію, слід виконати шкірний прик-тест (ШПТ) та/або кількісно визначити наявність sIgE проти алергенного 
екстракту в сироватці крові (так звані тести на атопію). 

Визначення sIgE проти окремих молекулярних компонентів алергенів також можна розглядати в пацієнтів з позитивними 
результатами попередніх тестів. Коли виявлена IgE-опосередкована сенсибілізація відповідає картині респіраторних симптомів, 
у пацієнта можна діагностувати алергічний фенотип.

Навпаки, провокаційну пробу з алергеном слід виконувати в разі розбіжностей між клінічною історією хвороби та резуль-
татами тестів на IgE-опосередковану сенсибілізацію (наприклад, пацієнт з неявною атопією або особа з атопією, чиї симптоми 
не відповідають виявленій сенсибілізації). 

У пацієнтів з астмою на першому етапі можна виконати НАП, а потім – БАП у разі негативного результату попереднього тесту. 
Разом ці дослідження можуть сприяти діагностиці алергічної, локальної алергічної чи неалергічної астми або кон’юнктивіту. 

В осіб з алергічним ринітом тест активації базофілів (ТАБ) може замінити НАП для оцінювання клінічної значущості IgE-опосе-
редкованої сенсибілізації. Навпаки, НАП усе одно буде потрібною для виключення/підтвердження алергічної етіології в пацієнтів 
з неалергічним ринітом, у яких результат ТАБ є негативним. 

В осіб з алергічним ринітом НАП (або ТАБ) також може допомогти ідентифікувати подвійний алергічний фенотип захворю-
вання (позитивна НАП з алергенами з іншими позитивними алерготестами й позитивна НАП до алергенів з негативними алерго-
тестами) та змішаний його фенотип (позитивна НАП з алергенами з позитивними алерготестами й негативна НАП з алергенами 
з негативними алерготестами).

Хронічний риніт / кон’юнктивіт / астма Чи вказує анамнез на алергію? Кон’юнктивіт / астма

Так або сумнівно

Поєднання неалергічних 
механізмів та алергії 

з позитивним тестом на атопію 

Поєднання алергії з позитивним 
і негативним тестами на атопію

Астма
Назальний тест 

із алергеном

Кон’юнктивіт

Кон’юнктивальний тест 
із алергеном

Хронічний риніт

Назальний тест 
із алергеном/ТАБ

Неалергічна астма, 
кон’юнктивіт або риніт

Змішаний 
риніт

Ні

Ні

Негативний

Негативний

Негативний

Позитивний

Позитивний

Позитивний

Позитивний

Алергія тільки 
з негативними тестами 

на атопію

Алергія тільки 
з позитивними тестами 

на атопію

Місцева 
алергічна 

астма

Алергічна 
астма

Місцевий алергічний 
кон’юнктивіт

Алергічний 
кон’юнктивіт

Місцевий 
алергічний 

риніт

Алергічний 
риніт

Подвійний 
алергічний 

риніт

Негативний

Бронхіальний тест 
із алергеном

ШПТ і визначення сироваткового IgE
 (проти цільного екстракту алергену / 

молекулярних алергенів*)
Негативний Позитивний

Чи відповідає 
сенсибілізація картині 

симптомів?

Так
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І навпаки, якщо тести на атопію негативні, можна 
провести тестування з алергенами для визначен-
ня локальних фенотипів алергопатології (напри-
клад, локального алергічного риніту). Окрім того,  
в деяких осіб з атопією визначення sIgE проти мо-
лекулярних компонентів алергенів є недостатнім  
для уточнення розбіжностей між результатами тестів 
на атопію та характером респіраторних симптомів. 
У цьому разі тестування з алергенами може допо-
могти дослідити клінічну значущість сенсибілізації 
та/або ідентифікувати супутню алергію за допомогою 
негативних тестів на атопію [2-4]. 

Слід зазначити, що пацієнти з хронічними назаль-
ними симптомами можуть страждати на подвійний 
алергічний риніт (поєднання алергії з позитивними 
та негативними тестами на атопію) або змішаний 
риніт (поєднання неалергічних механізмів і алергії 
з позитивними тестами на атопію) [6] на додаток  
до алергічного, місцевого алергічного та неалергіч-
ного фенотипів (рис.). Оскільки НАП безпечніша, до 
того ж її проведення займає менше часу, ніж ВАП [7], 
перший тест можна розглядати як оцінювання впливу 
алергену на слизову оболонку бронхів за підходом 
«об’єднаних дихальних шляхів» [8].

КЛІНІЧНЕ ВПРОВАДЖЕННЯ 
ОРГАНОСПЕЦИФІЧНИХ АЛЕРГОПРОБ

Клінічне впровадження алергенних провокацій 
стикається з кількома проблемами, як-от дефіцит 
реагентів на основі алергенів, недостатня кіль-
кість підготовлених спеціалістів, а також політика  

відшкодування та місцеві нормативні акти [1]. Цікаво, 
що рівень узгодженості між тестом активації базофілів 
(ТАБ) і НАП дуже високий для алергії з позитивними 
тестами на атопію (алергічний риніт і системний 
компонент подвійного алергічного риніту) [9].

З іншого боку, 25-75% випадків алергії з негатив-
ними тестами на атопію (локальний алергічний риніт 
і місцевий компонент подвійного алергічного рині-
ту) пов’язані з позитивними результатами ТАБ [6, 9, 
16-21]. Отже, ТАБ може впевнено замінити НАП для 
підтвердження клінічної значущості сенсибілізації, 
а також заощадити значну кількість НАП для іден-
тифікації алергії з негативними тестами на атопію. 
Натомість НАП буде потрібною в разі негативних 
результатів ТАБ, щоб виключити/підтвердити алер-
гічну етіологію в неатопічних осіб [9]. Слід зазначи-
ти, що ТАБ є зручнішою для пацієнта методикою,  
ніж НАП, і потребує періоду виведення протиалер-
гічних препаратів.

Ідентифікація алергічних тригерів риніту, 
кон’юнктивіту й астми полегшить вибір кандидатів 
для алергенної імунотерапії. Крім тривалого ефекту 
при алергії з позитивними тестами на атопію, алер-
генна імунотерапія також може полегшити симптоми 
та покращити якість життя пацієнтів з місцевою 
респіраторною алергією [10, 22-28]. Застосування 
сироваткового sIgE проти молекулярних алерге-
нів може допомогти у виборі складу алергенної 
імунотерапії в пацієнтів з атопією [10], тоді як ТАБ 
з молекулярними алергенами було запропонова-
но з тією самою метою для алергії з негативними 
тестами на атопію [17, 21].

Література
	 Sanchez-Torralvo D., et al. Algorithms in allergy: organ-specific allergen challenges for the phenotyping of chronic respiratory diseases. Allergy. 2025 Jan 8.  

doi: 10.1111/all.16470.
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Професор Каноніка нагадав, 
що алергічна реакція розпочинаєть-
ся з миттєвої дегрануляції опасистих 
клітин під впливом імуноглобуліну Е 
з вивільненням гістаміну, фактора не-
крозу пухлин-α, протеаз і гепарину. 
Наслідком цього процесу є розвиток 

чхання, свербежу та закладеності носа, кон’юнкти-
віту. У подальші кілька хвилин виділяються ліпідні 
медіатори алергії – простагландини й лейкотрієни, 
які в сукупності з умістом гранул опасистих клітин 
провокують бронхоконстрикцію та візинг. Згодом 
протягом кількох годин виробляються цитокіни,  
зокрема інтерлейкін-4 й інтерлейкін-13, які стимулю-
ють вироблення слизу та залучення до патологічного 
процесу еозинофілів.

Незважаючи на всі досягнення медицини,  
АР залишається поширеним патологічним станом 
з високими витратами на лікування. За даними 
M. Savoure та співавт. (2022), поширеність АР в Амери-
ці становить близько 9%, в Африці – 10%, в Азії – 15%, 
у Європі – 19%. Утім, цій хворобі дотепер приділяють 
недостатньо уваги.

АР притаманний значний несприятливий вплив 
на якість життя. Зокрема, АР погіршує якість сну 
в 61% пацієнтів, настрій – у 60%, перешкоджає 
фізичній і соціальній активності в 49 та 38% паці-
єнтів відповідно, знижує робочу й навчальну про-
дуктивність (у 35 та 20%), перешкоджає особистим 
стосункам у 31% пацієнтів (Baena-Cagnani C.E. et al., 
2015). Що більшою є тривалість АР, то виражені-
шим – зниження якості життя за всіма доменами. 
Це має негативні наслідки не лише на кожного 
окремого пацієнта, а й на суспільство загалом.  
У Євросоюзі опосередкований несприятливий 
вплив АР на робочу продуктивність асоціюється 
із зайвими витратами в обсязі 30-50 млрд євро  
на рік (Bousquet J. et al., 2020).

АР тісно пов’язаний із бронхіальною астмою: 
близько 80-90% пацієнтів з астмою водночас страж-
дають на АР. Неодноразово було продемонстровано,

що ефективне лікування АР зменшує кількість гос-
піталізацій із приводу бронхіальної астми, і нав
паки: досягнення контролю над астмою неможливе 
без діагностики та лікування АР.

У ході діагностики потрібно з’ясувати, чи є АР 
інтермітивним (симптоми виникають <4 дні на тиж-
день <4 послідовні тижні на рік), чи персистивним 
(симптоми виникають ≥4 дні на тиждень ≥4 послі-
довні тижні на рік), а також визначити тяжкість хво-
роби. Після встановлення діагнозу та призначення 
лікування слід регулярно оцінювати інтенсивність 
симптомів і контроль хвороби (рис. 1; Klimek L. et al., 
2024).

Нещодавнє дослідження встановило, що знач-
ними проблемами в лікуванні АР є неправильне 
користування препаратами для назального засто-
сування та зловживання ними (Russo E. et al., 2023). 
Крім того, лікарі нерідко спостерігають недостат-
ню прихильність до фармакотерапії АР. Водночас  
що вищою є прихильність, то кращого контролю 
за назальними й очними симптомами АР вдається 
досягти (Sousa-Pinto B. et al., 2025).

Оскільки в слизовій оболонці пацієнтів з алергіч-
ними хворобами спостерігається надмірна експресія 
Н1-гістамінових рецепторів, основними препаратами 
в їх лікуванні виступають антигістамінні препара-
ти (АГП). На початку минулої декади міцну позицію 
в спектрі засобів для лікування АР посіла нова мо-
лекула – біластин (рис. 2).

Численні дослідження продемонстрували 
здатність біластину зменшувати сумарну оцінку 
назальних симптомів після провокації аероалер-
генами, а також знижувати інтенсивність висипу 
при кропив’янці. Було неодноразово підтвердже-
но, що біластин відповідає критеріям Європей-
ської академії алергології та клінічної імунології 
(EAACI) й Ініціативи ARIA («АР і його вплив на астму») 
для медикаментів, які можуть застосовуватися 
при АР. Кількість публікацій, присвячених біласти-
ну, продовжує зростати, що демонструє значний  
науковий інтерес до нього.

БІЛАСТИН – 
ПОЖИТТЄВИЙ КОМПАНЬЙОН 

ПАЦІЄНТА З АЛЕРГІЧНИМ РИНІТОМ
Підготувала д-р мед. наук Лариса Стрільчук

9-10 травня відбулася конференція «Життя без алергії Іnternational», 
що проводилася в змішаному офлайн-/онлайн-форматі. 
У межах заходу виступив італійський алерголог, професор Університету Humanitas 
(м. Мілан) Джорджіо Вальтер Каноніка (Giorgio Walter Canonica), 
який присвятив свою доповідь лікуванню алергічного риніту (АР).
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За даними рандомізованого клінічного дослід
ження, біластин (20 мг/добу) є достовірно потужнішим 
за фексофенадин (180 мг/добу) в подоланні назальних 
симптомів АР: закладеності носа, чхання та нежитю 
через 14 днів терапії (рис. 3) (Singhal A. et al., 2024).

Метааналіз A. Abdelshafy та співавт. (2022) довів, 
що біластин є безпечним АГП, який знижує сумарну 
оцінку симптомів у пацієнтів з АР і хронічною кро-
пив’янкою, а також зменшує асоційований із цими 
хворобами дискомфорт, покращуючи якість життя 

пацієнтів. Біластину також властива здатність змен-
шувати вираженість очних симптомів АР: сльозотечі, 
свербежу очей і почервоніння кон’юнктиви (Bartra J. 
et al., 2013).

Вибираючи оптимальний АГП, варто звертати 
увагу на такі критерії, як ефективність і безпека, від-
сутність седативного ефекту та впливу на психомо-
торну функцію, високі показники прихильності до 
лікування, відсутність негативного впливу на спосіб 
життя, здатність покращувати перебіг коморбідних 

Рис. 1. Алгоритм ведення пацієнтів з АР
Примітки. АГП – антигістамінні препарати; АЛР – антагоністи лейкотрієнових рецепторів; ІнАГП – інтраназальні 
АГП; ІнГКС – інтраназальні глюкокортикостероїди.

Скерування до алерголога та розгляд питання про алергенспецифічну імунотерапію

Регулярне оцінювання симптомів і контролю 
(за візуально-аналоговою шкалою, якістю життя, кількістю вжитих препаратів)

Нетяжкий перебіг
•	 Топічні/системні АГП
•	 Та/або деконгестанти 

(на короткий термін)
•	 Або АЛР (лише в разі 

невдачі терапії пер-
шої лінії)

•	 Або кромони

Помірно тяжкий / 
тяжкий перебіг

•	 Топічні/системні АГП
•	 Та/або деконгестанти 

(на короткий термін)
•	 Або ІнГКС
•	 Або комбінація АГП 

та ІнГКС
•	 Фіксована комбінація 

ІнАГП та ІнГКС

Нетяжкий перебіг
•	 Топічні/системні АГП
•	 Та/або деконгестанти 

(на короткий термін)
•	 Або АЛР (лише в разі 

невдачі терапії першої 
лінії)

•	 Або кромони

Помірно тяжкий / 
тяжкий перебіг

•	 Топічні/системні АГП
•	 Та/або деконгестанти
•	 Або ІнГКС
•	 Або комбінація АГП  

та ІнГКС
•	 Фіксована комбінація 

ІнАГП та ІнГКС

Інтермітивний АР
(симптоми виникають <4 дні на тиждень <4 послідовні тижні на рік)

Персистивний АР 
(симптоми виникають ≥4 дні на тиждень ≥4 послідовні тижні на рік)

Встановлення діагнозу АР

Рис. 2. Часова пряма створення АГП
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Рис. 3. Вплив біластину та фексофенадину на загальну оцінку назальних симптомів (TNSS)
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хвороб, вартість. З огляду на ці критерії біластин 
можна вважати АГП вибору (рис. 4). Автори також 
наголошують на фармакоекономічній доцільності 
його застосування (Recto M. et al., 2017).

Сімнадцять експертів з різних країн Європи про-
вели аналіз, у якому також дійшли висновку, що бі-
ластин посідає провідну роль у лікуванні алергічного 
ринокон’юнктивіту (Church M.K. et al., 2023).

Клінічні дослідження показали, що кількість побіч-
них ефектів біластину відповідає показникам плацебо, 
а позитронно-емісійна томографія підтвердила най-
нижчий рівень захоплення цим препаратом Н1-гіста-
мінових рецепторів у мозку порівняно з іншими АГП. 
Загалом біластин є високобезпечним для центральної 
нервової системи, оскільки не погіршує психомотор-
них функцій, не потенціює пригнічувального впливу 
алкоголю, не спричиняє сонливості (Church M.K. 
et al., 2011). Одноразові та повторні дози біластину 
в розмірі 40 мг не погіршують здатності керувати 
автомобілем, що дуже важливо в сучасному світі. 
У цьому аспекті біластин вважається оптимальним 
препаратом для водіїв, які потребують АГП, за спів-
відношенням користь/ризик (Jaregui I. et al., 2015).

Біластину також не притаманний негативний 
вплив на серцево-судинну систему: навіть су-
пратерапевтичні дози (100 мг) цього препарату 

не спричиняють подовження інтервалу QT і морфоло-
гічних змін електрокардіограми, тобто не порушують 
процесів реполяризації міокарда (Tyl B. et al., 2012). 
Відмінний баланс ефективності та безпеки, властивий 
біластину, особливо важливий у тих випадках, коли 
для повного контролю пацієнти потребують доз, 
вищих за стандартні.

Варто зауважити, що біластин у дозі 20 мг/добу 
може безпечно застосовуватися в пацієнтів з нир
ковою недостатністю, хоча саме нирковий шлях 
екскреції є домінувальним для цього препарату.

Також біластин є безпечним для пацієнтів похи-
лого віку й дітей. Зокрема, B. Majorek-Olechowska 
та співавт. (2025) продемонстрували безпеку засто-
сування цього препарату в дозі 10 мг/добу в дітей 
віком 2-5 років з алергічним ринокон’юнктивітом  
чи хронічною кропив’янкою, а Z. Novak і співавт. 
(2016) дійшли висновку, що профіль безпеки та пе-
реносимості біластину відповідає такому плацебо.

Загалом ідеальний препарат для лікування АР 
має характеризуватися швидкою дією, високою 
ефективністю та відсутністю седативного ефекту. 
Біластин цілком відповідає цим критеріям, а також ви-
могам до препаратів для лікування АР, установленим 
EAACI/ARIA. Загальне досьє біластину представлено  
в таблиці.

ТАБЛИЦЯ. Клінічне досьє біластину
Параметр Характеристика біластину

Прицільний вплив на Н1-рецептори Висока селективність до Н1-рецепторів; зумовлена цим низька кіль-
кість побічних ефектів

Відсутність афінності до інших рецепторів Афінність до рецепторів інших медіаторів і амінів настільки низька, 
що нею можна знехтувати

Відсутність метаболізації Відсутність печінкової (CYP450) або кишкової (CYP1A4, CYP3A4) мета-
болізації; можна призначати пацієнтам з дисфункцією нирок

Швидке всмоктування після перорального застосування Максимальний ефект досягається через 1,3 години; період напівроз-
паду – 14,5 годин

Ефективність за різних патологічних станів Показаний при АР, алергічному ринокон’юнктивіті, кропив’янці
Відсутність занепокоєнь щодо кардіологічної безпеки Не асоціюється з клінічно значущим подовженням інтервалу QT
Відсутня взаємодія з алкоголем Немає порушення психомоторних функцій
Відсутність седативного ефекту чи перешкоджання 
когнітивній/психомоторній активності

Обмежена здатність до проникнення крізь гематоенцефалічний 
бар’єр; найнижче захоплення Н1-гістамінових рецепторів мозку 
серед АГП

Рис. 4. Алгоритм лікування АР

Діагноз/вік

Наявність комор-
бідних хвороб

Порушення 
функції печінки 
або нирок

Пацієнти,  
які потребують 
високого рівня 
концентрації 
на робочому 
місці або 
в повсякденному 
житті

АР у дорослих (віком 12-65 років) та осіб похилого віку (≥66 років)

Так 
(бронхіальна астма, серцево-судинні захворювання, інші 

алергічні хвороби: кропив’янка, кон’юнктивіт)

ТАК НІ

ТАК ТАКНІ НІ

Біластин Біластин
Лоратадин
Рупатадин

Біластин 
Дезлоратадин

Біластин 
Левоцетиризин 

Рупатадин

НІ

ТАК НІ

ТАК ТАКНІ НІ

Біластин 
Дезлоратадин 
Фексофенадин 

Лоратадин

Біластин 
Дезлоратадин 
Фексофенадин 

Лоратадин 
Рупатадин

Біластин 
Дезлоратадин 
Фексофенадин

Біластин 
Дезлоратадин 
Фексофенадин 
Левоцетиризин 

Лоратадин 
Рупатадин
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БАЗОВІ ДІАГНОСТИЧНІ МОДЕЛІ 
В АЛЕРГОЛОГІЇ

Алергодіагностика передбачає дві базові діа-
гностичні стратегії: висхідну (bottom-up) і низхідну 
(top-down) (рис.). Звісно, не кожен клінічний випадок 
можна віднести чітко до тієї чи іншої моделі.

Низхідна діагностична модель передусім фокусу-
ється на симптомах, які привели пацієнта до лікаря. 
На підставі ретельного збору анамнезу та фізикаль-
ного обстеження лікар обирає діагностичні тести для 
тих окремих алергенів, які є найімовірнішими етіоло-
гічними чинниками хвороби. Першим обстеженням 
у цій моделі зазвичай є шкірні тести з екстрактами 
алергенів, що не дають змоги зрозуміти, які конкрет-
но молекули/речовини запускають патогенез алергії 
та якої крос-реактивності слід очікувати. У цій моделі 
найбільше значення має досвід лікаря.

Висхідна стратегія розпочинається з максималь-
но детального встановлення профілю специфічних 
алергенів конкретного пацієнта. Лише після цього 

лікар збирає докладний анамнез на підставі концен-
трацій антигенспецифічних імуноглобулінів E (асIgE).

Нещодавно було запропоновано ще третю діаг
ностичну модель: U-подібну молекулярну діагностику. 
Вона передбачає початок з поєднання клінічних 
даних з результатами молекулярних тестів і про-
довження діагностики зі врахуванням потенційної 
крос-реактивності. Молекулярна діагностика може 
передбачати виявлення окремих асIgE (синглплекс) 
або великих молекулярних панелей (мультиплекс).

Основні алергологічні діагностичні тести пред-
ставлено в таблиці.

ТАБЛИЦЯ. Основні алергологічні діагностичні тести

In vitro In vivo Ex vivo

Загальний 
рівень IgE

Патч-тести Тест активації 
базофілів

Рівень асIgE Прик-тести Тест активації 
опасистих клітин

Рівень IgE, специфічних до молекул 
алергенів (молекулярна діагностика)

Провокаційні 
проби

	

Переклала й адаптувала д-р мед. наук Лариса Стрільчук

ДІАГНОСТИКА АЛЕРГІЇ 
НА ВКРИТИХ ШЕРСТЮ ТВАРИН

Частина 1

Діагностика алергії, в тому числі на вкритих шерстю тварин, 
не завжди є простою, оскільки дуже часто симптоми пацієнта 
не відповідають результатам діагностичних обстежень. 
Вибір методу діагностики має ґрунтуватися на індивідуальному 
підході, тобто забезпечувати якомога більш ранню діагностику 
та якомога менший стрес для пацієнта. Водночас варто враховувати 
вартість і доступність методу.

Рис. Застосування базових діагностичних моделей в алергології
Примітка: асIgE – антигенспецифічний імуноглобулін E.

НИЗХІДНА (TOP-DOWN)
↓ анамнез
↓ шкірні прик-тести
↓ визначення асIgE до екстрактів алергенів
↓ визначення асIgE до компонентів алергенів
↓ остаточний діагноз

ВИСХІДНА (BOTTOM-UP)
↑ остаточний діагноз
↑ кореляція «симптом – алерген»
↑ багатокомпонентні тести для діагностики алергії
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Шкірні тести є найпоширенішими обстеженнями 
в алергодіагностиці. До них належать шкірні прик- 
тести, прик-тести з нативним алергеном (prick-by-
prick), інтрадермальні тести та тести з епідермаль-
ними патчами.

Шкірні прик-тести проводяться в амбулаторних 
умовах і забезпечують результат упродовж 15 хвилин, 
але цей недорогий діагностичний метод має багато 
недоліків. Передусім він здатен лише підтвердити на-
явність асIgE до певного джерела алергенів у плазмі 
пацієнта, однак не здатен виявити, яка конкретно 
молекула (алергенний компонент) запускає патогенез 
алергії. Описано також значні відмінності в доступ-
них у продажі екстрактах для прик-тестів, що може 
призводити до неточностей у результатах.

Велике значення має правильна підготовка па-
цієнта до цього обстеження, зокрема скасування 
фармакопрепаратів, які можуть вплинути на резуль-
тат. У разі підозри на алергію на вкритих шерстю 
тварин з огляду на анамнез шкірні тести є хорошим 
вибором як скринінговий метод. Теоретично можна 
провести шкірні тести з конкретними алергенними 
компонентами, але для алергії на вкритих шерстю 
тварин такі реактиви відсутні.

Прик-тести з нативним антигеном (prick-by-prick) 
являють собою простий діагностичний метод, по-
дібний до звичайного прик-тесту. Єдина відмінність 
полягає в тому, що спочатку той ланцет, яким прово-
дитиметься прокол шкіри, контактує з антигеном (ним 
проколюють продукт, який спричиняє алергію, або 
занурюють у молоко). Протипоказання, обмеження 
й інтерпретація результатів відповідають параметрам 
для звичайних прик-тестів. У ході діагностики алергії 
на вкритих шерстю тварин перед прик-тестом з на-
тивним антигеном ланцет слід потерти об шерсть 
тварини або, навпаки, спочатку зробити прокол, 
а потім потерти цю ділянку шерстю тварини. Значним 
недоліком цього методу є можливість забруднення 
шерсті алергенами з інших джерел.

Інтрадермальні тести переважно застосовуються 
для виявлення гіперчутливості до ліків та отрути 
перетинчастокрилих комах. У діагностиці алергії 
на вкритих шерстю тварин вони не застосовуються.

Нашкірні патч-тести мають ключове значення 
в діагностиці антитілонезалежної алергії, в основі 
якої лежить IV тип гіперчутливості за Джеллом і Кумб-
сом. Зазвичай ці тести проводяться на шкірі спини, 
а за неможливості цього – на шкірі плеча чи стегна.

Найпоширенішим методом алергодіагностики 
in vitro є визначення асIgE. АсIgE можуть зв’язувати 
екстракти алергенів або алергенні компоненти (на-
тивні чи рекомбінантні). Екстракти алергенів являють 
собою суміш різних молекул, включно з неалергіч-
ними. Склад цих екстрактів може відрізнятися залеж-
но від нативного матеріалу, методу приготування 

або особливостей зберігання. Визначення асIgE 
до екстрактів алергенів дають можливість встано-
вити джерело алергену, але не потенційні перехресні 
реакції, що утруднює надання рекомендацій пацієнту. 
Подолати це обмеження можна за допомогою мо-
лекулярної діагностики із застосуванням алергенних 
компонентів, тобто молекул з відомим алергенним 
потенціалом. Багатокомпонентні тести дають змогу 
з’ясувати індивідуальний молекулярно-алергічний 
профіль пацієнта за одне обстеження.

У виявленні алергії на вкритих шерстю тварин 
успішно застосовується тест ImmunoCAP синглплекс 
(32 параметри). Цьому методу властиві найвищі чут-
ливість і специфічність, що робить його золотим 
стандартом діагностики. Він також застосовується
як референсний метод для інших аналізів. Обира-
ючи найімовірніші причинні екстракти й алергенні 
компоненти, слід ретельно зібрати анамнез і прове-
сти фізикальне обстеження. У разі клінічної підозри 
на гіперчутливість до якоїсь конкретної тварини 
мультиплексні тести є недоцільними для встановлен
ня діагнозу, хоча вони можуть надати додаткову ін-
формацію. Тест ImmunoCAP ISAC E112i включає лише 
алергенні компоненти (нативні та рекомбінантні),  
16 з яких стосуються тварин, укритих шерстю. Біль-
шість з них можна визначити окремо у складі тесту 
ImmunoCAP.

Тест активації базофілів є найсучаснішим методом 
діагностики IgE-залежної алергії. У сенсибілізованих 
осіб В-лімфоцити продукують асIgE, які зв’язуються 
з поверхневими рецепторами різних клітин, у тому 
числі базофілів. Унаслідок цього відбувається активація 
цих клітин з вивільненням умісту внутрішньоклітинних 
гранул. Базофіли можуть активуватися у відповідь 
на екстракти алергенів або алергенні компоненти. 
Застосування алергенних компонентів дає змогу ви-
явити конкретну молекулу, відповідальну за симптоми 
гіперчутливості, та передбачити перехресні реакції, 
але водночас не дає можливості виявити алергію на 
інші молекули, включно з тими, які ще не були ізольо-
вані та будуть присутні лише в екстрактах алергенів.

Тест активації базофілів застосовується для діаг
ностики гострих негайних алергічних реакцій пере-
важно на ліки, продукти й отруту перетинчастокри-
лих комах. Цьому методу притаманні дуже високі 
чутливість і специфічність; також він відіграє важ-
ливе значення в моніторингу імуномодуляторної 
терапії. Наявні літературні дані вказують, що тест 
активації базофілів може доповнювати інші обсте-
ження, зменшуючи гіпердіагностику алергії на собак, 
хоча ефективність і фармакоекономічна доцільність 
цього методу у виявленні алергії на шерсть тварин 
остаточно не доведені. Станом на тепер тест акти-
вації базофілів використовується в діагностиці цього 
виду алергії переважно в клінічних дослідженнях
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і найчастіше стосується алергії 
на котів і собак. Очікується, що по-
кращення стандартизації цього 
тесту, збільшення його доступності 
та зниження вартості зроблять його 
цінною альтернативою стандарт-
ним провокаційним пробам у діаг
ностиці алергії на шерсть тварин.

Тест активації опасистих клітин 
є ще одним методом, покликаним 
удосконалити діагностику IgE-опосередкованих алер-
гій і зменшити кількість хибнопозитивних результа-
тів. У ході виконання цього тесту опасисті клітини, 
отримані від здорового донора та культивовані 
в стандартних лабораторних умовах, сенсибілізують 
сироваткою пацієнта. Після цього асIgE, експре-
совані в сироватці, зв’язуються з рецепторами на 
поверхні опасистих клітин. На наступному етапі 
аналізу сенсибілізовані клітини стимулюють алерге-
ном. Якщо плазма пацієнта містить IgE, специфічні 
до цього алергену, опасисті клітини активуються 
з розвитком дегрануляції. Перевагою тесту активації 
опасистих клітин над тестом активації базофілів є 
можливість використання свіжозамороженої плазми, 
яку можна безпечно транспортувати в лабораторні 
центри. Дані щодо застосування тесту активації 
опасистих клітин у діагностиці алергії на шерсть 
тварин відсутні.

Провокаційні проби являють собою інтравітальну 
оцінку відповіді окремих органів на причинні алер-
гени. Залежно від природи алергена (харчовий, ае-
роалерген, медикамент тощо) та симптомів пацієнта 
застосовуються різні шляхи введення цього алергена 
в організм: оральний, назальний, кон’юнктивальний, 
бронхіальний. Хоча провокаційні тести вважаються 
золотим стандартом у діагностиці алергії, їх про-
водять відносно рідко у зв’язку з високим ризиком 
розвитку побічних ефектів і значними затратами 
грошей і часу. Провокаційні проби не проводять-
ся для пацієнтів, які мали анафілаксію у відповідь 
на причинний алерген, оскільки в цій ситуації 
ризик значно перевищує діагностичну цінність. 
Слід також зважати, що на результат тесту можуть 
вплинути препарати, які приймає пацієнт, а також 

його хронічні та гострі хвороби. 
Зазвичай провокаційні проби
застосовуються в разі суперечли-
вих результатів інших алерголо-
гічних аналізів, а також як спроба 
з’ясувати, чи дало проведене ліку-
вання змогу сформувати толерант-
ність до цього алергена.

Наразі стандарти проведення 
й інтерпретації провокаційних 

тестів відсутні, а публікацій щодо застосування цього 
методу в діагностиці алергії на шерсть тварин над-
звичайно мало. Імовірно, в цьому контексті най-
більшу цінність матимуть назальні та бронхіальні 
провокаційні тести, оскільки більшість алергенів 
тварин є аероалергенами, а прояви алергії стосуються 
дихальної системи.

Золотим стандартом для провокаційних проб 
на аероалергени є проба в спеціальній камері, в якій 
формується контрольоване середовище з певною 
концентрацією аероалергена. Концентрація має бути 
досить високою для того, щоби спричинити алергіч-
ну реакцію незначної тяжкості; крім того, її потрібно 
підтримувати на стабільному рівні протягом кількох 
годин. Камера для провокаційних проб дає змогу 
одночасно провести провокацію симптомів з боку 
верхніх і нижніх дихальних шляхів, очей і шкіри. У ході 
обстеження доцільно провести суб’єктивну оцінку стану 
пацієнта й об’єктивні діагностичні тести (спірометрію, 
риноманометрію, лабораторні дослідження).

Hossenabaccus і співавт. описали три провокаційні 
методи виявлення алергії на котів: природне примі-
щення, де перебуває кіт, застосування камери для 
провокаційних проб і назальна провокаційна проба. 
Природний контакт із приміщенням, де перебуває 
кіт, відіграє важливу роль у виявленні алергічного 
риніту, асоційованого з алергенами котів. Такі при-
міщення зазвичай являють собою невеликі кімнати, 
в яких перебувають 1-2 стерилізовані коти з лотком 
чи без нього. Безпосередньо під час провокаційної 
проби коти перебувають у клітках усередині кімнати 
або вільно рухаються в ній. На жаль, стандартизу-
вати такі кімнати дуже складно, що значно впливає 
на точність результату.

Література
	 Rosada T., Lis K., Bartuzi Z., Grześk-Kaczyńska M., Ukleja-Sokołowska N. Diagnostics of allergy to furry animals – possibilities in 2024. Journal of Clinical Medicine. 

2024; 13 (11): 3239. doi: 10.3390/jcm13113239.
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H1R належать до родини рецепторів, подібних 
до родопсину, які пов’язані з G-білками. Ці рецеп-
тори експресуються в клітинах, що беруть участь 
у медіації алергічних реакцій та інших патологіч-
них станів [16]. Тому антигістамінні препарати (АГП),  
націлені на H1R [19], від моменту їх відкриття 
в 1940-х рр. стали широко застосовуватися в комп-
лексному лікуванні алергічних захворювань [17]. 
Наприклад, у пацієнтів з алергічним ринокон’юнк-
тивітом та/або бронхіальною астмою, кропив’янкою 
з ангіоневротичним набряком або без нього можна 
досягти симптоматичного полегшення за допомогою 
АГП, кортикостероїдів (КС) і частково за допомогою 
антитіла до імуноглобуліну Е (IgE) омалізумабу [13].

АГП ПРИ АЛЕРГІЧНОМУ РИНІТІ

У публікаціях за останній рік відзначається, що ефек-
тивне лікування алергічного риніту передбачає уник-
нення тригерних алергенів і використання фармако-
логічного лікування відповідно до рекомендацій ARIA. 
Ці методи лікування можуть охоплювати пероральні/
інтраназальні АГП та/або назальні КС [1, 15]. Було про-
демонстровано, що АГП, інтраназальні КС, інгібітори 
лейкотрієнів та імунотерапія алергенами полегшують 
також спричинені алергічним ринітом симптоми по-
рушення сну та розлади дихання уві сні [10].

Вивчено вплив комплексного лікування алергічно-
го риніту на контроль симптомів бронхіальної астми 

в пацієнтів з обома хворобами. У систематичний
огляд було включено 33 рандомізовані контрольовані 
дослідження. Медикаментозні втручання містили 
АГП, КС і антагоністи лейкотрієнових рецепторів. 
Їх ефективність порівнювалася з плацебо або зви-
чайними ліками від астми [14]. Доведено, що значні 
поліпшення як об’єктивних, так і суб’єктивних показ-
ників астми спостерігалися частіше в дослідженнях 
із блокаторами H1R, аніж у разі застосування інших 
груп лікарських засобів [14].

АГП ПРИ КРОПИВ’ЯНЦІ

У веденні хронічної кропив’янки завдяки співпраці 
пацієнтів, фахівців охорони здоров’я різних країн, 
правозахисних організацій і фармацевтичних пред-
ставників було створено «хартію пацієнта», щоб ви-
значити реалістичні та досяжні принципи медичної 
допомоги, на яку можуть розраховувати пацієнти. 
Серед основоположних принципів хартії центральне 
місце займають такі: «Я заслуговую на доступ до інно
ваційних методів лікування, що зменшують тягар 
хвороби на моє повсякденне життя»; «Я заслуговую 
на те, щоб бути вільним від небажаних побічних 
ефектів, пов’язаних з лікуванням» [9].

Комплексне лікування хронічної кропив’янки зде-
більшого передбачає АГП, омалізумаб і циклоспо-
рин [21]. На жаль, складна взаємодія імунних, невро
логічних і психологічних факторів за цієї хвороби 

СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД 
НА АНТАГОНІСТИ Н1-РЕЦЕПТОРІВ ГІСТАМІНУ 

В КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ 
АЛЕРГІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

У комплексному лікуванні різних алергічних захворювань широко застосовуються 
препарати, що блокують H1-рецептори гістаміну (H1R). Серед великого кола таких 
препаратів сьогодні є можливість вибрати ті, котрі мають найвищу ефективність 
і одночасно найкращий профіль безпеки. Це особливо важливо за потреби збільшення 
дозування, або тривалого приймання, або призначення певним контингентам осіб. 
Ми проаналізували публікації 2024-2025 рр., знайдені в наукометричній базі PubMed. 
Результати свідчать на користь вибору серед антагоністів H1R 
їхніх активних метаболітів другого покоління, як-от дезлоратадин.
Із цим висновком узгоджуються й результати власних клінічних спостережень.
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призводить до того, що препарати демонструють 
варіабельну ефективність і часто пов’язані з побічни-
ми ефектами [21]. Щодо блокаторів H1R, то вирішення 
першої проблеми може бути досягнуте шляхом збіль-
шення дози препаратів, а вирішення другої – шляхом 
застосування новішого їх покоління [11].

АГП ПЕРШОГО ПОКОЛІННЯ: 
НАСТАВ ЧАС ОСТАТОЧНО ПРОЩАТИСЯ

Незважаючи на те що клінічні настанови про-
відних національних і міжнародних організацій 
настійно рекомендують відмовитися від широкого 
використання АГП першого покоління, вони досі 
трапляються в практиці лікарів і навіть за інерцією 
в деяких навчальних матеріалах [5]. Проте, ґрун-
туючись на комплексній оцінці моделей практики, 
поширеності та частоти небажаних клінічних явищ, 
аж до летального результату, особливо в дітей [18], 
науковці вважають, що, наприклад, дифенгідрамін 
досяг кінця свого життєвого циклу й у своєму класі 
терапії він становить відносно велику небезпеку 
для громадського здоров’я. Сучасні дані свідчать 
про те, що профіль несприятливих побічних ефектів 
дифенгідраміну вищий серед дітей і літніх людей. 
Це призвело до того, що такі країни, як Німеччина  
та Швеція, обмежують доступ до АГП першого по-
коління, а сучасні настанови пропагують викори-
стання АГП другого покоління та їхніх метаболітів. 
Науковці рекомендують, щоб дифенгідрамін більше 
не призначався широко та не був легкодоступним 
без рецепта [3]. Так само диметинден (краплі для пер
орального застосування) досі продається без ре-
цепта, хоча токсична для дітей доза становить усього 
0,5 мг/кг маси тіла [2]. При цьому серед побічних 
ефектів у разі застосування диметиндену в дітей, на-
віть у терапевтичних дозах, – епізоди нічного апное. 
Тому АГП першого покоління замінюються на АГП 
другого та третього поколінь, які пов’язані з меншою 
кількістю побічних ефектів [18].

АГП НОВОГО ПОКОЛІННЯ: 
НОВА КЛАСИКА

Антагоністи H1R нового покоління, як-от (дез-) ло-
ратадин, (лево-) цетиризин і фексофенадин, уже 
широко використовуються для лікування різно-
манітних алергічних станів, включно з ринітом, 
кон’юнктивітом, сінною лихоманкою та кропив’янкою. 
Ці препарати добре переносяться, ретельно про-
тестовані й економічно вигідні [12]. Тому саме 
лоратадин і його активний метаболіт дезлората-
дин, цетиризин і його енантіомер левоцетиризин, 
активний метаболіт фексофенадин отримали схва-
лення Управління США з контролю продовольства 

та медикаментів (FDA) [16]. Нові дані, опубліковані 
за останній рік, підтверджують, що застосування пе-
релічених препаратів є ефективним і безпечним [1, 
15, 19, 20], навіть у тих випадках, коли для контролю 
симптомів може знадобитися збільшення дозувань 
(до 4 разів відповідно до чинних міжнародних реко-
мендацій з лікування кропив’янки) [8, 11, 20].

ІМОВІРНІСТЬ ПРОЯВУ 
ЗАЛИШКІВ ВПЛИВУ НА ЦНС 
У РІЗНИХ ПРЕДСТАВНИКІВ АГП 
ДРУГОГО ПОКОЛІННЯ

Нові антагоністи H1R усе ж можуть частково про-
ходити крізь гематоенцефалічний бар’єр. Існують 
транспортери, які переносять їх назад у кров пода-
лі від центральної нервової системи (ЦНС), а отже, 
обмежують несприятливі ефекти на ЦНС при вико-
ристанні в розумних дозах [12], проте, очевидно, 
ці транспортери спрацьовують з різними молеку-
лами по-різному. Це може бути одним з пояснень 
того, що в одних молекул залишки впливу на ЦНС 
проявляються більше, а в інших менше.

Нещодавно було проведено масштабне дослід
ження ймовірності прояву такого впливу в найбільш 
використовуваних АГП другого покоління, як-от цети
ризин, лоратадин, левоцетиризин, дезлоратадин
і фексофенадин. Для оцінювання зв’язку використо-
вувалися коефіцієнт пропорційності звітності (PRR), 
χ2 (хі-квадрат) і звітне співвідношення шансів (ROR)
з 95% довірчим інтервалом (ДІ). ROR і PRR мають 
здатність до високої чутливості. Проаналізовано 
43 815 випадків побічних реакцій, узятих з FAERS 
(системи звітності FDA про небажані явища) [7]. База 
даних FAERS підтримує програму постмаркетинго-
вого нагляду за безпекою FDA для всіх проданих 
лікарських і терапевтичних біологічних продуктів. 
Вона містить звіти про побічні явища, отримані FDA 
від виробників відповідно до нормативних вимог,  
а також звіти, отримані безпосередньо від споживачів 
і медичних працівників [6].

Проведений аналіз даних FAERS показав, що при-
ймання фексофенадину було тісно пов’язане з го-
ловним болем. Пацієнти, які приймали цетиризин, 
зазнавали вищого ризику розвитку дистонії й анти-
холінергічного синдрому.

Левоцетиризин був тісно пов’язаний із седативни-
ми ефектами, як-от сонливість, гіперсомнія, сонний 
параліч і седація. Левоцетиризин частіше спричиняв 
седативний ефект порівняно з дезлоратадином і фек-
софенадином. Іще одним вартим уваги висновком 
було те, що зомління та змінений стан свідомості теж 
були пов’язані з прийманням левоцетиризину [7].

Прикметно, що левоцетиризин і цетиризин по-
сіли два перші місця за частотою побічних явищ 
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у вигляді сонливості серед усіх досліджених препара-
тів. Зокрема, кількість повідомлень про виникнення 
сонливості при прийманні левоцетиризину становила 
1276, при цьому ROR (95% ДІ) = 28,5 (26,7-30,3), PRR = 
22,7, χ2 = 26218,4, тоді як у разі приймання, напри-
клад, дезлоратадину відповідні показники становили: 
N = 33, ROR (95% ДІ) = 6,1 (4,3-8,6), PRR = 5,8, χ2 = 
131,9 [7]. Тобто левоцетиризин має майже в 5 ра-
зів більший ризик виникнення сонливості, ніж дез
лоратадин.

ВЛАСНИЙ ДОСВІД ЗАСТОСУВАННЯ 
ДЕЗЛОРАТАДИНУ

Дезлоратадин належить до групи активних метабо-
літів АГП останнього покоління. У своїй клінічній прак-
тиці ми застосовували оригінальний препарат дезло-
ратадину – Еріус®, який дозволено для використання 
в Європейському Союзі [4], а також у США. Еріус® 
починає діяти вже за 30 хвилин, незалежно від при-
ймання їжі. Один прийом на добу ефективно конт
ролює основні симптоми алергії. Він не спричиняє 

сонливості та не знижує уваги пацієнта при керуванні 
транспортними засобами, а також виконанні інших 
видів діяльності, що потребують підвищеної уваги. 
Тому ми рекомендували його для усунення симпто-
мів, пов’язаних з алергічним ринітом і хронічною 
кропив’янкою. Досвід застосування Еріус® протя-
гом 5 років свідчить про досягнення очікуваного 
терапевтичного ефекту в усіх пацієнтів. Значущих 
побічних ефектів не спостерігалося, в тому числі 
за потреби застосування 4-кратної дози в разі ліку-
вання хронічної кропив’янки.
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Проте останніми роками дедалі більш значу-
щою для лікарів і пацієнтів стала тема непере-
носимості молока, в тому числі алергії на білки 
коров’ячого молока (АБКМ). Молоко є одним з ма-
жорних алергенів у багатьох країнах, у тому числі 
в Україні. Алергія на коров’яче молоко може мати 
багато клінічних масок і проявлятися затримкою 
фізичного розвитку, порушеннями травлення, 
алергічними реакціями з боку різних органів і сис-
тем, а в найзагрозливіших випадках – анафілаксі-
єю. З іншого боку, тривале уникнення молочних 
продуктів може призвести до порушень нутритив-
ного статусу пацієнтів. Тому питання діагностики 
та лікування алергії на коров’яче молоко, а також 
навчання й інформаційної підтримки пацієнтів 
щодо можливостей збалансованої безмолочної 
дієтотерапії та поступового розвитку толерантно-
сті до молочних білків є чимраз актуальнішими 
для лікарів багатьох спеціальностей. У цьому 
матеріалі подається стислий огляд оновлених 
клінічних рекомендацій Всесвітньої алергологіч-
ної організації (WAO) щодо дієтотерапії пацієнтів 
з АБКМ. Особливий акцент робиться на практич-
них порадах щодо впровадження елімінаційної 
дієти, читання етикеток харчових продуктів, по-
ступового розвитку толерантності до молочно-
го білка, вибору спеціальних дитячих сумішей 

і складання поживного раціону для пацієнтів 
з алергією на коров’яче молоко.

АБКМ є одним з найпоширеніших типів алергії 
в ранньому дитинстві [1, 2]. За оцінками, АБКМ 
трапляється у 2% немовлят і 4,5% дітей [3]. Ко-
ров’яче молоко містить низку білків, з яких 80% – 
це казеїнові білки та 20% – сироваткові. Казеїни (Bos 
d8) є основними алергенами коров’ячого молока 
та включають чотири ізоформи: α-S1-казеїн (Bos d9), 
α-S2-казеїн (Bos d10), β-казеїн (Bos d11) і κ-казеїн. 
До сироваткових білків належать α-лактальбумін 
(Bos d4), β-лактоглобулін (Bos d5), імуноглобулін 
(Bos d7), бичачий сироватковий альбумін (Bos d6) 
і лактоферин [5].

АБКМ може проявлятися у вигляді IgE- 
та не-IgE-опосередкованих форм харчової алергії 
(табл. 1). Харчова алергія, не опосередкована IgE, 
поділяється на синдром ентероколіту, спричиненого 
харчовими білками (FPIES), проктоколіт, спричи-
нений харчовими білками (FPIAP), ентеропатію, 
спричинену харчовими білками, й інші форми 
від легкого до помірного ступеня тяжкості. Важливо 
уникати гіпердіагностики та встановлювати діагноз 
не-IgE-опосередкованої АБКМ лише після прове-
дення ретельного клінічного обстеження з огляду 
на харчовий анамнез, симптоматику, а в деяких 
випадках ендоскопічні та гістологічні дані [6-10].

ОНОВЛЕННЯ КЛІНІЧНИХ РЕКОМЕНДАЦІЙ 
ВСЕСВІТНЬОЇ АЛЕРГОЛОГІЧНОЇ ОРГАНІЗАЦІЇ 

«ДІАГНОСТИКА Й ОБҐРУНТУВАННЯ 
ЛІКУВАННЯ АЛЕРГІЇ НА БІЛКИ 

КОРОВ’ЯЧОГО МОЛОКА» (DRACMA):  
ДІЄТОТЕРАПІЯ ПРИ АЛЕРГІЇ НА БІЛКИ 

КОРОВ’ЯЧОГО МОЛОКА
Переклала й адаптувала Ганна Гаврюшенко

Коров’яче молоко та молочні продукти є важливою частиною раціону дітей і дорослих 
в Україні й усьому світі. Висока поживна та гастрономічна цінність молока, 
значний уміст у ньому білків, жирів, вітамінів, макро- й мікроелементів у біодоступній формі, 
а також різноманіття молочних продуктів і страв з ними роблять молоко одним 
з основних щаблів харчової піраміди.
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ЛІКУВАННЯ АБКМ

Лікування АБКМ полягає у виключенні з дієти 
коров’ячого молока та продуктів, що містять БКМ 
[11, 12]. Оптимальний план лікування АБКМ вклю-
чає навчання пацієнтів та їхніх батьків навичкам 
читання етикеток продуктів, надання інформації 
про безпечні й поживні замінники молока, підбір 
гіпоалергенної дитячої суміші або альтернативних 
продуктів на рослинній основі, встановлення толе-
рантності до термічно обробленого молока, а також 
моніторинг дієти та її впливу на ріст і розвиток дітей. 
Люди з АБКМ та члени їхньої родини мають знати, 
як виявляти та лікувати гострі тяжкі алергічні реакції.

Правила читання 
етикеток продуктів харчування
Важливо розуміти, що БКМ можна знайти не лише 

в молоці та молочних продуктах, а й у багатьох інших 
продуктах харчування. Продукти, які часто містять 
коров’яче молоко / БКМ, перелічені в таблиці 2. 
Медичні працівники мають надавати інформацію 
щодо маркування алергенів у продуктах харчування  
під час просвітницької роботи із сім’ями. Молоко 
вважається основним алергеном у більшості країн,  
і його вміст має бути вказаний на етикетках фа-
сованих продуктів харчування. Наявність молока  
чи його похідних має бути вказана в списку інгредієнтів  
або в позначці «МІСТИТЬ / МОЖЕ МІСТИТИ».

ТАБЛИЦЯ 1. Клінічні прояви різних типів АБКМ

Механізм IgE-опосередкована АБКМ
Не-IgE-опосередкована,  

клітинно-опосередкована  
чи змішана патофізіологія АБКМ

Симптоми Шкірні: кропив’янка, ангіоневротичний набряк.  
ШКТ: набряк горла, біль і спазми в животі, блюван-
ня, діарея. Респіраторні: ринорея, чхання, ларин-
госпазм, кашель, бронхоспазм. Серцево-судинні: 
тахікардія, зниження артеріального тиску. Загальні: 
анафілаксія

Хронічна форма. Шкірні: екзематозні висипання.  
ШКТ: нудота, блювання, рефлюкс, біль у животі, діарея, 
мальабсорбція, ректальні кровотечі. Генералізовані: 
поганий набір ваги, труднощі у вигодовуванні, за-
тримка росту. FPIES. ШКТ: блювання, біль у животі, 
діарея. Серцево-судинні: тахікардія, гіпотензія, гіпово-
лемічний/дифузний шок. Загальні: блідість, млявість

Швидкість появи 
симптомів після їди

Від декількох хвилин до 2 годин Зазвичай від кількох годин до кількох днів; виняток – 
FPIES (початок блювання протягом 2-4 годин)

Діагностика Виявлення алергеноспецифічних sIgE за допомогою 
шкірного прик-тесту та серологічних тестів; прове-
дення перорального харчового тесту

Розпізнавання симптомів, відповідь на діагностичну 
елімінаційну дієту (2-4 тижні); FPIES – відповідність 
діагностичним критеріям

Лікування гострих  
симптомів

Антигістамінні препарати, адреналін, інгаляційні 
бронхолітики, оксигенотерапія, внутрішньовенна 
інфузійна терапія

FPIES: регідратація (перорально або внутрішньовен-
но), ондансетрон (перорально або парентерально), 
разова доза кортикостероїдів за тяжких симптомів

Дієтичне лікування Виключення молока з дієти, більшість пацієнтів може 
переносити коров’яче молоко після термічної обробки 
у складі випічки

Виключення молока з дієти; деякі пацієнти можуть 
переносити коров’яче молоко після термічної обробки 
у складі випічки

Епідеміологічний 
анамнез

Сприятливий, зазвичай діти переростають алергію 
до шкільного віку; діти, які демонструють алергічну 
реакцію на вживання запеченого молока, чи діти 
з піковим рівнем sIgE до БКМ >50 kUa/L, мають три-
валіший перебіг

Сприятливий, зазвичай діти переростають алергію 
у віці 1-3 років

Примітка: ШКТ – шлунково-кишковий тракт.

ТАБЛИЦЯ 2. Правила читання етикеток і продукти, яких слід уникати

Молоко є основним алергеном у більшості країн, тому на етикетці молоковмісних продуктів має бути вказано «МОЛОКО». 
Шукайте «MОЛОКО» в списку інгредієнтів або в позначці «МІСТИТЬ / МОЖЕ МІСТИТИ». Уникайте продуктів, які містять 
молоко

Інші інгредієнти, яких треба уникати при АБКМ: вершкове масло, молочний жир, масляна кислота; пахта, молочна сироватка; 
казеїн; гідролізат казеїну; казеїнати (в усіх формах); твердий сир; сир кисломолочний; вершки; заварний крем; діацетил; топлене 
масло, масло гхі; лактальбумін, лактальбуміну фосфат; лактоферин; лактоза; лактулоза; молоко (в усіх формах, включаючи згу-
щене, похідні молока, сухе, козяче молоко та молоко інших тварин, незбиране, знежирене, молочний жир, молочний порошок, 
молочний білок); гідролізат молочного білка; Recaldent (СРР-АСР) у складі ремінералізувальних зубних паст, жувальної гумки; 
сичужний казеїн (Rennet-казеїн); сметана, порошок сметани; тагатоза, галактулоза; сироватка (в усіх формах); сироватковий 
протеїн, сироватковий білок; гідролізат сироваткового білка; йогурт

Інгредієнти та продукти, які МОЖУТЬ мати у складі молочний білок (шукайте «МОЛОКО» в списку інгредієнтів 
або в позначці «МІСТИТЬ / МОЖЕ МІСТИТИ»)

Штучний ароматизатор вершкового масла, сиру тощо; хлібобулочні вироби; карамельні цукерки, карамель; шоколад; молоч-
нокислі закваски й інші бактерійні культури; ковбаси та сосиски, шинка, паштети, інші перероблені м’ясні продукти (молочний 
білок казеїн може використовуватися як згущувач); також зверніть увагу, що слайсери для нарізки продуктів у супермаркетах 
часто використовують як для м’ясних, так і для сирних продуктів, що призводить до перехресної контамінації; маргарин; нуга; 
консервований тунець та інші рибні консерви (деякі виробники додають казеїн); деякі морепродукти (наприклад, устриці, інші 
молюски) можуть замочуватися в молоці для усунення неприємного «рибного» запаху; деякі замінники коров’ячого молока 
(наприклад, соєве, рисове молоко) можуть вироблятися на обладнанні, яке використовується також в обробці молока; деякі 
лікарські препарати можуть містити коров’яче молоко або його похідні (наприклад, лактозу)
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Необхідний рівень 
уникнення молока
Важливо, щоб пацієнти з харчовою алергією ро-

зуміли, наскільки суворо їм потрібно уникати БКМ. 
Наприклад, пацієнти з FPIES у деяких випадках мо-
жуть уживати продукти з попереджувальним марку-
ванням (наприклад, «продукт МОЖЕ МІСТИТИ сліди 
молока»); також клінічне рішення щодо дозволу на 
вживання таких продуктів потрібно прийняти для 
пацієнтів з діагностованим еозинофільним езофа-
гітом залежно від їхнього стану [15, 20]. Пацієнтам 
з іншими формами АБКМ може бути показане суво-
ріше уникнення молока та його похідних [21].

Роль термічно обробленого молока  
в розвитку толерантності до БКМ
Високий відсоток дітей з IgE-опосередкованою 

алергією на коров’яче молоко переносить молоч-
ні інгредієнти, якщо вони піддаються значному 
нагріванню, наприклад у хлібобулочних виробах 
[25]. У своїй публікації 2008 року Nowak і співавт. 
дослідили реакцію 100 дітей з АБКМ на проведення 
пероральної харчової проби з термічно обробле-
ним (запеченим) молоком; за відсутності алергіч-
ної реакції діти також отримували не оброблене 
термічно молоко [25]. 68 учасників дослідження 
продемонстрували толерантність до запеченого 
молока; 9 дітей добре перенесли як запечене, так 
і необроблене молоко; 23 пацієнти мали алергічну 
реакцію на запечене молоко. Більшість дітей, які 
мали негативну реакцію на необроблене молоко, 
добре перенесли вживання запеченого молока. 
У разі толерантності до БКМ у запеченому вигляді 
пацієнти з АБКМ демонструють вищі пороги реак-
тивності, ніж загальна популяція дітей з алергією 
на молоко [26].

Зважаючи на значну поширеність АБКМ у ді-
тей раннього віку, а також високу поживну цін-
ність молока та його важливу роль у раціоні дітей, 
вироблення толерантності до БКМ може значно 
розширити дієту пацієнтів, забезпечити адекватне 
вживання нутрієнтів для їхнього росту й розвитку 
та зменшити занепокоєння батьків щодо випад-
кового потрапляння алергену в організм дитини 
[28]. Регулярне споживання запеченого молока 
може сприяти проактивнішому лікуванню АБКМ 
і більш ранньому введенню не обробленого тер-
мічно молока порівняно із суворою елімінаційною 
дієтою [30].

Для проведення пероральної харчової проби 
на БКМ є різні модифікації рецептів запеченого 
молока; найчастіше використовується стандартизо-
ваний рецепт мафінів із запеченим молоком (випі-
каються в духовці за температури 180 °C протягом 
30-35 хвилин), які містять 1,33 г молочного білка 

на 1 порцію (табл. 3). Термічна обробка молочних 
білків у складі тіста з пшеничного борошна (в пше-
ничному матриксі) може відігравати певну роль 
у розвитку переносимості БКМ, зменшуючи їхній 
вплив на імунну систему кишківника [31]. Невідомо, 
як зміни в рецепті (наприклад, заміна звичайного 
пшеничного борошна на безглютенове, зменшен-
ня кількості борошна, зменшення часу випікання 
тощо) впливатимуть на імунну відповідь на БКМ. 
Тому використання стандартизованого рецепта 
мафінів із запеченим молоком для проведення 
пероральної харчової проби надає лікарю точнішу 
інформацію про те, наскільки пацієнт переносить 
молочний білок.

ТАБЛИЦЯ 3. Рецепт мафінів із запеченим молоком

Мафіни із запеченим молоком 
На 6 штук 

Інгредієнти: 
155 г пшеничного борошна 
100 г цукру 
¼ ч. л. (1,5 г) солі 
2 ч. л. (10 г) розпушувача 
240 мл молока 
2 ст. л. (30 мл) рослинної олії 
1 ч. л. (5 мл) ванільного екстракту 
1 яйце (50 г) 
НЕ використовуйте яйце, якщо в дитини алергія на яйце 
Приготування: 
1. Розігрійте духовку до 180 °C. Цей етап може зайняти 
30-45 хвилин. Випікайте мафіни тільки в духовці, повністю 
розігрітій до 180 °C. 
2. Вистеліть форму для випікання мафінів 6 паперовими 
формочками для мафінів. 
3. Змішайте рідкі інгредієнти: молоко, рослинну олію, ваніль-
ний екстракт, яйце або замінник яйця (наприклад, 50 г банана). 
4. В окремій мисці змішайте сухі інгредієнти (борошно, цукор, 
сіль, розпушувач). 
5. Додайте рідкі інгредієнти до сухих і добре перемішайте,  
доки не утвориться тісто. Можуть залишитися невеликі гру-
дочки. 
6. Порівну розкладіть тісто в 6 підготовлених формочок  
для мафінів. 
7. Випікайте 30-35 хвилин до золотистого кольору. 
Мафіни мають бути добре пропеченими, твердими на дотик 
і сухими всередині. Подавайте мафіни остудженими.

Адаптовано за Leonard S.A., Caubet J.C., Kim J.S., Groetch M., Nowak-
Wegrzyn A. Baked milk- and egg-containing diet in the management 
of milk and egg allergy. J. Allergy Clin. Immunol. Pract. 2015;  
3: 13-23; quiz 4.

Незважаючи на добру переносимість запече-
ного молока більшістю пацієнтів з АБКМ, у деяких 
публікаціях повідомляється про випадки непере-
носимості термічно обробленого БКМ, у тому числі 
з розвитком анафілаксії після пероральної харчової 
проби [34]. Імовірно, така реакція розвивається 
в дітей з високими рівнями казеїноспецифічних 
IgE-антитіл, а також високою реактивністю базофілів 
[33, 40]; однак наразі немає достовірних даних щодо 
кореляції певних рівнів sIgE чи результатів шкірних 
прик-тестів і розвитку алергічних реакцій, які дали 
би змогу спрогнозувати розвиток анафілактичної 
реакції на БКМ [35]. З огляду на можливі ризики 
рекомендується проводити пероральну харчову 
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пробу із запеченим молоком під наглядом лікаря 
[36]. Також для пацієнтів і батьків має проводитися 
навчання щодо ідентифікації та лікування тяжких 
алергічних реакцій відповідно до Консенсусу щодо 
визначення тяжкості харчової алергії (DEFASE) [41].

Після успішного проведення пероральної харчо-
вої проби можна розглянути можливість повільного 
поступового збільшення кількості молочного білка 
в раціоні з постійним оцінюванням самопочуття, 
росту та розвитку дитини. Така система називається 
методом «молочної драбини». Таблиця 4 підсумо-
вує чинники за та проти застосування «молочної 
драбини» для вироблення толерантності до БКМ.

Грудне молоко та спеціальні дитячі суміші 
в лікуванні АБКМ
Всесвітня організація охорони здоров’я реко-

мендує виключно грудне вигодовування протя-
гом перших 6 місяців життя. Близько 95% жінок, 
які споживають коров’яче молоко, можуть мати 
β-лактоглобулін у складі свого грудного молока; 
проте його кількість є незначною, в межах 1 нг/мл 
[42]. Для грудного годування більшості немовлят 
з АБКМ немає потреби обмежувати раціон мате-
рі. Необхідність відмови матері від коров’ячого 
молока дітей з IgE-опосередкованою алергією на 
коров’яче молоко слід оцінювати індивідуально 
[45, 47-49]. Відмова матері від коров’ячого молока 
під час грудного вигодовування може знадобитися 
для лікування деяких немовлят з не-IgE-опосеред-
кованою АБКМ: приблизно в 5% немовлят із FPIES, 

у 18-50% немовлят із FPIAP; відсоток дітей з еозино-
фільним езофагітом, які мають негативну реакцію 
на БКМ з молока матері, не з’ясований [45-47]. Якщо 
необхідно обмежити раціон матері, варто провести 
дієтологічну оцінку, щоб переконатися, що її дієта 
є збалансованою, а дієтичні добавки надаються 
в міру потреби [47].

Якщо немовлята не перебувають на грудному 
вигодовуванні або молока матері недостатньо, ос-
новою харчування мають бути спеціалізовані дитячі 
суміші. Наразі доступні такі типи спеціалізованих 
сумішей, як соєві дитячі суміші (негідролізовані), 
суміші на основі коров’ячого молока з високим 
ступенем гідролізу, суміші на основі рису (з висо-
ким ступенем гідролізу або частково гідролізовані), 
а також суміші на основі амінокислот.

Уміст макро- та мікроелементів у всіх сумішах 
для вигодовування дітей з АБКМ має відповідати 
вимогам керівних органів з контролю якості хар-
чових продуктів і медикаментів (як-от EFSA та FDA), 
щоби споживання достатньої кількості будь-якої 
з цих сумішей задовольняло потреби немовлят 
у поживних речовинах та енергії. Медичні пра-
цівники можуть керуватися такими чинниками, 
як уміст лактози, осмоляльність і наявність загус-
ників, для підбору суміші для вигодовування дітей 
з непереносимістю лактози, зригуванням та іншими 
симптомами з боку шлунково-кишкового тракту [63-
65]. Основні характеристики сумішей, які можуть 
використовуватися для вигодовування немовлят 
з АБКМ, наведено в таблиці 5.

ТАБЛИЦЯ 4. Чинники за та проти поступового введення молока в раціон методом «молочної драбини» в домашніх умовах

Чинник «Молочна драбина» 
не рекомендується

«Молочна драбина» може бути 
розглянута для поступового 

введення БКМ у раціон

Вік ≥5 років <5 років

IgE-опосередкована АБКМ Анафілаксія в анамнезі Немає даних щодо анафілаксії в анамнезі

Не-IgE-опосередкована АБКМ
Тяжкий перебіг FPIES із задокументова-
ними гіпотензією, інфузійною терапією, 
госпіталізацією

Алергічний FPIAP; ентеропатія, індукована 
харчовими білками

Провокувальна доза

Низький поріг попередньої реакції на 
термічно оброблене та/або необроблене 
молоко, реакції на слідові кількості молока 
чи перехресно контаміновані продукти

Високий поріг попередньої реакції на 
термічно оброблене та/або необроблене 
молоко

Алергічна реакція на запечене молоко Наявна Вживання невеликої кількості запеченого 
молока безсимптомне

Бронхіальна астма Субоптимальний контроль Оптимальний контроль

Лабораторні тести
Позитивний результат шкірного прик-тес-
ту; високий та/або щоразу вищий рівень 
специфічного сироваткового IgE до БКМ

Негативний результат шкірного прик-тесту 
або непідвищений рівень специфічного 
сироваткового IgE до БКМ

Комплаєнс терапії наявних у дитини хро-
нічних захворювань (наприклад, за брон-
хіальної астми, екземи)

Поганий/субоптимальний Адекватний

Спільні рішення батьків/опікунів

Батьки, опікуни й особи, що доглядають 
за дитиною, побоюються впроваджувати 
«молочну драбину» або не повністю розу-
міють цей підхід

Батьки, опікуни й особи, що доглядають 
за дитиною, розуміють підхід «молочної 
драбини» та прагнуть його впровадити
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ТАБЛИЦЯ 5. Основні види спеціалізованих сумішей  
для вигодовування немовлят з АБКМ

Замінник грудного молока Характеристики

Соєві дитячі суміші Соєві білки не є структурно 
подібними до БКМ

Суміші на основі коров’ячого 
молока з високим ступенем 
гідролізу (eHF)

На основі гідролізованих мо-
лочних білків

Суміші на основі амінокислот 
(AAF)

Амінокислоти, отримані з не-
молочних джерел

Рисові гідролізати (з частко-
вим або високим ступенем 
гідролізу)

Гідролізати на основі білків 
рису

Частково гідролізовані суміші на основі коров’ячого молока 
не рекомендуються для лікування АБКМ

Настанова WAO «Діагностика й обґрунтування 
лікування АБКМ» (DRACMA, 2023) надає такі умовні 
рекомендації щодо вибору спеціалізованих сумішей 
для немовлят з АБКМ:
1)	 суміші з високим ступенем гідролізу (на осно-

ві БКМ) або гідролізовані рисові суміші мож-
на використовувати як перший варіант ліку-
вання дітей з IgE та не-IgE-опосередкованою 
АБКМ, якщо грудне вигодовування неможливе  
або недоступне;

2)	 амінокислотна суміш може бути другим варіан
том;

3)	 соєві суміші можуть розглядатися як останній 
варіант;

4)	 суміші без пробіотиків або молочні суміші з висо-
ким ступенем гідролізу, що містять Lacticaseibacillus 
rhamnosus (раніше Lactobacillus rhamnosus) GG, 
можуть використовуватися для немовлят з IgE 
або не-IgE-опосередкованою АБКМ.

Молоко інших ссавців
Використання молока інших ссавців (козине, 

овече тощо) не рекомендується для вигодовування 
дітей з АБКМ через високий рівень перехресної 
реактивності та проблеми з поживністю.

Альтернативні напої та продукти 
на рослинній основі
Алергологи, педіатри й дитячі гастроентерологи 

дедалі частіше стикаються з батьками, які вирішу-
ють годувати своїх немовлят і дітей раннього віку 
напоями на рослинній основі замість коров’ячого 
молока. Однак напої на рослинній основі є недостат-
ньо поживними порівняно з дитячими сумішами 
або грудним молоком, особливо для дітей віком 
до 1 року. Негативними наслідками вживання на-
поїв на рослинній основі можуть бути затримка 
росту, білково-енергетична недостатність, електро
літні порушення, утворення каменів у нирках 
і серйозний дефіцит нутрієнтів, включно із залі-
зодефіцитною анемією, рахітом і цингою [78-81]. 
Комітет з нутриціології Північноамериканського 
товариства дитячої гастроентерології, гепатології 
та нутриціології (NASPGHAN) нещодавно опубліку-
вав робочий лист [77], у якому зазначено, що для 
дітей віком до 1 року найкращою альтернативою 
коров’ячому молоку є спеціальні молочні суміші, 
що містять достатню кількість поживних речовин, 
як-от білок, кальцій, вітамін D та ін. У разі вживан-
ня рослинних замінників молока треба стежити,  
щоб вони забезпечували поживність, аналогічну 
коров’ячому молоку, з особливим акцентом на вміст 
білка. Також у цьому документі рекомендується про-
водити дослідження росту та мінералізації кісткової 
тканини в дітей раннього віку, які вигодовуються 
напоями на рослинній основі.

До рослинних замінників молока належать на-
пої із сої, кокосу, мигдалю, рису, вівса, фундука, 
кеш’ю, волоського горіха, кунжуту, конопель, кіноа 
та багато інших (табл. 6). Ці напої відрізняються  
за складом поживних речовин і біодоступністю.  
При складанні раціону дитини важливо порівню-
вати поживний склад рослинних напоїв з коров’я-
чим молоком, особливо за вмістом білка, калорій, 
кальцію, вітаміну B12, вітаміну D та йоду. Вміст жирів 

ТАБЛИЦЯ 6. Харчова цінність деяких видів рослинного молока на 100 мл напою

Рослинне 
молоко Калорії Жири (г) Білки (г) Вуглево-

ди (г)

Харчові 
волокна 

(г)

Додані 
цукри (г)

Кальцій 
(мг)

Вітамін D 
(мкг)

Натрій 
(мг)

Вітамін 
B12 (мкг)

Вівсяне 34-68 0,6-4 0,8-3,4 4,6-10,5 0-0,8 0-7,2 51,1-
194,1 0,8-1,9 56,1-173 0-1

Соєве 30-55 1,5-2,5 3-5,1 1,3-7,6 0-1,3 0-2,1 16,9-
189,9 0-2,1 0-181,4 0-1,3

Мигдалеве 15-55 1-4,6 0,4-2,1 0,4-3,4 0-0,4 0-3 3-189,9 0-2,1 0-71,7 0
Фундукове 13-69 1,3-3,8 0-0,8 0,4-13,9 0-0,4 0-5,5 0-51,9 0-0,8 0-44,3 0
Із кеш’ю 11-55 0,8-4,2 0-1,7 0,4-3,4 0 0-2,1 6,3-189,9 0-1,1 0-63,3 0-1,3
Із волоського 
горіха 17-51 1,5-4,6 0,4-1,3 0,4-2,1 0-0,4 0-1,7 10,1-

189,9 0-2,1 32,5-54,9 0

Кокосове 19-46 1,9-4,6 0-0,4 0,4-3,8 0-0,4 0-3 0-194,1 2,5 0-71,7 0-1,3

Рисове 30-51 1,1 0-0,4 4,6-9,7 0 0 12,7-
164,6 2,5 0-16,9 0-0,3

Примітка. Якість білка та його біодоступність відрізняються від білків дитячих сумішей і коров’ячого молока.
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також украй важливий для дітей віком до 2 років. 
Окрім того, потрібно враховувати, що амінокис-
лотний профіль рослинних напоїв відрізняється 
від БКМ, а біодоступність поживних речовин, 
доданих до напоїв на рослинній основі, є нижчою, 
ніж у коров’ячому молоці [77].

Для дітей, які достатньо й різноманітно харчу-
ються, а також для дорослих можна розглянути 
можливість уживання напоїв на рослинній основі 
як заміни молока [82]. В ідеалі для дітей до 2 років 
коров’яче молоко заміняється спеціалізованими 
сумішами, але якщо вони недоступні, то рослинні 
замінники молока вводяться лише після оціню-
вання адекватності раціону.

Чинники, на які варто звернути увагу, щоб визна-
чити, чи готовий малюк до переходу на рослинні 
замінники молока [83]:
	 вік >1 рік;
	 споживання різноманітної твердої їжі, багатьох 

видів продуктів з кожної харчової групи;
	 отримання щонайменше 2/3 енергії з різнома-

нітної твердої їжі;
	 споживання не більш як 2 порцій на день 

(1 порція = 240 мл) замінника молока чи йогурту;
	 вживання їжі відповідної до віку текстури;
	 отримання достатньої кількості білків, жирів 

і мікроелементів із твердих продуктів і замін-
ників молока;

	 відсутність труднощів з вигодовуванням,  
які можуть зменшити різноманітність раціону;

	 відсутність діагностованого дефіциту мікро
елементів;

	 відсутність релігійних/культурних дієтич-
них вимог, які обмежують різноманітність 
раціону.

З метою запобігання дефіцитам поживних речо-
вин при виключенні молочних продуктів потрібно 
збагачувати раціон іншими продуктами з висо-
ким умістом аналогічних нутрієнтів. Альтернативні 
продукти харчування, багаті на важливі нутрієнти, 
що містяться в молоці, перелічені в таблиці 7.

ВИСНОВКИ

АБКМ є одним з найпоширеніших проявів харчо-
вої алергії в дітей раннього віку. Лікування алергії на 
коров’яче молоко передбачає елімінацію коров’ячого 
молока та молока інших ссавців, а також продуктів, 
що їх містять. Для найкращого результату пацієнти 
мають отримувати інформацію щодо правил читання 
етикеток і вибору продуктів харчування, навичок 
пошуку та приготування поживних альтернатив-
них продуктів і складання збалансованої безмолоч-
ної дієти. Також мають підбиратися спеціалізовані 
гіпоалергенні молочні суміші для немовлят з АБКМ 
і вирішуватися потреба в уникненні молочних про-
дуктів для матерів, які годують грудьми. Для дітей 
раннього віку індивідуально мають оцінюватися 
толерантність до термічно обробленого БКМ і мож-
ливість застосування методу «молочної драбини» 
для поступового розширення раціону. Необхідно 
проводити регулярний моніторинг росту та розвитку 
дітей, оцінку адекватності їхнього раціону віковим 
потребам, а також клінічну переоцінку з метою ви-
явлення спонтанного вироблення толерантності 
до БКМ, оскільки в більшості випадків діти перероста-
ють алергію на коров’яче молоко до шкільного віку. 
Вкрай важливо навчати пацієнтів та їхніх батьків, 
як розпізнавати й надавати допомогу при розвитку 
гострих тяжких алергічних реакцій.

ТАБЛИЦЯ 7. Джерела важливих поживних речовин, уживання котрих обмежене при елімінації коров’ячого молока

Кальцій
Збагачені кальцієм рослинні напої та продукти (в тому числі соєве молоко, тофу з кальцієм), 

рибні консерви з кісточками (сардини, лосось), фортифіковані сухі сніданки, 
мінеральна вода з високим умістом кальцію

Вітамін D Продукти, збагачені вітаміном D (зокрема напої на рослинній основі, сухі сніданки), жирна риба, печінка тріски, 
гриби, оброблені ультрафіолетовим світлом, яєчний жовток

Йод Морські водорості, риба, яйця, фортифіковані зернові, йодована сіль

Білок М’ясо, риба, птиця, яйця, горіхи, насіння, бобові

Жир Рослинні олії, жирна риба, м’ясо, горіхи, насіння

Вітамін В12
Продукти тваринного походження та фортифіковані продукти харчування (сухі сніданки, збагачені вітаміном В12 
напої, фортифіковані харчові дріжджі)
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МЕХАНІЗМ ДІЇ

Монтелукаст блокує рецептори цистеїнілових 
лейкотрієнів Cys-LTR1, який відповідає за прозапальні 
ефекти цих сполук – основних ліпідних медіаторів 
запалення при БА, рівень яких у пацієнтів з БА чи 
БА й АР є вищим, аніж у здорових осіб.

Унаслідок блокади цих рецепторів монтелукаст 
інгібує один із двох ключових запальних шляхів, 
а саме той, що опосередковується 5-ліпоксигеназою. 
Цей шлях відповідає за підвищення судинної проник-
ності, посилене вироблення бронхіального слизу, 
бронхоспазм, формування еозинофільного запально-
го інфільтрату та ремоделювання бронхів. Важливо, 
що зазначений запальний шлях не пригнічується 
інгаляційними або системними кортикостероїдами 
(КС). Своєю чергою, біологічні засоби впливають на 
нього лише вибірково, залежно від препарату, та не 
забезпечують повного пригнічення.

ПЕРЕВАГИ 
АНТИЛЕЙКОТРІЄНОВОЇ ТЕРАПІЇ 
В ЛІКУВАННІ БА

Інгаляційні КС, які застосовуються в терапії БА, 
являють собою високоефективні протизапальні 
засоби широкого спектра дії. Проте численні до-
слідження in vivo й in vitro свідчать, що інгаляційні 
КС мають лише мінімальний вплив на вироблення 
цистеїнілових лейкотрієнів як у верхніх, так і в нижніх 
дихальних шляхах. Отже, застосування лише одного 
протизапального препарату для контролю БА часто є 
недостатнім і приблизно в 40% пацієнтів з астмою не 
вдається досягти повного контролю хвороби. У бага-
тьох випадках контроль БА залишається утрудненим 
навіть у разі застосування комбінацій інгаляційних 
КС з β-агоністами тривалої дії або β-агоністами три-
валої дії й антагоністами мускаринових рецепторів 
тривалої дії.

Варто підкреслити, що навіть у разі застосування 
біологічної терапії, яка ґрунтується на загальному 
аналізі фенотипів T2- та не-T2-астми, лейкотрієноза-
лежний запальний шлях не контролюється повністю.

Важливо, що антилейкотрієнові препарати при-
ймаються у формі таблеток; це зазвичай є зручнішим 
для пацієнтів, аніж інгаляційна терапія, й забезпечує 
вищий рівень прихильності до лікування. Прихиль-
ність до терапії монтелукастом і частота повторного 
призначення цього препарату перевищують анало-
гічні показники для найпоширеніших інгаляційних 
комбінованих препаратів.

Інгаляційні препарати, незалежно від типу інга-
лятора, пов’язані з ризиком помилок під час засто-
сування. Тип інгалятора лише незначно впливає  
на ймовірність таких помилок. Своєю чергою, пер
оральні форми значно рідше спричиняють похибки 
в прийманні ліків.

Близько 30-40% пацієнтів з БА мають надлишкову 
масу тіла чи ожиріння, що супроводжується порушен-
ням механіки дихання. У цієї категорії хворих ефек-
тивність інгаляційних препаратів знижується. Через 
виражені екстрапульмональні обмеження інгаляційні 
ліки часто не досягають або майже не досягають пе-
риферичних відділів легень. Монтелукаст – єдиний 
безпечний препарат, який ефективно досягає пери-
феричних відділів легень у пацієнтів з ожирінням. 
Схожа ситуація спостерігається у вагітних на пізніх 
термінах гестації, коли збільшена матка піднімає 
нижні відділи легень. Унаслідок цього відкладення 
інгаляційних препаратів у периферичних ділянках 
легень значно зменшується. У таких випадках мон-
телукаст може бути ефективною альтернативою. 
Препарат вважається безпечним для застосування 
під час вагітності незалежно від терміну гестації.

У багатьох країнах монтелукаст зареєстрований як 
засіб лікування АР. При лікуванні цього захворювання 
в комбінації з антигістамінними препаратами він де-
монструє ефективність, зіставну з інтраназальними КС. 

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»

Монтелукаст уже понад 27 років схвалений для лікування бронхіальної астми (БА), 
зокрема БА, що супроводжується алергічним ринітом (АР). 
У багатьох країнах він також показаний для лікування ізольованого АР.

РОЛЬ МОНТЕЛУКАСТУ 
В ЛІКУВАННІ АСТМИ У 2025 РОЦІ
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Варто зазначити, що понад 90% пацієнтів з БА одно-
часно мають АР. Застосування монтелукасту в таких 
пацієнтів дає змогу контролювати й респіраторні, 
й назальні симптоми. Це значно підвищує ефектив-
ність контролю астми, покращує прихильність до 
лікування та знижує загальні витрати як для пацієнта, 
так і для системи охорони здоров’я загалом.

Слід окремо підкреслити високу ефективність мон-
телукасту в курців. Натомість ефективність терапії КС 
у цієї групи пацієнтів знижується приблизно на 50% 
порівняно з некурцями. Те, що паління не впливає 
на ефективність монтелукасту при лікуванні БА, має 
особливе значення, оскільки 35-50% пацієнтів з аст-
мою є активними або пасивними курцями.

МОНТЕЛУКАСТ У ПЕДІАТРІЇ

У багатьох країнах препарат схвалений для лі-
кування БА в дітей віком від 6 місяців. Наймолодші 
пацієнти отримують монтелукаст у формі гранул, 
старші діти – у формі жувальних таблеток, а підліт-
ки – в таблетках, укритих оболонкою. Застосування 
препарату в педіатрії свідчить про відмінний про-
філь безпеки. Варто зазначити, що понад 15 років 
тому Польське товариство алергологів у своєму 
позиційному документі рекомендувало монтелу-
каст як препарат першої лінії при БА раннього 
дитячого віку.

Препарат широко застосовується в дітей як до-
даток до інгаляційних КС або як монотерапія в разі, 
коли пацієнт уже приймав інгаляційні КС у мінімаль-
но дозволеному дозуванні щонайменше протягом 
3 місяців без появи симптомів у цей період.

Лейкотрієни вивільняються також під час брон-
хоспазму, індукованого фізичним навантаженням. 
Тому поява симптомів БА, спричинених фізичними 
вправами, потребує перегляду поточної терапії па-
цієнта. У багатьох випадках додавання антилейко-
трієнових препаратів до схеми лікування дає змо-
гу покращити контроль хвороби та підтримувати  
активний спосіб життя.

ПОБІЧНІ ЕФЕКТИ МОНТЕЛУКАСТУ

У клінічних дослідженнях I, II та III фаз було про-
демонстровано, що препарат добре переноситься 
й не спричиняє серйозних побічних ефектів. Найчас-
тішими скаргами пацієнтів були головний біль, виси-
пання на шкірі або помірна діарея; інфекції верхніх 
дихальних шляхів траплялися рідко. Усі симптоми 
були самообмежувальними та не потребували при-
пинення лікування.

У ході постмаркетингового моніторингу побіч-
них реакцій не було зафіксовано значущих небажа-
них ефектів, за винятком поодиноких повідомлень  

про нічні кошмари. Важливо зазначити, що зміна часу 
приймання препарату з вечора на ранок допомогла 
усунути ці явища.

У 2019 році було опубліковано дослідження, котре 
вказувало на майже дворазове зростання частоти 
побічних ефектів з боку центральної нервової сис-
теми (передусім агресії, нічних жахів і галюцинацій) 
на тлі монтелукасту порівняно з контрольною гру-
пою, яка не приймала препарат. Проте очевидним 
недоліком цього дослідження є відсутність оцінки 
наявності таких поведінкових розладів до початку 
приймання препарату, а також рівня контролю БА 
на момент включення в дослідження.

Інше дослідження, засноване на аналізі звітів 
про побічні ефекти, виявило підвищену частоту 
порушень сну в дітей молодшого віку, агресивної 
поведінки в підлітків і депресивних станів і суїци-
дальних думок у старших підлітків, які приймали 
монтелукаст. Однаку цьому дослідженні не врахо-
вувалися супутні хвороби та психіатричний анам-
нез пацієнтів ані до початку, ані після завершення 
терапії монтелукастом.

Аналогічно результати дослідження, в якому брали 
участь близько 100 пацієнтів, значна частина з яких 
уже мала психічні порушення до початку лікуван-
ня, виявилися складними для інтерпретації через 
конфлікт інтересів авторів і численні виправлення 
після публікації.

У 2020 році Управління США з контролю продо-
вольства та медикаментів (FDA) видало попередження 
щодо потенційної загрози розвитку нейропсихіатрич-
них симптомів на тлі приймання монтелукасту. Таке 
рішення базувалося на поодиноких повідомленнях 
про порушення психічного здоров’я, отриманих 
у процесі постмаркетингового нагляду в США, а та-
кож на слабко обґрунтованих дослідженнях. Водно-
час не було вказано, чи мали ці пацієнти попередні 
психіатричні діагнози. Також не проводився аналіз 
супутніх захворювань і медичного анамнезу.

Станом на сьогодні аналогічні попередження 
в США мають понад 400 препаратів, і ця кількість 
стрімко зростає. Європейська агенція лікарських 
засобів (EMA) наразі не вимагає внесення таких засте
режень у документацію щодо монтелукасту.

Починаючи з 2020 року було проведено низку 
досліджень щодо потенційного ризику розвитку 
нейропсихіатричних побічних ефектів у дітей і дорос-
лих, які приймали монтелукаст. Масштабні аналізи 
даних медичних реєстрів не підтвердили зв’язку між 
застосуванням препарату та психічними розладами 
в жодній віковій групі (діти, підлітки, дорослі).

Наймасштабніше на сьогодні дослідження на під-
ставі даних реєстрів охоплювало майже 30 тисяч 
пацієнтів і відстежувало їхній стан здоров’я протя-
гом 1 року до початку й 1 року після початку терапії 
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монтелукастом. Було встановлено, що поширеність 
нейропсихіатричних подій залишалася стабільною 
в обох періодах. Отже, монтелукаст не може бути 
безпосередньо пов’язаний з розвитком клінічно 
значущих нейропсихіатричних ефектів (рис.).

Отже, зв’язок між застосуванням монтелукасту та 
психічними розладами, а також внесення попере-
дження до медичної інструкції для застосування пре-
парату, не мають раціонального наукового підґрунтя. 
Дані, які повідомляли про цей зв’язок, було отримано 

з малих клінічних або обсерваційних досліджень 
зі значними методологічними недоліками. Ці ви-
пробування були спростовані якісно спланованим  
і проведеним дослідженням, яке охоплювало майже 
30 тисяч пацієнтів.

Треба врахувати, що пацієнти з хронічними хворо-
бами, як-от АР і БА, мають підвищений ризик розвитку 
поведінкових розладів, депресії та суїцидальних ду-
мок. Це має стимулювати лікарів усіх спеціальностей, 
зокрема дитячих алергологів, пульмонологів і терапе-
втів, до раннього виявлення таких поведінкових змін 
і своєчасного ініціювання відповідних діагностичних 
і терапевтичних утручань.

ВИСНОВКИ

Монтелукаст покращує контроль над астмою 
в пацієнтів, у яких не досягнуто достатнього 
контролю за допомогою інгаляційних КС або їх 
комбінації з β-агоністами тривалої дії. У педіатрії 
монтелукаст можна розглядати як альтернативу 
низькодозовим інгаляційним КС. Цей препарат 
особливо ефективний у курців, людей з ожирін-
ням, вагітних і пацієнтів із бронхоспазмом, інду-
кованим фізичними вправами.

Монтелукаст значно покращує контроль АР, 
а в комбінації з антигістамінними засобами має 
аналогічну інтраназальним КС ефективність. Мон-
телукаст має невелику кількість легких побічних 
ефектів, не призводить до психічних розладів 
і не порушує сну.

Література
	 Pawliczak R. Role of montelukast in asthma treatment in 2025. Alergologia Polska – Polish Journal of Allergology. 2025; 12 (1): 42-45. doi: 10.5114/pja.2025.147954.

Рис. Відсутність асоціації застосування 
монтелукасту з підвищеним ризиком розвитку 

нейропсихіатричних побічних ефектів 
(депресії, суїцидальних думок, 

агресивної поведінки чи інших симптомів, 
що можуть потребувати призначення 

психіатричних препаратів)
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ХК поділяють на хронічну індуковану кропив’ян-
ку, при якій симптоми виникають у відповідь на тиск 
або зміни температури, та хронічну спонтанну кро-
пив’янку, при якій симптоми з’являються спонтанно. 
Патогенез хронічної спонтанної кропив’янки перед-
бачає наявність автоімунного компонента, тобто 
утворення автоантитіл класу імуноглобулінів (Ig) 
E або G. У разі обох ендотипів ХК відзначається 
активація опасистих клітин, яка призводить до ва-
зодилатації, залучення запальних клітин і активації 
чутливих нервів (Yosipovitch G. et al., 2023).

Діагностика ХК має розпочинатися з ґрунтовного 
збору анамнезу. Тривалість і частота виникнення 
інтермітивних синдромів дають змогу встановити 
хронічний перебіг хвороби, а тривалість окремих 
епізодів висипань – запідозрити провідну ланку па-
тогенезу. Зокрема, тривалість епізоду кропив’янки 
>24 години свідчить про переважання васкулярного 
компонента над вивільненням IgE. Детальне з’ясу-
вання тригерів кропив’янки (холод, тиск, сонячне 
опромінення, тепло, вібрація, контакт з водою тощо) 
дає можливість установити причини та різновид 
хронічної індукованої кропив’янки, яку слід під-
твердити за допомогою провокаційних проб. Се-
ред інших лабораторних досліджень проводяться 
загальний аналіз крові, визначення С-реактивного 

білка, оцінювання печінкових ферментів, функції 
нирок і рівня тиреотропного гормона. За підозри 
на ятрогенну ХК слід скасувати потенційні при-
чинні препарати та відстежити реакцію пацієнта 
(Westby E.P. et al., 2018).

Якщо уртикарна висипка зберігається >24 годи-
ни, супроводжується гіперпігментацією, лущенням 
чи появою прозорих пухирів, артралгіями, гарячкою 
або не супроводжується свербежем, варто провести 
диференційну діагностику. У таких випадках гісто-
логічна оцінка та ретельна серологічна діагности-
ка можуть допомогти відрізнити ХК від васкулітів, 
автоімунних бульозних уражень шкіри, побічних 
реакцій на фармакопрепарати (Sulk M. et al., 2023).

Для усунення симптомів ХК традиційно вико-
ристовуються H1-антигістамінні препарати (АГП). 
Для досягнення та підтримання повного контролю 
над ХК доцільно приймати АГП на постійній основі, 
а не за потреби (Lang D., 2022). Перевагу слід від-
давати засобам другого покоління, оскільки вони 
селективно блокують периферичні рецептори, 
не спричиняючи центральних побічних ефектів, 
передусім седативного. За відсутності відповіді 
на стандартну дозу АГП сучасні рекомендації радять 
підвищувати дозу аж до чотирикратної, що знач-
но збільшує ймовірність відповіді на лікування, 

Хронічна кропив’янка (ХК) характеризується типовим висипом та/або ангіонабряком, 
які тривають або спорадично виникають протягом щонайменше 6 тижнів.  
Висип супроводжується інтенсивним свербежем, самостійно зникає  
впродовж <24 годин і зазвичай щоденно рецидивує. У переважній більшості випадків 
ХК триває 2-5 років і спонтанно минає. Провідною скаргою пацієнтів з ХК виступає 
свербіж, який найчастіше спостерігається в ділянці спини, верхніх і нижніх кінцівок 
і нерідко супроводжується відчуттям тепла. ХК здатна спричиняти порушення 
фізичних функцій, емоційного стану та сну, а також провокувати втомлюваність  
і дратівливість, достовірно погіршуючи якість життя пацієнтів. На тлі ХК частіше,  
ніж у групі контролю, виникають такі психічні патологічні стани, як тривожність, 
депресії та соматоформні розлади (Yosipovitch G. et al., 2023).

ЦЕТИРИЗИН У ЛІКУВАННІ
ХРОНІЧНОЇ КРОПИВ’ЯНКИ: 
ЧИ МОЖНА УНИКНУФТИ

КОРТИКОСТЕРОЇДІВ?
Підготувала д-р мед. наук Лариса Стрільчук
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не спричиняючи водночас істотного зростання 
кількості побічних ефектів (Zuberbier T. et al., 2022; 
Podder I. et al., 2023).

Отже, покроковий підхід до лікування ХК пе-
редбачає старт зі стандартних доз АГП з підви-
щенням дози за потреби. За відсутності ефекту 
слід додати антагоністи лейкотрієнових рецепто-
рів, циклоспорин А чи омалізумаб. Терапією по-
рятунку виступають кортикостероїди (КС) (рис. 1) 
(Vestergaard C., Deleuran M., 2015). На першому кроці 
лікування контролю ХК вдається досягти <50% паці-
єнтів (Lang D., 2022), водночас збільшення доз АГП
у 4 та більше рази зменшує потребу в засобах
третьої лінії на 49%. На думку деяких авторів, межа
в 4 стандартні дози не має достатньої доказової 
бази й дозу можна підвищувати навіть більш 
ніж учетверо (van den Elzen M.T. et al., 2017).

Системні ГК реалізують свою дію завдяки про-
тизапальному й імуномодулювальному ефектам. 
Відповідно до міжнародних рекомендацій EAACI/
GA2LEN/EuroGuiDerm/APAAACI (2022) у разі ХК 
системні ГК мають являти собою лише симптома-
тичну короткотермінову терапію, а не лікування 
першої лінії. Призначати їх дорослим слід у дозі 
20-50 мг преднізону на добу до 10 днів. Така схе-
ма лікування використовується в разі загострень 
хронічної спонтанної кропив’янки для знижен-
ня тривалості й активності хвороби. Основними 
причинами обмеження терапії ГК виступає ціла 

низка побічних ефектів ГК у разі довготривалого 
застосування, а саме стоншення шкіри, поява стрій, 
гірсутизм, артеріальна гіпертензія, імуносупресія, 
гіперглікемія, остеопороз, ожиріння, порушення 
загоєння ран і дисбаланс емоційно-настроєвої сфе-
ри. Варто зауважити, що наявна доказова база 
свідчить: застосування системних ГК як першої лінії 
терапії хронічної спонтанної кропив’янки індукує 
резистентність до АГП та провокує синдром ри-
кошету при кожному перериванні лікування стеро-
їдними гормонами (Asero R. et al., 2024). За даними 
нещодавнього метааналізу, додавання системних 
ГК до лікування пацієнтів з ХК та низькою або се-
редньою ймовірністю відповіді на монотерапію 
АГП покращує ефективність лікування на 14-15%,
а в пацієнтів з високою ймовірністю відповіді 
на АГП – лише на 2,2%. Водночас системні ГК збіль-
шують імовірність виникнення побічних ефектів 
також на 15% (Chu X. et al., 2024).

У зв’язку з цим перед лікарями постає запитання: 
чи можливо уникнути призначення ГК, оптимізу-
вавши дозу сучасного неседативного АГП?

У цьому контексті увагу привертає цетиризин – 
метаболіт гідроксизину та представник другого 
покоління H1-АГП, який успішно застосовується 
в клінічній практиці з 1989 року (Corsico A.G. et al., 
2019). Цетиризин являє собою цвітер-іон, що може 
пояснювати деякі його характеристики, зокрема 
обмежений потенціал біотрансформації, низьку/
середню ліпофільність, потужну здатність до зв’я-
зування водню та незначне проникнення крізь 
гематоенцефалічний бар’єр. Цетиризину властива 
дуже низька афінність до інших типів рецепторів 
(адренергічних, серотонінергічних, допамінергіч-
них, мускаринових), у зв’язку з чим він є надзви-
чайно селективним антагоністом Н1-рецепторів 
гістаміну. Цей препарат також характеризується 
вищою ефективністю порівняно з терапевтични-
ми дозами інших АГП, включно з лоратадином та 
ебастином. Тривалість дії цетиризину становить 
у межах 24 годин, піковий ефект спостерігається 
через 4-8 годин. Доказова база свідчить, що цетири-
зин не впливає на когнітивні властивості дорослих 
і поведінку дітей, а також на психомоторні реакції 
всіх вікових контингентів. Окрім того, цетиризину 
не притаманні небажані впливи на серцево-судинну 
діяльність, а саме відсутність подовження інтерва-
лу QT, навіть у разі застосування по 60 мг на добу 
протягом тижня (Ghosh S. et al., 2025; Corsico A.G. 
et al., 2019).

Фармакокінетичний профіль цетиризину пе-
редбачає високий ступінь зв’язування з альбу-
мінами сироватки, низький об’єм розподілу, не-
значне захоплення препарату тканинами мозку 
та низьку афінність до тканин з малим умістом жиру, 

Рис. 1. Покрокова терапія ХК

Якщо через 2 тижні 
симптоми зберігаються

Якщо через 4 тижні 
симптоми зберігаються

Перша лінія
Сучасні АГП другого покоління

Терапія порятунку
ГК можуть застосовуватися як терапія порятунку 

протягом щонайбільше 10 днів

Третя лінія
Додати антагоніст лейкотрієнових рецепторів, 

циклоспорин А чи омалізумаб 
(не обов’язково в цьому порядку)

Друга лінія
Сучасні АГП другого покоління в збільшених 

до чотирикратних дозах
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наприклад міокарда, що забезпечує незначну ймо-
вірність кардіотоксичності. Низький об’єм розподілу 
зумовлює досягнення органів-мішеней у ефективній 
концентрації. Цетиризин швидко та потужно всмок-
тується з кишківника, має високу біодоступність 
і швидкий початок дії. На відміну від багатьох АГП 
другого покоління, цетиризин не підлягає метабо-
лізму в печінці, а натомість екскретується із сечею 
в незміненому вигляді. Відсутність печінкового 
метаболізму забезпечує низький потенціал між
лікарських взаємодій і відсутність токсичних ефектів. 
Тривалість напіврозпаду цетиризину становить 
близько 10,5 годин, тому його можна застосовувати 
1 раз на добу (Corsico A.G. et al., 2019).

За результатами кокранівського аналізу 
(73 дослідження, 9759 учасників), цетиризин у дозі 
10 мг на добу повністю пригнічував кропив’янку
в достовірно більшої кількості пацієнтів, аніж плаце-
бо та фексофенадин. Застосування цього препарату 
в дозах 10 і 20 мг на добу не супроводжувалося 
збільшенням кількості побічних ефектів порівняно 
з плацебо (Sharma M. et al., 2014). За результата-
ми чотиритижневого багатоцентрового плацебо- 
контрольованого дослідження, ефективність цети
ризину в дозі 5-20 мг на добу еквівалентна гідрокси-
зину в дозі 25-75 мг на добу, однак поширеність 
сонливості в групі цетиризину не відрізнялася 
від показників плацебо, а в групі гідроксизину до-
стовірно їх перевищувала (Kalivas J. et al., 1990).

За даними I. Podder і співавт. (2023), у паці-
єнтів із хронічною спонтанною кропив’янкою,  
які не відповідають на стандартне лікування АГП, 
рекомендовано застосовувати в підвищених до-
зах такі препарати, як цетиризин, левоцетиризин,  
біластин і фексофенадин. Натомість доказова база 
дезлоратадину й ебастину в цьому аспекті є дещо 
слабшою. Ефективність і безпеку збільшених доз  
у дітей було задокументовано лише для цетиризину 
та рупатадину.

Зважаючи на доказову базу сучасної парадигми 
збільшення доз АГП у разі резистентної до ліку-
вання ХК, застосування підвищених доз цетири-
зину – ефективного та безпечного АГП другого 

покоління – може зменшити або навіть повністю 
усунути потребу в ГК й інших засобах третьої лінії.

За даними опитування пацієнтів з ХК, збільшення 
дози АГП до 2, 3 і 4 стандартних доз забезпечувало 
додаткове покращення ефекту лікування на 40, 42 
та 54% відповідно. Кількість повідомлень про побічні 
ефекти достовірно не відрізнялася від цього показни-
ка для стандартних доз (рис. 2; Weller K. et al., 2011).

Літературні дані свідчать, що цетиризин 
залишається одним з найкращих варіантів 
терапії ХК, оскільки поєднує ефективність щодо 
симптомів, здатність покращувати якість життя 
пацієнтів, швидкість дії та безпеку. Застосу-
вання підвищених доз цетиризину дає змогу 
досягати контролю над симптомами в більшості 
пацієнтів без потреби застосування систем-
них ГК. Отже, цетиризин заслуговує на ширше 
використання в клінічній практиці як базова 
терапія ХК, навіть у тяжких випадках.

Рис. 2. Ефективність збільшення доз АГП 
за хронічної спонтанної кропив’янки
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АСПЕКТИ АНАТОМІЇ ТА ФІЗІОЛОГІЇ НОСА

Слизова оболонка носа виконує кондиціонувальну 
функцію: регулює температуру, зволожує й очищує вди-
хуване повітря. Підслизова основа містить серозні та 
слизові залози, розгалужену судинну й нервову мережу, 
компоненти клітинного та позаклітинного матриксу.

Правильна діагностика та своєчасне лікування 
риніту й інших захворювань, що спричиняють по-
гіршення носового дихання, мають безпосередній 
стосунок до запобігання дисгармонії обличчя, а також 
неправильного прикусу зубів.

Риніт – це запалення слизової оболонки носа 
з характерними симптомами: свербіж, чхання, ри-
норея (передня або задня), закладеність носа. На-
зальні симптоми є неспецифічними та трапляються 
при різних фенотипах, пов’язаних з ринітом (табл. 1).

АР – IgE-опосередкована реакція гіперчутливості 
1-го типу, що виникає внаслідок впливу алергенів 
у сенсибілізованої особи. Сучасна класифікація по-
діляє його за тривалістю симптомів на інтермітив-
ний (<4 дні/тиждень і <4 тижні/рік) і персистивний 
(>4 дні/тиждень і >4 тижні/рік).

Ступінь тяжкості за візуальною аналоговою 
шкалою (0-10 балів):
•	 неконтрольований (>5 балів);
•	 частково контрольований (3-5 балів);
•	 контрольований (<2 бали).

ОСОБЛИВОСТІ ФЕНОТИПІВ АР

При локальному АР специфічне тестування на IgE 
за допомогою шкірного тесту негайної гіперчутли-
вості та кількісне визначення специфічного IgE в си-
роватці крові є негативними. Тобто в таких пацієнтів 
спостерігається лише місцеве (назальне) вироблення 
специфічного IgE. Золотим стандартом для підтвер-
дження цього діагнозу є назальний провокаційний 
тест.

Іншим фенотипом є подвійний АР, коли пацієнт 
одночасно має місцеву реакцію до певного антигену 
та «системну» чутливість до інших антигенів.

Змішаний АР відповідає поєднанню АР з неалер-
гічним ринітом (близько 30-50% пацієнтів з алергією 
мають назальні симптоми при впливі як алергенів, 
так і неалергічних тригерів). Основними неспецифіч-
ними агентами є перепади температури, тютюновий 
дим, парфумерія та мийні засоби.

Неалергічний риніт охоплює групу різноманітних 
патофізіологічних станів, що спричиняють розвиток 
риніту за класичним запальним шляхом, нейроген-
ним шляхом або іншими невідомими шляхами.

Професійні риніти не завжди мають алергічну 
етіологію, а неалергічними механізмами є подраз-
нення або вдихання агресивних продуктів, які мо-
жуть призвести до утворення виразок і перфорації 
перегородки носа.

Розділи V Бразильського консенсусу з риніту розглядають накопичені знання й оновлення 
з тем анатомії та фізіології носа, фенотипів і ендотипів риніту, алергічний риніт (АР), 
чинники ризику та захисту при АР, клінічну картину, діагностичне оцінювання, супутні хвороби, 
а також найновіші досягнення в лікуванні цих станів.

Переклала й адаптувала лікарка-алерголог Ірина Калікіна

V БРАЗИЛЬСЬКИЙ КОНСЕНСУС З РИНІТУ 
(ОНОВЛЕННЯ 2024 РОКУ)

Частина 1

ТАБЛИЦЯ 1. Класифікація риніту
Алергічний риніт Інфекційний риніт Неалергічний риніт

• «Системний» (з виявленою системною 
сенсибілізацією) 
• Локальний (локальне вироблення IgE) 
• Подвійний/комбінований (системна сен-
сибілізація до одного алергену, місцева 
– до іншого) 
• Змішаний (поєднання з неалергічним 
ринітом)

• Вірусний (риновіруси, аденовіруси, віруси 
грипу, парагрипу та ін.) 
• Бактерійний (Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis 
та ін.) 
• Грибковий

• Медикаментозний (нестероїдні протиза-
пальні препарати, адреноблокатори, інгі-
бітори фосфодіестерази, ангіотензинпере-
творювального ферменту, деконгестанти) 
• Неалергічний еозинофільний риніт 
• Професійний 
• Подразнювальний 
• Гестаційний 
• Гормональний (за гіпотиреозу) 
• Харчовий (від гострих спецій) 
• Алкогольний 
• Віковий, атрофічний 
• Синдром порожнього носа 
• Автоімунний, гранулематозний і пов’яза-
ний з васкулітом
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ПАТОФІЗІОЛОГІЯ АР

Аероалергени провокують зміни в епітеліальному 
бар’єрі слизової оболонки носа, активацію дендрит-
них клітин, які презентують пептиди алергенів наїв-
ним CD4+ Т-клітинам, ініціюючи реакцію сенсибілізації 
до антигену, що характеризується виробленням 
інтерлейкінів (IL-4, IL-5, IL-13 та IL-31). Ці цитокіни 
сприяють диференціації В-лімфоцитів у плазматичні 
клітини, які виробляють алергеноспецифічні IgE, 
що зв’язуються з високоафінними IgE-рецепторами 
(FcεRI), розташованими на мембрані тучних клітин 
і базофілів. Ці процеси формують пул Th2 клітин 
пам’яті й алергеноспецифічних В-клітин.

Повторний вплив алергену сприяє зшиванню 
специфічних молекул IgE з рецепторами FcεRI, що 
призводить до дегрануляції тучних клітин і базофілів, 
вивільнення гістаміну й новоутворених медіаторів 
(простагландини, лейкотрієни, фактор активації тром-
боцитів). Це зумовлює розвиток алергічної реакції
з вазодилатацією та запальним інфільтратом.

Також при АР відбувається порушення епітеліаль-
ного бар’єра через протеолітичну активність алерге-
нів: наприклад, унаслідок протеолітичної активнос-
ті Der p 1 (алерген Dermatophagoides pteronyssinus) 
або впливу серинових протеаз грибів (Alternaria spp.). 
Окрім впливу алергенів до змін епітеліального бар’є-
ра призводять проживання в міських регіонах, 
забруднення повітря, пасивне тютюнопаління.

	 Оксид азоту (NO)
Підвищені рівні NO спричиняють запалення ди-

хальних шляхів, продукування вільних радикалів, 
гіперреактивність бронхів і гіперсекрецію слизу, 
підвищення судинної проникності та зниження цилі-
арного ритму, що призводить до порушення тканин. 
Визначення видихуваного NO є хорошим діагностич-
ним інструментом, який дає інформацію про фенотип/
ендотип хвороби та відповідь на лікування.

	 Мікробіом
Зібрано значні докази захисного ефекту мікробно-

го різноманіття щодо розвитку респіраторної алерго-
патології. Характерними змінами при АР є: зниження 
різноманітності мікроорганізмів і зменшення кількості 
бактерій роду Firmicutes (виробників бутирату, який 
сприяє цілісності епітеліального бар’єра, диферен-
ціації макрофагів і розвитку регуляторних Т-клітин). 
І, навпаки, збільшення кількості спірохет, пепто-
стрептококів, актинобактерій, стафілококів, превотел, 
клебсієл. Довкілля також має вплив на мікробіом.

	 Концепція спільних дихальних шляхів
Часта коморбідність АР, астми та риносинуситу 

(РС) зумовила формулювання гіпотези інтегрованих 
(спільних) дихальних шляхів. Запропоновано кілька 
механізмів для пояснення взаємодії між захворюван-
нями верхніх і нижніх дихальних шляхів:

1.	 Зміна вентиляційних патернів: дисфункція носа 
призводить до ротового дихання, поганого конди
ціонування повітря, що надходить у дихальні 
шляхи, збільшення ризику розвитку астми.

2.	 Системна абсорбція медіаторів запалення: меді-
атори, що виробляються у верхніх та/або нижніх 
дихальних шляхах, системно абсорбуються, що 
спричиняє дистантну запальну реакцію в інших 
відділах дихальних шляхів.

3.	 Інші гіпотетичні механізми (менш вивчені): 
	 аспірація носового вмісту, назобронхіальні 

рефлекторні механізми, стимуляція носоглоткових 
	 рецепторів як причина кашлю.

КЛІНІЧНА КАРТИНА 
ТА ДІАГНОСТИЧНІ АСПЕКТИ АР

Підозра на АР виникає на основі характерних 
симптомів. Докладний анамнез має ключове зна-
чення для визначення фенотипу АР і планування 
лікування. Більшість випадків АР починаються в ди-
тинстві. Пізній початок у дорослому віці потребує 
ретельного дослідження для виключення інших типів 
риніту. Пацієнти з АР часто мають сімейний анамнез 
алергії та розвивають симптоми швидко (протягом 
години) після контакту з алергеном.

Окрім повного фізикального обстеження, пацієнту 
з АР рекомендовано шкірні тести негайної гіперчут-
ливості (прик-тести) або лабораторне визначення 
специфічних сироваткових IgE до аероалергенів 
(наприклад, за допомогою ImmunoCAP®). За нега-
тивних результатів прик-тестів, але клінічної карти-
ни, характерної для АР, слід розглянути можливість 
локального АР або дослідити інші фенотипи риніту.

Диференційний діагноз охоплює інфекційний риніт, 
неалергічний риніт унаслідок впливу подразників, 
гормональної дисфункції або медикаментів, анато-
мічні аномалії, гіпертрофію аденоїдів і рідкісні стани, 
як-от муковісцидоз або первинна дискінезія війок. Осо-
бливу увагу варто приділяти однобічним симптомам, 
ізольованій назальній обструкції, слизово-гнійним 
виділенням, болю, носовим кровотечам або ізольо-
ваній аносмії, які можуть указувати на інші патології.

	 Основні принципи діагностики АР
Шкірний тест негайної гіперчутливості (прик-

тест) є основним методом алергодіагностики in vivo. 
Вибір алергенів для проведення тестування має бути 
індивідуалізованим.

Загальний сироватковий IgE часто підвищений 
при атопії, та він не є специфічним для АР і не коре-
лює з тяжкістю хвороби. Натомість визначення спе-
цифічних IgE за допомогою серологічних методів має 
більшу діагностичну цінність. Використання очище-
них і рекомбінантних алергенів сприяє підвищенню 
чутливості, специфічності та точності цього методу.

Перевагами серологічного визначення специфіч-
ного IgE перед шкірними прик-тестами є відсутність 
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впливу медикаментів і клінічних станів (наприклад, 
дермографізму), а також більша безпечність. Однак 
цей метод є дорожчим і потребує забору крові. Найпо-
ширенішими є кількісні аналізи за допомогою тестів 
другого покоління (ImmunoCAP® та Immunolite®). 
Важливо розуміти, що позитивний результат ука-
зує на наявність сенсибілізації, але не обов’язково 
на наявність алергічного захворювання.

На початку 2000-х років з’явилися протеомні плат-
форми (чипи) для проведення молекулярної (ком-
понентної) алергодіагностики. Такі технології дають 
змогу виявити специфічні IgE до окремих компонентів 
алергенів за допомогою невеликої кількості крові.

Молекулярна діагностика допомагає:
•	 краще визначити сенсибілізацію (диференціюючи 

перехресні реакції від косенсибілізації);
•	 прогнозувати тяжкість симптомів алергопатології;
•	 оптимізувати вибір кандидатів для алергеноспе-

цифічної імунотерапії;
•	 прогнозувати відповідь на лікування (що особливо 

важливо для полісенсибілізованих осіб).
Проте чутливість у разі визначення специфічних 

сироваткових IgE за допомогою одиничних платформ 
вважається вищою, ніж чутливість мультиплексних 
платформ.

	 Назальний провокаційний тест
Назальний провокаційний тест (НПТ) є єдиним 

інструментом, здатним установити пряму кореляцію 
між впливом підозрюваних алергенів і клінічними 
симптомами. НПТ буває неспецифічним (з викорис-
танням фармакологічних агентів, як-от гістамін) і спе-
цифічним (з використанням конкретних алергенів). 
Основні показання та протипоказання до проведення 
специфічного НПТ наведено в таблиці 2.

ТАБЛИЦЯ 2. Основні показання та протипоказання 
до проведення специфічного НПТ

Показання Протипоказання

• Зрозуміти патофізіологічні 
механізми риніту 
• Дослідити ефективність і ме-
ханізм дії ліків 
• Підтвердити етіологію АР 
• Підтвердити релевантність 
специфічних алергенів у по-
лісенсибілізованих пацієнтів 
• Контролювати лікування 
за допомогою алергеноспе-
цифічної імунотерапії 
• Підтвердити наявність ло-
кального або професійного АР

• Місцеві інфекційні процеси 
(риніт або синусит) 
• Погіршення хронічних сер-
цево-легеневих захворювань 
• Анафілаксія в анамнезі на ре-
човину, що тестується 
• Вагітність 
• Хірургічна операція на носі 
менш ніж 6-8 тижнів тому 
• Використання ліків для 
контролю риніту протягом 
останніх 2 тижнів (антигіста-
мінні препарати або назальні 
кортикостероїди) 
• Нещодавня вакцинація 
• Діти віком до 5 років

Цитологічне дослідження носового секрету – 
просте та доступне дослідження, котре показує клітин-
ний склад слизової оболонки носа. Воно допомагає 
визначити тип клітин, що переважають у розвитку 
запалення, й дає змогу обрати відповідне лікування 
пацієнта.

Бактеріологічне та бактеріоскопічне дослід
ження проводяться для виявлення патологічних 
бактерій у носі або придаткових пазухах. Це дослід
ження зазвичай призначається пацієнтам із хроніч-
ним РС (ХРС), які не реагують на стандартне лікування.

Функціональні дослідження, що дають змогу 
об’єктивно оцінити ступінь назальної обструкції: 
комп’ютерна риноманометрія, акустична ринометрія 
та дослідження пікового носового інспіраторного 
потоку, також можуть бути рекомендовані окремим 
пацієнтам. Останнє дослідження є дешевим, швидким 
і простим методом оцінювання стану носа, що ви-
конується за допомогою трьох глибоких і швидких 
вдихів через ніс із закритим ротом.

Комп’ютерна томографія або магнітно-резонансна 
томографія, біопсія слизової оболонки носа та тести 
для оцінювання нюху можуть бути використані до-
датково, але за відповідними показаннями.

	 Інструменти суб’єктивної оцінки 
	 стану пацієнтів з АР

Застосування візуальної аналогової шкали може 
бути корисним для визначення того, як пацієнт сприй-
має втрату нюху, кількісно оцінюючи її від 0 до 10, 
де 0 – це відсутність нюху, а 10 – нормальний нюх 
або такий, як до хвороби.

Тести для оцінювання нюхової функції, які затвер-
джені в Бразилії: тест UPSIT (розроблений Університе-
том Пенсильванії з ідентифікації запахів), тест CCCRC 
(розроблений хіміко-сенсорним дослідницьким цен-
тром у Коннектикуті) та цифровий тест Multiscent-20, 
Sniffin’ Sticks – тест, адаптований для дитячої популяції.

Для оцінювання якості життя використовують як 
загальні інструменти (опитувальники SF-12, SF-36), 
так і специфічні для цієї хвороби – опитувальник 
якості життя при ринокон’юнктивіті (RQLQ) та його 
педіатрична версія.

Для виявлення розладів сну, що часто супрово-
джують пацієнтів з АР, використовуються спеціальні 
опитувальники, як-от опитувальник звичок сну в ді-
тей (CSHQ), шкала розладів сну в дітей (SDSC). Піттс
бурзький індекс якості сну (PSQI) та шкала сонливості 
Епворта (ESS) валідовані для дорослого населення.

СУПУТНІ ХВОРОБИ ПРИ АР

Ринокон’юнктивіт характеризується одночасним 
запаленням слизової оболонки носа та кон’юнктиви, 
що значно впливає на якість життя пацієнтів. Най-
частіше асоціюється з АР, становлячи понад 90% усіх 
випадків. Може також бути розподілений на сезонний 
і цілорічний алергічний кон’юнктивіт.

	 Синдром ротового дихання 
	 й обструктивне апное/гіпопное уві сні (СОАГС)

Систематичні огляди підтверджують зв’язок АР 
не лише із СОАГС, але й з іншими розладами сну: 
підвищеним використанням снодійних препаратів, 
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безсонням, нічним енурезом і хропінням. Хоча риніт 
і не є головним чинником у генезі цих проблем, він, 
безперечно, погіршує повітряний потік через ніс, 
що ускладнює належне лікування розладів сну.

	 Середній ексудативний отит (СЕО)
Незважаючи на те що сучасні дослідження під-

тверджують зв’язок з АР, він не вважається основним 
чинником у патофізіології СЕО. Діагностика атопії 
в пацієнтів із СЕО залишається важливою для за-
безпечення комплексного лікування та покращення 
якості життя пацієнтів.

	  Гострий РС
Зв’язок між АР і гострим РС є предметом дискусій. 

Алергічне запалення слизової оболонки може погір-
шувати епітеліальний бар’єр і мукоциліарний кліренс, 
порушуючи місцеву імунну відповідь. Запалена сли-
зова оболонка має підвищену експресію рецепторів 
для риновірусів (ICAM-1) і дефіцит інтерферону. Деякі 
дослідження показали, що антигістамінні препарати 
(наприклад, цетиризин) знижують експресію ICAM-1,
запобігаючи рецидивам риновірусних інфекцій.

	  Хронічний РС
Роль АР у разі ХРС, як з назальними поліпами, так 

і без них, залишається суперечливою. Нові досліджен-
ня вказують на зв’язок АР з певними підтипами ХРС, 
особливо тими, що характеризуються запаленням 
2-го типу. Особливий інтерес становлять:
•	 атопічна хвороба центральних відділів: нещо-

давно описаний варіант ХРС, тісно пов’язаний 
з алергією, що характеризується поліпозними 
змінами переважно в середніх структурах носової 
порожнини;

•	 алергічний грибковий РС: діагностичні крите-
рії включають наявність носових поліпів, IgE-

	 опосередковану гіперчутливість до алергенів гри-
бів, еозинофільний муцин, неінвазивні грибкові 
структури та рентгенологічні зміни, характерні 
для присутності грибів (як-от компактні ущіль-
нення в приносових пазухах).

	  Гіпертрофія аденоїдів та АР
Довго обговорювалося питання, чи може алергія 

спричиняти гіпертрофію аденоїдів. Новіші систе-
матичні огляди, усуваючи методологічні недоліки 
ранніх досліджень, підтвердили зв’язок між алергією 
й ізольованою гіпертрофією аденоїдів. Згідно з між-
народним консенсусом ICAR (2023) кореляція між АР 
і гіпертрофією аденоїдів має рівень доказовості С.

	  Алергічний ларингіт
Південнокорейське національне дослідження 

підтвердило, що АР є чинником ризику хвороб гор-
тані. Взаємозв’язок між АР і ларингітом пояснюється 
кількома механізмами: безпосередня запальна ре-
акція в гортані, підвищене вироблення слизу та його 
проходження через гортань і вторинний набряк 
голосових складок.

	  Астма
Особливості взаємозв’язку АР і астми були задоку-

ментовані ініціативою ARIA в міжнародній настанові, 
вперше опублікованій 2001 року. Нещодавно ця 
сама група сформулювала «гіпотезу епітеліального 
бар’єра» (ARIA-MeDALL Hypothesis), яка припускає, 
що захворювання дихальних шляхів, алергічні шкірні, 
кишкові та нервово-психічні хвороби є мультиморбід-
ними станами. Проте підкреслюється, що ізольований 
риніт і мультиморбідність риніту й астми – це дві різні 
хвороби з відмінностями в геномному та транскрип-
томному тлі, патернах сенсибілізації до алергенів, 
тяжкості симптомів і відповіді на лікування.

	  Атопічний дерматит (АД)
АД починається в дітей віком до 2 років і часто є 

початком атопічного маршу. У багатьох пацієнтів 
перебіг АД покращується в підлітковому віці, коли 
вже переважає АР, досягаючи поширеності до 60% ви-
падків серед дорослих осіб з атопією. Результати 
останніх досліджень також підтверджують той факт, 
що існує зв’язок між АР і АД з ризиком розвитку АР 
у 2-4 рази вищим у пацієнтів з АД.

	  Харчова алергія
У когортних дослідженнях було виявлено, 

що харчова сенсибілізація, пов’язана з аероалерге-
нами, має більший ризик розвитку астми й АР. Деякі 
харчові продукти можуть зумовлювати симптоми 
безпосередньо в слизовій оболонці рота й носа, як це 
відбувається при оральному алергічному синдромі. 
Для діагностики перехресної реакції між алергенами 
залишається корисною компонентна діагностика.

	  Кашель як симптом риніту
Досі дискутується питання, чи може риніт сам 

по собі бути причиною хронічного кашлю в дорослих 
і дітей. Сьогодні найприйнятнішим механізмом каш-
лю при АР є гіперчутливість кашльового рефлексу, 
зокрема зниження порогу його активації, внаслідок 
чого менш інтенсивні подразники стають достатніми 
для розвитку кашлю.

Література
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(Volume 91, Issue 1, January – February 2025: 101500, 78 pp.).
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Діагностика АР розпочинається з ретельного збо-
ру анамнезу щодо таких симптомів, як закладеність 
носа та прозорі виділення з носа, включно з такими 
характеристиками цих симптомів, як обставини по-
чатку, тривалість, тригери та сезонна варіабельність. 
Ознаками АР також є чхання та свербіж носа, нерід-
ко приєднується й алергічний кон’юнктивіт. Під час 
огляду пацієнта варто звернути увагу на алергічні 
стигми: поперечну складку на спинці носа, дихання  
з відкритим ротом, темні кола навколо очей. Доцільним 
є проведення передньої риноскопії з оглядом пере-
дньої частини носової перетинки, нижньої носової 
раковини та дна носової порожнини. Це обстеження 
покликане виявити ознаки запалення (почервоніння, 
набряк), відхилення носової перетинки, поліпи. У де
яких випадках нижню носову раковину можна сплутати  

з поліпом. Системний підхід до диференційної діагнос-
тики представлено в таблиці 1 (Jangan A. et al., 2024).

Оскільки симптоми АР часто є неспецифічними, 
спектр диференційних діагнозів є досить широ-
ким і охоплює гострі респіраторні вірусні інфекції,  
медикаментозний риніт унаслідок тривалого застосу-
вання безрецептурних деконгестантів, професійний 
риніт, васкуліт тощо. Наявність симптомів – червоних 
прапорців, які відрізняються від типових проявів АР, 
викликає підозру на альтернативні діагнози (табл. 2) 
(Jangan A. et al., 2024).

Для підтвердження діагнозу та планування ліку-
вання застосовуються шкірні прик-тести й визна-
чення алергенспецифічних IgE в сироватці крові. 
Рентгенографічне дослідження діагностичної цінності 
не має (Jangan A. et al., 2024).

БІЛЬШЕ, НІЖ СИМПТОМАТИЧНЕ 
ПОЛЕГШЕННЯ: ЯК РІАЛТРІС ВПЛИВАЄ 

НА ЯКІСТЬ ЖИТТЯ ПАЦІЄНТІВ 
З АЛЕРГІЧНИМ РИНІТОМ

Алергічний риніт (АР) – найпоширеніше імунологічне захворювання – 
вражає близько 400 млн осіб у всьому світі (Scadding G.K. et al., 2025). АР характеризується 

розвитком у слизовій оболонці носа реакції гіперчутливості 1-го типу, опосередкованої 
імуноглобуліном E (IgE). У дорослих факторами ризику АР виступають куріння,  

наявність бронхіальної астми, сімейний анамнез цієї хвороби, алергії на харчові продукти 
та медикаменти, антибіотикотерапія, контакт з пилом у робочих умовах, проведення 

ремонту вдома. Додатковими факторами ризику для дітей виступають пасивне куріння, 
екзема, споживання морепродуктів, наявність домашньої тварини та чоловіча стать. 

Тригерами нападів АР виступають пилок дерев і трав, кліщі домашнього пилу,  
пліснява та лупа тварин. Хоча перебіг АР зазвичай нетяжкий,

його несприятливі наслідки значно погіршують навчання та працездатність пацієнтів, 
виражено знижуючи якість життя (Jangan A. et al., 2024; Shaqran T.M. et al., 2024).

Підготувала д-р мед. наук Лариса Стрільчук

ТАБЛИЦЯ 1. Ключові відмінності між збільшеними носовими раковинами та назальними поліпами

Обстеження Збільшена носова 
раковина Назальний поліп

Огляд Колір Рожевий Блідий

Пальпація ватною паличкою

Консистенція Тверда/м’ясиста М’яка/драглиста

Чутливість до пальпації Є Немає

Рухомість Фіксована Рухомий
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Формуючи персоналізований план лікування, 
слід передусім пояснити пацієнту, що АР є хро-
нічною хворобою, тому лікування фокусується 
на контролі симптомів. Наступним важливим кро-
ком є впровадження стратегій уникнення алергенів 
і навчання пацієнта правильній техніці впорску-
вання інтраназальних засобів. Фармакотерапія 
охоплює пероральні неседативні антигістамін-
ні препарати (АГП), інтраназальні АГП (ІнАГП) 
й інтраназальні глюкокортикостероїди (ІнГКС). 
Попри поширену думку ІнГКС другого покоління

є безпечними для довготривалого застосування 
у зв’язку з низькою біодоступністю (<1%) (Jangan A. 
et al., 2024). Метааналіз 35 клінічних досліджень 
виявив, що інтраназальне лікування має перевагу 
над пероральним (пероральні АГП, антагоністи 
лейкотрієнових рецепторів) за всіма оцінювани-
ми результатами (загальною оцінкою назальних 
та офтальмологічних симптомів, якістю життя) 
(Torres M.I. et al., 2024). Провідні фахові організа-
ції надають низку рекомендацій з лікування АР 
(табл. 3).

ТАБЛИЦЯ 2. Червоні прапорці в пацієнтів з назальними симптомами й асоційовані з ними діагнози

Червоні прапорці Диференційний діагноз, який слід розглянути

Анамнез

Однобічні виділення з носа / прозора водяниста  
ринорея

Стороннє тіло в порожнині носа; грибкова інфекція;  
одонтогенний синусит; пухлина; підтікання спинномоз-
кової рідини

Біль у ділянці обличчя Пухлина; хронічний риносинусит

Зміни нюху Пухлина; хронічний риносинусит з поліпозом

Ознаки 
під час 
обстеження

Однобічний поліп/утворення Доброякісні пухлини (антрохоанальний поліп, інвертована 
папілома, назофарингеальна фіброма), злоякісні пухлини

Утворення кірок, контактна кровотеча, перфорація 
носової перетинки, ороназальна фістула (перфорація 
твердого піднебіння)

Пухлина, васкуліт, гранулематозні захворювання

Набряк щоки й інфраорбітальне заніміння Пухлина

Поліпи в дітей Муковісцидоз, первинна циліарна дискінезія, імунодефіцит

Проптоз, диплопія Пухлина, сфеноїдит, мукоцеле

Цервікальна лімфаденопатія Синоназальна злоякісна пухлина

ТАБЛИЦЯ 3. Рекомендації провідних фахових організацій щодо лікування АР

Рекомендації щодо терапії ARIA¹ AAAAI & ACAAI² AAO-HNSF³

Для лікування сезонного алергічного риніту Так

Викорис-
товуйте 

один 
із цих 

варіантів

Так

Викорис-
товуйте 

один 
із цих 

варіантів

Так

Викорис-
товуйте 

один 
із цих 

варіантів

1 Рекомендовано використовувати ІнГКС як основне 
лікування   

2 Рекомендовано надавати перевагу старту з монотерапії 
ІнГКС над комбінацією поАГП та ІнГКС   

3 Рекомендовано надавати перевагу старту з комбі-
нації IнАГП та IнГКС над монотерапією IнГКС   

4 Рекомендовано надавати перевагу старту з комбі-
нації ІнАГП та IнГКС над монотерапією ІнАГП   

5 Рекомендовано надавати перевагу поАГП над АЛР  — — 

6 Рекомендовано надавати перевагу ІнГКС над АЛР —   —

7 Рекомендовано надавати перевагу ІнГКС над ІнАГП  — — — —

8 Рекомендовано надавати перевагу ІнАГП над поАГП 
(якщо пацієнт отримує ІнГКС)   — —

Примітки. АЛР – антагоніст лейкотрієнових рецепторів; ІнАГП – інтраназальний антигістамінний препарат; ІнГКС – інтра
назальний глюкокортикостероїд; поАГП – пероральний антигістамінний препарат. 1 ARIA (Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma) – 
Ініціатива «АР і його вплив на астму»; 2 AAAAI & ACAAI (American Academy of Allergy, Asthma and Immunology & American College of Allergy, 
Asthma and Immunology) – обʼєднані рекомендації Американської академії алергології, вивчення астми й імунології та Американського
коледжу алергології, вивчення астми й імунології; 3 AAO-HNSF (American Academy of Otolaryngology – Head and Neck Surgery Foundation) – 
Американська академія отоларингології, Фундація хірургії голови та шиї.



АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ. ВАРТО ЗНАТИ

40

Загалом лікування АР передбачає покроковий 
підхід (рис. 1); відповідь на лікування слід оцінювати
через 2-4 тижні після призначення чи зміни (Jangan A. 
et al., 2024).

Експертні групи ініціатив ARIA (Allergic Rhinitis and 
Its Impact on Asthma) та EUFOREA (European Forum for 
Research and Education in Allergy and Airway Disease) 
доклали значних зусиль для того, щоби сформувати 
критерії терапевтичної відповіді при АР. Цими кри-
теріям є зменшення вираженості симптомів за опи-
тувальником якості життя при ринокон’юнктивіті 
(RQLQ), візуально-аналоговою шкалою та тестом 
оцінювання контролю риніту, покращення якості 
сну / зменшення втомлюваності, зменшення впливу 
на робочу/навчальну продуктивність, зменшення 
тяжкості коморбідних станів, зниження потреби 
у фармакотерапії на вимогу (Scadding G.K. et al., 
2025). Отже, важливе значення як терапевтична 
мета й маркер ефективності лікування має якість 
життя пацієнта.

Фіксована комбінація ІнАГП та ІнГКС у формі на-
зального спрею забезпечила значний прогрес у лі-
куванні помірно тяжкого й тяжкого АР. Фіксовані 
комбінації забезпечують різке зниження інтенсивності 
симптоматики АР у пацієнтів, які погано відповіда-
ють або взагалі не відповідають на монопрепарати 
(Klimek L. et al., 2024). Потужне поєднання ІнАГП олопа-
тадину й ІнГКС мометазону не просто зменшує вира-
женість симптомів АР, а дійсно покращує якість життя 
пацієнта і відразу, і в довгостроковій перспективі.

У двох рандомізованих подвійних сліпих 
дослідженнях застосування фіксованої комбі-
нації олопатадину гідрохлориду та мометазону  

фуроату (Ол/Мом) двічі на добу не лише достовірно 
зменшувало оцінку за загальною шкалою назаль-
них симптомів порівняно з плацебо, а й підвищува-
ло якість життя за спеціалізованою шкалою RQLQ 
(Gross G. et al., 2018). Аналогічний результат було 
отримано й іншими авторами (Andrews C. et al., 
2018). Важливо, що комбінації Ол/Мом притаман-
ний швидкий початок дії (вже через 15 хвилин),  
а покращення якості життя пацієнта відзначається 
вже через 2 тижні лікування. Додатковою перевагою 
Ол/Мом виступає вплив на симптоми з боку ока 
(Hampel F.C. et al., 2019).

Фіксована комбінація Ол/Мом продемонструвала 
кращий вплив на різні домени якості життя (емоційна 
сфера, виконання практичних завдань, якість сну, 
денна активність), аніж застосування будь-якого  
з її компонентів як монотерапії. За впливом на окремі 
домени опитувальника якості життя RQLQ комбінація 
Ол/Мом перевершувала мометазон у 6 із 7 доменів, 
а олопатадин – у 7 із 7 доменів (рис. 2) (Aggarwal V., 
Wheeler J., 2021).

Загалом у сучасну динамічну епоху пацієнти 
з АР потребують не просто ефективного засобу, 
а препарату, який забезпечує швидке й довготри-
вале полегшення та є дієвим стосовно як гострих,  
так і відтермінованих алергічних реакцій (Hampel F.C. 
et al., 2019). Цю функцію здатен виконати Ріалтріс 
(«Гленмарк Фармасьютикалз Лтд») – фіксована комбі-
нація Ол/Мом. Одна доза назального спрею Ріалтріс 
містить 600 мкг олопатадину та 25 мкг мометазо-
ну. Середній час досягнення пікової концентрації  
Ол/Мом після приймання разової дози препарату 
Ріалтріс становить 1 годину.

Рис. 1. Варіанти лікування з огляду на ступінь тяжкості
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Порівняння фармакокінетичних профілів
різних назальних суспензій, які містять ІнГКС,  
виявило, що Ріалтріс є кращим за мометазону 
фуроат, флутиказону пропіонат і комбінацію азе-
ластину гідрохлориду та флутиказону в аспекті 
вищої в’язкості й майже повної відсутності стікання 
вниз похилою площиною, а також швидшим роз-
чиненням порівняно з іншою проаналізованою 
комбінацією ІнАГП та ІнГКС. Ці відмінності здатні 
забезпечити Ріалтрісу потенційні клінічні пере-
ваги. Зокрема, висока в’язкість зумовлює більшу 
тривалість перебування часточок препарату на по-
верхні слизової оболонки носа (рис. 3) (Patterlini V. 
et al., 2024).

Препарату Ріалтріс властиві всі переваги фіксо-
ваної комбінації Ол/Мом, а саме висока швидкість 
дії, значна ефективність, відмінний профіль безпеки 
та здатність не просто полегшувати симптоматику, 
а й покращувати хворобоспецифічну якість життя, 
що було неодноразово доведено в клінічних дослід
женнях.

Література
1.	 Aggarwal V., Wheeler J. (2021). Quality of life improvements following treatment with olopatadine/mometasone combination nasal spray in patients with seasonal 

allergic rhinitis compared to monotherapy: a pooled analysis.
2.	 Andrews C., et al. Olopatadine/mometasone combination nasal spray effectively improves seasonal allergic rhinitis nasal symptoms and quality of life.  

Annals of Allergy, Asthma & Immunology. 2018; 121 (5): S60.
3.	 Gross G., et al. Seasonal allergic rhinitis nasal symptom and quality of life improvements with olopatadine/mometasone combination nasal spray.  

Annals of Allergy, Asthma & Immunology. 2018; 121 (5): S60.
4.	 Hampel F.C., Pedinoff A.J., Jacobs R.L., Caracta C.F., Tantry S.K. Olopatadine-mometasone combination nasal spray: evaluation of efficacy and safety in patients 

with seasonal allergic rhinitis. Allergy Asthma Proc. 2019 Jul 3; 40 (4): 261-272. doi: 10.2500/aap.2019.40.4223.
5.	 Jangan A., Mughal Z., Ahmad A., Simmons M., Sheikh A., Mughal F. Assessment and management of allergic rhinitis: a review and evidence-informed approach 

for family medicine. J. Gen. Fam. Med. 2024 Jul 14; 25 (6): 305-308. doi: 10.1002/jgf2.720.
6.	 Klimek L., Klimek F., Bergmann C., et al. Efficacy and safety of the combination nasal spray olopatadine hydrochloride-mometasone furoate in the treatment  

of allergic rhinitis. Allergo J. Int. 2024; 33: 9-19. doi: 10.1007/s40629-023-00282-5.
7.	 Patterlini V., Guareschi F., D’Angelo D., Baldini S., Meto S., et al. Clinically relevant characterization and comparison of Ryaltris and other anti-allergic nasal sprays. 

Pharmaceutics. 2024; 16 (8): 989. doi: 10.3390/pharmaceutics16080989.
8.	 Scadding G.K., Conti D.M., Scheire S., et al. EUFOREA meeting on defining disease states in allergic rhinitis: towards a unified language in AR. Front. Allergy. 2025; 

5: 1531788. doi: 10.3389/falgy.2024.1531788.
9.	 Shaqran T.M., Aldawd H.M., Alwahabi A.A., Ali A.I., Shaykhayn H.K., et al. Prevalence and risk factors of allergic rhinitis; a systematic review. IJMDC. 2024;  

8 (2): 855-864. doi: 10.24911/IJMDC.51-1701620959.
10.	 Torres M.I., Gil-Mata S., Bognanni A., et al.; Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma 2024 Guideline Panel. Intranasal versus oral treatments for allergic rhinitis: 

a systematic review with meta-analysis. J. Allergy Clin. Immunol. Pract. 2024 Dec; 12 (12): 3404-3418. doi: 10.1016/j.jaip.2024.09.001. Epub 2024 Sep 7.

Рис. 3. В’язкість 
препарату 

Ріалтріс порівняно 
з іншими 

назальними 
спреями 

для лікування АР

В’
яз

кі
ст

ь 
(П

а×
с)

100

50

0

Рі
ал

тр
іс

Ко
м

бі
на

ці
я 

аз
ел

ас
ти

ну
 

гі
др

ох
ло

ри
ду

 т
а 

ф
лу

ти
ка

зо
ну

 п
ро

пі
он

ат
у

М
ом

ет
аз

он
у 

ф
ур

оа
т

Ф
лу

ти
ка

зо
ну

 п
ро

пі
он

ат

* * * *

* * * *

* * * *

Рис. 2. Вплив комбінації Ол/Мом на різні домени якості життя порівняно
з монотерапією окремими компонентами комбінації
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КЛАСИФІКАЦІЯ АР  

Зазвичай АР поділяють на сезонний (САР) і ціло-
річний (ЦАР). САР спричиняють алергени зовніш-
нього середовища, що з’являються в певний сезон 
(сезон пилкування), а ЦАР – алергени, які містяться 
в приміщеннях, але ця класифікація не завжди точна: 
наприклад, пилок трави є цілорічним алергеном у Пів-
денній Каліфорнії та Флориді. Крім того, в пацієнтів, 
сенсибілізованих до цілорічних алергенів, симптоми 
можуть спостерігатися лише протягом кількох тижнів 
на рік, а сенсибілізація до кількох сезонних алергенів 
може забезпечити цілорічну симптоматику.

У пацієнтів з АР спостерігається гетерогенна 
клінічна картина, яка включає моно- або полісен-
сибілізацію, риніт різної тяжкості та різнопланові 
коморбідності (рис. 1). Зміни в класичній клінічній 
картині АР спричинили також зміна клімату й асо-
ційовані з нею зміни сезонів цвітіння. Посилювати 
або провокувати симптоми АР можуть і неспецифічні 
подразники на кшталт забруднення повітря. У зв’яз-
ку з переліченими чинниками Ініціатива «АР і його 
вплив на астму» (ARIA) запропонувала класифікацію 
на САР і ЦАР замінити класифікацією на інтермітив-
ний (ІАР) і персистивний АР (ПАР). При ІАР симптоми 
тривають менш ніж 4 дні на тиждень або менш ніж 
4 тижні поспіль, а при ПАР – понад 4 дні на тиждень 
і понад 4 тижні поспіль.

ПРИЧИНИ АР  

 Пилок 
Зерна пилку (2,5-10 мкм) є провідним причинним 

агентом респіраторних алергій. На кількість пилку, 
його поширеність і алергенність, наявність різно-
манітних видів пилку впливають локальний клімат, 

географічні параметри й особливості рослинності 
регіону. Алергічні реакції провокує переважно пи-
лок трав, бур’янів і дерев. У Північній, Централь-
ній і Східній Європі особливе значення має пилок 
берези, оливи та кипарису. У пацієнтів з алергією 
на пилок берези алергічні реакції можуть провокува-
ти крос-реактивні алергени фруктів, овочів і горіхів.

Кількість пилку в повітрі зазвичай сягає піку че-
рез 1-3 тижні після початку сезону цвітіння, котрий 
у Західній Європі розпочинається наприкінці березня, 
в Центральній і Східній – у середині квітня, а в Пів-
нічній – від кінця квітня до кінця травня. Тривалість 
сезону пилкування становить 2-8 тижнів залежно 
від температури. У Центральній і Північній Європі де-
які дерева, наприклад ліщина й вільха, мають раннє 
пилкування (з грудня по квітень), після чого настає 
сезон берези та граба. Враховуючи крос-реактивність, 
ліщина та вільха можуть виступати праймерами 
сенсибілізації до алергенів пилку берези, внаслідок 
чого в сезон пилкування останньої симптоми стають 
вираженішими.

Пік пилкування трав у Європі спостерігається 
в червні. Зважаючи на скорочення площі луків, за-
гальна кількість пилку знизилася, але кількість ви-
падків сенсибілізації до пилку трави не зменшилася.

Серед пилку бур’янів АР найчастіше провокує 
пилок амброзії полинолистої (Artemisia artemisiifolia) 
й амброзії трироздільної (Artemisia trifida). Часточ-
ки пилку амброзії полинолистої мають дуже малий 
розмір, що дає їм змогу переміщуватися на великі 
відстані. Крім того, амброзія продукує дуже велику 
кількість пилку. Амброзія та полин мають ідентичні 
періоди цвітіння й високий ступінь крос-реактивності, 
що збільшує ймовірність алергічних реакцій. Пилку-
вання амброзії відбувається наприкінці літа та рано 
восени, однак межі сезонів пилкування встановлені 

РЕСПІРАТОРНА ПИЛКОВА АЛЕРГІЯ: 
ЧИ ВОНА СПРАВДІ СЕЗОННА?

РЕСПІРАТОРНА ПИЛКОВА АЛЕРГІЯ: 
ЧИ ВОНА СПРАВДІ СЕЗОННА?

Алергічний риніт (АР) являє собою хронічне, опосередковане імуноглобулінами E (IgE) 
запалення носоглотки, яке виникає у відповідь на інгальовані алергени довкілля. 

АР уражає 20-30% дорослих і 40% дітей. Симптоми АР включають свербіж у носі, чхання, 
ринорею та закладеність носа, а також екстраназальні прояви 

(сльозотечу, почервоніння, свербіж і набряк очей, свербіж піднебіння та вух).  
Алергенами при АР можуть виступати пилок дерев і трав, пліснява, пилові кліщі тощо.

Переклала й адаптувала д-р мед. наук Лариса Стрільчук
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неточно й чутливі особи майже цілорічно контак
тують із різним пилком.

 Зміни клімату  
та розширення сезонів пилкової алергії

Міжурядова робоча група з питання зміни клімату 
(IPSS) зафіксувала зростання вмісту в атмосфері вуг-
лекислого газу (CO2) й інших парникових газів. Із до-
індустріальних часів температура планети зросла на 
1,0 °C. Зміни клімату призвели не лише до потепління, 
а й до підвищення рівня морів, зміни сезонів росту 
рослин, а також збільшили частоту екстремальних 
кліматичних явищ, змінили тенденції поширення 
інфекцій і характеристики пилкування.

Дослідження свідчать, що збільшена концентрація 
CO2 спричинила підвищення алергенності пилку амб-
розії та більшу частоту алергічних хвороб. Зафіксова-
но, що за рік сумарна тривалість сезону пилкування 
зростає на 0,9 дня. Потепління асоціюється з більш 
раннім початком виділення пилку.

 Забруднення повітря  
та його зв’язок з алергенами пилку

Забруднення повітря являє собою зміни якості 
та чистоти повітря під впливом природних 
або антропогенних викидів хімічних і біологічних 
речовин. На склад повітря в приміщеннях вплива-
ють полютанти зовнішнього середовища, якість 
й інтенсивність вентиляції, алергени приміщень 
і діяльність людини (куріння, приготування їжі, 
користування опаленням). Забруднення повітря 
підвищує алергенність пилку та зумовлює поча-
ток і погіршення перебігу хронічних респіратор-
них захворювань, зокрема АР і астми. Протягом 

останніх декад спалювання викопного палива 
та викиди індустріальних підприємств і транспорт-
них засобів різко підвищили вміст у повітрі слідових 
газів й аерозолів. Дослідження продемонстрували, 
що полютанти зовнішнього середовища здатні хі-
мічно модифікувати аероалергени та підсилювати 
симптоми алергічних захворювань. Окрім того, деякі 
полютанти мають безпосередній вплив на дихальну 
систему та взаємодіють з рослинами й грибками, 
збільшуючи продукцію й алергенність пилку та спор. 
Наприклад, амброзія росте швидше та виробляє 
більше пилку в міській місцевості з високою концент
рацією CO2 порівняно з умовами сільської місцевості.

ЛІКУВАННЯ АР  

Лікування АР передбачає уникнення алергенів, 
симптоматичну терапію, застосування протизапаль-
них препаратів, імунотерапію. Першою лінією ліку-
вання АР є пероральні антигістамінні препарати (АГП) 
й інтраназальні кортикостероїди (ІнКС). У пацієнтів 
зі стійким або середньотяжким/тяжким АР доцільне 
застосування таких ІнКС, як беклометазон, будесонід, 
циклесонід, флутиказону пропіонат, мометазону 
фуроат і тріамцинолону ацетонід у формі монотерапії 
або в поєднанні з інтраназальними АГП. У лікуванні 
АР застосовуються також антагоністи лейкотрієнових 
рецепторів монтелукаст і зафірлукаст.

Оскільки ключовим медіатором алергічних реак-
цій є гістамін, при АР широко застосовуються АГП. 
Їхні переваги включають застосування 1 раз на добу, 
низьку вартість і швидку потужну дію. Застосування 
АГП першого покоління обмежене внаслідок значно-
го седативного впливу, тому перевагу слід віддавати 

Рис. 1. Гетерогенність АР
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препаратам другого покоління (цетиризину, лево-
цетиризину, лоратадину, дезлоратадину, біластину, 
мізоластину, рупатадину та фексофенадину).

ОБГОВОРЕННЯ ТА ВИСНОВКИ   

АР є поширеним респіраторним алергічним 
захворюванням, яке асоціюється зі значним тяга-
рем і для окремих осіб, і для суспільства загалом. 
АР впливає на щоденну активність, якість сну 
та працездатність, а також може спричиняти розви-
ток коморбідних станів на кшталт астми. Раніше АР 
класифікували на САР і ЦАР, але точнішим є поділ 
на ІАР і ПАР.

Забруднення повітря викидами газів із транс
портних засобів, урбанізація та вестернізований 
спосіб життя асоціюються зі збільшеною часто-
тою індукованих пилком респіраторних алергій 
у містах порівняно із сільською місцевістю. Зміни 
температури та концен-
трації CO2 спричинили 
зміни тривалості сезо-
нів пилкування, часу 
вивільнення пилку, його 
кількості й алергенно-
сті. Пилкова мапа Єв-
ропи змінюється також 
під впливом культурних 
чинників, як-от висаджу-
вання певних дерев 
у паркових зонах і між-
народні подорожі.

Збільшення концентрації полютантів (реактив-
них слідових газів, озону, азоту, оксидів сірки, кіп-
тяви) в повітрі підвищило поширеність АР, оскільки 
ці полютанти модифікують не лише морфологію 
пилку, а і його алергенний потенціал, взаємодіючи 
з респіраторними алергенами й підвищуючи ризик 
сенсибілізації та загострення АР.

Збільшення контакту з алергенами призвело 
до більшого використання АГП не лише в сезон 
пилкування певної рослини, а й у сезони цвітіння 
інших рослин. Полісенсибілізація до різних видів 
пилку (дерев, трав, бур’янів) у поєднанні з посилен-
ням симптомів на тлі забруднення повітря стала 
підґрунтям до постійного застосування АГП з метою 
усунення симптомів і покращення якості життя. 
Постійне лікування не потрібне, коли рівень забруд-
нення повітря є низьким, а межі сезонів пилкування 
чітко визначені. АР необхідно лікувати своєчас-
но, з моменту появи перших симптомів, для того 

щоб уникнути загост
рень і розвитку комор
бідних станів. Із цією ме-
тою використовуються 
АГП другого покоління. 
Пацієнтам з АР варто 
призначати оптимальне 
лікування не лише на-
весні, а й під час усьо-
го періоду наявності 
пилку в повітрі з огляду 
на тривалість і тяжкість 
симптомів.

Література
	 D’Amato G., Murrieta-Aguttes M., D’Amato M., Ansotegui I.J. Pollen respiratory allergy: is it really seasonal? World Allergy Organ. J. 2023 Jul 15; 16 (7): 100799. 

doi: 10.1016/j.waojou.2023.100799.
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Зокрема, ФАТ є потужним медіатором запален-
ня, що бере участь у розвитку низки захворювань: 
алергічних, інфекційних, онкологічних, ниркових, 
цереброваскулярних, бронхіальної астми тощо. 
Відповідно, блокатори ФАТ можуть успішно засто-
совуватися при цих хворобах (рис. 1).

Наприклад, у разі COVID-19 ФАТ спричиняє під-
вищення проникності судин і розвиток набряку 
легень. Водночас, як свідчить назва цього медіато-
ра, він зумовлює агрегацію тромбоцитів, як зворот-
ну, так і незворотну, через що може провокувати 
коронарні та тромботичні події, які супроводжують 

тяжкий перебіг коронавірусної інфекції. Ще однією 
характеристикою тяжкої COVID-19 є гемодинамічна 
нестабільність і розвиток гіпотензивного шоку, по-
дібного до анафілактичного. Подальше вивчення цієї 
подібності дало змогу висловити гіпотезу, що спіль-
ними ланками патогенезу цих видів шоку є неконт
рольована вазодилатація та підвищена проникність 
капілярів, зумовлена дегрануляцією опасистих клітин 
і впливом прозапальних цитокінів. Як відомо, саме 
ці процеси опосередковані ФАТ, тому блокаду цього 
медіатора можна вважати доцільною терапевтичною 
стратегією в лікуванні COVID-19 (Klein M. et al., 2021).

Рис. 1. Участь ФАТ у патогенезі різноманітних захворювань (Tsoupras A.B. et al., 2009)
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Підготувала д-р мед. наук Лариса Стрільчук
Минуло понад 50 років, відтоді як термін «фактор активації тромбоцитів» (ФАТ)  

був уперше запроваджений Бенвеністом, Генсоном і Кокрейном (1972)  
для опису активації й агрегації тромбоцитів під впливом цієї активної речовини.  
Хімічну структуру ФАТ було встановлено лише в 1979 р. Ця сполука являє собою 

гліцериловий ефірний ліпід (1-O-алкіл-2-ацетил-sn-гліцеро-3-фосфохолін).  
У наш час ФАТ визнано ліпідним медіатором, який має широкий спектр дій  

у майже всіх системах організму людини та задіяний  
у різноманітних фізіологічних і патологічних процесах.
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Окрім участі в гострому запаленні, ФАТ залучений 
до механізмів клітинної сигналізації, які забезпечують 
низку фізіологічних процесів, включно з апопто-
зом, загоєнням ран, репродукцією й ангіогенезом 
(Antonopoulou S., 2024). Різнопланові ефекти ФАТ 
зумовлюють його роль у патогенезі сепсису, зло
якісних новоутворень, ускладнень цукрового діабету, 
хвороб нирок, алергопатологій тощо (Ashraf M.A., 
Nookala V., 2023). У пацієнтів зі злоякісними пухлина-
ми ФАТ здатен взаємодіяти з хіміотерапевтичними 
препаратами. Зокрема, цей медіатор посилено екс-
кретується в разі призначення цитотоксичних засобів, 
що може зумовлювати доцільність призначення 
інгібіторів ФАТ як ад’ювантних засобів у лікуванні 
новоутворень (Tsoupras A. et al., 2024).

ФАТ реалізує свою дію шляхом зв’язування з відпо-
відним рецептором, розташованим на плазматичній 
та ядерній мембрані й експресованим у багатьох типах 
клітин і тканин. Рецептор ФАТ також взаємодіє з окис-
неними фосфоліпідами, подібними до ФАТ, і розпізнає 
компоненти бактерійної стінки, як-от ліпотейхоєва 
кислота та ліпополісахариди. На активність і мета-
болізм ФАТ впливають різні чинники, зокрема дієта, 
спосіб життя та вплив довкілля. У зв’язку з важливою 
роллю ФАТ у розвитку хронічних захворювань, він є 
перспективною терапевтичною мішенню, у зв’язку  
з чим ведуться активні дослідження природних і син-
тетичних антагоністів ФАТ (Antonopoulou S., 2024).

Однією з речовин, що досліджуються в контек-
сті впливу на ФАТ, зокрема в онкології, є рупата-
дин. Наприклад, у разі раку яєчників відзначається 
надмірна експресія рецепторів ФАТ, яку пов’язують  
з розвитком, метастазуванням і ангіогенезом пухли-
ни, а також із захистом пухлинних клітин від апоптозу. 
E. Deuster і співавт. (2021) дослідили зразки тканин 
раку яєчників, отримані від 156 пацієнток, оцінивши 
в них експресію рецепторів ФАТ. Було з’ясовано,  
що цей показник виступає незалежним прогнос-
тичним чинником: середня виживаність жінок з під-
вищеною експресією рецепторів ФАТ становила 
83,48 місяця, а жінок з низькою експресією цих ре-
цепторів – 155,03 місяця. Крім того, пацієнтки з під-
вищеною експресією рецепторів ФАТ мали достовір-
но вищу ймовірність рецидивів раку. Автори також 
виявили, що обробка пухлинних клітинних ліній 
раку яєчників in vitro асоціювалася зі зниженням 
проліферації, міграції та виживаності клітин. Отри-
мані дані стосувалися світлоклітинного, серозного, 
з мутацією BRCA1 та ендометріоїдного раку яєчників. 
На думку дослідників, цей антипроліферативний 
вплив рупатадину зумовлений не лише антагонізмом 
до рецепторів ФАТ, а й антагонізмом до Н1-гіста-
мінових рецепторів, підвищена експресія котрих 
відзначається при раку ендометрія. Численні клінічні 
випробування рупатадину як антиалергічного засобу 

довели його довготермінову безпеку, на відміну від 
інших експериментальних блокаторів ФАТ, дослід
ження котрих поки що не проводилися. У зв’язку з цим 
доцільне подальше вивчення рупатадину як засобу 
для протидії пухлинному росту за раку яєчників, а також 
інших видів раку, оскільки, наприклад, у разі меланоми 
для антагоністів рецепторів ФАТ було продемонстрова-
но здатність потенціювати ефект хіміотерапії. Описано 
також синергію антагоністів ФАТ і цисплатину.

Важливо, що потужність і антигістамінної, й анти- 
ФАТ-активності рупатадину перевищує показники 
інших антигістамінних препаратів (рис. 2; Church M.K. 
et al., 2010).

Рупатадин демонструє активність не лише при ново
утвореннях, а й у разі інших патологічних станів, на-
приклад діабетичної нефропатії. Експериментальне 
дослідження H.M. Hafez і співавт. (2020) продемонстру-
вало, що при стрептозоцин-індукованому цукровому 
діабеті застосування рупатадину знижувало всі пато-
логічно підвищені сироваткові маркери дисглікемії, 
а також покращувало гістопатологічну картину. Крім 
того, рупатадин нормалізував окисно-відновний 
баланс і знижував уміст фактора некрозу пухлин-α  
та фактора росту пухлин-β1. Експериментальний 
діабет зумовлював передчасне старіння клітин, на-
томість застосування рупатадину протидіяло цьому 
несприятливому ефекту. Отже, рупатадин чинить 
значну протизапальну, антиоксидантну та реноза-
хисну дію.

У разі ожиріння – пандемії нашого часу – ФАТ 
відіграє подвійну роль. Фізіологічні рівні ФАТ у жиро-
вій тканині та її мікрооточенні чинять сприятливий 
автокринний ефект, забезпечуючи підтримання на-
лежного стану жирової тканини. Водночас в умовах 
надмірного окисного стресу та запалення клітини 
крові й ендотеліоцити виробляють підвищену кіль-
кість ФАТ, який за рахунок пара- та юкстакринних 
механізмів призводить до подальшого посилення 
запалення й тромбозу (Antonopoulou S., 2025).

Роль ФАТ добре вивчена при алергічних захво-
рюваннях. Цей медіатор виступає найпотужнішим 
індуктором судинної проникності, внаслідок чого 
відіграє головну роль у розвитку ринореї та закла-
деності носа. У зразках плазми крові та промивних 

Рис. 2. Рупатадин: потужний блокатор гістаміну та ФАТ

РУПАТАДИН Є ПОТУЖНИМ 
Н1-ГІСТАМІНОБЛОКАТОРОМ

• У 8 разів сильніший за лоратадин
• У 10 разів сильніший за фексофенадин

РУПАТАДИНУ ПРИТАМАННА ПОТУЖНА 
АНТИ-ФАТ-АКТИВНІСТЬ

• У 30 разів вища, ніж у лоратадину
• У 40 разів вища, ніж у фексофенадину
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вод носа пацієнтів з алергічним ринітом і бронхіаль-
ною астмою було виявлено підвищений уміст ФАТ. 
Провокаційні проби з ФАТ відтворюють симптоми 
риніту й астми, погіршують прохідність носових хо-
дів, спричиняють еозинофільну та нейтрофільну 
інфільтрацію верхніх дихальних шляхів, підвищують 
гіперчутливість носової порожнини. ФАТ бере участь 
також у імунній і запальній відповіді при бронхіальній 
астмі, індукуючи бронхоконстрикцію, підвищуючи 
гіперчутливість бронхів, спричиняючи вироблення 
слизу та підвищуючи проникність легеневих судин. 
Експериментальні дослідження свідчать, що терапе-
втичні стратегії, спрямовані на блокаду ФАТ й інших, 
відмінних від гістаміну медіаторів, мають потенціал 
покращення контролю астми та зменшення бронхо
спазму. Проте дотепер існує потреба в клінічних 
дослідженнях (Munoz-Cano R.M. et al., 2019).

У пацієнтів із кропив’янкою ФАТ підвищує проник-
ність судин шкіри, посилюючи ефект інших медіато-
рів і спричиняючи утворення пухирів. Дослідження 
свідчать, що в пацієнтів зі спонтанною хронічною 
кропив’янкою спостерігаються вищий рівень ФАТ 
і нижчий уміст ферменту ацетилгідролази, який його 
руйнує, порівняно з відносно здоровими особами. 
Цікаво, що підвищення вмісту ФАТ (>5000 пг/мл) ко-
релює з відсутністю відповіді на антигістамінні пре-
парати (Munoz-Cano R.M. et al., 2019).

Для того щоб підтвердити вищу ефективність 
комбінованої гістамінової блокади та блокади ФАТ 
порівняно зі стандартною гістаміновою блокадою, 
R.M. Munoz-Cano та співавт. (2013) провели подвій-
но сліпе рандомізоване плацебо-контрольоване 
дослідження, в якому пацієнтам, які протягом 4 днів 
до того отримували левоцетиризин або рупатадин, 
проводилася провокаційна проба з ФАТ. Результати 
показали, що рупатадин, на відміну від левоцетиризи-
ну, достовірно зменшував ФАТ-індуковані симптоми 
в пацієнтів з алергічним ринітом. Найпотужнішим 
виявився вплив на закладеність носа та ринорею.  
За умови застосування рупатадину сумарне зниження 
оцінки за шкалою 4 основних назальних симптомів 

(T4SS) через 1 годину становило 73%, а на тлі застосу-
вання левоцетиризину – лише 23%. Проведене тими 
самими авторами дослідження in vitro виявило, що ру-
патадин у концентрації 5, 10 і 25 мкмоль інгібував 
дегрануляцію опасистих клітин – один із ключових 
елементів патогенезу алергічних захворювань – 
на 40, 53 та 46%. Натомість левоцетиризин і дез
лоратадин (обидва в концентрації 1 мкмоль) інгібува-
ли процес дегрануляції лише на 3 та 3,5% відповідно. 
У висновку наукової роботи дослідники вказали,  
що завдяки цьому ефекту рупатадин може бути ефек-
тивнішим у лікуванні анафілаксії, ніж інші антигіста-
мінні засоби (Munoz-Cano R.M. et al., 2012).

Загалом ФАТ відіграє важливу роль у патогенезі 
алергічного риніту, а блокада цього медіатора, відпо-
відно, зменшує вираженість клінічної симптоматики. 
Антигістамінні засоби з анти-ФАТ-активністю можуть 
забезпечувати кращий контроль назальних симп-
томів порівняно із застосуванням протиалергічних 
препаратів, яким не притаманний анти-ФАТ-ефект. 
Науковцями світу вивчалася велика кількість антигіста-
мінних препаратів з анти-ФАТ-потенціалом (рупатадин, 
азеластин, кетотифен, епінастин), але лише рупатадин 
продемонстрував здатність інгібувати вивільнен-
ня ФАТ у носовій порожнині в кількох дослідженнях 
in vitro й in vivo (Munoz-Cano R.M. et al., 2019).

Отже, медична наука продовжує з’ясовувати ню-
анси патогенетичного підґрунтя найпоширеніших 
захворювань (алергічних, серцево-судинних, злоякіс-
них тощо), оскільки з огляду на ці нюанси можливими 
стають відкриття нових терапевтичних мішеней і ство-
рення нових фармакопрепаратів чи переосмислен-
ня старих. Один з фокусів уваги науковців – це ФАТ, 
який не лише активує тромбоцити, а й бере участь 
у процесах запалення, дегрануляції опасистих клітин, 
апоптозу. Серед досліджуваних молекул зі впливом 
на ФАТ багатий потенціал має рупатадин – відомий 
антигістамінний препарат, якому притаманна анти- 
ФАТ-активність, що зумовлює доцільність подальшого 
його вивчення як протипухлинного, протизапального 
й антиоксидантного засобу.
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АКТУАЛЬНІСТЬ ПРОБЛЕМИ

Бронхіальна астма (БА) є найпоширенішим хро-
нічним захворюванням дихальних шляхів. Незва-
жаючи на появу високоефективних лікарських за-
собів і успіхів у веденні осіб з астмою, її загострення 
продовжують становити значний тягар для паці-
єнтів, їхніх родин, суспільства та системи охорони 
здоров’я [35]. Загострення БА характеризуються 
прогресивним наростанням інтенсивності симпто-
мів, порушенням функції легень і являють собою 
погіршення звичайного стану пацієнта, що потре-
бує посилення лікування. Загострення пов’язані 
з дихальною недостатністю, погіршенням якості 
життя пацієнтів, потребою в лікуванні системними 
кортикостероїдами та ризиком небажаних проявів 
від їх застосування, а також підвищеним ризиком 
астмазалежної смертності [18].

Загострення астми виникають унаслідок бага-
тосторонньої взаємодії між чинниками довкілля  
й індивідуальними характеристиками пацієнта. 
Серед численних тригерів загострень, як-от дія 
алергенів та інших типів інгаляційного впливу  
(наприклад, факторів забруднення довкілля, погод-
них умов), низька прихильність пацієнтів до терапії, 
неконтрольований перебіг БА, куріння та генетич-
ний поліморфізм, саме респіраторні вірусні інфекції 
(РВІ), особливо спричинені риновірусом, є пере-
важними в різних вікових групах пацієнтів [18, 35].  
Вважається, що близько 95% випадків загострень 
астми в дітей і близько 78% у дорослих пов’язані  

з вірусними інфекціями [37]. Доведено тісний 
зв’язок між РВІ та виникненням астми, зокрема  
з респіраторно-синцитіальним вірусом (RSV)  
і риновірусом (RV) [9].

Між механізмами патогенезу БА та РВІ є різно-
спрямований взаємозв’язок, але поєднаний вплив 
алергенів і вірусів чинить шкідливий синергічний 
ефект на клінічний перебіг астми та результати її 
лікування [28]. Сенсибілізація до аероалергенів 
не тільки бере безпосередню й активну участь 
у розвитку астми, але й підвищує сприйнятливість 
пацієнтів до рецидивних РВІ [35]. Підвищена чутли-
вість до вірусів може бути спричинена первинним 
дефектом уродженого противірусного імунітету 
в деяких осіб з астмою, пов’язаним з підвищеною 
уразливістю епітелію та його бар’єрною дисфунк-
цією, або дефектами у виробленні Тoll-подібного 
рецептора-7 чи інтерфероногенезу. Також відомо, 
що сенсибілізація до аероалергенів та/або наявність 
еозинофільного запалення пригнічують і механізми 
набутого противірусного імунітету [8].

Атопічна та неатопічна БА відрізняються тим, 
як імунні клітини бронхіального епітелію реагують 
на вірусні інфекції. Зв’язаний з алергеном імуно-
глобулін Е (IgE) пригнічує вироблення інтерферону 
(IFN-I) плазмоцитоїдними дендритними клітинами 
та супресором сигналізації цитокінів, що виробля-
ється Th2-хелперами. Вроджені лімфоїдні кліти-
ни пригнічують вироблення противірусних IFN 
Th1-хелперами й епітеліальними клітинами [28]. 
Макрофаги через інтерлейкін-13 (IL-13) зумов-
люють стимуляцію хітиназоподібного білка Ym1, 
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який пригнічує противірусний імунітет. Хітинази 
та білки, подібні до хітинази, значно активуються 
при астмі й пов’язані зі зниженням противірусного 
захисту в пацієнтів з нейтрофільним фенотипом 
астми [8].

Пов’язані з БА порушення захисних механіз-
мів і структурні аномалії підвищують чутливість 
організму осіб з астмою до респіраторних вірусів. 
Окрім того, хронічне запалення дихальних шляхів 
і зниження мукоциліарного кліренсу на тлі зміненої 
імунної відповіді сприяють реплікації та поширен-
ню вірусів [40].

Своєю чергою, респіраторні віруси уражають 
епітелій дихальних шляхів і можуть призвести 
до запалення 2-го типу, яке й так характерне для 
більшості пацієнтів з БА, що супроводжується пе-
реважанням серед запальних клітин еозинофілів, 
які є ключовими для подальшої ескалації запальної 
відповіді. Наявність запалення 2-го типу та відпо-
відне підвищення рівня певних біомаркерів істотно 
впливають на ризик і механізми розвитку вірус- 
індукованих загострень астми [35].

Вірус-індуковані загострення астми відрізняються 
від інших загострень астми навіть на молекулярно-
му рівні та зазвичай мають більшу тяжкість. Після 
РВІ повільно, але на тривалий час підвищуються 
рівні цитокінів Th2. Це може пояснити тривалі піс-
ляінфекційні симптоми, які спостерігаються в па-
цієнтів з астмою. Існує реципрокний патогенний 
механізм, який продовжує цикл вірусної інфекції 
та запалення дихальних шляхів. У післяінфекцій-
ний період пацієнти мають підвищений ризик 
загострень астми ще й неінфекційної природи, 
оскільки віруси пошкоджують епітеліальний бар’єр 
дихальних шляхів, тим самим відкриваючи шлях 
для агресивної дії алергенів та інших тригерних 
факторів, які спричиняють наступні загострення 
хвороби [28, 35].

Тобто пацієнти з астмою не тільки більш схильні 
до вірусних інфекцій, але й переживають тяжчі за-
гострення астми та триваліше відновлення стану 
здоров’я після кожного епізоду РВІ й загострення БА. 
Запальна реакція, зумовлена вірусними патогена-
ми, може посилити бронхоконстрикцію та гіпер-
секрецію слизу, що додатково погіршує дихальну 
функцію. Такі вірусні інфекції загалом спричиняють 
прогресування хронічних захворювань легень [40].

Етіологічне різноманіття вірусів, які призводять 
до загострення БА, представлено риновірусами, RSV, 
вірусами грипу, парагрипу, метапневмовірусом, 
ентеровірусами й аденовірусами, бокавірусом, 
цитомегаловірусом, вірусом простого герпесу [34]. 
Проте саме RV є основним інфекційним чинником 
загострення астми. Молекулярна фізіологія свідчить, 
що в основі загострень астми, спричинених RV, 

лежить як додаткова активація запалення Т2, 
так і зміни у виробленні IFN. Еозинофіли сприяють 
імунній відповіді, індукованій RV, через еозинофіл- 
опосередковану презентацію антигена й ініціа-
цію противірусної відповіді Т-клітин, що, своєю 
чергою, спричиняє запалення дихальних шляхів 
і посилює симптоми астми. Після зараження RV
у дихальних шляхах активуються кілька сигнальних 
молекул T2, включно з IL-4, IL-5, IL-13, IL-25 та IL-33, 
які пов’язані зі збільшенням кількості еозинофілів
у нижніх дихальних шляхах пацієнтів з астмою [37].
RSV є поширеним респіраторним збудником се-
ред немовлят, особливо віком 2-3 місяці, відпові-
дальним за приблизно 80% інфекцій нижніх ди-
хальних шляхів. Це провідний тригер бронхіоліту  
та пневмонії в дітей раннього віку та є причи-
ною гіперреактивності дихальних шляхів, візингу
й астми в 30-40% випадків. Підвищене утворен-
ня слизу є ключовим механізмом, що спричиняє 
тяжкий перебіг бронхіту та підвищений ризик за-
гострення астми через вплив RSV [25].

На віруси грипу припадає близько 25% випадків 
загострення астми протягом відповідного епіде-
мічного сезону. Дослідження на мишах показали, 
що шляхи запалення, пов’язані з і Т2, і не Т2, спри-
чиняють загострення астми, пов’язані з вірусом 
грипу. Він може загострити перебіг астми, в тому 
числі, шляхом участі в ремоделюванні дихальних 
шляхів, що погіршує подальший прогноз для осіб 
з БА [25, 37].

Участь інших збудників у вірус-індукованих 
загостреннях астми є пропорційно меншою, але  
не менш клінічно важливою. Після пандемії корона-
вірусної хвороби (COVID-19) спостерігається зміна 
сезонності РВІ. Відбулося збільшення післяпанде-
мічної захворюваності на грип, метапневмовірус, 
RSV і RV. Не лише зросла загальна кількість випадків, 
а й різко змістився пік захворюваності для певних 
вірусів [28].

Отже, РВІ залишаються глобальною проблемою 
охорони здоров’я, оскільки вони спричиняють ви-
соку захворюваність і смертність, особливо серед 
уразливих груп населення, дітей, людей похилого 
віку й осіб зі зниженим імунітетом. Це надзвичайно 
актуально і для пацієнтів, які страждають на БА,  
в тому числі дітей і дорослих, і для лікарів, які 
ними опікуються, адже вірусні інфекції призводять  
до загострень, обтяжують подальший перебіг за-
хворювання та потребують не тільки лікування, 
але й раціональної профілактики як РВІ, так і за-
гострень астми.

Хоча механізми, що лежать в основі вірус- 
індукованих загострень БА, до кінця не встановлені, 
роль багатьох молекулярних факторів і запальних 
клітин у цьому процесі є безсумнівною [42]. Одними 
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з найважливіших ефекторів запалення виступають 
цистеїнілові лейкотрієни, які зв’язуються з відповід-
ними рецепторами CysLT1 і реалізують розвиток 
бронхоспазму, активацію виділення мокротиння, 
підвищення проникності судин, збільшення кіль-
кості еозинофілів. Показано, що під час спровоко-
ваних РВІ загострень БА кількість цистеїнілових 
лейкотрієнів у дихальних шляхах істотно зростає 
[13, 17, 32]. Ефективно усунути вплив цистеїнілових 
лейкотрієнів на пацієнтів з БА й алергічним ринітом 
можливо завдяки використанню специфічних ан-
тагоністів їхніх рецепторів, зокрема монтелукасту. 
Саме ця група так званих антагоністів лейкотрієно-
вих рецепторів (АЛТР) здатна підсилити протиза-
пальні ефекти інгаляційних кортикостероїдів (ІКС), 
які не гальмують продукцію лейкотрієнів, і знижу-
вати побічні ефекти останніх завдяки зменшен-
ню їх кумулятивної дози [39]. У реальній клінічній 
практиці доведено, що селективний антагоніст 
АЛТР монтелукаст запобігає вірус-індукованим 
загостренням БА в дітей і дорослих [6, 11, 24, 36]. 
Переваги монтелукасту було зафіксовано як у осіб, 
які вживали ІКС, так і в пацієнтів, які не лікувалися 
ними. Навіть короткий курс монтелукасту (в межах 
7 днів), розпочатий одразу після появи симптомів РВІ  
чи ознак загострення БА, здатен зменшити кількість 
відвідувань лікаря та госпіталізацій, тривалість 
хвороби, застосування β-агоністів і пероральних 
кортикостероїдів (преднізолону) [6, 36].

Поєднане застосування АЛТР та ІКС є дієвішим 
у лікуванні вірус-індукованих загострень, аніж мо-
нотерапія ІКС [33]. Метааналіз 11 рандомізованих 
контрольованих досліджень за участю 1097 дітей  
з кашльовим варіантом БА продемонстрував, що по-
рівняно з монотерапією будесонідом призначення 
комбінації IКС і монтелукасту забезпечувало вищі 
показники відповіді на лікування, вираженіше змен-
шення частоти епізодів БА та покращення функції 
легень, у тому числі зростання об’єму форсованого 
видиху за 1-шу секунду (ОФВ1). Частота побічних 
ефектів у групах монотерапії та комбінованого 
лікування не відрізнялася [44].

Загалом монтелукаст є добре вивченим і най-
ширше застосовуваним АЛТР у низці європейських 
і азійських країн [10, 20, 29]. Його ефективність 
засвідчена багатьма світовими рекомендаціями, 
зокрема Ініціативи «Алергічний риніт і його вплив 
на астму» (ARIA) та Глобальної ініціативи з БА (GINA). 
Важливо також те, що монтелукаст не лише чи-
нить негайну протизапальну та протиалергічну 
дії, але й запобігає ремоделюванню дихальних 
шляхів, як було підтверджено достовірним знижен-
ням одного з маркерів такого ремоделювання – 
C-кінцевого пептиду проколагену 1-го типу.  
Монтелукасту властиві також плейотропні ефекти, 

як-от блокування еозинофіл-індукованої транс
формації епітеліальних клітин у мезенхімальні, 
зменшення маси непосмугованої м’язової тканини 
дихальних шляхів, зниження рівнів прозапальних 
цитокінів у бронхіальному дереві, протидія фіброзу 
легень [21, 22, 26, 38].

Отож АЛТР монтелукаст має широкий спектр 
фармакологічних властивостей, що дає йому змогу 
в пацієнтів з БА знижувати частоту виникнення РВІ 
та загострень астми. Виражене гальмування еози-
нофільного запалення в нижніх дихальних шляхах 
під дією монтелукасту зумовлює доцільність його 
застосування в профілактиці та лікуванні епізодів 
БА різного походження, в тому числі різноманітних 
сезонних загострень, опосередкованих як пилком 
рослин, так і РВІ [23, 30]. Слід підкреслити, що основ
ний масив доказових даних щодо ефективності 
та безпечності застосування монтелукасту натрію 
було отримано при використанні оригінального 
препарату Сингуляр.

Останнім часом у зв’язку з обмеженням дер-
жавних витрат на охорону здоров’я в низці країн 
значно посилилася увага до використання генерич-
них препаратів. Навіть в економічно розвинених 
країнах застосування генериків стимулюється дер-
жавою при обов’язковому дотриманні патентних 
прав виробників оригінальних лікарських засобів.  
В економічному аспекті генерик завжди буде кра-
щим за оригінальний препарат, оскільки не потре-
бує величезних фінансових витрат на створення 
та подальше вивчення властивостей, а також є 
доступнішим широким верствам населення завдяки 
нижчій вартості порівняно з оригінальним препа-
ратом. А ось питання ефективності та безпеки при 
застосуванні генеричних препаратів залишаєть-
ся відкритим. Для того щоб говорити про можли-
вість заміни оригінального препарату генеричним,  
а також їх ідентичну ефективність і безпеку, потріб-
но дослідити біоеквівалентність. У цьому випадку 
вивчається й порівнюється біодоступність оригі-
нального препарату та генерика. Своєю чергою,
на рівень біоеквівалентності може впливати й низ-
ка фармацевтичних чинників: фізико-хімічні вла-
стивості та якість субстанції, допоміжні речови-
ни, технологічний процес, умови зберігання, тип 
упаковки тощо. Наявність біоеквівалентності дає 
змогу з високим ступенем імовірності припускати,  
але не стверджувати наявність терапевтичної екві-
валентності, яка дорівнює клінічній ефективності 
та безпеці. Отже, саме терапевтична еквівалентність 
є основною вимогою взаємозамінності лікарських 
засобів. Утім, як показує практика, при виробництві 
генеричного препарату не завжди є можливість 
врахувати всі чинники, які необхідні для збереження 
якості субстанції, її терапевтичної еквівалентності, 
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UA/15649/01/01, UA/10397/01/01, UA/10397/01/02, UA/14000/01/01, UA/10397/02/01, UA/15178/01/03, UA/15178/01/02, UA/17104/01/01, UA/17072/02/01, UA/10555/01/01, 
UA/16297/02/01, UA/16297/02/02, UA/16297/01/01, UA/14663/01/02, UA/10511/02/02, UA/10511/02/01, UA/10511/01/01, UA/15178/01/01, UA/15737/01/01, UA/15737/01/02, 
UA/14663/01/03, UA/14341/01/02, UA/14341/01/01, UA/14663/01/01. 2. Внутрішні дані групи компаній ОРГАНОН. 3. https://www.clinicaltrials.gov/ct2/results?term=singulair+AND+MK0476 
дата останнього доступу 18.03.2025. 4. Інструкція для  медичного застосування препарату Cингуляр® 4 мг – р/п №UA/10208/01/01, Cингуляр® 5 мг – р/п №UA/10208/01/02, Cингуляр® 10 мг 
– р/п №UA/10208/01/03. 
Коротка інформація з безпеки лікарського засобу СИНГУЛЯР® (SINGULAIR®) Реєстраційне посвідчення UA/10208/01/01, UA/10208/01/02, UA/10208/01/0  Склад: 1 таблетка, вкрита 
плівковою оболонкою, містить монтелукасту натрію 10,4 мг (еквівалент монтелукасту 10 мг). 1 таблетка жувальна містить монтелукасту натрію 4,16 мг (еквівалент монтелукасту 4 мг) або 
5,2 мг (еквівалент монтелукасту 5 мг). Протипоказання. Підвищена чутливість до будь-якого з компонентів препарату. Дитячий вік до 15 років (для дози 10 мг), вік до 2 років для дози 4 мг, 
до 6 років для дози 5 мг. Побічні реакції. Часті побічні реакції (від ≥ 1/100 до <1/10) у клінічних дослідженнях: головний біль, абдомінальний біль. У постмаркетинговий період повідомляли 
про такі побічні реакції: інфекції верхніх дихальних шляхів, тенденція до посилення кровоточивості, тромбоцитопенія, реакції гіперчутливості, в тому числі анафілаксія, еозинофільна 
інфільтрація печінки, порушення сну, у тому числі нічні кошмари, безсоння, сомнамбулізм, тривожність, ажитація, включаючи агресивну поведінку або ворожість, депресія, психомоторна 
гіперактивність (включаючи дратівливість, неспокій, тремор), порушення уваги, погіршення пам’яті, тик, галюцинації, дезорієнтація, суїцидальні думки та поведінка (суїцидальність), 
обсесивно-компульсивні розлади, дисфемія, запаморочення, млявість, парестезія/гіпоестезія, судоми, пальпітація, носова кровотеча, синдром Чарга–Стросс, легенева еозинофілія, діарея, 
нудота, блювання, сухість у роті, диспепсія,, підвищення рівня трансаміназ сироватки (АЛТ, АСТ), гепатит (включаючи холестатичне, гепатоцелюлярне та змішане ураження печінки), висип, 
гематома, кропив'янка, свербіж, ангіоневротичний набряк, вузликова еритема, мультиформна еритема, артралгія, міалгія, включаючи м'язові судоми, енурез у дітей, пірексія, астенія/вто-
ма, недомагання, набряк. Повідомлялося про виникнення психоневрологічних реакцій, таких як зміна поведінки, депресія та суїцидальність, у пацієнтів усіх вікових груп, які приймали 
монтелукаст. Прояви можуть бути серйозними і тривати, якщо лікування не припинити. Тому застосування монтелукасту слід припинити, якщо виникають психоневрологічні симптоми. 
Пацієнти та/або доглядачі повинні бути уважними до психоневрологічних реакцій і  повідомляти свого лікаря про виникнення змін у поведінці. Взаємодія з іншими лікарськими засобами 
та інші види взаємодій. Сингуляр® можна призначати разом з іншими препаратами, що зазвичай застосовуються для профілактики або тривалого лікування астми. Оскільки монтелукаст 
метаболізуєтся СYР 3А4, 2C8 і 2C9, необхідно бути обережним, особливо щодо дітей, якщо монтелукаст призначають одночасно з індукторами СYР 3А4, 2C8 і 2C9, наприклад фенітоїном, 
фенобарбіталом і рифампіцином. Особливості застосування.  Не слід різко замінювати монтелукастом терапію інгаляційними або пероральними кортикостероїдними засобами. Немає 
даних, які підтверджують, що дозу пероральних кортикостероїдів можна зменшити при одночасному застосуванні монтелукасту. Лікування монтелукастом не дає змоги пацієнтам з 
аспіринзалежною астмою застосовувати аспірин чи інші нестероїдні протизапальні засоби. Пацієнти з такими рідкісними спадковими захворюваннями, як непереносимість галактози, 
дефіцит лактази Лаппа або мальабсорбція глюкози-галактози, не повинні застосовувати цей лікарський засіб. Застосування у період вагітності або годування груддю. Сингуляр® слід 
застосовувати в період вагітності лише за явної потреби. Сингуляр® можна застосовувати в період годування груддю, тільки якщо це вважається безумовно необхідним. Діти. Таблетки 
жувальні по 4 мг застосовують дітям віком від 2 до 5 років. Таблетки жувальні по 5мг застосовують дітям віком від 6 до 14 років. Таблетки по 10мг застосовують пацієнтам віком від 15 років. 
Категорія відпуску. За рецептом. 
Матеріал призначений виключно для фахівців сфери охорони здоров'я. Для розміщення в спеціалізованих медичних виданнях. ТОВ «УА «Про-Фарма» не рекомендує застосування 
лікарських засобів інакше, ніж це передбачено в чинній інструкції для медичного застосування. Перед призначенням лікарського засобу, будь ласка, ознайомтесь з чинною інструкцією для 
медичного застосування. Цей матеріал створено за інформаційної / фінансової підтримки ТОВ «УА «ПРО-ФАРМА». ©2025 ТОВ «УА «ПРО-ФАРМА». Всі права захищені.  Ви можете звернути-
ся до нас за адресою:  ТОВ «УА «ПРО-ФАРМА», 03170, м. Київ, вул. Перемоги, 9, оф. 20, тел. +38 044 422 50 70, www.pro-pharma.com.ua.  ТОВ «Органон Україна», Бізнес центр  "Avenue 53", 
Проспект Берестейський, 53, Київ 03067, Україна, тел. +38 044 392 21 44. Якщо у Вас виникли питання з медичної інформації про продукти групи компаній ОРГАНОН, напишіть нам: 
dpoc.ukraine.cis@organon.com або зателефонуйте +38 044 392 21 44; +38 050 692 21 44. Для повідомлення про небажані явища при застосуванні лікарських засобів групи компаній Органон 
зателефонуйте нам + 38 044 4225072 або напишіть phv@pro-pharma.com.ua    Матеріал дійсний до: 01.05.2027           UA-SNG-110153
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та, відповідно, відтворити точну копію оригіналь-
ного препарату [1].

Оскільки монтелукаст є перспективним препа-
ратом для лікування пацієнтів з вірус-індукованими 
загостреннями БА, метою нашого дослідження 
стала оцінка ефективності та переносимості ори-
гінального (Сингуляр) і генеричного препаратів 
монтелукасту натрію в пацієнтів з вірус-індукова-
ною БА протягом 3 місяців спостереження. Відпо-
відно до мети було сформульовано такі завдання 
дослідження:
1.	 Оцінити денні симптоми БА (кількість на тиж-

день), нічні симптоми БА (кількість на тиждень) 
у пацієнтів з вірус-індукованою БА з додаван-
ням до терапії оригінального та генеричного 
препаратів монтелукасту натрію з оцінкою 
даних функціонального й лабораторного до-
сліджень:
• показники тестування легеневої функції (ТЛФ);
• концентрація фракційного оксиду азоту (NO) 
в повітрі, що видихається (FeNO);
• кількість еозинофілів (Еоз) периферичної 
крові.

2.	 Комплексна оцінка ефективності застосуван-
ня оригінального та генеричного препаратів 
монтелукасту натрію (визначається наприкінці 
лікування) на підставі аналізу таких показників:
• частота випадків РВІ;
• тяжкість епізоду РВІ;
• тривалість епізоду РВІ;
• частота загострень БА;
• тяжкість загострення БА;
• тривалість загострення БА;
• частота потреби в засобах «швидкої допомоги»;
• частота потреби в додаткових дозах ІКС;
• частота потреби в системних кортикостероїдах;
• частота звернень у відділення невідкладної 
допомоги;
• частота госпіталізацій;
• значення ОФВ1;
• значення пікової швидкості видиху (ПШВ);
• концентрація FeNO (ppb);
• кількість Еоз (%);
• оцінка контролю БА до та після лікування
з використанням оригінального й генеричного 
препаратів монтелукасту натрію (контрольова-
ний перебіг, частковий контроль, неконтрольо-
ваний перебіг).

3.	 Комплексна оцінка переносимості оригінального 
та генеричного препаратів монтелукасту натрію 
(визначається наприкінці лікування) з огляду  
на аналіз випадків небажаних проявів побіч-
ної дії препарату, зміни у зв’язку з цим режиму 
терапії, а також на підставі оцінки переносимості 
лікування пацієнтом і лікарем.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Це було спостережне одноцентрове відкрите 

проспективне дослідження пацієнтів з БА тривалі-
стю 3 місяці, до якого ввійшли 60 пацієнтів з вірус- 
індукованими загостреннями БА. Усі пацієнти 
отримали консультацію й амбулаторне лікування 
на клінічній базі кафедри фтизіатрії і пульмонології 
Національного університету охорони здоров’я Укра-
їни ім. П.Л. Шупика, що розташована в ДУ «Націо-
нальний науковий центр фтизіатрії, пульмонології 
та алергології ім. Ф.Г. Яновського НАМН України» 
(м. Київ).

Дизайн дослідження:
1.	 Група пацієнтів з вірус-індукованими загострен-

нями БА (n=30), які у складі базисної терапії отри-
мували оригінальний АЛТР (Сингуляр), таблетки 
10 мг 1 раз на день (вечірній прийом) (група 
дослідження – ГД).

2.	 Група пацієнтів з вірус-індукованими загострен-
нями БА (n=30), які у складі базисної терапії отри-
мували генеричний АЛТР вітчизняного вироб-
ництва, таблетки 10 мг 1 раз на день (вечірній 
прийом) (група порівняння – ГП).
Критерії залучення в дослідження:

1.	 Ознайомлення пацієнта з протоколом досліджен-
ня та підписання ним форми поінформованої 
згоди на участь у дослідженні.

2.	 Вік пацієнтів ≥18 років.
3.	 Діагноз БА, встановлений відповідно до крите-

ріїв Наказу № 868 МОЗ України від 08.10.2013 
«Про затвердження та впровадження медико- 
технічних документів зі стандартизації медичної 
допомоги при БА» та відповідно до поточної 
редакції міжнародної настанови GINA (2024), 
не менш ніж за 1 рік до початку дослідження.

4.	 Значення показника ОФВ1 <80% від належного.
5.	 Зворотність показника ОФВ1 у пробі з 400 мкг 

сальбутамолу ≥12% (або ≥200 мл).
6.	 Частково контрольований або неконтрольо-

ваний перебіг БА: денні симптоми БА >2 рази 
на тиждень, нічні >1 раз на 2 тижні; потреба  
в бронхолітиках швидкої дії >2 рази на тиждень, 
можливе обмеження фізичної активності внаслі
док хвороби.

7.	 Перебування пацієнта на 2-4-му ступені лікування 
БА за рекомендаціями GINA (2024).

8.	 Анамнестичний зв’язок попередніх загострень 
БА в пацієнта під час епідемії/спалаху РВІ.

9.	 Критерії РВІ: наявність щонайменше 2 з таких 
симптомів, як чхання, кашель, закладеність носа, 
ринорея, біль у горлі, гарячка (>38 °C).

10.	Критерії загострення БА: посилення свистячих 
хрипів, відчуття стискання грудної клітки, задиш-
ка чи свистячі хрипи під час обстеження.
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11.	 Критерії РВІ-індукованих загострень БА: поєд-
нання симптомів РВІ та БА.
Критерії вилучення з дослідження:

1.	 Вагітність, період лактації.
2.	 Наявність у пацієнта інших захворювань легень, 

які могли би вплинути на результати досліджен-
ня.

3.	 Приймання системних кортикостероїдів, інших 
протизапальних препаратів, антибіотиків, про-
тивірусних засобів в останні 3 місяці перед по-
чатком дослідження.

4.	 Використання алергеноспецифічної імунотерапії, 
біологічної терапії в процесі дослідження.

5.	 Зміни в базисній терапії БА в останні 4 тижні 
перед початком дослідження.

6.	 Тяжкі неконтрольовані супутні хвороби серцево- 
судинної системи, печінки, нирок, неврологіч-
ні та психіатричні захворювання, алкоголізм, 
наркоманія.

7.	 Медикаментозна алергія на препарат, що дослі-
джується, або його складові частини.

8.	 Відмова від участі в дослідженні.
9.	 Порушення режиму лікування.
10.	Розвиток серйозної непередбачуваної побічної 

дії препарату, що досліджується.
Отже, відповідно до мети дослідження пацієнти 

були розподілені на дві репрезентативні групи.  
Діагноз БА встановлювався за загальноприйнятими 
критеріями згідно з Наказом МОЗ України № 868 
від 08.10.2013 «Про затвердження та впроваджен-
ня медико-технологічних документів зі стандар-
тизації медичної допомоги при БА» [5]. Тяжкість 
і контрольованість БА визначено за критеріями, 
що ґрунтуються на міжнародних рекомендаціях 
і наведені в Уніфікованому клінічному протоколі 
первинної, вторинної (спеціалізованої) медичної 
допомоги «Бронхіальна астма» й адаптованій клі-
нічній настанові з БА [7, 18]. Усі пацієнти отриму-
вали стандартну терапію: базисну – ІКС (будесо-
нід або флутиказон) у низьких або середніх дозах  
у комбінації з β2-агоністами (формотерол або сал-
метерол) тривалої дії (БАТД) [18, 31, 43]. Серед  
обстежених обох груп дещо переважали жінки  
(60,0 проти 40,0% у ГД та 56,7 проти 43,3% у ГП). 
Середній вік обстежених в обох групах становив 
39,45+8,34 та 41,04+7,94 року відповідно. Трива-
лість періоду від моменту встановлення діагнозу БА 
становила 10,37+5,11 року в ГД та 12,24+4,85 року  
в ГП. Серед коморбідних захворювань у обстежених 
в обох групах переважали хронічний риносинусит 
з/без носових поліпів (у 20,0 та 30,0% осіб) і алер-
гічний риніт (у 33,3 та 30,0% осіб), з метою лікуван-
ня котрих пацієнти отримували назальні іригації  
сольовими розчинами й антигістамінні препара-
ти. Ніколи не курили 60,0% осіб з ГД та 53,3% осіб 

з ГП, продовжують курити на момент досліджен-
ня 13,3 та 20,0% обстежених. Індекс курця люди-
ни в обстежених становив 14,31+4,18 пачка-року
в ГД та 16,35+4,68 пачка-року в ГП. Переважна біль-
шість пацієнтів в обох групах перебувала на 2-3-му 
кроці лікування БА (80,0 та 73,3% спостережень 
відповідно), інші обстежені (20,0 та 26,7% випадків) – 
на 4-му кроці. Частково контрольований перебіг 
БА мали 73,3% осіб з ГД та 70,0% обстежених з ГП, 
а неконтрольований її перебіг – 26,7 та 30,0% паці-
єнтів відповідно. Отже, за статево-віковим складом, 
тяжкістю перебігу, характером лікування до початку 
дослідження, рівнем контролю астми, індексом 
курця людини, супутньою патологією, тривалістю 
періоду встановлення діагнозу БА групи обстеже-
них осіб були репрезентативними (p>0,05 для всіх 
випадків). Результати лікування пацієнтів обох груп 
оцінювали за динамікою даних клініко-функціональ-
ного й лабораторного обстежень. Було враховано 
верифіковані діагнози та дані консультацій суміжних 
спеціалістів, наявні результати загальноклінічних, 
функціональних і лабораторних обстежень. Дослід
ження проведені за згодою хворих, а методика 
їх виконання відповідала перегляду Гельсінської 
декларації 1983 р. Протокол дослідження було схва-
лено локальною етичною комісією, учасники були 
ознайомлені з погоджувальним листом і підписали 
його при залученні в дослідження, структура якого 
відповідала офіційно прийнятій. Усім пацієнтам 
виконувалася спірометрія з аналізом основних 
показників ТЛФ, які характеризують наявність і ви-
раженість бронхообструкції, а саме: форсованої 
життєвої ємності легень (ЖЄЛ), ОФВ1, максимальної 
об’ємної швидкості видиху при 25%, 50%, 75% ЖЄЛ 
(FEV25, FEV50, FEV75), ПШВ. Дослідження проводилися 
зранку, після 12-14-годинної перерви в прийманні 
ліків з використанням апарату Master Screen PFT 
(SN 675125, 2008 р.) фірми Cardinal Health (Німеччина) 
[2, 3]. Концентрація FeNO визначалася неінва
зивним методом за допомогою портативного при-
строю NIOX VERO® FеNО. За норму була прийнята 
величина до 25 ppb. Кількість Еоз у периферичній 
крові визначали традиційним методом і виража-
ли у відсотках. За норму була прийнята така їх 
кількість, яка дорівнювала 0,5-5% усіх лейкоцитів
у формулі крові. Для моніторування перебігу астми 
хворі щодня заповнювали щоденники індивіду-
ального спостереження [12, 19]. Враховувалися 
такі показники: задишка, нічні пробудження через 
симптоми БА, ранкова скутість (відчуття стискання 
в грудній клітці зранку), денні симптоми хворо-
би, загальний астма-рахунок, додаткова потреба  
в короткотривалих β2-агоністах або комбінації  
будесонід/формотерол, а також побічна дія ком-
бінації препаратів у вигляді шлунково-кишкових, 
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шкірних проявів і симптомів загострення БА. Ступінь 
вираженості симптомів оцінювався пацієнтами 
за 5-бальною шкалою (GINA, 2002): 0 – відсутність 
симптомів; 1 – легкий ступінь прояву; 2, 3 – помір-
ний; 4, 5 – виражений [19]. Також проводився облік 
числа збільшення використання дози β2-агоністів 
короткої дії або комбінації будесонід/формотерол 
за потреби, системних кортикостероїдів, загострень 
та їхньої тяжкості, в тому числі пов’язаних з РВІ, ви-
кликів швидкої медичної допомоги з приводу астми, 
госпіталізацій з її приводу за період спостережен-
ня та днів перебування хворого в стаціонарі [12]. 
Статистична обробка виконувалася за допомогою 
математичних і статистичних можливостей MS Excel 
з використанням методу дисперсійного аналізу, 
F-критерію, а також t-критерію Стьюдента. За рі-
вень вірогідності приймалися значення показника 
вірогідності між групами (р), які дорівнювали або 
були меншими за 0,05 [4].

      РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Важливим критерієм оцінки ефективності лі-
кування пацієнтів з БА є оцінка основних її клініч-
них проявів, які дають змогу судити про наявність 

або відсутність контролю цього захворювання. 
Відповідні дані в динаміці спостереження наведено 
в таблиці 1.

Указані дані демонструють, що в обох групах 
терапія з використанням комбінації ІКС і БАТД 
з АЛТР виявила позитивну динаміку проявів астми 
в обстежених, що проявилося зниженням частоти 
денних і нічних симптомів астми, а також вико-
ристання β2-агоністів на вимогу. У процесі терапії 
пацієнтів обох груп позитивна динаміка клінічних 
проявів БА визначилася вже через 1 місяць, але 
в ГД вона виявилася достовірно кращою за показ-
ником «нічні симптоми БА (кількість на тиждень)». 
Указана позитивна динаміка клінічних симптомів 
астми виявилася ще показовішою в обох групах 
обстежених через 3 місяці лікування, проведення 
котрого дало змогу досягти контролю над перебі-
гом БА в переважної кількості пацієнтів. При цьому 
ефективнішим за оцінкою клінічної симптоматики 
виявилося лікування пацієнтів з ГД через 3 місяці 
за всіма 3 критеріями, що оцінювалися. Слід ок-
ремо зауважити, що на тлі лікування оригіналь-
ним монтелукастом у осіб з ГД більшою мірою,  
ніж у пацієнтів з ГП, відбулася й регресія симптомів 
алергічного риніту.

ТАБЛИЦЯ 1. Динаміка клінічних проявів захворювання в обстежених (M+m)

Групи обстежених Вихідні дані (візит 1) Через 1 місяць лікування Через 3 місяці лікування

Пацієнти з ГД (n=30)

Денні симптоми БА (кількість на тиждень) 8,70+2,04 5,20+2,01* 1,30+0,15**##

Нічні симптоми БА (кількість на тиждень) 2,60+0,37 1,30+0,14* 0,20+0,04**##

Використання β2-агоністів (кількість на тиждень) 8,47+1,29 7,10+1,22* 1,32+0,18**##

Пацієнти з ГП (n=30)

Денні симптоми БА (кількість на тиждень) 7,80+2,11 6,40+2,05* 2,50+0,18**##

Нічні симптоми БА (кількість на тиждень) 2,80+0,42 2,00+0,13# 0,80+0,16**##

Використання β2-агоністів (кількість на тиждень) 9,10+1,31 7,44+1,19* 2,55+0,27**##

Примітки: * вірогідність відмінностей між показниками в групі до лікування та через 1 місяць після його початку (р<0,05); 
** вірогідність відмінностей між показниками в групі через 1 і 3 місяці лікування (р<0,05); # вірогідність відмінностей між показни-
ками в групах дослідження та порівняння через 1 місяць лікування (p<0,05); ## вірогідність відмінностей між показниками в групах 
дослідження та порівняння через 3 місяці лікування (р<0,05).

ТАБЛИЦЯ 2. Динаміка показників ТЛФ (у % від належних) у обстежених (M+m)

Показник
Вихідні дані (візит 1) Через 1 місяць лікування Через 3 місяці лікування

ГД ГП ГД ГП ГД ГП

FVC 70,8+8,9 74,6+9,7 77,9+10,4 76,9+10,0 91,6+10,0** 85,8+9,1

ОФВ1 67,6+10,2 68,1+9,4 73,3+11,0 75,4+10,6 94,1+11,4** 87,6+8,9

FEV75 47,4+6,3 48,5+7,1 61,5+7,6* 60,7+6,8* 75,8+8,4** 72,5+7,9

FEV50 48,6+7,5 51,0+8,1 59,8+9,2* 58,9+8,9* 79,3+7,2** 75,7+8,3**

FEV25 44,4+8,2 47,+8,012 61,9+9,0* 60,6+8,4* 77,8+8,9 77,7+8,0**

ПШВ 63,5+9,9 68,5+10,6 70,1+10,4 70,5+10,2 93,6+11,1** 90,6+11,3**

Примітки: * вірогідність відмінностей між показниками в групі до лікування та через 1 місяць після його початку (р<0,05);  
** вірогідність відмінностей між показниками в групі через 1 і 3 місяці лікування (р<0,05); # вірогідність відмінностей між показни-
ками в групах дослідження та порівняння через 1 місяць лікування (p<0,05); ## вірогідність відмінностей між показниками в групах 
дослідження та порівняння через 3 місяці лікування (р<0,05).
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Для об’єктивної оцінки ефективності обраних 
режимів терапії в обстежених пацієнтів було вивче-
но динамічні показники легеневої функції. У всіх 
з них перед початком терапії відзначався обструк-
тивний тип порушень показників ТЛФ (значення 
показника ОФВ1 <80% від належного) зі зворотним 
характером бронхообструкції (зворотність показни-
ка ОФВ1 у пробі з 400 мкг сальбутамолу ≥12%, або
≥200 мл), що характерно для перебігу БА в дорослих 
осіб молодого та середнього віку. Відповідні дані 
наведено в таблиці 2.

Ці дані також демонструють, що в обох групах 
обстежених проведена терапія з використанням 
комбінації ІКС із БАТД у поєднанні з АЛТР виявила 
позитивну динаміку показників ТЛФ. Через 1 мі-
сяць лікування вже простежувалася тенденція до 
покращення показників ТЛФ в обох групах обсте-
жених, причому достовірно кращою стала прохід-
ність бронхів різного калібру за даними FEV75-50-25.  
Ця тенденція майже за всіма показниками ТЛФ 
стала ще вираженішою та достовірною через 
3 місяці лікування пацієнтів з БА. Причому в ГД по-
казники ТЛФ були потенційно кращі, ніж у ГП, особ
ливо за показниками прохідності бронхів дрібного  
та середнього калібру за даними FEV75-50. Важливо, 
що під впливом саме оригінального монтелукасту  
в обстежених зростала прохідність бронхів дріб-
ного та середнього калібру дещо більшою мірою, 
ніж в осіб у ГП.

Отже, за результатами дослідження в динаміці 
клінічної симптоматики та вентиляційних показни-
ків у пацієнтів з вірус-індукованою астмою можна 
відзначити, що застосування монтелукасту в базовій 
терапії дає змогу надійно контролювати бронхіаль-
ну прохідність, а за рівнем дії на показники ТЛФ він 
здатний потенційно посилювати відповідний ефект 

комбінації ІКС із БАТД. Функціональні показники 
легень більшою мірою зростали під впливом терапії 
оригінальним монтелукастом уже після 1-го місяця 
його використання, досягаючи ще більшого зна-
чення через 3 місяці спостереження.

Вимірювання концентрації FeNO з 2011 р. реко-
мендоване Американським торакальним товари-
ством як складова діагностичного алгоритму при 
астмі, що дає змогу непрямим шляхом оцінювати 
активність запального процесу при астмі й ефек-
тивність лікування відповідної категорії пацієнтів 
[14, 45]. Рівень Еоз периферичної крові також вважа-
ється важливим маркером алергічного запалення, 
котрий дає змогу непрямим шляхом оцінювати 
його тяжкість у разі БА, алергічного риніту, IgE-опо-
середкованого атопічного дерматиту [15]. Резуль-
тати вимірювання в обстежених осіб концентрації 
FeNO та кількості Еоз периферичної крові наведено 
в таблиці 3.

Динаміка маркерів алергічного запалення 
(табл. 3) в осіб з БА під впливом лікування в обох 
групах обстежених мала односпрямований харак-
тер. У всіх пацієнтів простежувалися відсутність 
вірогідних змін умісту Еоз периферичної крові 
й поступове зниження показників концентрації 
FeNO вже через 1 місяць після початку досліджен-
ня. Через 3 місяці ця тенденція набула ще пока-
зовішого характеру, оскільки вказані показники 
або знизилися до норми, або наблизилися до неї. 
Проте вагоміший ефект на вказані показники мала 
терапія із застосуванням комбінації ІКС із БАТД 
і оригінальним монтелукастом. Отже, швидша 
та вираженіша позитивна динаміка маркерів алер-
гічного запалення спостерігалася на тлі викори-
стання ІКС у комбінації з БАТД та саме з оригіналь-
ним препаратом монтелукасту.

ТАБЛИЦЯ 3. Динаміка показників FeNO, кількості Еоз периферичної крові в обстежених з БА (M+m)

Показник
Вихідні дані (візит 1) 1-й місяць лікування 3-й місяць лікування

ГД ГП ГД ГП ГД ГП

FeNO (ppb) 51,27+5,13 54,28+6,38 40,11+4,35* 44,29+4,04* 28,09+3,04**## 38,07+4,04**##

Кількість Еоз крові (%) 6,93+0,89 7,07+0,88 5,93+0,52 5,58+0,54 4,28+0,27 4,71+0,41

Примітки: * вірогідність відмінностей між показниками в групі до лікування та через 1 місяць після його початку (р<0,05);  
** вірогідність відмінностей між показниками в групі через 1 і 3 місяці лікування (р<0,05); # вірогідність відмінностей між показни-
ками в групах дослідження та порівняння через 1 місяць лікування (p<0,05); ## вірогідність відмінностей між показниками в групах 
дослідження та порівняння через 3 місяці лікування (р<0,05).

ТАБЛИЦЯ 4. Оцінка ефективності лікування з боку пацієнта та лікаря

На думку пацієнта

Я почуваюся набагато краще

На думку лікаря

Значне покращення

Я почуваюся ненабагато краще Незначне покращення

Я почуваюся так, як було Без змін

Я почуваюся дещо гірше Незначне погіршення

Я почуваюся набагато гірше Значне погіршення
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Важливе значення в оцінці результатів лікування 
пацієнтів з БА має оцінка ефективності лікування 
з боку пацієнта та лікаря, що проводилася за допо-
могою критеріїв, які наведені в таблиці 4.

Слід зазначити, що переважна кількість пацієнтів 
в обох групах обстежених наприкінці досліджен-
ня, на їхню думку, почувалися набагато краще: 
22 із 30 (73,3%) у ГД та 17 із 30 (56,7%) у ГП. Значно 
менше число пацієнтів почувалися ненабагато 
краще: 7 із 30 (23,3%) у ГД та 10 із 30 (33,3%) у ГП. 
Лише 1 пацієнт з ГД та 3 особи з ГП відзначили,  
що почуваються так, як було. При цьому жоден 
пацієнт з обох груп не став почуватися гірше або 
набагато гірше. На думку ж лікарів, значне покра-
щення відзначено у 24 із 30 (80,0%) осіб з ГД й у 21  
з 30 (70,0%) обстежених з ГП. Незначне покра-
щення стану відзначили лікарі в 6 з 30 (20,0%) осіб  
і в 7 з 30 (23,3%) пацієнтів відповідно. Стан 
«без змін» не відзначено в жодного пацієнта з ГД 
й у 2 осіб з ГП. Незначне або значне погіршення ста-
ну обстежених не відзначено лікарями в жодному 
випадку в обох групах обстежених. Тобто резуль-
тати лікування в обох групах, на думку пацієнтів 
і лікарів, були кращими саме в групі осіб, що отри-
мували оригінальний монтелукаст Сингуляр.

Наприкінці дослідження було проведено комп-
лексну оцінку ефективності обох режимів терапії 

пацієнтів з вірус-індукованою БА, результати якої 
відображено в таблиці 5.

При такій комплексній оцінці результатів ліку-
вання пацієнтів обох груп з’ясувалося, що обидва 
режими терапії були ефективними за клінічними, 
функціональними та лабораторними даними, але 
використання саме оригінального монтелукасту 
(Сингуляру) дало змогу досягти кращих результатів 
за такими показниками: частота випадків РВІ (змен-
шення у 2,7 раза в ГД проти 1,6 раза в ГП), частота 
загострень БА (зменшення у 2,5 раза проти 1,3 раза), 
частота госпіталізацій (зменшення з 5,47+0,41 
до 0 проти з 6,02+0,44 до 2,11+0,10), результати ви-
мірювання концентрації FeNO (зниження в 1,8 раза 
в ГД проти 1,4 раза в ГП). При цьому слід підкресли-
ти, що в пацієнтів обох груп відзначено зменшення 
вираженості симптомів коморбідної патології – 
хронічного риносинуситу й алергічного риніту. 
Оскільки однією з найважливіших цілей веден-
ня пацієнта з БА є досягнення контролю хвороби,  
ми оцінили його в обох групах обстежених напри-
кінці періоду дослідження. Відповідні результати 
представлено в таблиці 6.

Наведені дані показують, що додавання до режи-
му терапії пацієнтів з вірус-індукованою БА монте-
лукасту дає змогу в більшому числі випадків досягти 
часткового й особливо повного контролю хвороби.

ТАБЛИЦЯ 5. Комплексна оцінка ефективності терапії пацієнтів з БА

Показники
ГД (n=30) ГП (n=30)

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Частота випадків РВІ 5,62+0,44 2,09+0,11*# 6,02+0,48 3,85+0,21#

Тривалість епізоду РВІ (дні) 10,22+1,17 5,41+0,45* 9,98+1,19 6,01+0,98**

Частота загострень БА 5,45+0,68 2,19+0,20*# 5,32+0,45 4,14+0,29#

Тривалість загострення БА (дні) 7,35+0,69 4,04+0,54* 8,01+0,88 5,39+0,51**

Частота потреби в засобах «швидкої допомоги» (на тиждень) 8,37+1,23 1,04+0,11* 9,01+1,19 1,61+0,22**

Частота потреби в системних кортикостероїдах 6,47+1,13 0,95+0,11* 7,06+1,19 1,41+0,26**

Частота звернень у відділення невідкладної допомоги 8,13+1,18 1,39+0,27* 8,92+1,37 1,79+0,38**

Частота госпіталізацій 5,47+0,41 0*# 6,02+0,44 2,11+0,10**#

Значення ОФВ1 67,6+10,2 94,1+11,4** 68,1+9,4 87,6+8,9**

Значення ПШВ 63,5+9,9 93,6+11,1** 68,5+10,6 90,6+11,3**

Концентрація FeNO (ppb) 51,27+5,13 28,09+3,04**# 54,28+6,38 38,07+4,04**#

Кількість Еоз (%) 6,93+0,89 4,28+0,27* 7,07+0,88 4,71+0,41**

Примітки: * вірогідність відмінностей між показниками в групі дослідження до та після лікування (р<0,05); ** вірогідність відмін-
ностей між показниками в групі порівняння до та після лікування (р<0,05); # вірогідність відмінностей між показниками в групах 
дослідження та порівняння через 3 місяці лікування (p<0,05).

ТАБЛИЦЯ 6. Оцінка контролю БА

Оцінка контролю БА
До лікування (n=30) Після лікування (n=30)

ГД ГП ГД ГП

Контрольований перебіг – – 24 (80,0%) 21 (70,0%)*

Частковий контроль 22 (73,3%) 21 (70,0%) 6 (20,0%) 7 (23,3%)

Неконтрольований перебіг 8 (26,7%) 9 (30,0%) 0 (0%) 2 (6,7%)*

Примітки: * вірогідність відмінностей між показниками в групах до та через 3 місяці лікування (р<0,05).
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Важливе значення в оцінці результатів лікуван-
ня пацієнтів з БА має оцінка не лише ефективнос-
ті, але й переносимості з боку пацієнта та лікаря,  
що проводилася за допомогою критеріїв, які наве-
дені в таблиці 7.

Оцінка переносимості лікування пацієнтами обох 
груп з акцентом на переносимість саме оригіналь-
ного й генеричного препаратів монтелукасту була 
проведена за весь період дослідження та катам-
нестичного спостереження. Добра (дуже хороша) 
чи задовільна (хороша) переносимість лікування, 
на думку пацієнтів, була у 28 з 30 (93,3%) осіб з ГД 
й у 22 з 30 (73,3%) осіб з ГП. На думку лікарів, до-
бра переносимість лікування була у 27 з 30 (90,0%) 
та у 23 з 30 (76,7%) пацієнтів відповідно. Побічні дії 
монтелукасту (тимчасові болі в животі в перші дні 
лікування) відзначили лише 2 пацієнти з ГД, проте 
це не стало перешкодою для подальшого прийман-
ня препарату ними, оскільки надалі на такі прояви 
вони вже не скаржилися. Дещо серйознішою ви-
давалася ситуація в ГП, в якій у 2 пацієнтів відзна-
чалися порушення сну, дратівливість, збудження, 
також 2 особи скаржилися на сонливість і головний 
біль, а в 3 пацієнтів спостерігалися біль у животі, 
нудота, діарея, що примушувало робити перерви 
в прийманні генеричного препарату монтелукасту. 
Загалом усі пацієнти відзначили простоту та зруч-
ність користування монтелукастом (пероральне 
приймання препарату 1 раз на день) порівняно 
з інгаляційними засобами, що забезпечило високий 
рівень комплаєнсу з боку пацієнтів.

Варто зауважити, що отримані нами дані сто-
совно ефективності застосування монтелукасту 
натрію (особливо оригінального препарату 
Сингуляр) у лікуванні пацієнтів з вірус-індукованою 
БА загалом відповідають даним інших дослідни-
ків. Зокрема, в рандомізованому контрольова-
ному дослідженні PREVIA доведено ефективність 
Сингуляру в зменшенні вірус-індукованих заго-
стрень БА в дітей 2-5 років [10, 11]. Окрім того, по-
рівняно з плацебо препарат дав змогу знизити 
в обстежених частоту використання ІКС на 
39,8%, а системних кортикостероїдів – на 17,5%. 

У дослідженні MOSAIC за участю дітей з легкою 
астмою Сингуляр протягом 12 місяців продемонст
рував таку саму ефективність, як й інгаляційний 
флутиказон, за клінічними даними та показниками 
легеневої функції [16]. У відкритому рандомізова-
ному багатоцентровому дослідженні з порівняння 
ефективності інгаляційного будесоніду (суспензія 
0,5 мг) і монтелукасту (Сингуляр 4 або 5 мг) у дітей 
раннього віку з легкою персистивною астмою про-
тягом 52 тижнів показано зіставні результати терапії 
пацієнтів [41]. У багатоцентровому подвійному 
сліпому рандомізованому дослідженні в паралель-
них групах продемонстровано зіставні результати 
щодо позитивної дії на клінічну симптоматику БА  
в дітей при застосуванні Сингуляру й інгаляцій-
ного флутиказону протягом 3 місяців [27]. Подібні 
результати аналогічної, а за деякими показниками 
навіть вищої ефективності Сингуляру порівняно 
з інгаляційним флутиказоном щодо впливу  
на клінічні, функціональні та лабораторні показ-
ники дітей з астмою наведено в роботі О.М. Охот-
нікової [6].

ВИСНОВКИ

1.	 РВІ є одними з найбільш значущих причин  
загострень астми та втрати контролю над нею.

2.	 Інгібітор лейкотрієнових рецепторів монтелу-
каст завдяки своєму впливу на лейкотрієновий 
шлях розвитку запалення дає змогу покращити 
клінічний перебіг, показники легеневої функ-
ції, зменшити запалення в дихальних шляхах, 
знизити частоту загострень астми й епізодів 
РВІ, а також потребу в β2-агоністах і системних 
кортикостероїдах.

3.	 Із метою лікування вірус-індукованих загострень 
БА краще використовувати оригінальний мон-
телукаст (Сингуляр), який порівняно з генерич-
ним препаратом демонструє вищу ефективність 

	 і кращу переносимість пацієнтами протягом  
3 місяців спостереження, а також дає змогу 

	 в більшому числі випадків досягти контролю 
над перебігом хвороби.

Список літератури – в редакції.

ТАБЛИЦЯ 7. Оцінка переносимості лікування з боку пацієнта та лікаря

На думку пацієнта

Дуже хороша

На думку лікаря

Дуже хороша

Хороша Хороша

Погана Погана

Дуже погана Дуже погана
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Укуси перетинчастокрилих комах є найпоширені-
шою причиною анафілаксії в дорослих у Європі [1]. 
Основними клінічними проявами ІАП є великі локаль-
ні реакції (ВЛР) у місці укусу та СР. ВЛР визначають 
як набряк, що перевищує 10 см у діаметрі та триває 
довше 24 годин [2]. СР можуть мати різний ступінь 
тяжкості. Легкі СР включають генералізовані шкірні 
симптоми, як-от кропив’янка, ангіоневротичний 
набряк або почервоніння. До середньотяжких ре-
акцій належать набряк гортані, задишка, нудота, 
запаморочення й падіння артеріального тиску. Ана-
філактичний шок, зомління та/або зупинка серця чи 
дихання є ознаками тяжкої СР.

Клінічний анамнез реакцій, шкірні проби та визна-
чення sIgE до отрути перетинчастокрилих залиша-
ються основою діагностики в разі ІАП. Молекулярна 
діагностика ІАП усе ще розвивається й наразі має 
обмежене застосування. Деякі відповідні перехресні 
алергени бджіл і ос, як-от Api m 12, а також Ves v 3 та 6, 
до сьогодні недоступні для рутинної діагностики. Крім 
того, чутливість доступної панелі алергенів бджо-
линої отрути (Api m 1, 2, 3, 5 і 10), особливо Api m 1, 
є низькою – 72% [3] і 57-62% [4, 5] відповідно. Тест 
активації базофілів виявився корисним для пацієнтів

з подвійно позитивними [6, 7] або негативними 
результатами [8]. Однак він має бути виконаний 
протягом 2 днів після забору крові та потребує спе-
ціальних технічних навичок, оскільки аналіз не є 
автоматизованим. Тому цей тест усе ще не набув 
широкого застосування. Аналіз на інгібування IgE є 
простішим у виконанні й може бути корисним для 
розрізнення перехресної реактивності та справжньої 
подвійної сенсибілізації [9, 10], хоча інгібування CAP 
має певні недоліки з погляду технічної процедури 
та витрат [11]. Для виявлення пацієнтів з високим 
ризиком розвитку тяжких СР зазвичай визначають 
рівень базальної триптази сироватки крові.

Останні дані вказують на те, що підвищений рівень 
триптази переважно пов’язаний з наявністю мута-
ції KIT p.D816 і α-триптаземії [12]. Важливо, що 196 
із 285 (69%) пацієнтів з мутацією KIT p.D816 мали 
нормальний рівень триптази [13]. Ці дані свідчать, 
що крім визначення рівня триптази пацієнти мають 
бути обстежені на наявність KIT p.D816V з використан-
ням високочутливого алель-специфічного ПЛР-тесту, 
який дає змогу діагностувати клональні порушення 
тучних клітин. Доступні тести та підходи до вирішен-
ня діагностичних завдань наведено на рисунку 1.

Інсектна алергія на отруту перетинчастокрилих (ІАП) проявляється широким спектром 
симптомів, які можуть бути як помірними (наприклад, шкірні симптоми), так і небезпечними 
для життя (зомління та зупинка серця). У більшості пацієнтів діагностика ІАП не викликає 
труднощів, але може бути складною в пацієнтів з подвійним, позитивним і негативним, 
результатом тесту. Результати тестів іноді можуть уводити в оману, оскільки пацієнти 
з високою активністю шкірних тестів і високими рівнями специфічного імуноглобуліну E (sIgE) 
не обов’язково мають ризик розвитку тяжких системних реакцій (СР) на укуси, і навпаки: 
пацієнти зі слабопозитивними або навіть негативними результатами тестів можуть мати 
СР. Пацієнти мають бути навчені правильно застосовувати аптечку для невідкладної 
допомоги на випадок повторної реакції на укус. Водночас усім пацієнтам із середньотяжкими 
й тяжкими реакціями варто проводити алергеноспецифічну імунотерапію з отрутами 
перетинчастокрилих (ОІТ), оскільки вона є безпечною та високоефективною.  
ОІТ також може розглядатися для пацієнтів з генералізованими шкірними симптомами,  
якщо такі реакції значно погіршують якість їхнього життя.

Підготувала лікарка-алерголог Ірина Калікіна

АЛГОРИТМ ДІАГНОСТИКИ
ТА ЛІКУВАННЯ АЛЕРГІЇ НА ОТРУТУ 

ПЕРЕТИНЧАСТОКРИЛИХ 
(ОНОВЛЕННЯ 2024 РОКУ)
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Єдиним методом лікування, що потенційно може 
запобігти подальшому розвитку СР, є ОІТ, котра, 
як повідомляється, є ефективною в 77-84% пацієнтів, 
які отримували ОІТ з алергеном отрути медонос-
ної бджоли, та в 91-96% пацієнтів, які отримували 
отруту ос [14]. Настанови Європейської академії 
алергії та клінічної імунології (EAACI) щодо ОІТ були 
опубліковані 2018 року [14]. Вони мали на меті надати 
науково обґрунтовані рекомендації щодо застосу-
вання ОІТ. Зокрема, ОІТ показана дітям і дорослим 
з виявленою сенсибілізацією та СР, які перевищують 
генералізовані шкірні симптоми.

ОІТ також рекомендовано дорослим пацієнтам 
з СР, що обмежуються генералізованими шкірними 
симптомами, якщо якість життя через них значно 
погіршена. У пацієнтів з рецидивними, проблем-
ними ВЛР також можливе зменшення тривалості 
та розміру майбутніх ВЛР. Від моменту публікації 
настанови з’явилася низка даних, що сприяли по-
легшенню проведення процедур ОІТ: після деся-
тиліть дебатів у європейському багатоцентровому 
дослідженні було переконливо продемонстровано, 
що застосування β-блокаторів або інгібіторів ангіо-
тензинперетворювального ферменту (АПФ) не при-
зводить до ескалації системних небажаних явищ 
під час ОІТ і не збільшує СР. Окрім того, ці препарати 
не впливають на ефективність ОІТ [15]. У контексті 
подвійної ОІТ бджолиною отрутою й отрутою ос 
одночасне введення обох отрут також визнано 

безпечним у великій серії випадків [16]. Алгоритм 
лікування, представлений на рисунку 2, ґрунтується 
на рекомендаціях настанов.

Першим кроком у діагностиці ІАП є шкірні 
прик-тести, внутрішньошкірні тести (ВШТ) та/або 
визначення специфічних сироваткових IgE до отрути 
перетинчастокрилих. Ці тести можна комбінувати 
для підвищення чутливості. Якщо тести є позитивни-
ми до одного виду отрути, слід розпочати ОІТ з відпо-
відною отрутою. Якщо sIgE є подвійно позитивним, 
а ВШТ – одинично позитивним, треба проводити ОІТ 
з отрутою, яка є позитивною до ВШТ, оскільки на ВШТ 
не впливають CCD (перехресно-реактивні вуглеводні 
детермінанти). У разі подвійної позитивної реакції 
можуть бути проведені аналізи реципрокного IgE-
інгібування, тест активації базофілів або молекулярна 
алергодіагностика. Визначення IgE до CCD MUXF3 
на відміну від використання при множинній сенси-
білізації до пилку або харчових продуктів обмежено. 
Оскільки CCD різні за вмістом в отруті комах, чутли-
вість тесту MUXF3 є низькою та становить 52%. Крім 
того, наявність IgE до CCD не виключає справжньої 
подвійної сенсибілізації [6]. Молекулярна діагности-
ка ІАП наразі має обмежене застосування, оскільки 
не всі відповідні алергени доступні. Однак, якщо 
обидва тести, Ves v 1 і 5, є негативними, алергія на 
отруту оси малоймовірна [17]. Чутливість наявної 
панелі алергенів бджолиної отрути є низькою. Ви-
користовуючи цю панель, неможливо діагностувати 

Рис. 1. Діагностика алергії на отруту перетинчастокрилих

Системна реакція на отруту перетинчастокрилих1

Прик-тест ВШТ Визначення sIgEта/або та/або

Одинично позитивний Подвійно позитивний2

ОІТ з відповідною 
отрутою

Якщо обидва 
негативні: 

справжня алергія на 
отруту оси малоймо-

вірна; чутливість: 
92% → не проводити 

ОІТ з отрутою оси

1 При середньотяжкій і тяжкій СР слід розглянути можливість визначення
• базальної сироваткової триптази
• KIT p. D816V у периферичній крові

2 Якщо sIgE подвійно позитивний, а ВШП – одинично позитивні, виконайте 
ОІТ з ВШП-позитивною отрутою (без впливу CCD)

Молекулярна 
алергодіагностика

Високе гетерологічне 
інгібування

ОІТ з відповідною 
отрутою

Аналізи 
на інгібування IgE

Одинично 
позитивний

ОІТ з відповідною 
отрутою

Тест активації 
базофілів

Отрута ос 
(алергокомпоненти)

Ves v 1 
Ves v 5

Якщо тільки 
Api m 5 

позитивна:  
дуже ймовірна 

перехресна реактивність 
до отрути ос → 
не проводити 

 Панель має низьку чутливість (72%); 
не можна виключити алергію

на бджолину отруту, 
якщо всі тести негативні

Бджолина отрута 
(алергокомпоненти)

Api m 1 
Api m 2 
Api m 3
 Api m 5 
Api m 10

Негативний результат

Контрольні зна-
чення 

0,1-0,35 кОд/л, 
якщо загальний IgE 

низький

Комбіновані тести

Тест активації 
базофілів

Якщо всі тести 
негативні: 
розглянути 
можливість 
неалергічної 

реакції
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або виключити алергію на бджолину отруту повністю, 
але моносенсибілізація до Api m 5 може вказувати 
на перехресну реактивність до отрути ос. Окрім того, 
було показано, що тест активації базофілів має ниж-
чий ризик виявлення подвійної сенсибілізації. Однак 
у разі тяжкої СР і чітких подвійно позитивних резуль-
татів тесту треба провести тест активації базофілів

з обома отрутами. Якщо загальний IgE низький 
(<30 кОд/л), рівень sIgE від 0,10 до 0,35 кОд/л мож-
на вважати позитивним. Якщо всі тести негативні, 
слід розглянути можливість неалергічних реакцій, 
як-от панічна реакція. Важливо, що в пацієнтів 
з низьким рівнем загального IgE тести можуть бути 
негативними, навіть за тяжкої СР.
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Рис. 2. Адаптований алгоритм лікування на підставі рекомендацій EAACI 
щодо імунотерапії отрутами перетинчастокрилих [14]

Примітки.	* Враховуйте особливі умови: серцево-судинні й органоспецифічні автоімунні хвороби мають бути стабілі-
зовані; терапія інгібіторами АПФ та/або β-блокаторами може бути збережена [15]. Протипоказання до ОІТ: 
гостре злоякісне захворювання, мультисистемне автоімунне захворювання, вік до 5 років, вагітність; 

	 ОІТ також може проводитися в пацієнтів з алергією на отрути високого ризику з ремісією злоякісної хво-
роби та в дітей віком до 5 років, якщо дитина буде схильна до співпраці. У дітей може бути достатнім 
лікування протягом 3-5 років.

	 # Причини для довічної імунотерапії (основні чинники ризику рецидиву) [14]: алергія на бджолину отруту 
	 з високим ступенем ризику, дуже тяжкі реакції на укуси перетинчастокрилих, системні побічні ефекти 

під час проведення імунотерапії.

Укус перетинчастокрилих

Випадково виявлена 
сенсибілізація

Місцеві реакції
до 10 см

Нетипові реакції

ОІТ не показано ОІТ не показано

10-15 см

Розглянути ОІТ

>15 см рецидивні 
обтяжливі

ВЛР (>10 см, >24 год)

ОІТ не показано ОІТ 3-5 років*

Генералізовані 
шкірні симптоми

Якість життя 
не порушена

Якість життя 
порушена

Системні реакції

ОІТ 3-5 років*

Середньотяжкі 
симптоми 

(наприклад, 
запаморочення, 
задишка, нудота)

ОІТ 5 років* – 
пожиттєво#

Тяжкі симптоми 
(наприклад, тяжка 
задишка, зомління, 

зупинка серця)
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