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Супрастинекс® - это 
ЛЕВОЦЕТИРИЗИН – СОВРЕМЕННОЕ 
средство от аллергии1

Хорошая переносимость 
при длительном приеме3

1. Елисютина О.Г., Феденко Е.С., Федоскова Т.Г, Лусс Л.В. Эффективность терапии левоцетиризином у больных 
    с аллергодерматозами. Российский аллергологический журнал. 2012;5:69-75.
2. Инструкция по медицинскому применению препарата Супрастинекс
3. Simons R, Estelle F. Safety of levocetirizine treatment in young atopic children: An 18-month study. 
    Pediatric Allergy and Immunology 2007;6:532-542

1 таблетка в день2

Не оказывает седативного
действия2
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Профессор Н.И. ИЛЬИНА: «Будущее 
аллергологии и иммунологии – 
за таргетной терапией»
Межрегиональный форум «Клиническая иммунология и аллергология – междисциплинарные проблемы», 
организованный при участии Института иммунологии и Российской ассоциации аллергологов 
и клинических иммунологов, состоялся 14–17 мая 2014 г. в Казани. В нем приняли участие аллергологи, 
иммунологи, педиатры, терапевты, врачи общей практики, оториноларингологи, инфекционисты и врачи 
других специальностей из разных регионов нашей страны, ближнего и дальнего зарубежья. На форуме 
рассматривались новые подходы к терапии бронхиальной астмы, аллергического ринита, крапивницы, 
аллергодерматозов, инновационные методы лечения и диагностики аллергических заболеваний. В рамках 
форума состоялись обучающие аллерго-школы под председательством ведущих специалистов в области 
аллергологии и иммунологии, заседания научных симпозиумов и сессий, круглые столы. 
Ведущий специалист в области лечения аллергических и иммунных заболеваний главный врач клиники 
ГНЦ «Институт иммунологии» ФМБА России, вице-президент Российской ассоциации аллергологов 
и клинических иммунологов, доктор медицинских наук, профессор Наталья Ивановна ИЛЬИНА рассказала 
об итогах межрегионального форума, о задачах и перспективах современной аллергологии и иммунологии.

– Интерес к  мероприятию из года в  год растет. 
Наталья Ивановна, какова, на Ваш взгляд, при-
чина популярности данного проекта у специалис-
тов?
– Очень важно, что регулярные межрегиональные 
форумы по актуальным проблемам аллергологии 
и  иммунологии вызывают огромный интерес не 
только у аллергологов и иммунологов, но и у вра-
чей разных специальностей. На мой взгляд, это свя-
зано с насыщенной программой форума, которому 
предшествует серьезная подготовительная работа. 
В процессе подготовки мероприятия организаци-
онный комитет тщательно отбирает и согласовыва-
ет содержание программы. Причем предпочтение 
отдается современным и актуальным темам, осве-
щению новых направлений в  области медицины 
и фундаментальных исследований. И это понятно: 
программа должна быть интересна не только прак-
тическим врачам разных специальностей, но и ис-
следователям. 
В научной программе форума были предусмотрены 
актуальные вопросы аллергологии и клинической 
иммунологии, представлявшие интерес для вра-
чей разных специальностей. Несмотря на откры-
тое информационное пространство, доступность 
информации в интернете, такие мероприятия, как 
прошедший межрегиональный форум, всегда ин-
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тересны, поскольку не только позволяют получить 
новые данные, но и предполагают активное участие 
в дискуссиях, мастер-классах, встречах с зарубеж-
ными специалистами.

– Насколько насыщенной была программа фору-
ма? Какие научные направления оказались в цен-
тре обсуждения? 
– Действительно, программа форума оказалась 
очень насыщенной, ведь аллергология и клиничес-
кая иммунология  – междисциплинарная специ-
альность, охватывающая не только общие вопросы 
клинической иммунологии, но и  вопросы орган-
ных патологий. В  рамках форума состоялся ряд 
симпозиумов, посвященных современной терапии 
и диагностике бронхиальной астмы, аллергическо-
го ринита, аллергодерматозов, иммунодефицитных 
состояний, последним достижениям в области им-
мунокоррекции, применению таргетной терапии 
в аллергологии и клинической иммунологии. Были 
освещены проблемы практического здравоохра-
нения, такие как лекарственное льготное обеспе-
чение и доступность медицинской помощи. Надо 
отметить, что Российская ассоциация аллергологов 
и клинических иммунологов (президент – акаде-
мик Российской академии наук Р.М. Хаитов) уделя-
ет особое внимание образовательным программам 
для врачей всех специальностей, в том числе аллер-
гологов и клинических иммунологов, направлен-
ным на улучшение непрерывного последипломного 
образования. Межрегиональный форум аллерголо-
гов и иммунологов отвечает целям всестороннего 
расширения образовательной среды для врачей 
и способствует повышению уровня профессиональ-
ной подготовки специалистов.

– Аллергических заболеваний много, в клиничес-
кой практике с ними сталкиваются врачи разных 
специальностей. От чего зависит эффективность 
лечения таких заболеваний? 
– Статистика неутешительна: в  настоящее время 
в мире отмечается неуклонный рост аллергических 
заболеваний. По данным Всемирной аллергологи-
ческой организации, до 40% населения страдают тем 
или иным аллергическим заболеванием. Данная па-
тология может встретиться в клинической практи-
ке врача любой специальности. Но парадокс в том, 
что мы много говорим об аллергии, но очень плохо 
ее диагностируем. По данным регистра Минздрава 
России, распространенность аллергических за-
болеваний в  нашей стране составляет 1–1,5%. Но 
результаты популяционных исследований, в  том 
числе Института иммунологии, другие – 30–40%. 
Разница между диагностикой этой патологии и ис-
тинной распространенностью огромна. Именно 
поэтому для повышения эффективности терапии 
аллергических заболеваний очень важны инфор-

мированность врачей первичного звена в области 
аллергопатологии и своевременная диагностика. 
В нашей стране доступны практически все фарма-
цевтические препараты для контроля над аллерги-
ческими заболеваниями, зарегистрированные в ми-
ре. Важно не только целенаправленное применение 
этих препаратов, но и их доступность для больных. 
Результаты анкетирования взрослых пациентов 
с бронхиальной астмой по поводу обеспеченности 
лекарственными средствами показали, что, несмот-
ря на декларированное государством бесплатное 
лечение больных бронхиальной астмой, 70% паци-
ентов, обратившихся в наш институт за консульта-
цией, сами покупают препараты. Это связано с тем, 
что они сталкиваются с такими проблемами, как 
заформализованность получения рецептов, оче-
реди в  поликлиниках, квотирование, отсутствие 
препаратов в аптечной сети. Таким образом, боль-
ной бронхиальной астмой часто получает не тот 
препарат, который выписал врач. Это недопустимо, 
поскольку при назначении терапии при бронхиаль-
ной астме врач учитывает особенности средств до-
ставки препаратов, дозу, индивидуальные особен-
ности каждого пациента. Эффективность лечения 
аллергических заболеваний зависит от правильно 
организованных процессов диагностики, фармако-
терапии, компетентности врача и, конечно, привер-
женности пациента терапии. 

– Согласно данным эпидемиологических иссле-
дований, одним из наиболее распространенных 
аллергических заболеваний на сегодняшний 
момент считается аллергический ринит. Какие 
методы диагностики применяются при этом за-
болевании и  какая фармакотерапия позволяет 
купировать симптомы и достичь длительной ре-
миссии? 
– Аллергический ринит – заболевание слизистой 
оболочки носа, в основе которого лежит аллерги-
ческое воспаление, вызванное причинно-значимы-
ми аллергенами. Это заболевание широко распро-
странено во многих странах – до 20% в популяции. 
Диагностика аллергического ринита бывает слож-
ной для врачей первичного звена, его трудно диф-
ференцировать с  другими состояниями. Очень 
часто имеют место случаи поздней диагностики 
аллергического ринита, когда больных в  течение 
многих лет лечат не от аллергии, а  от банальных 
простуд и так называемого вазомоторного ринита. 
Поэтому подготовка врачей первичного звена край-
не важна. Подозрение на аллергическое заболевание 
требует своевременного направления к аллерголо-
гу-иммунологу для диагностики и уточнения спек-
тра причинно-значимых аллергенов. Выбор метода 
и алгоритма терапии аллергического ринита зави-
сит от клинической формы и варианта заболевания. 
Существуют три основных метода консервативного 
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лечения: элиминация аллергенов, аллергенспеци-
фическая иммунотерапия и фармакотерапия. 
Рациональная симптоматическая фармакотерапия 
предполагает прежде всего использование анти-
гистаминных препаратов (местного и системного 
действия), местных глюкокортикостероидов, анта-
гонистов лейкотриеновых рецепторов. Комбинация 
этих препаратов позволяет в зависимости от сте-
пени тяжести достигать контроля аллергического 
ринита. Но основной метод лечения аллергиче-
ских заболеваний, особенно респираторной аллер-
гии,  – аллергенспецифическая иммунотерапия. 
Это единственный патогенетический метод лече-
ния IgE-зависимых аллергических заболеваний, 
который заключается во введении возрастающих 
доз причинно-значимых аллергенов и в продолжи-
тельном профилактическом действии по оконча-
нии терапии. Высокая клиническая эффективность 
аллергенспецифической иммунотерапии выража-
ется в торможении внешних проявлений заболева-
ния и уменьшении потребности в лекарственных 
средствах. На сегодняшний день в  нашей стране 
представлен ряд отечественных и зарубежных пре-
паратов для проведения аллергенспецифической 
иммунотерапии в разных формах – инъекционных 
и сублингвальных. 
При правильной диагностике аллергического рини-
та, адекватной, эффективной и безопасной фарма-
котерапии и проведении аллергенспецифической 
иммунотерапии пациенты с аллергическим рини-
том достигают длительной ремиссии заболевания 
и хорошего качества жизни.

– С какими типичными ошибками в диагностике 
бронхиальной астмы сталкивается врач-аллерго-
лог? Какие современные терапевтические подхо-
ды позволяют добиться контроля над астмой?
– В целом диагностика бронхиальной астмы – за-
дача для клинического врача несложная. Для 
подтверждения диагноза бронхиальной астмы 
и оценки тяжести состояния больным с явлениями 
бронхообструктивного синдрома проводят клини-
ческую оценку симптомов заболевания, функцио-
нальные тесты, определяющие функцию дыхания 
и обратимость обструкции. Эти методы позволяют 
с высокой долей вероятности правильно поставить 
диагноз бронхиальной астмы и назначить адекват-
ную терапию. С внедрением ингаляционных глю-
кокортикостероидов в лечении этого заболевания 
произошла революция. За последние 40 лет снизи-
лась смертность от бронхиальной астмы, сократи-
лось число госпитализаций и тяжелых обострений. 
Однако проблемы остались. Это высокая стоимость 
высокоэффективных фармацевтических препара-
тов, недостаточная информированность пациентов 
в  необходимости непрерывной фармакотерапии, 
их позднее обращение к  специалисту-аллерго-

логу. Часто пациенты с бронхиальной астмой на-
блюдаются у терапевтов, пульмонологов, и им не 
проводят специфическую аллергодиагностику. 
Правильно собранный аллергологический анам-
нез позволяет определить совокупность бытовых 
и профессиональных контактов с аллергеном, се-
зонность заболевания и предположить наиболее ве-
роятные аллергены, вызывающие заболевание. На 
основании результатов аллергодиагностики боль-
ным назначают элиминационные мероприятия, 
которые должны быть строго индивидуальными. 
Тем самым подчеркивается значение качественной 
диагностики аллергических заболеваний, которая 
способствует назначению адекватных комплексных 
лечебно-профилактических мероприятий в  каж-
дом конкретном случае. 
Современная фармакотерапия бронхиальной аст-
мы внушает оптимизм у клиницистов, поскольку 
применение адекватной терапии позволяет дости-
гать высокого уровня контроля над симптомами 
заболевания, жить полноценной жизнью, рожать 
детей, заниматься спортом.

– Применение каких препаратов в реальной кли-
нической практике способствует эффективному 
лечению аллергодерматозов? 
– Аллергодерматозы – гетерогенная группа заболе-
ваний кожи, ведущее значение в развитии которых 
придается аллергической реакции немедленного 
или замедленного типа. В  эту группу включают 
атопический дерматит, аллергические контактные 
дерматиты, токсидермии, экзему, крапивницу. 
Если говорить о современных методах лечения ато-
пического дерматита, они делятся на базисную те-
рапию и средства по уходу за кожей. Комплексная 
терапия больных атопическим дерматитом вклю-
чает не только топические глюкокортикостероиды. 
Обязательным условием является тщательный уход 
за кожей, предполагающий питание, увлажнение, 
гигиенические мероприятия специальными средст-
вами. Контроль над заболеванием, протекающим 
в легкой, среднетяжелой форме, достигается с по-
мощью местной терапии, средств ухода, элимина-
ционных диет. 
При тяжелом распространенном атопическом дер-
матите, который часто осложняется инфекцион-
ным процессом (фурункулезом, стрептодермией 
и  др.), требуется активная комплексная терапия. 
Она включает помимо общепринятой фармакоте-
рапии антибактериальные препараты, иммуномо-
дуляторы, эфферентные методы (плазмаферез, ге-
мосорбцию). 
Надо отметить, что в настоящее время появляются 
новые современные подходы к  лечению аллерги-
ческих заболеваний. В нашей стране для лечения 
хронической идиопатической крапивницы начали 
применять препараты, содержащие моноклональ-

Люди  События  Даты
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ные антитела. Так, основу лекарственного препа-
рата омализумаб составляют моноклональные ан-
титела, селективно связывающиеся с IgЕ человека. 
Омализумаб стал первым биологическим препа-
ратом, зарегистрированным для лечения хрони-
ческой идиопатической крапивницы. До этого его 
применяли в клинической практике для лечения 
бронхиальной астмы. Сейчас мы накапливаем кли-
нический опыт по применению препарата в тера-
пии этой тяжелой торпидной патологии. 

– В связи с переходом на персонализированную 
медицину какие алгоритмы ведения больных ал-
лергическими заболеваниями считаются наибо-
лее перспективными? 
– В  аллергологии и  клинической иммунологии 
давно используют персонифицированный подход 
к  лечению пациентов. Основываясь на знаниях 
единых механизмов аллергического заболевания, 
специалисты вырабатывают для каждого паци-
ента индивидуальный план лечения, в  который 
входят элиминационные мероприятия и  мак-
симально безопасное медикаментозное лече-
ние. Индивидуализированный подход к  лечению 

аллергических заболеваний определяет выбор 
фармакотерапии с  учетом специфических осо-
бенностей разных возрастных групп больных. 
Аллергенспецифическая иммунотерапия прово-
дится с учетом сенсибилизации к конкретным ал-
лергенам у данного пациента. Дальнейшие фунда-
ментальные исследования в области иммунологии, 
генетики, молекулярной биологии позволят расши-
рить возможности персонифицированной терапии.
Будущее аллергологии и клинической иммуноло-
гии – в использовании методов таргетной терапии. 
Применение иммунобиологических препаратов, 
действующих на механизмы патогенеза аллерги-
ческого заболевания у каждого конкретного боль-
ного, позволит повысить эффективность терапии 
хронических иммуноопосредованных заболеваний, 
таких как бронхиальная астма, аллергодерматозы, 
аллергический ринит. 
Появление современных терапевтических методов 
в клинической иммунологии базируется на фунда-
ментальных научных исследованиях. Применение 
точечно направленных препаратов, созданных на ос-
нове моноклональных антител, открывает новые пер-
спективы в терапии аллергических заболеваний.  

Люди  События  Даты
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Современный препарат 
Супрастинекс в лечении аллергии
Темой симпозиума, организованного при поддержке компании «Эгис» (Казань, 14 мая 2014 г.), стали 
три важнейших классических проявления аллергии – аллергический ринит, хроническая крапивница 
и аллергические дерматозы, сопровождающиеся чувством зуда. Эти разнообразные и в то же 
время имеющие нечто общее формы аллергической патологии требуют лечения препаратами, 
которые характеризуются широким спектром действия и подходят для пациентов с разными 
нозологиями. К таким препаратам относится антигистаминное средство последнего поколения 
левоцетиризин. Эффективности и безопасности этого препарата были посвящены доклады 
ведущих сотрудников Института иммунологии ФМБА России – члена-корреспондента РАМН, 
профессора, д.м.н. Игоря Сергеевича ГУЩИНА («Полифункциональные противоаллергические 
возможности левоцетиризина»), к.м.н., врача аллерголога-иммунолога Ольги Гурьевны 
ЕЛИСЮТИНОЙ («Эффективность терапии левоцетиризином у больных аллергодерматозами. 
Примеры из клинической практики»), к.м.н. Светланы Михайловны ШВЕЦ («Аллергический ринит: 
классика и современность. Взгляд специалиста»), к.м.н. Инны Владимировны ДАНИЛЫЧЕВОЙ 
(«Современные подходы к лечению пациентов с крапивницей, основанные на потребностях 
потребителя (по итогам фокус-группы)»).

Левоцетиризин характеризу-
ется уникальными свойст-
вами, благодаря которым 

относится к наиболее эффектив-
ным антигистаминным лекарст-
венным средствам последнего 
поколения. Левоцетиризин давно 
и  хорошо известен на междуна-
родном и  отечественном фарма-
цевтическом рынке. Препараты 
на его основе зарегистрированы 
более чем в 80 странах мира.
В многочисленных исследовани-
ях левоцетиризин продемонстри-
ровал лучшую эффективность 
в  отношении симптомов аллер-
гии по сравнению с цетиризином, 
дезлоратадином, лоратадином 
и фексофенадином. «При сравне-
нии способности этих препара-
тов взаимодействовать с другими 

рецепторами, в  частности холи-
норецепторами всех подклассов 
(с первого по пятый), наименьшая 
степень взаимодействия отмеча-
лась именно у  левоцетиризина. 
То есть препарат отличается вы-
сокой селективностью эффекта. 
Это обеспечивает высочайшую 
эффективность противовоспа-
лительного действия левоцети-
ризина»,  – отметил профессор 
И.С. Гущин. 
Противовоспалительная актив-
ность препарата была показана 
в условиях in vivo при использова-
нии в терапевтических дозах или 
дозах, превышающих терапевти-
ческие. In vivo препарат тормозил 
поступление эозинофилов в аль-
веолярную жидкость бронхов 
и слизистую оболочку носа за счет 

подавления экспрессии молекул 
межклеточного взаимодействия 
и  возможности хемоаттракции 
эозинофилов в  очаг аллергичес-
кого воспаления1. 
Широкие возможности исполь-
зования левоцетиризина ос-
новываются на данных о  безо-
пасности его применения. Так, 
показана безопасность приема 
препарата в  течение полутора 
лет. При сопоставлении с препа-
ратом сравнения левоцетиризин 
оказывался более эффективным 
в  отношении влияния на все 
клинические симптомы ринита 
(рис. 1)2.
Эффект препарата наблюдается 
и при хронической крапивнице. 
Так, левоцетиризин уменьшал 
хронический зуд в течение пер-

1 Redier H., Chanez P., De Vos C. et al. Inhibitory effect of cetirizine on the bronchial eosinophil recruitment induced by allergen inhalation challenge in allergic patients 
with asthma // J. Allergy. Clin. Immunol. 1992. Vol. 90. № 2. P. 215–224.
2 Horak F., Zieglmayer P.U., Zieglmayer R et al. Levocetirizine has a longer duration of action on improving total nasal symptoms score than fexofenadine after single 
administration // Br. J. Clin. Pharmacol. 2005. Vol. 60. № 1. P. 24–31.
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вой недели. Эффект развивался 
достаточно быстро. Уже в первый 
день выраженность зуда снижа-
лась на 30%. Впоследствии эф-
фект сохранялся в течение всего 
периода длительного наблюде-
ния у  сложных, с  точки зрения 
врача-аллерголога, пациентов 
(рис. 2)3. 
В силу химических и  фармако-
логических свойств левоцетири-
зин имеет способность накапли-
ваться в высокой концентрации 
в коже, что и обусловливает его 
преиму щество перед дру ги-
ми препаратами в  отношении 
уменьшения зуда. Уже на третьи 
сутки применения может дости-
гаться наибольшее подавление 
чувства зуда, которое при ис-
пользовании препарата сравне-
ния достигается только к шесто-
му-седьмому дню.
Эффективность препарата оце-
нивали у  32 больных крапивни-
цей и у 30 пациентов с атопичес-
ким дерматитом. В исследовании 
участвовали как взрослые, так 
и дети в возрасте от двух до 18 лет. 
Пациенты получали левоцетири-
зин в течение 28 дней в зарегист-
рированных дозах. В  результате 
лечения было достигнуто доста-
точно быстрое уменьшение симп-
томов атопического дерматита 
(начальное уменьшение индекса 
SCORAD к  14-му дню лечения 
и достоверное снижение к 28-му 
дню). В целом исследование поз-
волило сделать вывод, что, если 
пациенты используют только то-
пическую терапию без антигиста-
минных препаратов, кожные про-
явления регрессируют медленно. 
Это означает, что антигистамин-
ные препараты ускоряют процесс 
выздоровления. 
«И при крапивнице, и  при ато-
пическом дерматите, которые 
сопровождались исходным вы-
раженным нарушением качест-
ва жизни, к концу исследования 
достигалось значительное улуч-
шение. Следовательно, левоце-

тиризин контролирует симпто-
мы крапивницы и  атопического 
дерматита»,  – констатировала 
О.Г. Елисютина. 
Что касается аллергическо-
го ринита, по мнению к.м.н. 
С.М.  Швец, актуальность про-
блемы заключается прежде всего 
в  высокой распространенности 
заболевания и его влиянии на ка-
чество жизни. В настоящее время 
аллергическим ринитом страдают 
свыше 500 млн человек. Взрослые 
пациенты с данным заболеванием 
обладают очень низкой работос-
пособностью, дети хуже учатся 
в школе, хуже сдают экзамены. 
При выборе терапии необходимо 
учитывать наличие сопутствую-
щих аллергических заболеваний. 
До 35% пациентов с  аллергиче-
ским ринитом страдают бронхи-
альной астмой, и, напротив, более 
85% больных астмой имеют ал-
лергический ринит. Не менее по-
ловины больных аллергическим 
ринитом страдают аллергиче-
ским конъюнктивитом. Поэтому 
предпочтение следует отдавать 
препаратам системного действия, 
эффективным также в лечении со-
путствующих заболеваний.
Многочисленные исследования 
доказывают, что левоцетири-
зин характеризуется наиболь-
шей скоростью развития эффек-
та, его большой длительностью. 
Препарат эффективнее цетири-
зина, дезлоратадина, лоратадина, 
фексофенадина и  принадлежит 
к более часто назначаемым и са-
мым безопасным препаратам 
в мире. 
Пр е п а р а т  л е в о ц е т и р и з и н а 
Супрастинекс обладает не толь-
ко антигистаминным, но и  про-
тивовоспалительным действием, 
которое связано с  подавлением 
каскада реакции, лежащей в  ос-
нове аллергического воспаления. 
То есть препарат угнетает мигра-
цию эозинофилов, нейтрофилов, 
лимфоцитов в  очаг воспаления 
и тормозит продукцию лейкотри-

3 Kapp A., Pichler W.J. Levocetirizine is an effective treatment in patients suffering from chronic idiopathic urticaria: a randomized, double-blind, placebo-controlled, 
parallel, multicenter study // Int. J. Dermatol. 2006. Vol. 45. № 4. P. 469–474.

Профессор 
И.С. Гущин

К.м.н. 
О.Г. Елисютина

К.м.н. 
С.М. Швец

К.м.н. 
И.В. Данилычева
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енов, а также подавляет действие 
индукторов синтеза гистамина. 
Супрастинекс действует очень 
быстро, эффект после приема ра-
зовой дозы наступает у половины 
пациентов через 12 минут, прак-
тически у всех пациентов – через 
час. Дело в том, что левоцетиризин 
в составе препарата Супрастинекс 
относится к группе метаболитов, 
то есть для развития эффекта 
не требует прохождения через 
печень и  трансформации в  ней. 
Биодоступность Супрастинекса 

практически 100%. Препарат вы-
пускается в  виде таблеток и  ка-
пель для приема внутрь, не содер-
жит красителей, ароматизаторов.
При сравнении Супрастинекса 
с  оригинальным препаратом ле-
воцетиризина (Ксизал) показа-
но, что Супрастинекс полностью 
биоэквивалентен оригинальному 
препарату. 
И.В. Данилычева привела дан-
ные исследования в фокус-груп-
пе потребителей. В исследовании 
участвовали лица в возрасте от 25 

до 59 лет с признаками аллергии 
различной локализации (рино-
конъюнктивита, кожной аллер-
гии) легкой или среднетяжелой 
степени. Все больные получали 
антигистаминные препараты без 
рецепта. В каждую группу вошли 
восемь человек. Выделены груп-
пы пользователей Супрастина, 
Супрастинекса, других брендов. 
Одна группа включала матерей 
детей с  аллергией в  возрасте от 
двух до 12 лет. Целью исследова-
ния стало получение представ-
ления о  понимании характера 
аллергического заболевания 
пациентами  – участниками ис-
следования, а  также изучение 
особенностей потребительского 
сегмента и запросов потребите-
лей, оценка восприятия паци-
ентами противоаллергических 
препаратов.
Как показали результаты иссле-
дования, основное предпочтение 
пациентов  – полное и  быстрое 
устранение симптомов, которое 
и должно быть основной харак-
теристикой качественного и эф-
фективного препарата. Кроме 
того, пациенты предпочитают 
принимать универсальный пре-
парат, воздействующий на все 
симптомы. Длительное сохра-
нение эффекта не имеет особого 
значения, еще менее значима до-
ступная цена.
Пациенты оценивали препарат 
Супрастинекс как высокоэффек-
тивный, быстро действующий 
на широкий спектр симптомов, 
редко вызывающий побочные эф-
фекты и удобный в приеме. 
Препарат Супрастинекс получил 
высокую оценку потребителей, 
что может способствовать повы-
шению эффективности лечения 
за счет увеличения привержен-
ности терапии.
Таким образом, современное 
средство Супрастинекс на основе 
левоцетиризина характеризует-
ся доказанной эффективностью 
и  безопасностью и  по праву за-
нимает лидирующее положение 
в схемах терапии аллергических 
заболеваний.  

  Плацебо     Левоцетиризин 5 мг

Рис. 2. Сравнительная эффективность левоцетиризина в терапии 
крапивницы
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Рис. 1. Сравнительная эффективность левоцетиризина в снижении 
симптомов аллергического ринита
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Механизмы пищевой непе-
реносимости до конца не 
изучены, как, впрочем, 

и эпидемиология пищевой аллер-
гии [1, 2].

Термин «пищевая аллергия» 
используется для обозначения 
истинной пищевой аллергии 
(реакции, опосредованные имму-
ноглобулином E (IgE)) и псевдоал-

лергии (реакции, не опосредован-
ные IgE). Европейская ассоциация 
аллергологов и клинических им-
мунологов (European Academy of 
Allergy and Clinical Immunology – 
EAACI) предложила подразде-
лять нежелательные реакции на 
пищу на токсические и нетокси-
ческие.
Среди нетоксических реакций 
выделяют иммунологические, 
или пищевую аллергию, и неим-
мунологические, или пищевую 
непереносимость. Вместе с  тем 
существуют реакции неперено-
симости пищевых продуктов, 
механизм развития которых не-
известен.
В отличие от истинных аллергий 
псевдоаллергические реакции не 
связаны с иммунными механиз-
мами гиперчувствительности 
к пищевым продуктам.

Лекции для врачей

Институт 
иммунологии 

ФМБА России Пищевые аллергены 
и пищевые добавки: роль 
в формировании пищевой 
аллергии и пищевой 
непереносимости

Л.В. Лусс
Адрес для переписки: Людмила Васильевна Лусс, lusslv@yandex.ru

В последние годы пристальное внимание врачей разных специальностей 
приковано к проблемам пищевой аллергии и пищевой непереносимости. 
Это связано с возросшей частотой пищевой аллергии у взрослых 
и детей, изменением характера питания, появлением новых 
технологий переработки пищевых продуктов, развитием перекрестной 
реактивности между пищевыми и другими группами аллергенов. 
Не менее важную роль в формировании реакций непереносимости 
пищевых продуктов играют пищевые добавки, такие как красители, 
консерванты, ароматизаторы. 
Ключевые слова: пищевая аллергия, пищевая непереносимость, 
пищевые добавки, аллерген
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Лекции для врачей

Развитию псевдоаллергии спо-
собствует избыточное поступ-
ление или образование гистами-
на в  организме (например, при 
злоупотреблении богатыми им 
пищевыми продуктами, а  также 
тирамином, гистаминолиберато-
рами). Псевдоаллергия возникает 
также при снижении активности 
фермента, разрушающего гис-
тамин, энзимопатиях, парази-
тарных инвазиях, употреблении 
пищи, содержащей токсические 
компоненты [3].
Примерно 20% населения счита-
ют, что страдают пищевой аллер-
гией [4]. Ее распространенность 
в  детской популяции достигает 
10% (у  детей первого года жиз-
ни  – 6–8%, у  подростков 2–4%), 
у взрослых – 2%. На долю анафи-
лактических реакций, связанных 
с  употреблением пищи, прихо-
дится 35–55%. Надо отметить, 
что эти цифры постоянно растут. 
В США ежегодно регистрируется 
150  летальных исходов, связан-
ных с анафилаксией на пищевые 
продукты [5].
Среди взрослого населения 
Европы и США истинная аллер-
гическая реакция на пищевые 
продукты встречается в среднем 
в 5,5% случаев, среди лиц с атопи-
ей – в 12%, среди лиц без атопии – 
в 3%.
По данным нашей клиники, рас-
пространенность пищевой аллер-
гии в  структуре аллергических 
заболеваний составляет около 
5,5%. У  детей пищевая аллергия 
часто бывает первым клиничес-
ким проявлением аллергических 
заболеваний [3, 6–8]. У взрослых 
она нередко связана с перекрест-
ной сенсибилизацией к  другим 
группам аллергенов, особенно 
ингаляционным (пыльце расте-
ний, бытовым и эпидермальным 
аллергенам) [8, 9].

Общая характеристика  
пищевых аллергенов
Причиной развития пищевой ал-
лергии являются пищевые аллер-
гены. У детей пищевая аллергия 
обычно связана с употреблением 
коровьего молока, куриных яиц 
(желтка), рыбы. У 76% детей вы-

является поливалентная сенсиби-
лизация.
Наиболее распространенными 
пищевыми аллергенами у взрос-
лых считаются арахис и  древес-
ные орехи (в частности, фундук), 
рыба, ракообразные и моллюски. 
Эти аллергены часто вызывают 
тяжелые реакции вплоть до ана-
филактического шока.
Чаще пищевые аллергены  – это 
гликопротеины с  молекулярной 
массой 10–70  кДа, содержащие-
ся в пищевых продуктах, реже – 
полипептиды, гаптены, которые 
соединяются с  белками пищи. 
Они имеют трехмерную струк-
туру, хорошо растворимы в  во-
де, некоторые термостабильны, 
многие устойчивы к воздействию 
протеолитических ферментов. 
Аллергенность зависит от на-
личия эпитопов (часть белковой 
молекулы (аллергена), которая 
связывается со специфическими 
IgE-антителами) и  пространст-
венной конфигурации молекулы. 
Для возникновения перекрестной 
реактивности между пищевыми 
и другими группами аллергенов 
достаточно 70% идентичности 
аминокислотной последователь-
ности в белках аллергена [10].
Среди аллергенов выделяют 
главный (мажорный), средний 
(промежуточный) и  малый (ми-
норный). Главным считается ал-
лерген, связывающий около 50% 
антител в сыворотке крови боль-

ного, имеющего сенсибилизацию 
к данному аллергену, минорным – 
связывающий около 10% антител. 
Средний обладает промежуточ-
ными свойствами.
В процессе кулинарной обработки 
продуктов антигенные свойства 
изменяются. Так, нагревание при-
водит к  денатурации белка. При 
этом у одних пищевых продуктов 
аллергенность снижается (утра-
чивается), у других повышается. 
Хотя термическая денатурация 
может вызвать потерю нативной 
белковой конформации, IgE-
антитела способны вступать в ре-
акцию с денатурированными пи-
щевыми белками. Предполагают, 
что эпитопы аллергенов не зави-
сят от нативной конформации. 
Пастеризация, стерилизация, 
глубокое замораживание незна-
чительно влияют на степень ал-
лергенности пищевых продук-
тов. Неферментное побурение 
продуктов (например, в процессе 
дозревания овощей и  фруктов), 
наоборот, резко повышает ее [11].

Основные аллергены
Обычно в  течение суток в  орга-
низм человека поступает около 
120 пищевых аллергенов. 
В этиологическом спектре при 
пищевой аллергии главная роль 
принадлежит аллергену коровье-
го молока. Аллергия к коровьему 
молоку обычно развивается у де-
тей первого года жизни (до 90%), 

Таблица 1. Основные аллергены коровьего молока

Аллерген Молекулярная масса, 
кДа (SDS-PAGE) Характеристика

Bos d 4
Bos d 5
Bos d 6
Bos d 7
Bos d 8
Bos d Lactoferrin

14,2
18,3
67

160
20–30
70–80

Альфа-лактальбумин
Бета-лактоглобулин
Сывороточный альбумин (BSA)
Иммуноглобулин
Казеины
Лактоферрин

Таблица 2. Основные аллергены куриного яйца 

Аллерген Молекулярная масса, 
кДа (SDS-PAGE) Характеристика

Gal d 1
Gal d 2
Gal d 3
Gal d 4
Gal d 5

28
44
78
14
69

Овомукоид
Овальбумин
Кональбумин (овотрансферрин)
Лизоцим
Сывороточный альбумин
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как правило после перевода ре-
бенка на искусственное вскарм-
ливание молочными смесями 
[10–12]. Основные аллергены ко-
ровьего молока представлены 
в табл. 1 [11, 13–15].
В ряде обзоров по пищевой аллер-
гии наиболее важным аллергеном 
назван сыр. Он вызывал реакции 
у 12,9% из 402 взрослых пациен-
тов с  подтвержденной пищевой 
аллергией [16].
Истинная аллергическая реакция 
и  псевдоаллергия на сыр могут 
быть обусловлены высоким содер-
жанием в нем гистамина [17]. 
Основные аллергены яичного 
белка – овотрансферрин (кональ-
бумин), овомукоид, овальбумин 
(около 70% аллергенного яичного 
белка) и лизоцим (табл. 2) [18, 19]. 
Вареное яйцо менее аллергенно, 
чем сырое. Аллергенные свойства 
желтка выражены в меньшей сте-
пени, чем белка. Основной аллер-
ген желтка – альфа-ливетин. Он 
обладает выраженной перекрест-
ной реактивностью с  перьями 
и пометом птиц [18].
В практической медицине имеет 
значение выраженность развития 
перекрестных аллергических ре-
акций на сывороточные препара-
ты, полученные из животных, на 
мясо которых имеется аллергия. 
Речь, в частности, идет о проти-
водифтерийной сыворотке на ос-
нове лошадиной сыворотки при 
аллергии к  конине, ферментных 
препаратах, полученных из под-
желудочной железы и слизистых 
оболочек кишечника крупного 
рогатого скота, свиней.
К пищевым аллергенам с  выра-
женной сенсибилизирующей ак-
тивностью относятся белки рыб. 
Распространенность аллергии 
к рыбе – от 10 до 40% среди всех 
больных с  пищевой аллергией. 
Рыба (тунец, консервированная 
в жестяных банках или копченая) 
может вызывать не только истин-
ные аллергические реакции, но 
и  псевдоаллергические, которые 
связаны с  гистаминовысвобож-
дающим действием. Морская 
рыба более аллергенна, чем реч-
ная. Большинство антигенных 
компонентов белков рыбы термо-

стабильны и не разрушаются при 
кулинарной обработке. Среди 
антигенов рыбы наивысшей сен-
сибилизирующей активностью 
обладают белки саркоплазмы, 
особенно белок М [19]. Основной 
антиген трески  – аллерген М  – 
термостабилен, он переходит 
в паровой дистиллят, сохраняется 
в запахах и парах.
В последние годы все чаще причи-
ной пищевой аллергии, псевдоал-
лергии и пищевой непереносимости 
становятся морепродукты – рако-
образные (креветки, крабы, раки, 
лобстеры) и  моллюски (мидии, 
устрицы, кальмары, осьминоги). 
Антигены морепродуктов присут-
ствуют в  мясе, а  также в  бульоне 
при варке. Высокой сенсибилизи-
рующей активностью обладают 
креветки. У них выделен аллерген 
мышечной ткани – тропомиозин, 
который устойчив к термообработ-
ке и  действию пищеварительных 
ферментов.
Мидии и устрицы редко вызыва-
ют истинную аллергию, но вызы-
вают псевдоаллергию или пище-
вую непереносимость – пищевое 
отравление.
Мясо различных животных, не-
смотря на высокое содержание 
белка, вызывает аллергию значи-
тельно реже, чем яйца и молоко. 
Как правило, мясо – гистамино-
либератор. Антигенный состав 
разных видов мяса различен, по-
этому больные, страдающие ал-
лергией, например на говядину, 
могут употреблять в пищу свини-
ну, баранину или куриное мясо.
Выраженной сенсибилизирую-
щей активностью обладают пи-
щевые аллергены растительного 
происхождения. 
Зерновые и хлебные злаки: пшени-
ца, ячмень, рожь, солод, овес, куку-
руза, рис, сорго, просо. Содержание 
белка в  зерновых культурах со-
ставляет 5,3–12  г в  100  г зерна 
разных культур. Основные белки 
злаков – проламины, глютелины, 
альбумины, глобулины.
Белки зерна (проламины, глю-
телины) образуют клейковину. 
Клейковины больше в пшеничной 
и ржаной муке, меньше в овсяной, 
рисовой, ячменной и кукурузной. 

Злаковые антигены также входят 
в состав алкоголя, например пива, 
пшеничной водки, бурбона и дру-
гих видов виски.
Описаны псевдоаллергические 
реакции, связанные с  неспеци-
фической гистаминолиберацией 
в ответ на потребление продуктов 
из пшеницы.
Бобовые: соя, арахис, горох, че-
чевица, кормовые бобы, люпин. 
Соя обладает выраженной аллер-
генной активностью, относится 
к скрытым аллергенам. Основные 
аллергены – глобулины и альбу-
мины. Возможна сенсибилизация 
ингалируемыми частицами, на-
пример в  процессе промышлен-
ной обработки сои.
В сыром и  жареном арахисе со-
держится два основных термо-
стабильных антигена  – Arah  1 
и Arah 2. Антигены присутствуют 
в  арахисовой пасте, арахисовом 
масле. Они входят в состав подли-
вок и десертов, приготовленных 
с  использованием арахисового 
масла или пасты. Описаны реак-
ции анафилаксии с летальным ис-
ходом при употреблении арахисо-
вого масла.
Пасленовые: томаты, картофель, 
баклажан, перец; мареновые: кофе. 
Томаты чаще вызывают ложную 
пищевую аллергию, поскольку 
богаты гистамином.
Картофель содержит термола-
бильный антиген пататин.
Зонтичные: сельдерей, мор-
ковь, петрушка, фенхель, укроп. 
Сельдерей содержит термоста-
бильный аллерген. Описаны сис-
темные аллергические реакции на 
сырой, соленый и вареный сель-
дерей.
Фрукты и орехи: яблоко, персик, 
клубника, банан, киви, дыня, фун-
дук, конский каштан, авокадо. 
Нестабильный аллерген, содер-
жащийся в яблочной мякоти, раз-
рушается в течение 48 часов при 
комнатной температуре.
Часто наблюдают сочетанную ал-
лергию с  персиками, фундуком 
и пыльцой граба.
Клубника (семейство розоцвет-
ных) обладает аллергенным и вы-
раженным гистаминовысвобож-
дающим действием.
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Генетическая модификация 
пищевых продуктов
При создании трансгенных рас-
тений и животных в ДНК искус-
ственно вносятся чужеродные 
аминокислотные последователь-
ности, которые встраивают, интег-
рируют генетическую информа-
цию вида, придавая им заданные 
свойства. При этом повышается 
урожайность, устойчивость к ин-
фекциям и  погодным условиям. 
Улучшаются коммерческие пока-
затели. Например, у  помидоров 
увеличивается срок хранения, 
картофель становится более крах-
малистым. Кроме того, овощи 
и фрукты обогащаются аминокис-
лотами, витаминами. Чтобы поми-
доры и клубника были более моро-
зоустойчивы, им вживляют гены 
северных рыб. Чтобы на кукурузу 
не нападали вредители, ей приви-
вают активный ген из яда змеи. 
Чтобы скот быстрее набирал вес, 
ему вводят измененный гормон 
роста. Чтобы соя была устойчива 
к гербицидам, в нее внедряют гены 
петунии, а также некоторых бак-
терий и  вирусов. Преимущества 
генномодифицированных продук-
тов очевидны: они не подвержены 
вредному воздействию бактерий, 
вирусов, обладают длительным 
сроком хранения. Основные объ-
екты генной инженерии в расти-
тельном мире  – соя (три сорта), 
кукуруза (четыре сорта), карто-
фель (три сорта), рис, хлопчатник, 
сахарная свекла (два сорта).
Между тем последствия употреб-
ления генномодифицирован-
ных продуктов пока не известны 
и  мнения ученых-генетиков по 
этому вопросу противоречивы. 
Представляют интерес методы 
модификации пищевых аллерге-
нов для снижения аллергенности 
при сохранении иммуногенности 
аллергенов (табл. 3). 
Молекулярно-биологическая мо-
дификация пищевого аллергена 
характеризуется заменой опре-
деленных аминокислотных по-
следовательностей, что приводит 
к изменению аллергенности про-
дукта. Доказано, что одиночные 
аминокислотные замены умень-
шают аллергенность арахисовых 

аллергенов путем удаления IgE-
связывания со специфическими 
эпитопами [21]. Если главные 
IgE-связывающие эпитопы могут 
быть модифицированы, эта про-
стая замена позволит снизить риск 
развития анафилаксии и  в  то же 
время сохранить иммуногенность 
аллергена.
Метод молекулярно-биологи-
ческой модификации пищевого 
аллергена представляется перс-
пективным для выбора лечения 
пищевой аллергии.
Потенциальными кандидатами 
для генетической модификации 
или подавления могут быть пище-
вые аллергены, являющиеся не-
эссенциальными структурными 
или функциональными белками. 
Это обусловлено тем, что генети-
ческие изменения в аллергенной 
структуре эссенциальных бел-
ков не влияют на функцию бел-
ка, поскольку грубые изменения, 
воздействующие на белковую 
функцию, способны приводить 
к летальной мутации. 

Пищевые добавки
Нередко аллергические реакции 
вызывает не сам пищевой про-
дукт, а пищевые добавки – краси-
тели, ароматизаторы, эмульгаторы 
или консервирующие средства. 
Наблюдаемые в последние десяти-
летия существенные изменения де-
мографических показателей (уве-
личение численности населения 
планеты, в том числе лиц пожило-

го возраста и больных людей, рост 
городского населения, социальное 
расслоение общества) потребова-
ли совершенствования технологий 
в пищевой промышленности [23].
Особое место в реализации этой 
проблемы принадлежит пищевой 
химии. Одно из ее направлений – 
получение и  применение пище-
вых добавок [24–26].
Пищевые добавки – это природ-
ные или искусственные вещества 
или их соединения, специально 
вводимые в  пищевые продук-
ты в  процессе их изготовления 
для придания им определенных 
свойств и  (или) сохранения их 
качества. Пищевые добавки ис-
пользуются много веков (соль, 
специи, мед). Однако наиболее 
широко их стали применять 

Таблица 3. Виды генетической модификации

Генетическая 
модификация

Особенности 
иммунного ответа

Эффективность 
и безопасность

Изменение 
в аллергенных  
IgE-эпитопах 

Невозможность  
IgE-антител распознать 
аллерген

Потенциально 
эффективно 
и безопасно

Снижение количества 
выраженного 
аллергена

Уменьшение  
IgE-связывания  
из-за снижения 
содержания аллергена

Потенциально 
безопасно, 
но необходимо 
проявлять 
осторожность, 
поскольку аллерген 
все еще присутствует

Полное удаление 
ДНК, кодирующей 
аллергенный белок

Невозможность 
идентифицировать 
аллерген из-за его 
отсутствия

Безопасно, если ДНК, 
кодирующая аллерген, 
успешно удалена 
из генотипа

Показания к госпитализации  
при пищевой аллергии

 ✓ Тяжелое состояние больного (системные 
реакции, генерализованная крапивница, 
ангионевротический отек угрожающей 
локализации, некупируемый приступ БА)

 ✓ Невозможность оказания адекватной 
медицинской помощи в амбулаторных условиях
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в конце Х1Х в. из-за роста насе-
ления и  концентрации его в  го-
родах, что требовало совершенс-
твования пищевых технологий. 
Сегодня в производстве продук-
тов используют сотни пищевых 
добавок. Европейским советом 
разработана система цифровой 
кодификации пищевых доба-
вок с  литерой Е. Каждой пище-
вой добавке присвоен цифровой 
трех- или четырехзначный номер 
с предшествующей ему (в Европе) 
литерой Е. Разрешенные пище-
вые добавки, имеющие индекс Е 
и идентификационный номер, об-
ладают характеристиками, опре-
деляющими их технологические 
свойства и безопасность. О нали-
чии пищевых добавок в продукте 
должно быть указано на этикетке. 
Согласно предложенной системе 
цифровой кодификации пище-
вых добавок их классификация 
выглядит так:
 ■ Е100 – Е182 – красители;
 ■ Е200 и далее – консерванты;
 ■ Е300 и далее – антиокислители 

(антиоксиданты);
 ■ Е400 и  далее  – стабилизаторы 

консистенции;
 ■ Е450 и  далее, Е1000  – эмульга-

торы;
 ■ Е500 и далее – регуляторы кис-

лотности и разрыхлители;
 ■ Е600 и далее – усилители вкуса 

и аромата;
 ■ Е700 – Е800 – запасные индексы;

 ■ Е900 и  далее  – глазирующие 
агенты, улучшители хлеба.

Среди пищевых добавок выде-
ляют несколько основных групп, 
наиболее часто используемых 
в пищевой промышленности:
 ■ вещества, улучшающие внеш-

ний вид пищевых продуктов 
(красители, отбеливатели);

 ■ вещества, регулирующие вкус 
продукта (подсластители, аро-
матизаторы, вкусовые добавки);

 ■ вещества, регулирующие кон-
систенцию (загустители, ге-
леобразователи, эмульгаторы 
и др.);

 ■ вещества, повышающие сроки 
хранения продуктов (консер-
ванты, антиоксиданты).

Способность пищевых добавок 
вызывать псевдоаллергические 
реакции, возможность форми-
рования сенсибилизации к  ним, 
наличие перекрестно-реагирую-
щих свойств с различными груп-
пами аллергенов, влияние на ак-
тивность различных ферментов 
стали предметом обсуждения 
и в связи с необходимостью диф-
ференциальной диагностики ре-
акций непереносимости пищевых 
продуктов у  больных пищевой 
аллергией. 
Например, ароматические до-
бавки в жевательной резинке, за-
мороженных фруктах, глазури, 
замороженных молочных десер-
тах, леденцах, сосисках, сиропах 
могут вызывать зуд кожи, высы-
пания и другие симптомы, кото-
рые путают с пищевой аллергией 
к молочным продуктам, овощам, 
фруктам. 
Краситель тартразин, содержа-
щийся во многих продуктах, 
нередко становится причиной 
развития системных реакций (за-
труднение дыхания, кашель), ко-
торые ошибочно связывают с ал-
лергией к  пищевым продуктам, 
в состав которых он входит. 
Многие пищевые добавки способ-
ны вызывать неспецифическое 
высвобождение гистамина из туч-
ных клеток, что приводит к раз-
витию симптомов, очень похожих 
на аллергию (зуд, заложенность 
носа, бронхоспазм, ангионевро-
тический отек, крапивница). Как 

следствие – ошибочный диагноз 
и позднее назначение адекватной 
терапии и профилактики.
В частности, сорбиновая кисло-
та (Е200) может вызывать кож-
ные реакции, бензойная кислота 
(Е210) – провоцировать приступы 
удушья, пара-гидроксибензойной 
кислоты метиловый эфир (Е218) – 
кожные высыпания и зуд. 

Принципы терапии
Выделяют специфические и  не-
специфические методы лечения 
пищевой аллергии. К  специфи-
ческим методам относятся эли-
минация пищевого аллергена 
и аллергенспецифическая имму-
нотерапия (АСИТ). 
Элиминация пищевого аллергена 
предполагает использование эли-
минационных диет, в которых от-
сутствует не только этиологически 
значимый пищевой продукт даже 
в следовых количествах, но и лю-
бые другие, имеющие с  ним пе-
рекрестные свойства. Устранение 
какого-либо пищевого продукта 
и  его замещение другим долж-
ны сопровождаться включением 
в питание пищи той же калорий-
ности. Кроме того, не следует за-
бывать об объеме и соотношении 
пищевых ингредиентов возрасту, 
массе тела, сопутствующим забо-
леваниям и энергетическим затра-
там пациента. 
В случаях, когда пищевая аллер-
гия развивается на редко упот-
ребляемые пищевые продукты 
(например, землянику, клубнику, 
шоколад, крабы), элиминация мо-
жет быть единственным эффек-
тивным методом лечения. Если 
спектр пищевых аллергенов уста-
новлен полностью, элиминацион-
ной диетой удается поддерживать 
удовлетворительное состояние 
больного без включения дополни-
тельных лекарственных средств.
АСИТ при пищевой аллергии 
назначается лишь в  том случае, 
когда в основе заболевания лежит 
реагиновый механизм, а пищевой 
продукт является жизненно необ-
ходимым (например, молоко для 
детей). В литературе встречаются 
противоречивые данные об эф-
фективности АСИТ пищевыми 

Врачебные ошибки 
при назначении фармакотерапии

 ✓ Гипер- или гиподиагностика пищевой аллергии 
из-за отсутствия специфических клинических 
маркеров

 ✓ Необоснованное назначение  
элиминационных диет

 ✓ Длительное назначение гипоаллергенной диеты

 ✓ Неадекватное ведение больного

Лекции для врачей
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аллергенами при пищевой аллер-
гии, поэтому вопрос о ее целесо-
образности требует дальнейшего 
изучения [27–28].
Выбор метода лечения зависит:
 ■ от вида причинно-значимого 

пищевого аллергена;
 ■ возраста больного;
 ■ стадии и степени тяжести забо-

левания (реакции);
 ■ наличия сопутствующих забо-

леваний.
При фармакотерапии использу-
ет несколько групп препаратов c 
разным механизмом действия: 
 ■ препараты, блокирующие H₁-

гистаминовые рецепторы (ан-
тигистаминные (АГП) препа-
раты); 

 ■ препараты, повышающие спо-
собность сыворотки крови свя-
зывать гистамин; 

 ■ препараты, тормозящие высво-
бождение гистамина из тучных 
клеток (стабилизаторы мемб-
ран тучных клеток);

 ■ глюкокортикостероиды (топи-
ческие и/или системные);

 ■ симптоматические средства 
(бронхорасширяющие лекарст-
венные средства, прессорные 
амины, инфузионная терапия, 
локальная терапия и др.). 

При назначении АГП предпоч-
тение отдают блокаторам H₁-
рецепторов второго поколения, 
при системных реакциях назна-
чается парентеральное введение 
АГП первого поколения (тавегил, 
супрастин).
Мы имеем положительный опыт 
использования различных АГП 
при пищевой аллергии. Одним из 
первых АГП для фармакотерапии 
пищевой аллергии, проявляю-
щейся в виде крапивницы, нами 
был использован эбастин в  дозе 
10  мг в  течение трех недель. Он 
значительно снижал не только 

интенсивность высыпаний, но 
и интенсивность зуда.
Высокая клиническая эффектив-
ность у больных пищевой аллер-
гией (острые кожные и респира-
торные симптомы) отмечалась 
при использовании производных 
хинуклидинов, уникально соче-
тающих преимущества АГП пер-
вого поколения и  современных 
АГП второго поколения. 
При кожных и  респираторных 
симптомах, в том числе вызван-
ных пищевой аллергией, доста-
точный клинический эффект 
наблюдается при назначении 
цетиризина, левоцетиризина, 
рупатадина. Рупатадин не толь-
ко блокирует H₁-гистаминовые 
рецепторы, но и  подавляет ак-
тивность фактора, активирую-
щего тромбоциты (ФАТ). ФАТ 
в  1000  раз активнее гистамина, 
вызывает активацию тучных кле-
ток легких, привлекает эозинофи-
лы и нейтрофилы в очаг аллерги-
ческого воспаления, пролонгируя 
как раннюю, так и позднюю фазу 
аллергического ответа. 
В последнее время в стадии разра-
ботки и клинических испытаний 
находятся новые виды и методи-
ки лечения пищевой аллергии: 
пептидная иммунотерапия, ДНК-
и м м у н иза ц и я,  ва к ц и на ц и я 
с  им м у нос тим у ли ру ющими 
ДНК-последовательностями, ан-
ти-IgE-иммунотерапия и измене-
ние пищевой аллергии с помощью 
генно-инженерных техник. 
При пептидной иммунотерапии 
используют пептидные фраг-
менты, содержащие T-клеточно-
реактивные эпитопы вмес-
то полных белковых молекул. 
Теоретически эти пептидные 
фрагменты не способны к соеди-
нению двух IgE-молекул, необхо-
димых для активизации тучных 

клеток, но делают Т-клетки не-
чувствительными к последующей 
экспозиции аллергена [29].

Заключение
Основными проблемами при пи-
щевой аллергии и пищевой непе-
реносимости остаются:
 ■ отсутствие унифицированных 

подходов к терминологии;
 ■ высокая распространенность 

в популяции и общей структу-
ре аллергических заболеваний;

 ■ широкий спектр пищевых ал-
лергенов;

 ■ появление новых аллергенов, 
в том числе генетически моди-
фицированных, наличие пере-
крестных реакций с  другими 
группами аллергенов, полиэти-
ологичность предрасполагаю-
щих факторов и  иммунологи-
ческих нарушений в патогенезе 
заболевания;

 ■ отсутствие специфических 
клинических маркеров аллер-
гических реакций на пищевые 
продукты;

 ■ отсутствие унифицированных 
подходов к ранней диагностике 
и терапии пищевой аллергии.

Новые знания о способности к пе-
рекрестному реагированию пи-
щевых аллергенов используются 
для интерпретации результатов 
диагностических тестов, а также 
для назначения элиминационных 
диет. Они открывают перспекти-
вы для проведения АСИТ пыль-
цевыми аллергенами больным, 
сенсибилизированным к овощам 
и  фруктам. Только тщательно 
проведенные диагностические 
процедуры и  знания о  возмож-
ных перекрестных реакциях 
позволят назначить адекватную 
элиминационную диету и свести 
к минимуму частоту возникнове-
ния аллергических реакций. 
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In recent years, food allergy and food intolerance have become a burning issue for different medical specialties. 
It is due to increased frequency of food allergy in adults and children, changed dietary patterns, emergence of new 
methods of foodstuff processing, cross-reactivity reactions between food allergens and other groups of allergens. 
Food additives (coloring agents, flavors and preservatives) may also play an important role in the development 
of food intolerance.
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За последние десять лет ал-
лергия стала медико-соци-
альной проблемой. По эко-

номическому ущербу, влиянию 
на здоровье и  качество жизни 
а л лерг и ческ ие заболева ни я 
вошли в  первую тройку пато-
логий в  структуре заболеваний 
человека. Сегодня от 20 до 40% 
населения разных стран стра-
дают от аллергии [1]. При этом 
ежегодно увеличивается процент 
беременных с  аллергическими 
заболеваниями, среди которых 
лидируют аллергический ринит 

(АР) и бронхиальная астма (БА). 
Значительная распространен-
ность аллергических заболева-
ний, их постоянный рост и утя-
желение течения заставляют 
специалистов изучать природу 
аллергии и разрабатывать новые 
подходы к  ее лечению и  профи-
лактике [1, 2].

Влияние лекарственных средств 
на организм матери и плода
Беременность  – физиологичес-
кое состояние, при котором 
за счет различных иммунных 

и  нейроэндокринных факторов 
поддерживается ра вновесие 
между организмом матери и раз-
вивающимся плодом для его 
благополучного вынашивания 
и родов. Поскольку физиологи-
ческие, метаболические и  ней-
роэн док ринные изменени я, 
связанные с  беременностью, 
затрагивают все системы орга-
низма, риск осложнений хро-
нических заболеваний во время 
беременности особенно высок. 
Это обусловлено не только тече-
нием заболеваний, но и необхо-
димостью их контроля с  помо-
щью фармакотерапии. Многие 
женщины опасаются принимать 
во время беременности лекарст-
венные средства, уменьшают их 
дозу либо вовсе отказываются 
от них. Дело в том, что действие 
препаратов на организм матери 
и плода может быть различным. 
Например, из-за снижения ско-
рости инактивации препарат 
воздействует на плод дольше, 
чем на организм матери [3]. 
Несмотря на то что перед внед-
рением любого лекарственного 
средства в  клиническую прак-
тику изучается его эмбриоток-
сичность и тератогенность у жи-

Лечение женщин в период гестации – задача непростая. Выбирая 
тактику ведения таких пациенток или корректируя уже 
применяемую терапию, необходимо взвешивать потенциальную 
пользу применения лекарственных средств и потенциальный риск 
для матери и плода. Следует отдавать предпочтение препаратам 
с низкой биодоступностью, желательно в виде топических форм. 
Лечение должно быть обоснованным, адекватным, основанным 
на современных достижениях науки, сведениях о безопасности 
и проводиться только под контролем врача.

Ключевые слова: аллергический ринит, бронхиальная астма, 
беременность, безопасность лекарственных средств
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вотных, около 5% врожденных 
аномалий связаны именно с при-
емом препаратов [3].
В настоящее время для обозна-
чения потенциальной опасности 
лекарственных средств для плода 
в  разных странах разработаны 
классификации категорий риска 
препаратов во время беремен-
ности. Так, Управление контроля 
за пищевыми продуктами и  ле-
карственными средствами США 
(Food and Drug Administration – 
FDA) выделило пять категорий 
риска потенциального побочного 
действия на плод. 
Категория А. В контролируемых 
исследованиях у женщин не вы-
явлено риска для плода в первом 
триместре (и нет доказательств 
риска в  других триместрах). 
Возможность повреждающего 
действия на плод маловероятна.
Категория В. Изучение репро-
дукции у животных не выявило 
риска для плода, а контролируе-
мые исследования у беременных 
женщин не проводились или 
нежелательные эффекты были 
показаны в исследованиях у жи-
вотных. Но результаты этих ис-
следований не подтвердились 
в контролируемых исследованиях 
у женщин в первом триместре бе-
ременности (и нет доказательств 
риска в других триместрах).
Категория С. Изучение репро-
дукции у животных выявило не-
благоприятное действие на плод, 
а  адекватных и  строго контро-
лируемых исследований у  бере-
менных женщин не проводилось, 
однако потенциальная польза ле-
карственного средства для бере-
менной может оправдать его ис-
пользование. Или исследования 
у животных и адекватные конт-
ролируемые исследования у бере-
менных женщин не проводились.
Категория D. Имеются доказа-
тельства риска для плода чело-
века, однако польза применения 
у  беременных женщин может 
превышать риск. 
Категория X. Исследования 
у  животных или людей выяви-
ли нарушения развития плода 
и/или имеются доказательства 
риска для плода, основанные на 

опыте применения лекарствен-
ных средств у  людей. Риск при-
менения у  беременных женщин 
превышает любую возможную 
пользу. Противопоказаны бере-
менным женщинам и женщинам, 
которые могут забеременеть.
Ф у нк циониру юща я система 
материнского организма для 
плода – это внешняя среда, обес-
печивающая нормальные условия 
развития, в то время как функци-
онирующая система плода – это 
способ поддержания его гомеос-
таза. Эти системы взаимодейст-
вуют через плаценту. Плацента 
обеспечивает газообмен, выпол-
няет метаболическую, трофичес-
кую, эндокринную, выделитель-
ную и барьерную функции. 
Благодаря свойствам плаценты 
одни вещества попадают в орга-
низм матери, а другие задержива-
ются или поступают в организм 
плода после соответствующей 
биохимической переработки. 
Барьерную функцию плацента 
выполняет только при физиоло-
гически протекающей беремен-
ности. Однако даже тогда через 
плаценту могут проникать нар-
котики, алкоголь, никотин, циа-
нистый калий, сульфаниламиды, 
антибиотики, хинин, ртуть, мы-
шьяк, йодиды, витамины и  гор-
моны.
При патологических изменени-
ях плаценты или патологичес-
ки протекающей беременности 
барьерная функция снижается 
и в организм плода могут прони-
кать антигены, антитела, вирусы, 
токсины, бактерии, простейшие, 
гельминты. Именно поэтому ни 
одно лекарственное средство, 
даже применяемое местно, не-
безопасно для плода. Между тем 
количество препарата, проника-
ющего через плаценту, можно ре-
гулировать, изменяя терапевти-
ческую дозу, кратность введения 
и способ применения. 
Медикаментозное лечение бере-
менных следует проводить толь-
ко в том случае, когда ожидаемая 
польза превышает возможный 
риск [4]. Назначение всех лечеб-
ных мероприятий необходимо 
обсудить с пациенткой, ответить 

на все ее вопросы и развеять опа-
сения, связанные с  использова-
нием лекарственных средств. 

Риниты
Ринорея, зуд в  носу, наруше-
ние носового дыхания, а иногда 
и обоняния могут возникать у бе-
ременных по разным причинам, 
в частности могут быть симпто-
мами аллергического или неал-
лергического ринита. Появление 
симптомов ринита у беременных 
или нарастание уже имеющейся 
симптоматики требует тщатель-
ного анализа данных для пос-
тановки правильного диагноза 
и подбора адекватной терапии. 
Одним из разновидностей неал-
лергического ринита является 
гормональный ринит, или ринит 
беременных. 
Симптомами гормонального 
ринита являются нарушение но-
сового дыхания, дизосмия, ри-
норея, носовые кровотечения, 
заложенность в ушах, иногда бо-
левые ощущения в носу. Однако 
основным симптомом считается 
заложенность носа в отсутствие 
признаков инфекции дыхатель-
ных путей или аллергического 
воспаления. Чаще гормональ-
ный ринит проявляется в  пер-
вые шесть недель беременности 
и  в  течение двух недель после 
родов [5]. Около 30% женщин 
отмечают появление заложен-
ности носа и  гиперсекреции 
в начале второго триместра бе-
ременности. Эти симптомы са-

Талидомидовая трагедия 1960-х гг. потрясла мир 
и стала началом новой эры в фармакотерапии.
В 1954 г. был разработан препарат талидомид.  
Его использовали как снотворное и седативное 
лекарственное средство. Позже препарат 
стали назначать беременным от бессонницы, 
беспокойства, тошноты. При этом исследования 
влияния препарата на плод не проводились: 
он считался безопасным.
С 1959 по 1962 г. у 2000–3000 детей были 
зафиксированы врожденные дефекты, 
развившиеся вследствие приема беременными 
талидомида
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мостоятельно исчезают вскоре 
после родов. 
Диагностика гормонального ри-
нита основана на анализе жалоб, 
анамнеза и результатах передней 
риноскопии, а при необходимос-
ти микрориноэндоскопии и  ри-
номанометрии [6].
Аллергический ринит (АР) – вос-
палительное заболевание, в осно-
ве которого лежит аллергическая 
реакция, развивающаяся в  сли-
зистой оболочке носа в ответ на 
воздействие пыльцы, аллергенов 
клещей домашней пыли, эпидер-
мальных, грибковых, иногда ле-
карственных и пищевых. Данное 
заболевание диагностируется 
у  15–40% населения [7] и  встре-
чается у 20–30% беременных [8]. 
Аллергический ринит часто соче-
тается с  БА, острым или хрони-
ческим риносинуситом, средним 
отитом.
В отличие от гормонального 
ринита при АР его симптомы 
и  спектр сенсибилизации паци-
ентки отмечают еще до наступ-
ления беременности. Трудности 
возникают, когда манифеста-
ция заболевания происходит 
во время беременности или не 
контролируется до указанного 
события, несмотря на наличие 
симптомов. Для подтверждения 
аллергической природы рини-
та проводится дополнительная 
диагностика, включающая кож-
ные и провокационные тесты. Во 
время беременности тесты in vivo 
проводить не следует. Для выяв-

ления IgE-антител к  причинно-
значимым аллергенам можно ис-
пользовать лабораторные тесты. 
Обычно диагноз устанавливают 
совместно оториноларинголог 
и аллерголог.
Как правило, АР у  беременных 
протекает в тяжелой форме и ха-
рактеризуется ринореей, зало-
женностью носа, бессонницей, 
частыми эпизодами чихания, сле-
зотечением, гиперемией склер, 
зудом в  носу и  глазах, отечнос-
тью век, светобоязнью, сниже-
нием обоняния, головной болью. 
В ряде случаев АР создает пред-
посылки для развития гормо-
нального ринита [9] и  ухудшает 
прогноз сопутствующих заболе-
ваний, прежде всего БА. 
В настоящее время не существует 
четких методических рекоменда-
ций по лечению АР у беременных. 
Однако целесообразно назначать 
лекарственные средства с низкой 
биодоступностью и использовать 
их эндоназально.
Традиционное лечение АР вклю-
чает элиминацию причинно-зна-
чимого аллергена, проведение 
аллергенспецифической имму-
нотерапии (АСИТ) и фармакоте-
рапии, обучение пациентов [10]. 
Кроме того, важно снизить (уст-
ранить) воздействие триггерных 
факторов, каковыми являются та-
бачный дым, инфекции, гастроэ-
зофагеальный рефлюкс, часто раз-
вивающийся в третьем триместре.
Проведение элиминационных 
мероприятий необходимо при 
любых проявлениях аллергии, 
поскольку тяжесть АР и БА, осо-
бенности течения заболеваний 
определяются концентрацией ал-
лергенов во внешней среде. В ряде 
случаев устранение контакта с ал-
лергеном приводит к  полному 
исчезновению или уменьшению 
интенсивности симптомов. Таким 
образом, появляется возможность 
снизить объем проводимой фар-
макотерапии.
Одним из современных направ-
лений элиминационной терапии 
является использование средств, 
обладающих барьерной функци-
ей. К таким средствам относятся 
Назаваль и  Превалин. Они бе-

зопасны во время беременности 
и в период лактации.
Назаваль – инертный мелкодис-
персный порошок целлюлозы. 
Препарат создает в полости носа 
защитную гелеобразную пленку, 
которая препятствует проник-
новению аллергенов, восстанав-
ливает мукоцилиарный клиренс, 
нормализует реснитчатый эпи-
телий.
Превалин состоит из инертных 
компонентов (масел, эмульгато-
ров), создающих в  полости носа 
защитный барьер. 
Недавно появились защитные 
микрореспираторы (разработа-
ны японскими учеными), кото-
рые размещаются в носовом про-
ходе и  препятствуют контакту 
слизистой оболочки с экзоаллер-
генами. 
Промывание и орошение полости 
носа солевыми растворами в ряде 
случаев позволяют избежать при-
менения лекарственных средств 
или свести их прием к миниму-
му. Доказано, что раствор хло-
рида натрия частично вымывает 
экзоаллергены, уменьшает отек 
слизистой оболочки носа, экс-
прессию и всасывание токсинов 
и аллергенов. 
Проведение ирригационных про-
цедур подробно описано в  ме-
тодических рекомендациях для 
врачей [6].
В ряде стран при наступлении 
беременности в фазе проведения 
поддерживающей терапии врач 
оценивает возможную пользу 
АСИТ и исходя из общего состоя-
ния и согласия пациентки решает 
вопрос о возможности продолже-
ния лечения.
В России АСИТ беременным не 
проводят. Если беременность 
наступила в  период проведения 
иммунотерапии, ее прекращают.
Дело в том, что в отсутствие дан-
ных о  нежелательных эффектах 
АСИТ у беременных существует 
риск развития тяжелых побоч-
ных реакций, при которых не-
обходимо введение адреналина, 
противопоказанного в  этот пе-
риод. Не рекомендуется начи-
нать АСИТ в  период лактации, 
поскольку клинические данные 

При патологических изменениях плаценты 
или патологически протекающей 

беременности барьерная функция плаценты 
снижается и в организм плода могут 

проникать антигены, антитела, вирусы, 
токсины, бактерии, простейшие, гельминты. 

Именно поэтому ни одно лекарственное 
средство, даже применяемое местно, 

небезопасно для плода
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о применении АСИТ в этот пери-
од отсутствуют.
Для лечения АР у  беременных 
используются антигистамин-
ные препараты (АГП), интрана-
зальные глюкокортикостероиды 
(ГКС), кромоны, антилейкотри-
еновые препараты и  с  большой 
осторожностью местные декон-
гестанты. 
АГП применяются для лечения 
АР любой степени тяжести. АГП, 
взаимодействуя с  гистаминовы-
ми рецепторами, стабилизиру-
ют их пассивную конформацию 
и препятствуют воздействию на 
них гистамина. Результаты мно-
жества наблюдений по исполь-
зованию АГП в  первом тримес-
тре не выявили связи между их 
приемом и  врожденными поро-
ками у детей [8, 11]. Метаанализ 
использования АГП более чем 
у  200  000  беременных показал 
отсутствие тератогенного воз-
действия этих препаратов на 
организм [11]. Согласно класси-
фикации FDA к категории В от-
носятся дифенгидрамин, кле-
мастин и  лоратадин (препараты 
первого поколения), цетиризин 
и левоцетиризин (препараты вто-
рого поколения), к категории С – 
топические АГП азеластин и ле-
вокабастин в  форме назального 
спрея и глазных капель.
Кромоны  – препараты динатри-
евой соли кромоглициевой кис-
лоты. Кромогликат натрия имеет 
короткий период полувыведения 
и  обладает низкой биодоступ-
ностью (после интраназального 
применения в  системный кро-
воток попадает менее 7% дозы). 
Профиль безопасности по клас-
сификации FDA соответствует 
категории  В. Установлено, что 
небольшое количество препарата 
проникает в грудное молоко [12]. 
Это следует учитывать, назначая 
лечение в период лактации.
Поскольку препараты обладают 
низкой эффективностью, их на-
значение оправданно при легких 
формах АР.
Наибольшую эффективность 
в лечении АР демонстрируют ин-
траназальные ГКС. Накоплен зна-
чительный опыт их применения 

у беременных. Результаты наблю-
дений дают основание полагать, 
что связь между использованием 
интраназальных ГКС и  врож-
денными пороками отсутствует 
[13]. Из известных препаратов 
данной группы только будесонид 
в  форме спрея (Ринокорт) от-
несен к  категории  В. Профиль 
безопасности беклометазона ди-
пропионата соответствует катего-
рии С, поскольку препарат обла-
дает высокой биодоступностью. 
Минимальную биодоступность 
показывают интраназальные 
ГКС нового поколения (< 0,1% 
у  мометазона фуроата и  < 0,5% 
у флутиказона фуроата). Однако, 
назначая современные интрана-
зальные ГКС беременным, следу-
ет помнить, что результаты дли-
тельного приема этих препаратов 
отсутствуют. Именно поэтому по 
классификации FDA они отнесе-
ны к категории С. 
Следовательно, прием интрана-
зальных ГКС оправдан для лече-
ния тяжелых форм АР в  период 
беременности, если потенциаль-
ная польза превышает возмож-
ный риск. Современные препара-
ты этой группы (фуроаты) также 
можно использовать в период бе-
ременности, если ранее с их помо-
щью удавалось контролировать 
течение заболевания [13].
Как известно, цистеиновые лей-
котриены участвуют в  форми-
ровании аллергического вос-
паления при АР, повышают 
секрецию слизи, сосудистую 
проницаемость, вызывают отек. 
На сегодняшний день доказана 
эффективность антилейкотрие-
новых препаратов в лечении АР 
[6]. В  России зарегистрированы 
препараты монтелукаст и зафир-
лукаст. Монтелукаст можно при-
менять в  период беременности 
и лактации, только если ожида-
емая польза для матери превы-
шает потенциальный риск для 
плода. Препарат отнесен к кате-
гории В. 
Безопасность зафирлукаста при 
беременности пока не установле-
на. Препарат выделяется с груд-
ным молоком, поэтому при не-
обходимости его применения 

следует решать вопрос о прекра-
щении грудного вскармливания. 
Для быстрого купирования симп-
томов назальной обструкции 
пациентки нередко применяют 
деконгестанты. Бесконтрольное 
использование этих лекарствен-
ных средств способно привести 
к нежелательным эффектам. Это 
обусловлено свойствами препа-
ратов  – быстрым всасыванием, 
способностью повышать артери-
альное давление. При длительном 
использовании высок риск раз-
вития медикаментозного ринита, 
который усугубляет течение АР 
и беременности.
Все системные деконгестанты 
обладают тератогенным дей-
ствием (кроме псевдоэфедрина). 
Тератогенное действие топичес-
ких форм не доказано. Несмотря 
на то что при применении интра-
назальных деконгестантов не от-
мечено тератогенного действия, 
их применение при беременнос-
ти может быть лишь ситуацион-
ным [6].

Бронхиальная астма
В настоящее время диагноз 
«бронхиальная астма» имеют 
около 300  млн человек. За пос-
ледние десять лет число заболев-
ших увеличилось в два раза, а, по 
данным некоторых прогности-
ческих аналитических исследо-
ваний, к  2025  г. этот показатель 
возрастет на 100–150  млн [14]. 
Заболеваемость среди беремен-
ных составляет 3–4% [3].

Как правило, аллергический ринит 
у беременных протекает в тяжелой 
форме и характеризуется ринореей, 
заложенностью носа, бессонницей, 
частыми эпизодами чихания, 
слезотечением, гиперемией склер, 
зудом в носу и глазах, отечностью век, 
светобоязнью, снижением обоняния, 
головной болью
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Во время беременности кроме 
иммунологических сдвигов и из-
менения гормонального фона 
меняется вентиляционная функ-
ция легких. Изменение размеров 
матки приводит к  уменьшению 
вертикальных размеров груд-
ной клетки – увеличивается ды-
хательный объем, уменьшается 
резервный объем выдоха. При 
этом показатели проходимости 
бронхов (в частности, объем фор-
сированного выдоха за первую 
секунду) при беременности не 
меняются [3]. Кроме того, увели-
чение уровня прогестерона при-
водит к  стимуляции дыхатель-
ного центра и  повышению его 
чувствительности к углекислому 
газу. Повышение уровня эстроге-
нов из-за снижения метаболичес-
кого клиренса ГКС способствует 
увеличению уровня свободного 
кортизола. Все это сказывается на 
течении болезни. Постулат «бере-
менная дышит за двоих» говорит 
о серьезности проблемы. 
БА не является противопоказа-
нием к беременности, однако рас-
сматривается как беременность 
риска. 
Осложнения беременности, такие 
как токсикозы, фетоплацентар-
ная недостаточность, отставание 
плода в развитии, чаще наблюда-
ются у пациенток с БА, не получа-
ющих лечение вообще, или в тех 
случаях, когда с  помощью тера-
пии контролировать заболевание 
не удается. При своевременном 
назначении адекватной базисной 
терапии женщины даже с  тяже-
лым течением БА благополучно 
вынашивают и рожают здоровых 
детей [15].
Как показывает статистика, ко-
личество преж девременны х 
родов выше у пациенток с недо-
статочным контролем симптомов 
БА во время первого триместра 
и беременных, у которых обост-
рение БА привело к госпитализа-
ции. При анализе 13 007 историй 
беременности и  родов женщин, 
страдавших БА, оказалось, что 
риск преждевременных родов 
значительно выше в  группе па-
циенток с  тяжелой и  среднетя-
желой формами заболевания [16, 

17]. Риск выкидыша на 26% выше 
при неконтролируемом течении 
БА. В  метаанализе 40  публика-
ций (1 637 180 беременных с БА) 
выявлен повышенный риск низ-
кой массы тела новорожденного, 
преждевременных родов, пре-
эклампсии у женщин, не получав-
ших активного лечения. 
При анализе течения беременнос-
ти и БА у 13 100 женщин отмеча-
лось увеличение перинатальной 
смертности на 35%, чаще рож-
дались недоношенные дети или 
дети с  низкой массой тела [17]. 
В  большинстве случаев эти ос-
ложнения связаны с полным от-
сутствием или неадекватностью 
фармакотерапии. 
Изучено влияние течения БА 
во время беременности на риск 
возникновения БА у  ребен-
ка в  первые десять лет жизни. 
В  исследование было включено 
30  000  детей, матери которых 
страдали БА. Наблюдение пока-
зало, что, если у матери во время 
беременности неконтролируемое 
заболевание протекало в  сред-
нетяжелой или тяжелой форме, 
риск возникновения БА у  ре-
бенка возрастал в  1,27  раза по 
сравнению с  детьми, у  матерей 
которых БА хорошо контроли-
ровалась [18].
Согласно Глобальной стратегии 
лечения и  профилактики брон-
хиальной астмы (Global Initiative 
for Asthma – GINA) во время бе-
ременности течение БА нередко 
меняется [19]. Эксперты считают, 
что примерно у трети женщин во 
время беременности течение БА 
ухудшается, у  трети становится 
менее тяжелым, у трети не меня-
ется. Как правило, ухудшение от-

мечается у пациенток с тяжелой 
формой БА. 
Механизмы, ответственные за 
изменение течения БА во время 
беременности, пока неизвестны. 
Изучается влияние антигенов 
плода на течение БА у  матери. 
По некоторым данным, даже пол 
ребенка имеет значение. Так, от-
мечено утяжеление симптомов 
астмы у  беременных с  плодом 
женского пола [20].
Активно изучаются иммуноло-
гические изменения у  беремен-
ных, страдающих БА. Увеличение 
концентрации Th₁₇-лимфоцитов 
приводит к  снижению количес-
тва циркулирующих регулятор-
ных клеток, что в  свою очередь 
способствует повышению ко-
личества эозинофилов в  дыха-
тельных путях, гиперсекреции 
слизи и  гиперреактивности ды-
хательных путей. При хорошо 
контролируемой БА возникаю-
щая физиологическая материн-
ская иммуносупрессия может 
ослабить активность лимфоци-
тов и аллергическое воспаление. 
У  пациенток с  неконтролируе-
мым течением БА во время бе-
ременности обнаружено уве-
личение гамма-интерферона 
и интерлейкина 4. Выявлена от-
рицательная корреляция между 
числом этих клеток и массой тела 
новорожденного.
Несмотря на опасения, связанные 
с  назначением лекарственных 
средств в период гестации, плохо 
контролируемая БА может ока-
зать негативное влияние на плод, 
привести к перинатальной смер-
ти, повысить риск преждевре-
менных родов и рождения ребен-
ка с низкой массой тела. В то же 

По мнению экспертов, примерно у трети женщин 
во время беременности течение бронхиальной астмы 
ухудшается, у трети становится менее тяжелым,  
у трети не меняется. Как правило,  
ухудшение отмечается у пациенток с тяжелой 
формой заболевания
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время общий прогноз в  перина-
тальном периоде для детей, рож-
денных пациентками с  хорошо 
контролируемой БА, сопоставим 
с  прогнозом для детей, рожден-
ных здоровыми женщи нами [19]. 
В период беременности на обост-
рение БА могут повлиять куре-
ние, ожирение, а также внелегоч-
ные осложнения – преэклампсия, 
гестационный диабет и гестаци-
онная гипертония.
Лечение беременных с  БА тре-
бует особого внимания врачей. 
Цель проводимой терапии – до-
стижение контроля заболевания 
и  поддержание функции легких 
на должном уровне. 
В этот период показано проведе-
ние мероприятий по устранению 
контакта с  аллергенами и  триг-
герами. Необходим постоянный 
контроль за состоянием матери 
и плода, предусматривающий ре-
гулярное посещение гинеколога 
(ультразвуковое исследование 
для контроля течения беремен-
ности и развития плода), наблю-
дение у аллерголога (проведение 
мониторинга функции легких), 
анализ проводимой пациенткой 
пикфлоуметрии, адекватности 
базисной терапии, выявление 
факторов, вызывающих обостре-
ние БА. В ряде случаев для кор-
рекции проводимого лечения, 
определения тактики ведения бе-
ременных и подготовки к родам 
требуется коллегиальное решение 
акушеров, аллергологов и  при 
необходимости других специа-
листов. 
Принципиальные подходы к ле-
чению БА у беременных не отли-
чаются от таковых в общей попу-
ляции. Объем базисной терапии 
должен быть достаточным для 
того, чтобы препятствовать раз-
витию гипоксии плода.
Большинство противоастмати-
ческих препаратов не оказывают 
неблагоприятного воздействия на 
плод [19], однако предпочтение 
отдается топическим препаратам.
Во время беременности лечение 
БА проводится ингаляционными 
ГКС, селективными бета-2-аго-
нистами, антилейкотриеновыми 
препаратами, теофиллином.

Контролируемое применение се-
лективных бета-2-агонистов не 
сопровождается увеличением час-
тоты пороков развития плода [19]. 
В период беременности можно на-
значать сальбутамол, формотерол, 
салметерол. Данные препараты со-
гласно классификации FDA отно-
сятся к категории С. Беременным 
противопоказано применение 
эфедрина и содержащих его пре-
паратов. Они могут вызвать спазм 
сосудов матки и  способствовать 
развитию или усугублению имею-
щейся гипоксии плода.
К ингаляционным антихолинер-
гическим препаратам короткого 
действия относятся ипратропия 
бромид и  окситропия бромид. 
Ипратропия бромид менее эф-
фективен в  отношении купиро-
вания бронхоспазма, чем бета-
2-агонисты короткого действия. 
Бронхолитический эффект раз-
вивается медленно и  начинает 
проявляться через 30–40  минут. 
Ипратропия бромид отнесен к ка-
тегории В. 
При необходимости назначения 
препаратов системного действия 
(в случае тяжелого обострения 
БА) предпочтение отдают ГКС, 
в частности преднизолону, кон-
центрация которого после про-
хождения через плаценту сни-
жается в восемь раз [3]. 
Для базисной терапии БА ис-
пользуют ингаляционные ГКС. 
Единственным препаратом этой 
группы, отнесенным к  катего-
рии В, является будесонид в виде 
порошка или раствора для инга-
ляции. Но это не означает, что 
при наступлении беременности 
пациентку необходимо перево-
дить на лечение этим препара-
том. Если до беременности она 
использовала другой ингаляци-
онный ГКС и ее состояние хоро-
шо контролировалось, терапию 
менять не следует. Но если такая 
необходимость возникла во 
время беременности, предпоч-
тение отдается будесониду.
Препараты кромоглициевой 
кислоты, недокромила натрия 
используются для лечения лег-
кой формы БА. Эти препараты 
относят к категории В. 

Антилейкотриеновые препараты 
обладают слабым бронхолитичес-
ким действием, уменьшают выра-
женность симптомов БА, интен-
сивность воспаления в слизистой 
оболочке бронхов, снижают час-
тоту обострений. 
Производные теофиллина могут 
использоваться при обострении 
БА. Однако, принимая решение 
о назначении препарата, необхо-
димо учитывать, что теофиллин 
проникает через плаценту и  его 
концентрация в  крови плода 
сопоставима с  материнской. 
При этом отмечается снижение 
клиренса теофиллина в  треть-
ем триместре беременности. 
Следовательно, при назначении 
препарата необходимо конт-
ролировать его концентрацию 
в крови. 

Заключение 
Назначая терапию пациенткам 
с аллергическими заболеваниями 
в  период беременности, необхо-
димо:
 ■ установить или уточнить диаг-

ноз;
 ■ тщательно проанализировать 

тяжесть состояния;
 ■ выяснить, имелись ли симпто-

мы болезни до наступления бе-
ременности;

 ■ уточнить, какая терапия назна-
чалась ранее и  какова была ее 
эффективность;

 ■ получить сведения о течении бе-
ременности и состоянии плода;

 ■ выяснить особенности течения 
аллергического заболевания 
в предыдущих беременностях.

Несмотря на опасения, связанные 
с назначением лекарственных средств 
в период гестации, плохо контролируемая 
бронхиальная астма может оказать 
негативное влияние на плод, привести 
к перинатальной смерти, повысить риск 
преждевременных родов и рождения 
ребенка с низкой массой тела
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Features of allergic respiratory diseases in pregnant women

Ye.V. Peredkova, M.V. Anufrieva
Russian medical academy of postgraduate education

Contact person: Yelena Vladimirovna Peredkova, 7557437@gmail.com

Treatment of pregnant women with gestosis is a challenging problem in medicine. By selecting a management 
strategy or correcting already used therapy one should weigh up both potential benefits as well as potential risks 
for mother and fetus. Preference should be given to drugs with low bioavailability, by using topical formulations, 
if possible. Treatment must be justified, be adequate, based on the latest achievements of science and safety data, 
and supervised by physician only.
Key words: allergic rhinitis, bronchial asthma, pregnancy, safety of medicinal agents
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Выбирая тактику лечения или 
корректируя уже применяемую 
терапию, необходимо анализиро-
вать потенциальную пользу при-
менения лекарственных средств 
и  потенциальный риск для здо-
ровья матери и  плода. Следует 
отдавать предпочтение препара-

там с  низкой биодоступностью, 
желательно в  виде топических 
форм. Лечение должно быть 
обоснованным, адекватным, ос-
нованным на современных до-
стижениях науки, сведениях 
о  безопасности и  проводиться 
под контролем врача. Только так 

можно достичь максимального 
контроля заболевания, снизить 
его отрицательное воздействие 
на течение беременности и  раз-
витие плода. Хороший контроль 
заболевания дает возможность 
пациентке выносить и  родить 
здорового ребенка. 
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Бронхиальная астма: современные 
возможности контроля

Сегодня диагностика и лечение бронхиальной астмы являются актуальными задачами здравоохранения. 
Ранняя диагностика, профилактика, своевременное лечение и контроль заболевания позволяют замедлить 
его прогрессирование и снизить частоту обострений. Бронхиальная астма – медико-социальное 
заболевание, значительно снижающее качество жизни больных и требующее существенных экономических 
затрат. На симпозиуме, организованном при поддержке компании MSD (Казань, 14 июля 2014 г.), 
ведущие специалисты в области аллергологии и иммунологии рассмотрели вопросы фармакотерапии астмы.

Бремя бронхиальной астмы. Проблемы России

Профессор 
Н.И. Ильина

Доклад заместителя дирек-
тора по  клинической ра-
боте, главного врача кли-

ники Института иммунологии 
ФМБА России, д.м.н., профессора 
Натальи Ивановны ИЛЬИНОЙ 
был посвящен проблемам эпиде-
миологии бронхиальной астмы 
(БА) и способам их решения. 
Несмотря на достигнутые успехи 
в  фармакотерапии и  внедрение 
национальных и международных 
рекомендаций по  лечению БА, 
распространенность заболевания 
остается чрезвычайно высокой. 
По данным Всемирной организа-
ции здравоохранения, в  настоя-
щее время около 300 млн человек 
в мире страдают БА. Согласно про-
гнозам, к 2025 г.  этот показатель 
увеличится на 100 млн. Ежегодно 
от  БА умирает 250  000  человек. 
В большинстве стран распростра-

ненность заболевания возрастает, 
особенно среди детей. Согласно 
результатам исследований, прове-
денных в Институте иммунологии, 
в России зарегистрировано 1,3 млн 
больных БА. Однако, по  данным 
эпидемиологических исследова-
ний, этот показатель значительно 
выше  – 6  млн. Результаты эпи-
демиологических исследований 
в России свидетельствуют о том, 
что распространенность БА сре-
ди детей и  подростков достига-
ет 9–10%, а среди взрослых – 5%. 
В  структуре больных БА дети 
в  возрасте до  14 лет составляют 
18,4%, подростки от  14–18 лет  – 
7,2%, взрослые – 74,4%. Популяция 
пациентов с БА представлена в ос-
новном лицами трудоспособного 
возраста. Отсутствие контроля 
над заболеванием приводит к не-
эффективному расходованию ре-
сурсов здравоохранения, росту 
непрямых затрат, обусловленных 
временной утратой нетрудоспо-
собности, инвалидизацией и  ле-
тальностью.
По данным Минздравсоцразвития 
России, в 2007 г. количество офи-
циально зарегистрированных 
больных БА на территории нашей 
страны достигало 0,9%, причем 
уровень заболеваемости в регио-
нах и городах отличался. Наиболее 
высокая заболеваемость БА отме-
чалась в Москве, что скорее всего 

связано с большей плотностью на-
селения, высоким уровнем доступ-
ности специализированной помо-
щи. По информации Центрального 
НИИ организации и информати-
зации здравоохранения Росздрава, 
показатель заболеваемости БА 
среди россиян в 2010 г.  составил 
73,2 на 100 000. Существенных раз-
личий по  сравнению с  предыду-
щими показателями не выявлено. 
Показатель смертности от астмы 
по  России в  целом невысокий  – 
0,25%, максимальные показатели 
в Москве (0,39%) и Нижегородской 
области (0,36%), что обусловлено 
высокой плотностью населения 
и напряженной экологической си-
туацией. Статистика летальности 
представляется очень важной при 
оценке качества ведения больных 
БА. Недооценка тяжести течения 
заболевания – один из факторов 
повышенного риска смерти. 
В  зависимости от  уровня брон-
хиальной обструкции и  степени 
ее обратимости БА подразделяют 
на  легкую интермиттирующую 
и персистирующую легкой, сред-
ней тяжести и тяжелую. В России 
зафиксировано 41,75% случаев 
тяжелой персистирующей БА, 
19,16% – среднетяжелой, 15,36% – 
легкой и  23,73%  – легкой интер-
миттирующей степени. Высокий 
уровень встречаемости тяжелого 
течения БА связан в ряде случаев 
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Сателлитный симпозиум компании MSD

с недоступностью специализиро-
ванной медицинской помощи, ба-
зисной терапии, наличием комор-
бидных состояний и др. 
В 2005 г. было проведено исследо-
вание, целью которого стало оп-
ределение социально-демографи-
ческой характеристики пациентов 
с  БА. Как показали результаты 
анкетирования в  34  населенных 
пунктах нашей страны, средний 
возраст больного БА составлял 
46,2  года. Пациентов трудоспо-
собного возраста насчитывалось 
77,3%. Средняя продолжитель-
ность заболевания достигала 
12,1 года. Одышку и удушье днем 
отмечали 83,84% больных, но-
чью – 73,6%. Постоянный кашель 
имел место в 75,4% случаев. Таким 
образом, только у  4% больных 
не было симптомов заболевания. 
У 96% отсутствовал контроль БА. 
Количество обращений в  поли-
клинику по поводу БА – 12,85 ра-
за в год, число госпитализаций – 
2,55  раза в  год. Среднее число 
обострений – 9,5 случая в год. 
Основной целью лечения больных 
БА являются достижение и  дли-
тельное поддержание контроля 
над заболеванием. Контроль под-
разумевает минимум хронических 
симптомов, включая ночные, или 
их отсутствие, минимальные не-
частые обострения, отсутствие со-
стояний, требующих неотложной 
помощи. Результаты последних ис-
следований подтверждают возмож-
ность полного контроля над симп-
томами БА с  помощью терапии. 
Тем не менее уровень контроля ос-
тается достаточно низким во всем 
мире. Лечение следует начинать 
с  оценки текущего контроля над 
астмой. Для достижения контроля 
заболевания объем терапии необ-
ходимо регулярно пересматривать. 
В связи с этим все большее значе-
ние приобретает организация оп-
тимального лекарственного обес-
печения противоастматическими 
препаратами на всех уровнях.

Лекарственное обеспечение реа-
лизуется через бюджетные средст-
ва по  системе дополнительного 
лекарственного обеспечения (фе-
деральные и  региональные льго-
ты), госпитальный сектор для 
стационарных больных и средст-
ва самих больных через рознич-
ную продажу. По статистическим 
данным, затраты на  медикамен-
ты на  одного россиянина в  год 
составляют 337  016 руб., тогда 
как расходы государства на  од-
ного больного в год – 501,85 руб. 
Профессор Н.И. Ильина подчерк-
нула, что 40–50% расходов ле-
карственного обеспечения берет 
на себя пациент. Таким образом, 
несмотря на  усилия отечествен-
ных врачей, в терапии БА остает-
ся ряд нерешенных вопросов. Это 
гиподиагностика и  отсутствие 
контроля БА, частые повторные 
тяжелые обострения, требующие 
неотложной помощи и госпитали-
зации. Как показывает практика, 
частично решить проблему поз-
воляют создание национальных 
планов борьбы с  астмой и  внед-
рение стандартов оказания помо-
щи больным БА в каждодневную 
практику. 
В  ряде европейских стран были 
реализованы национальные про-
граммы по  улучшению качества 
жизни больных БА. Так, нацио-
нальная программа по астме, при-
нятая в Финляндии в 1994–2004 гг. 
для улучшения жизни больных 
и  предотвращения увеличения 
экономических затрат, преду-
сматривала раннюю диагностику, 
активное противовоспалительное 
лечение и создание эффективной 
рабочей сети (врачи общей прак-
тики, специалисты, фармакологи). 
В результате внедрения програм-
мы число койко-дней снизилось 
на  54%  – с  110 000 в  1993 г.  до 
51 000 в 2003 г., затраты на одного 
пациента в год – на 36%. Кроме то-
го, снизился уровень смертности 
в  группе пациентов с БА, умень-

шилось число дней нетрудоспо-
собности1. 
В  Польше отмечались высокая 
распространенность БА (8,65% 
у детей, 5,4% у взрослых) и леталь-
ность – 5–10 случаев на 10 000 па-
циентов в год. Однако в результа-
те пилотной программы (г. Лодзь), 
проведенной в 2000–2003 гг., диаг-
ностика заболевания улучшилась, 
число госпитализаций и  койко-
дней сократилось. 
Подобная программа была реали-
зована в Бразилии (г. Сальвадор), 
где регистрировались высо-
кий процент малообеспечен-
ных семей и  высокий уровень 
распространенности БА у  под-
ростков (15%). Симптомы аст-
мы отмечались у  24% городских 
детей. Медицинская программа 
гарантировала пациентам бес-
платное распределение лекарст-
венных средств, обучение боль-
ных и доступность медицинской 
помощи. Результатами бразиль-
ской программы по  астме стало 
значительное снижение расходов 
на лечение одного пациента в год 
в семье (на 733 долл. США) и об-
щественной системе здравоохра-
нения (на 387 долл. США). На 74% 
снизилось число госпитализаций 
больных БА. 
Как видим, совместные усилия 
специалистов, систематическое 
планирование и наличие рабочей 
сети для внедрения стандартов 
оказания помощи больным позво-
ляют независимо от уровня систе-
мы здравоохранения и ее бюджета 
снизить бремя БА, повысить ка-
чество жизни больных и  предо-
твратить экономические потери 
системы здравоохранения.
Положительный пример есть 
и в нашей стране. В г. Екатеринбурге 
за последние десять лет количество 
вызовов скорой помощи больным 
БА снизилось в  2,6 раза, частота 
астматического статуса – в 7 раз. 
Больничная летальность отсутс-
твует2. 

1 Haahtela T., Tuomist L., Pietinalho A. et al. A 10 year asthma programme in Finland: major change for the better // Thorax. Aug. 2006. Vol. 61. № 8. P. 663–670.
2 Лещенко И.В., Баранова И.И. Бронхиальная астма и хроническая обструктивная болезнь легких – две болезни одного больного. Современные подходы 
к диагностике и лечению // Фарматека. Пульмонология. 2014. № 3. С. 14–18.
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Препарат Зенхейл в рутинной клинической практике

Профессор Н.И. Ильина 
продолжила выступление 
и  представила результа-

ты исследования эффективнос-
ти препарата Зенхейл в  лечении 
БА. Она напомнила, что в основе 
доказательной медицины лежит 
проверка в  ходе клинических 
исследований эффективности 
и безопасности методик диагнос-
тики, профилактики и  лечения. 
В  НИИ клинико-экономической 
экспертизы и фармакоэкономики 
Российского национального ис-
следовательского медицинского 
университета им. Н.И. Пирогова 
были сформулированы уровни 
доказательной эффективнос-
ти лекарственных препаратов. 
Наиболее высокая достоверность 
информации основана на  совпа-
дении результатов метаанализов 
с  результатами, обобщенными 
в систематических обзорах, более 
умеренная достоверность – на ре-
зультатах нескольких независимых 
рандомизированных и  близких 
по  целям клинических исследо-
ваний, ограниченная достовер-
ность – на результатах когортного 
исследования или исследования 
«случай – контроль». И наконец, 
последний уровень доказатель-
ности основан на описании серии 
случаев, сведений об  эффектив-
ности, основанных на  мнениях 
экспертов, когда строгие научные 
доказательства отсутствуют, соот-
ветствующие клинические иссле-
дования не проводились. 
Докладчик отметила, что иног-
да мнение практикующих врачей 
не совпадает с данными, получен-
ными в ходе широкомасштабных 
сравнительных клинических ис-
следований. Брюссельская декла-
рация по  астме, созданная при 
поддержке Благотворительного 
фонда исследований в  области 
астмы, аллергии и  воспаления, 
рекомендует включать в терапев-
тические руководства доказатель-

ства, полученные в исследованиях, 
проведенных в условиях, прибли-
женных к  реальным. Пациенты, 
участвующие в  клинических ис-
следованиях, могут отличаться 
от пациентов, наблюдаемых в по-
вседневной клинической практике. 
Включение данных, полученных 
в реальных условиях у широкого 
круга пациентов, с  большим на-
бором конечных точек призвано 
помочь клиницистам в принятии 
более обоснованных терапевти-
ческих решений3. 
Как правило, в рандомизирован-
ных контролируемых клиничес-
ких исследованиях участвуют 
тщательно отобранные пациенты 
с характерной симптоматикой БА 
и степенью ее обратимости на фо-
не применения бета-2-агонистов. 
Единственный критерий вклю-
чения пациентов в исследование, 
проведенное на  базе Института 
иммунологии,  – наличие под-
твержденной БА. Унификация 
терапии, жесткий протокол, ус-
ловное разделение по  группам 
отсутствовали. Целью исследова-
ния стала оценка эффективности 
и безопасности препарата Зенхейл 
в реальной клинической практи-
ке. Препарат представляет собой 
фиксированную комбинацию ин-
галяционного глюкокортикосте-
роида (ИГКС) мометазона фуроа-
та и бета-2-агониста длительного 
действия (ДДБА) формотерола 
в форме дозированного аэрозоля 
для ингаляций. Зенхейл показан 
для длительной поддерживающей 
терапии БА, в том числе для умень-
шения обострений БА у взрослых 
и детей старше 12 лет.
В  исследовании участвовали 42 
(20 (47,6%) мужчин, 22 (52,4%) 
женщины) пациента со среднетя-
желым и  тяжелым течением БА. 
Тяжелое течение болезни имели 
десять (23,8%) больных, среднетя-
желое – 32 (76,2%). Возраст боль-
ных составил 18–65 лет (средний 

возраст 44,3 года), средняя дли-
тельность заболевания – семь лет.
Пациентов разделили на две груп-
пы. В первую вошли 32 (76,2%) па-
циента с  неконтролируемой аст-
мой среднетяжелого течения. 
Из  них 12 (37%) больных ранее 
получали монотерапию ИГКС, 
13 (41%) – комбинированную те-
рапию (флутиказона пропионат + 
салметерол, будесонид + фор-
мотерол). Семь (22%) пациентов 
не  получали базисной терапии. 
Они симптоматически использо-
вали короткодействующие сим-
патомиметики. Средняя длитель-
ность госпитализации составила 
15 дней. Причинами обострений 
БА у  14 (44%) пациентов были 
вирусные инфекции, у 11 (34%) – 
экспозиция аллергена, у четырех 
(12,5%) – стрессы. Ни с чем не свя-
зывали обострение заболевания 
трое (9,4%) больных. 
Во  вторую группу вошли десять 
(23,8%) больных неконтролиру-
мой БА тяжелого течения. В  ка-
честве базисной терапии два 
(20%) пациента получали систем-
ные ГКС (7,5 мг/сут в  пересчете 
на преднизолон + ситуационный 
прием бета-2-агонистов коротко-
го действия (КДБА) (четыре-пять 
раз в сутки)), пятеро (50%) боль-
ных – комбинированную терапию 
(ИГКС + ДДБА) со средней дозой 
ИГКС 1000 мкг в пересчете на бек-
лометазон. У трех (30%) пациентов 
проводили монотерапию ИГКС. 
Причинами обострений БА в этой 
группе были вирусные инфекции 
у  шести (60%) пациентов, экспо-
зиция аллергена у  троих (30%), 
стресс у  одного (10%). Средняя 
продолжительность госпитализа-
ций составила 18 дней.
Сопутствующие заболевания при-
сутствовали у всех участников ис-
следования:

 ✓ аллергический ринит – у 40 (95%) 
больных;

 ✓ полипозный гаймороэтмои-
дит – у восьми (19%);

 ✓ хронический обструктивный 
бронхит – у десяти (24%);

3 Holgate S., Bisgaard H., Bjermer L. et al. The Brussels Declaration: the need for change in asthma management // Eur. Respir. J. 2008. Vol. 32. № 6. P. 1433–1442.
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 ✓ ишемическая болезнь сердца, 
гипертоническая болезнь – у де-
вяти (21,4%);

 ✓ сахарный диабет – у троих (7%);
 ✓ заболевания щитовидной желе-
зы – у 14 (33%);

 ✓ ожирение 1–2-й  степени  – 
у 12 (29%).

Активное наблюдение за больны-
ми продолжалось в течение трех 
месяцев. Состояние пациентов 
оценивали в первый день госпи-
тализации, через 14–18 дней и да-
лее один раз в месяц. При каждом 
визите проводили опрос, физи-
кальное обследование, измеряли 
показатель функции внешнего ды-
хания (ФВД). При необходимости 
проводили коррекцию терапии, 
фиксировали сопутствующие те-
рапевтические мероприятия, не-
желательные явления, симптомы 
обострений.
В первой группе терапию прово-
дили Зенхейлом в  дозе 100 мкг 
мометазона фуроата + 5 мкг фор-
мотерола фумарата дигидрата, 
во второй – 200 мкг + 5 мкг соот-

ветственно в режиме дозирования 
две ингаляции два раза в день.
Доказана эффективность примене-
ния препарата Зенхейл у больных 
первой группы в связи с достиже-
нием цели терапии – сохранения 
контроля БА. При обследовании 
ФВД зафиксирован прирост ин-
декса Тиффно на 9,04% (р ≤ 0,02). 
Зарегистрировано отсутствие 
ночных симптомов и уменьшение 
ежедневной потребности в симпа-
томиметиках.
Во  второй группе у  трех паци-
ентов удалось достичь полного 
контроля над астмой. У них отме-
чались отсутствие ночных и днев-
ных симптомов, уменьшение по-
требности в  КДБА, повышенная 
толерантность к физической на-
грузке, стабильность показателей 
ФВД и пиковой скорости выдоха 
(ПСВ). У больных отмечалась ста-
бильная аускультативная кар-
тина (отсутствие сухих хрипов) 
на  протяжении всего периода 
наблюдения, они не  нуждались 
в приеме системных ГКС. У семи 

пациентов из  группы тяжелой 
персистирующей БА удалось до-
стичь частичного контроля БА. 
У  них наблюдалось от трех до 
пяти дневных симптомов, ноч-
ных пробуждений и  ингаляций 
КДБА в неделю. Показатели ПСВ 
и объема форсированного выдо-
ха за первую секунду (ОФВ1) были 
менее 80% от должного уровня.
За три месяца наблюдения нежела-
тельных явлений, связанных с ис-
пользованием препарата Зенхейл, 
не отмечено. Переносимость пре-
парата пациентами была хорошей. 
Результаты исследования еще раз 
подтвердили высокую эффек-
тивность применения комбина-
ции ИГКС мометазона фуроата 
и  ДДБА формотерола. Этот вид 
терапии характеризуется быст-
рым действием, снижает частоту 
обострений астмы, улучшает ка-
чество жизни пациентов и конт-
роль заболевания. Применение 
препарата Зенхейл позволяет до-
стигать контроля БА у подавляю-
щего большинства пациентов.

Проблема выбора терапии у пациентов с астмой

Профессор 
Н.М. Ненашева

Доктор медицинских наук, 
профессор кафедры кли-
нической а ллергологии 

Российской медицинской ака-
демии последипломного обра-
зования Наталья Михайловна 
НЕНАШЕВА рассказала о персо-
нализированной терапевтичес-
кой тактике ведения больных БА 
с учетом фенотипа заболевания.
Основной целью лечения астмы 
согласно Глобальной стратегии 
лечения и профилактики бронхи-
альной астмы (Global Initiative for 
Asthma – GINA) является достиже-
ние и поддержание оптимального 
контроля. Понятие «контроль БА» 
включает отсутствие клинических 
симптомов и предотвращение от-
даленных рисков для пациента, 
таких как обострение и побочные 
эффекты терапии. 
В   по с лед н ие  де с я т и ле т и я 
во  многих странах наблюдает-
ся прогресс в  лечении БА. Тем 

не  менее более чем у  половины 
пациентов с БА течение заболева-
ния остается неконтролируемым. 
Персонализированный подход 
к терапии БА с учетом фенотипа 
заболевания способен существен-
но повысить уровень контроля БА 
и приверженность терапии. 
Факторами успешного лечения 
больных БА являются:

 ✓ выбор адекватной фармакоте-
рапии с учетом фенотипа забо-
левания;

 ✓ выбор устройства доставки;
 ✓ обучение пациентов технике 
ингаляции;

 ✓ их приверженность терапии.
Существует ряд фенотипов БА, 
выделенных на  основании кли-
нических и  физиологических 
критериев, триггеров или пре-
имущественного типа клеток, 
участвующих в  формировании 
воспаления в  нижних дыхатель-
ных путях. Поскольку БА – забо-

левание, гетерогенное по  своей 
природе и вариабельное по своему 
течению, существует множество 
фенотипов астмы. Их идентифи-
кация проводится на  основании 
клинико-биологических парамет-
ров и кластерного анализа, позво-
ляющего выделить пять кластеров 
астмы у взрослых в зависимости 
от клинического течения, интен-
сивности и типа воспаления. Био- 
или воспалительные фенотипы БА 

Сателлитный симпозиум компании MSD
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отражают тип воспаления дыха-
тельных путей – эозинофильный 
и неэозинофильный. 
Эффективность ответа на  тера-
пию для длительного контроля БА 
зависит от генетических факторов 
(полиморфизм генов бета-2-адре-
норецепторов, ГКС-рецепторов, 
рецепторов цис теиниловых 
лейкотриенов), факторов окру-
жающей среды и  коморбидных 
состояний (курение, ожирение, 
аллергический ринит, вирусные 
инфекции). Таким образом, фено-
тип БА определяет эффективность 
фармакотерапии. 
Определение самых простых 
этиологических фенотипов БА  – 
необходимое требование при 
проведении одного из  видов фе-
нотипспецифического лечения 
астмы. Так, лечение, включающее 
элиминационные мероприятия 
и  аллергенспецифическую им-
мунотерапию, обязательно при 
атопическом фенотипе БА с  до-
казанным участием IgE-антител 
в формировании заболевания. 
Все препараты, используемые для 
лечения БА, подразделяют на две 
группы: базисные, обладающие 
противовоспалительным эффек-
том, или лечебные, и симптомати-
ческие, обладающие преимущест-
венно быстрой бронхолитической 
активностью. К базисным проти-
вовоспалительным препаратам 

относятся ГКС, стабилизаторы 
тучных клеток  – кромоны и  ин-
гибиторы лейкотриенов. ИГКС 
в  настоящее время считаются 
препаратами выбора для лечения 
среднетяжелой и тяжелой астмы.
Антилейкотриеновые препа-
раты включают в  себя ан-
т а г он ис т ы  ц ис т е и н и лов ы х 
лейко триеновых рецепторов и ин-
гибиторы синтеза лейкотриенов. 
Противовоспалительный эффект 
этих препаратов заключается 
в  блокаде действия лейкотрие-
нов  – продуктов распада арахи-
доновой кислоты, участвующих 
в  формировании бронхиальной 
обструкции.
Профессор Н.М. Ненашева под-
черкнула, что выбор монотерапии 
БА зависит от конкретного паци-
ента и фенотипа БА. Она привела 
пример вариабельности ответа 
на фармакотерапию у детей и под-
ростков, страдающих БА. 
В исследовании особенностей ин-
дивидуального ответа пациентов 
на терапию флутиказона пропио-
натом и  монтелукастом участво-
вали дети и подростки в возрасте 
6–17 лет с  персистирующей БА. 
Пациенты принимали монтелу-
каст в дозе 5 или 10 мг или флу-
тиказона пропионат в дозе 100 мкг 
два раза в сутки в течение восьми 
недель. Ответ на лечение опреде-
ляли как увеличение ОФВ1  ≥ 7,5%. 
В результате 17% больных ответи-
ли на терапию двумя препаратами, 
23% – только на лечение флутика-
зона пропионатом и 5% – монте-
лукастом. У 55% пациентов не по-
лучено ответа по  выбранному 
критерию. Лучший ответ на тера-
пию антагонистом лейкотриено-
вых рецепторов (монтелукастом) 
был получен у  пациентов млад-
шего возраста, с коротким стажем 
БА и повышенным уровнем лей-
котриена Е4 в моче. Лучший ответ 
на ИГКС-терапию зафиксировали 
у детей и подростков с эозинофи-

лией крови, повышенным уровнем 
эозинофильного катионного бел-
ка в  крови и  мокроте, повышен-
ным общим IgE сыворотки крови 
и низкими показателями ФВД4. 
Лейкотриены в развитии БА игра-
ют особую роль:

 ✓ усиливают секрецию слизи, по-
давляют ее клиренс;

 ✓ увеличивают выработку кати-
онных белков, повреждающих 
эпителиальные клетки;

 ✓ усиливают приток эозинофи-
лов;

 ✓ повышают проницаемость кро-
веносных сосудов;

 ✓ способствуют сокращению 
гладких мышц бронхов, мигра-
ции клеток, участвующих в раз-
витии воспалительного процес-
са (активированных Т-клеток, 
тучных клеток, эозинофилов).

Роль лейкотриенов как медиаторов 
воспаления в дыхательных путях 
при бронхоспазме из-за нагрузки 
при астме подтверждается резуль-
татами исследований. Показано, 
что монтелукаст обладает значи-
тельным бронхопротективным 
эффектом в отношении снижения 
ОФВ1 после физической нагрузки 
по сравнению с плацебо (рис. 1).
Согласно результатам исследо-
ваний монтелукаст эффективен 
в  лечении детей от  двух до  пяти 
лет с интермиттирующей астмой 
и обострениями БА, вызванными 
респираторными инфекциями. 
Препарат значимо снижает час-
тоту обострений БА, особенно 
в осенне-зимний период, а также 
частоту приема ИГКС5. 
Кроме того, монотерапия монте-
лукастом эффективна у детей с БА 
и аллергическим ринитом. После 
курсов терапии монтелукастом 
у  детей, страдающих БА, наблю-
дается стойкое уменьшение симп-
томов астмы и аллергического ри-
нита, что позволяет снижать дозы 
базисных препаратов, в том числе 
ИГКС.

4 Szefler S.J., Phillips B.R., Martinez F.D. et al. Characterization of within-subject responses to fluticasone and montelukast in childhood asthma // J. Allergy Clin. 
Immunol. 2005. Vol. 115. № 2. P. 233–242.
5 Bisgaard H., Garsia-Garsia M., Zielen S. et al. Montelukast reduced asthma exacerbations in 2- to 5-year-old children with intermittent asthma // Am. J. Respir. Crit. 
Care Med. 2005. Vol. 171. № 4. Р. 315–322.
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Исследования, проведенные 
в  США в  прошлом году, показа-
ли, что у 40% больных БА имеется 
ожирение. Ожирение  – фактор, 
ответственный за неконтролиру-
емость астмы и  изменение отве-
та на терапию. В моче пациентов 
с  повышенным индексом массы 
тела (ИМТ) отмечается повы-
шенный уровень лейкотриенов. 
Ответ на терапию ИГКС снижает-
ся с повышением ИМТ, тогда как 
ответ на терапию монтелукастом 
с повышением ИМТ не меняется. 
Ожирение не  влияет на  эффек-
тивность терапии антагониста-
ми лейкотриеновых рецепторов 
(в  отличие от  ИГКС), что обес-
печивает эффективное лечение 
пациентов при данном фенотипе 
БА (рис. 2)6, 7.
Еще один важный фенотип БА – 
астма курящего человека. Лечение 
курящих пациентов  – серьез-
ная проблема для клинициста. 
Распространенность курения 
среди больных БА не отличается 
от  таковой в  общей популяции. 
Как известно, 55% подростков, 
страдающих БА, активно курят. 
Курение негативно влияет на все 
аспекты терапии БА: мешает до-
стижению контроля, способству-
ет воспалению и возникновению 
ГКС-резистентности (сниженный 
ответ на ГКС). 
Существует несколько способов 
преодоления ГКС-резистентности 
у курящих пациентов с БА:
 ■ отказ от курения;
 ■ увеличение дозы ИГКС; 
 ■ назначение комбинированной 

терапии: ИГКС + ДДБА, ИГКС + 
анти лейкотриеновые препара-
ты, ИГКС + теофиллин. 

В  исследовании сравнивали 
действие монтелукаста и  бекло-
метазона у  курящих и  некуря-
щих пациентов с легкой астмой. 
В  течение восьми недель улуч-
шение на фоне приема ИГКС от-
мечалось только у  некурящих 
больных. Лечение монтелукас-

том приводило к росту ПСВ у ку-
рильщиков. Полученные данные 
показали, что прием антагонис-
тов лейкотриеновых рецепторов 
может быть методом лечения ку-
рильщиков с БА. 
Докладчик рассмотрела показания 
к применению мометазона фуроа-
та на примере препарата Асманекс 
(Твистхейлер). Стартовая доза 
препарата у  пациентов с  легкой 
персистирующей БА, не  полу-
чавших ранее терапию ИГКС,  – 
200–400 мкг однократно. У боль-
ных, применявших ИГКС, доза 
рассчитывается исходя из эквипо-
тентных доз ИГКС. 
У больных легкой и среднетяже-
лой персистирующей БА однократ-
ная доза препарата (200–400 мкг) 
применяется в вечернее время, что 
обусловлено результатами иссле-
дования циркадных ритмов аст-
матических проявлений, уровня 
кортизола и эффективности одно-
кратной вечерней дозы мометазо-
на фуроата. При назначении дозы 
800 мкг препарат применяется 
дважды: 400 мкг утром и 400 мкг 
вечером.
В   з а к л юче н ие  п р о ф е с с о р 
Н.М. Ненашева обратила внима-
ние собравшихся на  несколько 
важных моментов, которые не-
обходимо учитывать при выборе 

стратегии монотерапии БА в зави-
симости от ее фенотипа.
Монотерапию ИГКС назначают 
пациентам с  высокой интенсив-
ностью эозинофильного воспа-
ления, при БА с  высокой брон-
хиальной гиперреактивностью, 
персистирующими дневными 
и  ночными симптомами и  высо-
кой потребностью в КДБА, а также 
пациентам со сниженными пока-
зателями ФВД.
Монотерапия антагонистами 
лейкотриеновых рецепторов по-
казана детям младшего возрас-
та с  легкой БА и  аллергическим 
ринитом, взрослым больным БА 
легкой формы с  доминирующим 
бронхоспазмом на  физическую 
нагрузку, с коротким стажем БА, 
а также пациентам с повышенным 
уровнем лейкотриенов Е4 в моче, 
при вирус-индуцированных обо-
стрениях легкой астмы у детей. 
Ком бинир ов а нная  тер а пия 
(ИГКС  + монтелукаст) показа-
на пациентам с персистирующей 
атопической БА и аллергическим 
ринитом, аспириновой БА, пер-
систирующей БА с  выраженным 
бронхоспазмом на физическую на-
грузку, с вирус-индуцированными 
обострениями, а также для лече-
ния БА у курильщиков и, возмож-
но, у тех, кто страдает ожирением.

6 Peters-Golden M., Swern A., Bird S.S. et al. Influence of body mass index on the response to asthma controller agents // Eur. Respir. J. 2006. Vol. 27. № 3. P. 495–503.
7 Giouleka P., Papatheodorou G., Lyberopoulos P. et al. Body mass index is associated with leukotriene inflammation in asthmatics // Eur. J. Clin. Invest. 2011. Vol. 41. № 1. 
P. 30–38. 
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Новое в лечении астмы: эволюция или революция?

Профессор 
О.М. Курбачева

В начале своего высту п-
ления д.м.н., профессор, 
врач аллерголог-имм у-

нолог Окса на Ми ха йловна 
КУРБАЧЕВА (Институт имму-
нологии ФМБА России) обозна-
чила несколько приоритетных 
задач в лечении БА. По ее мне-
нию, основная цель терапии 
БА – достижение и поддержание 
не только контроля над заболе-
ванием, но и нормального уров-
ня активности пациента, вклю-
чая физические нагрузки. Очень 
важно поддерживать функции 
легких на нормальном или мак-
симально приближенном к нор-
мальному уровне, предупреж-
дать обострения, предотвращать 
нежелательные эффекты проти-
воастматических препаратов 
и смертность.
Вторая половина ХХ в. стала ис-
торическим периодом в развитии 
противоастматической терапии. 
В 1956 г. появился первый дози-
рованный аэрозольный ингаля-
тор Медихалер с неселективным 
адреномиметиком изопренали-
ном. В 1965 г. был создан Интал 
(кромогликат натрия). 1969 г. оз-
наменовался созданием селектив-
ного бета-2-агониста сальбута-
мола. В 1972 г. появился первый 
ИГКС – беклометазола дипропио-
нат, а в 1990 г. ДДБА – салметерол. 
Антилейкотриеновые препараты 
на фармацевтическом рынке по-
явились в 1996 г., комбинирован-
ные препараты ИГКС + ДДБА  – 
в 1998 г. 

Сегодня существуют следующие 
комбинации ИГКС и ДДБА: сал-
меторол + флутикозона пропи-
онат, формотерол + будесонид, 
формотерол + беклометазона 
дипропионат, формотерол + мо-
метазона фуроат. Формотерол 
отличается продолжительностью 
действия (12 часов) и быстротой 
наступления клинического эф-
фекта. В  различных сочетаниях 
эти препараты под разными тор-
говыми названиями доступны 
для использования на  террито-
рии нашей страны. 
При назначении и терапии комби-
нированными препаратами при-
меняются различные стратегии. 
Стратегия постоянного дозирова-
ния представляет собой лечение 
фиксированными дозами, опре-
деленными врачом на основании 
строгих критериев. При необхо-
димости к терапии можно добав-
лять КДБА. Стратегия гибкого 
дозирования с  корректировкой 
дозы препарата по  потребности 
предполагает использование ком-
бинированного препарата с быст-
рым наступлением клинического 
эффекта. В стартовой терапии ис-
пользование комбинированных 
препаратов также допустимо. 
В основе комбинированной тера-
пии лежит двойное воздействие 
на  основные патофизиологичес-
кие компоненты астмы  – воспа-
ление дыхательных путей и дис-
функцию гладких мышц. С одной 
стороны, комбинированный пре-
парат оказывает противовоспали-
тельное действие, с другой – сни-
мает спазм гладкой мускулатуры, 
характеризуется бронхорасши-
ряющим действием. Синергизм 
бета-2-агониста и  ИГКС извес-
тен давно. В  присутствии бе-
та-2-агониста для активации 
ГКС-рецептора требуются более 
низкие дозы ИГКС, противовос-
палительный эффект достигается 
вдвое меньшими дозами ИГКС. 
Присутствие ИГКС обеспечивает 
высокую плотность бета-рецепто-

ров на мембране клеток-мишеней, 
препятствуя развитию феномена 
down-регуляции.
Новый комбинированный пре-
парат под торговым названием 
Зенхейл  – комбинация молекул 
ИГКС мометазона фуроата и  се-
лективного бета-2-адреноми-
метика формотерола фумарата. 
Мометазона фуроат  – хорошо 
изученный ИГКС с  доказанной 
эффективностью, имеющий вы-
сокое сродство к ГКС-рецепторам 
человека, формотерола фума-
рат – бета-2-агонист длительного 
действия. 
Профессор О.М. Курбачева при-
вела результаты 26-недельного 
рандомизированного двойного 
слепого плацебоконтролируемого 
исследования препарата Зенхейл 
с  участием 781 (321 мужчина 
и  460  женщин) пациента с  БА. 
Средний возраст – 42,4 года. В на-
чале исследования среднее значе-
ние ОФВ1 у  больных составляло 
73% от  должного. Основными 
критериями эффективности тера-
пии были показатели ОФВ1 в те-
чение 12 часов после назначения 
утренней дозы препарата в конце 
лечения и  время до  первого тя-
желого обострения БА. В течение 
вводного периода (2–3 недели) па-
циенты принимали мометазона 
фуроат в дозе 100 мкг по две ин-
галяции два раза в день (суточная 
доза – 400 мкг).
Пациентов разделили на  груп-
пы в  зависимости от  терапии. 
Пациенты первой группы (n = 191) 
принимали Зенхейл 100/5  мкг 
по две ингаляции два раза в день 
(400/20 мкг в  сутки), пациенты 
второй группы (n = 192)  – мо-
метазона фуроат в  дозе 100 мкг 
по две ингаляции два раза в день 
(400 мкг в сутки). Третью группу 
составили 202 больных, прини-
мавших формотерола фумарат 
в  дозе 5 мкг по  две ингаляции 
два раза в день (20 мкг в сутки). 
В группу плацебо вошло 196 па-
циентов.

Международный форум «Клиническая иммунология 
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Рис. 3. Уменьшение частоты тяжелых обострений бронхиальной астмы 
на фоне приема препарата Зенхейл в дозе 400/20 мкг/сут

Заключение

Терапия больных БА долж-
на быть основана на  пер-
сонифицированном под-

ходе с  учетом фенотипических 
особенностей течения заболева-
ния. Достижение и  поддержа-
ние контроля БА возможно при 
использовании современных 
фармакологических препаратов 
и  их адекватных комбинаций. 
Результаты многочисленных 

исследований подтверждают 
эффективность и  хорошую пе-
реносимость комбинирован-
ных препаратов для терапии БА. 
Новый комбинированный препа-
рат Зенхейл в виде дозированного 
ингалятора со счетчиком доз пред-
назначен для лечения БА у пациен-
тов в возрасте 12 лет и старше при 
недостаточной эффективности мо-
нотерапии ИГКС.  

Применение препарата Зенхейл 
в суточной дозе 400/20 мкг при-
вело к  достоверному и  стойко-
му улучшению функции легких, 
уменьшению частоты тяжелых 
обострений БА. На  26-й неделе 
исследования у пациентов, полу-
чавших Зенхейл, количество тя-
желых обострений оказалось ста-
тистически достоверно меньше, 
чем у  пациентов, принимавших 
формотерол и плацебо (р < 0,001) 
(рис. 3).
Как показали результаты исследо-
вания, Зенхейл достоверно сни-
жает относительное количество 
ночей с пробуждениями, связан-
ными с БА, когда требуется при-
менение КДБА8. 
В 12-недельном рандомизирован-
ном многоцентровом двойном 
слепом исследовании действия 
высоких терапевтических доз 
Зенхейла у пациентов с персисти-
рующей БА, протекавшей с обост-
рениями, участвовали 728 паци-
ентов (319 мужчин и 409 женщин). 
Средний возраст участников ис-
следования – 47,9 года. В начале 
исследования среднее значение 
ОФВ1 составляло 2,1 л, что соот-
ветствовало 66% от  должного. 
Основной критерий эффектив-
ности терапии – среднее измере-

ние ОФВ1 в течение 12 часов после 
назначения утренней дозы пре-
парата в конце лечения по отно-
шению к  исходным значениям 
на 12-й неделе.
Пациентов разделили на группы. 
В первой группе (n = 255) прово-
дили терапию Зенхейлом в  дозе 
200/5 мкг, во  второй (n = 233)  – 
Зенхейлом в дозе 100/5 мкг, в тре-
тьей (n = 240) – мометазона фуро-
атом в дозе 200 мкг.
Применение препарата Зенхейл 
в  дозе 200/5 мкг (суточная до-
за – 800/20 мкг) привело к досто-
верному улучшению функции 
легких, увеличению среднего ми-
нимального значения ОФВ1 по от-
ношению к исходному значению 
на 12-й неделе.

Результаты другого рандомизиро-
ванного многоцентрового иссле-
дования в параллельных группах 
показали, что Зенхейл характери-
зуется быстрым началом действия 
(пять минут), статистически пре-
восходящим таковой флутикозона 
пропионата/салметерола.
Высокий уровень безопасности 
препарата Зенхейл доказан в ходе 
клинических исследований с учас-
тием пациентов с  БА в  возрасте 
12 лет и старше. Общее количество 
участников составило 2659 чело-
век, 1132 из них получали Зенхейл. 
Наиболее распространенными 
нежелательными явлениями при 
приеме Зенхейла были дисфония, 
кандидоз ротовой полости и голов-
ная боль. Однако подобные явления 
присущи всем ингаляционным пре-
паратам, содержащим ГКС, и часто-
та их возникновения не отличается 
от таковой при применении анало-
гичных препаратов других групп. 
Зенхейл обладает быстрым дей-
ствием, уменьшает частоту обост-
рений астмы, улучшает качество 
жизни пациентов и контроль забо-
левания. Препарат безопасен и удо-
бен для применения. 
Таким образом, в арсенале врачей 
появилась новая эффективная 
комбинация препаратов, которая 
оказывает не  только безопасное, 
но и быстрое действие на симпто-
мы астмы, что особенно актуально 
у больных с тяжелым течением за-
болевания. 

8 Nathan R.A., Nolte H., Pearlman D.S. et al. Twenty-six-week efficacy and safety study of mometasone furoate/formoterol 200/10 microg 
combination treatment in patients with persistent asthma previously receiving medium-dose inhaled corticosteroids // Allergy Asthma Proc. 
2010. Vol. 31. № 4. P. 269–279.





Медицинский форум

38
Эффективная фармакотерапия. 33/2014

Пимафукорт, Протопик и Локоид 
в практике врача-дерматолога

Практическим аспектам терапии аллергодерматозов был посвящен симпозиум компании Astellas 
«Аллергодерматозы – практические аспекты терапии», прошедший в рамках Международного форума 
«Клиническая иммунология и аллергология – междисциплинарные проблемы» (Казань, 14 мая 2014 г.). В ходе 
симпозиума эксперты с позиции доказательной медицины и собственного клинического опыта рассмотрели 
эффективность и безопасность препаратов Пимафукорт, Протопик и Локоид в лечении больных 
дерматозами сочетанной этиологии, атопическим дерматитом и аллергическим контактным дерматитом. 

Стартовая терапия дерматозов сочетанной этиологии

Профессор 
А.Н. Львов

П о мнению руководите-
ля отдела клинической 
д е р м а т о в е н е р о л о г и и 

и  косметологии Московского 
научно-практического центра 
дерматовенерологии и  космето-
логии Департамента здравоох-
ранения г.  Москвы, д.м.н., про-
фессора Андрея Николаевича 
ЛЬВОВА, в клинической практике 
врач-дерматолог зачастую стал-
кивается с дерматозами сочетан-
ной этиологии, обусловленными 
воздействием неблагоприятных 
факторов со стороны макроорга-
низма, окружающей среды и мик-
роорганизмов. Именно поэтому 
на современном этапе приоритет 
отдается комбинированным пре-
паратам, назначаемым с  учетом 
комплексной этиологии дерма-
тозов, характера патологического 
кожного процесса и  связанных 
с ним инфекционных осложнений 
бактериального и грибкового ха-
рактера. 

Докладчик подробно рассмот-
рел возможности препарата 
Пимафукорт в  стартовой тера-
пии дерматозов, обусловленных 
факторами сочетанной этио-
логии. По  словам профессора 
А.Н.  Львова, уникальность пре-
парата Пимафукорт (крем, мазь), 
особенно с учетом патогенеза со-
четанных дерматозов, заключает-
ся в хорошей сбалансированности 
всех трех его компонентов: мягкого 
наружного глюкокортикостероида 
(ГКС) гидрокортизона, эффектив-
ного противогрибкового средства 
из  группы полиенов натамицина 
и антибиотика широкого спектра 
из  группы аминогликозидов не-
омицина. Таким образом, препарат 
оказывает тройное действие – про-
тивовоспалительное, антибактери-
альное и противогрибковое. 
Кроме того, гидрокортизон счита-
ется своеобразным эталоном безо-
пасности среди ГКС, а натамицин 
и  неомицин практически не  аб-
сорбируются через неповрежден-
ную кожу и  слизистые оболочки. 
Поэтому Пимафукорт характеризу-
ется хорошим профилем безопас-
ности и  минимальной системной 
абсорбцией. При лечении дермато-
зов в складках и на участках с тон-
кой кожей препарат имеет преиму-
щество перед фторсодержащими 
комбинированными препаратами.
Благодаря минимальной систем-
ной абсорбции и  высокой безо-

пасности активных компонентов 
Пимафукорт является препаратом 
выбора в  терапии инфицирован-
ных дерматозов у  детей с  одного 
года. Кроме того, применение пре-
парата целесообразно у пожилых 
пациентов из-за  высокого риска 
развития инфекций смешанной 
этиологии (грибковой и  бактери-
альной) и  наличия возрастных 
особенностей кожи. Важно также 
то, что из всех комбинированных 
препаратов, предназначенных 
для лечения инфицированных 
дерматозов, Пимафукорт облада-
ет оптимальным соотношением 
«стоимость/эффективность». Он 
особенно эффективен в отношении 
основных возбудителей пиодермии 
(в частности, Staphylococcus aureus), 
а также часто осложняющих тече-
ние различных дерматозов дрож-
жевых грибов (Candida spp.).
П о   с л о в а м  п р о ф е с с о р а 
А.Н. Львова, клинические области 
применения Пимафукорта выхо-
дят за рамки официальных показа-
ний. Пимафукорт широко исполь-
зуется в качестве препарата выбора 
при лечении не  только дермато-
зов, осложненных бактериальной 
и грибковой инфекцией (микроб-
ной экземы, АтД и других зудящих 
дерматозов, осложненных вторич-
ной пиодермией, заедов, хейлита, 
экземы наружного слухового про-
хода), но  и собственно кожных 
инфекций – пиодермий и микозов, 
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протекающих с явлениями экзема-
тизации (грибковых поражений 
кожных складок, кандидозных оп-
релостей, микозов и  микробных 
поражений стоп, кистей, баланита, 
баланопостита грибковой или сме-
шанной природы).
Несомненные преимущества пре-
парата Пимафукорт – плавный ре-
жим дозирования с возможностью 
аппликации от одного до четырех 
раз в сутки, удобство применения, 
что повышает приверженность па-
циентов терапии. В силу особен-
ностей состава Пимафукорт в фор-
ме крема безопасен при нанесении 
на лицо, ушные раковины, складки 
кожи, крайнюю плоть и  головку 
полового члена, вульву, в  форме 
мази  – на  корки и  сухие участки 
кожи. Причем применение мази 
не  вызывает отторжения уже су-
ществующих корковых элементов 
и  не препятствует эпителизации 
участков под корками. Напротив, 
мазь сохраняет предназначенный 
природой защитный корковый 
элемент для того, чтобы заживле-
ние происходило более интенсив-
но, в  то же время без локальной 
микробной вспышки.
Опираясь на собственный много-
летний успешный опыт примене-
ния Пимафукорта при дерматозах 
сочетанной этиологии, профессор 
А.Н. Львов привел несколько слу-
чаев из клинической практики. 
Клинический случай 1. Пациентка 
52 лет обратилась с жалобами на пе-
риодическое покраснение и зуд ко-
жи в области подмышечных впадин. 
Из анамнеза известно, что впервые 
такие симптомы возникли четыре 
месяца назад после работы в саду 
в жаркое время суток. Сначала при-
менение цинковой мази способс-
твовало регрессу процесса, но затем 
сыпь снова проявилась. 
При сборе дополнительных анамне-
стических данных удалось устано-
вить, что пациентка после поездок 
на дачу для снижения потливости 
использовала различные составы, 
содержащие формальдегид и расти-
тельное сырье. Это позволило пред-
положить развитие аллергического 
контактного дерматита.

При осмотре кожа подмышечных 
впадин была интенсивного буро-
вато-красного цвета с легким ше-
лушением, отмечались единичные 
микроэрозии и трещины. 
При дальнейшем обследова-
нии у  пациентки впервые был 
диагностирован сахарный диабет 
2-го типа, что и объяснило проис-
хождение микротрещин, а  также 
наличие в области подмышечных 
впадин собственных низковиру-
лентных штаммов стрептококков 
и грибковой флоры. Оптимальным 
терапевтическим методом в  дан-
ной ситуации стало применение 
препарата Пимафукорт. 
Пимафукорт в форме крема и мази 
наносили методом чередующихся 
полосок четыре раза в сутки, что 
позволило более эффективно ку-
пировать процесс.
Клинический случай 2. Ребенок 
шести лет болен сахарным диабе-
том 1-го типа. В течение продол-
жительного периода он страдал 
от  болезненных ощущений, свя-
занных с заедами углов рта и губ. 
При осмотре консультант-дерма-
толог выявил в углах рта на слизис-
той оболочке в области переходной 
складки явления незначительной 
инфильтрации, а в глубине скла-
док – розово-красные трещины c 
четкими границами. 
Причины  – кокковая или канди-
дозная контаминация. 
Поскольку на фоне такой тяжелой 
патологии, как сахарный диабет, 
заболевание зачастую приобрета-
ет хроническую форму, склонную 
к  рецидиву, предполагается про-
должительное лечение. Именно по-
этому пациенту назначили наруж-
ную терапию наиболее безопасным 
и эффективным трехкомпонентным 
препаратом – мазью Пимафукорт.
Клинический случай 3. Во  время 
диспансеризации у  49-летнего 
мужчины в  пахово-бедренных 
складках и  подмышечных облас-
тях были обнаружены воспали-
тельные пятна желтовато-красно-
го и  красно-коричневого цвета. 
Округлые, с фестончатыми конту-
рами, склонные к слиянию, пятна 
образовывали очаги до размеров 

ладони. На их поверхности отме-
чалось слабое шелушение мелкими 
чешуйками. Субъективные ощу-
щения отсутствовали.
В беседе с пациентом удалось вы-
яснить, что процесс обострялся 
в летнее время и периоды несоб-
людения личной гигиены. 
Пациенту поставили диагноз «псо-
риаз складок, осложненный гриб-
ковой инфекцией» и  назначили 
крем Пимафукорт.
Клинический случай 4. В  клини-
ку обратилась 20-летняя девушка 
с  жалобами на  изменения кожи 
лица и волосистой части головы, 
зуд. Из анамнеза выяснилось, что 
этим заболеванием пациентка 
страдала уже год. Процесс, начав-
шийся с волосистой части головы, 
распространился на ушные рако-
вины, шею и лицо.
При осмотре волосистой части 
головы отмечалось большое ко-
личество отрубевидных серовато-
белых чешуек. Кожа лица, ушных 
раковин и заушных областей была 
гиперемирована, отечна, имело 
место мокнутие молочных желез.
Пациентке диагностировали эк-
зему. Локализация экземы на во-
лосистой части головы, ушных 
раковинах, ареолах, где из-за при-
сутствия кокковой и  дрожжепо-
добной флоры процесс инфициро-
вания активный, предопределила 
выбор терапии: был назначен пре-
парат Пимафукорт. 
Профессор А.Н. Львов привел так-
же примеры, продемонстрировав-
шие эффективность и безопасность 
Пимафукорта в качестве стартовой 
терапии разных вариантов АтД 
и дерматомикозов, простого и ал-
лергического контактного дерма-
тита, такого редкого генодерматоза, 
как хроническая доброкачествен-
ная семейная пузырчатка Гужеро – 
Хейли  – Хейли (Gougeret  – 
Hailey – Hailey). Докладчик особо 
отметил высокую эффективность 
Пимафукорта в  комплексной те-
рапии трофических язв нижних 
конечностей, протекающих с явле-
ниями паратравматической экземы 
на фоне сенсибилизации бактери-
альной и  грибковой флоры. В  за-
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ключение он еще раз подчеркнул, 
что сбалансированный комбиниро-
ванный препарат тройного дейст-
вия Пимафукорт применяется для 

лечения дерматозов, осложненных 
бактериальной и  микотической 
инфекцией, у  взрослых и  детей 
с  одного года и  характеризуется 

минимальным риском развития не-
желательных реакций при локали-
зации процесса на чувствительных 
участках кожи. 

Практические рекомендации по применению топических 
ингибиторов кальциневрина при атопическом дерматите

Профессор 
Е.С. Феденко

Атопический дерматит счита-
ется одним из самых частых 
дерматозов, развивающихся 

в раннем детском возрасте и сохра-
няющихся в подростковом и взрос-
лом возрасте. АтД страдает пятая 
часть населения земного шара. 
По словам заведующей отделением 
аллергии и иммунопатологии кожи 
Института иммунологии ФМБА 
России, д.м.н., профессора Елены 
Сергеевны ФЕДЕНКО, в  настоя-
щее время существуют две равно-
правные и дополняющие друг дру-
га теории развития АтД. Согласно 
одной (inside-to-outside) основная 
причина развития АтД – наруше-
ние определенного иммунологи-
ческого дефекта, то есть изменение 
иммунного ответа на  определен-
ные антигены и, как следствие, раз-
витие аллергического воспаления. 
Согласно другой (outside-to-inside) 
развитие АтД связано с дефектом 
эпидермального барьера. 
Как показывают результаты пос-
ледних генетических исследова-
ний, нарушение функции эпи-
дермального барьера  – результат 
снижения или полного отсутствия 
экспрессии гена филагрина, что 

способствует проникновению ал-
лергенов через кожу, развитию 
сенсибилизации, а следовательно, 
возникновению не  только АтД, 
но и респираторной атопии1, 2. 
Таким образом, в  соответствии 
с  двумя теориями сенсибилиза-
ция происходит как через дыха-
тельные пути и пищеварительный 
тракт, так и через поврежденный 
эпидермальный барьер3. Если го-
ворить об  иммунном механизме 
развития АтД, уже доказан и опи-
сан двухфазный иммунный ответ, 
приводящий к стойкому длитель-
ному воспалительному процессу. 
Безусловно, мультифакториальная 
концепция патогенеза АтД преду-
сматривает комплексный и  сту-
пенчатый подход к его лечению.
Наружная терапия является неотъ-
емлемой, патогенетически обосно-
ванной частью комплексного ле-
чения АтД. К основным средствам 
наружной терапии АтД относятся 
топические глюкокортикостеро-
иды (ТГКС) и  топические инги-
биторы кальциневрина (ТИК), 
обладающие как противовоспали-
тельным, так и иммуносупрессив-
ными свойствами. В соответствии 
с  Международным консенсусом 
по АтД (2006) при появлении лег-
ких признаков заболевания пока-
зано применение ТГКС низкой или 
средней активности и/или ТИК 
на фоне использования увлажняю-
щих средств вместе с элиминаци-
ей триггеров, при среднетяжелом 
АтД – ТГКС средней активности и/
или ТИК, при тяжелом АтД – ТГКС 
высокой активности и/или ТИК, 

а также системная терапия и фото-
терапия4. 
Как известно, золотым стандартом 
наружной терапии АтД признаны 
ТГКС. Опыт их применения насчи-
тывает почти 60 лет. К сожалению, 
препараты данной группы могут 
вызывать ряд нежелательных мес-
тных и  системных эффектов. Это 
атрофия или гипотрофия кожи, ст-
рии, депигментация, телеангиоэк-
тазии, акне, розацеа, периоральный 
и  периорбитальный дерматиты, 
инфекционные осложнения, гир-
сутизм, артериальная гипертония, 
синдром Иценко – Кушинга, нару-
шение углеводного обмена. По мне-
нию профессора Е.С. Феденко, 
немаловажными побочными эф-
фектами являются развивающиеся 
у больных АтД на фоне длительного 
приема ТГКС синдром отмены пре-
парата и тахифилаксия. 
Альтернативой стероидной те-
рапии стали ТИК, обладающие 
высокой противовоспалительной 
активностью, но не вызывающие 
нежелательных явлений, харак-
терных для ТГКС. Один из первых 
представителей ТИК – такролимус 
успешно используется в зарубеж-
ной и  отечественной клиничес-
кой практике. Такролимус был 
выделен японскими учеными 
в 1984 г. из ферментативного буль-
она с культурой Streptomyces tsuku-
baensis, а в 1987 г. были открыты его 
свойства как иммуномодулятора. 
Благодаря высокой молекуляр-
ной массе такролимус действу-
ет локально в  пораженной коже, 
почти не  подвергаясь системной 

1 Tokura Y. Extrinsic and intrinsic types of atopic dermatitis // J. Dermatol. Sci. 2010. Vol. 58. № 1. P. 1–7.
2 Redlich C.A. Skin exposure and asthma: is there a connection? // Proc. Am. Thorac. Soc. 2010. Vol. 7. № 2. P. 134–137.
3 Elias P.M., Schmuth M. Abnormal skin barrier in the etiopathogenesis of atopic dermatitis // Curr. Opin. Allergy Clin. Immunol. 2009. Vol. 9. № 5. P. 437–446. 
4 Akdis C.A., Akdis M., Bieber T. et al. Diagnosis and treatment of atopic dermatitis in children and adults: European Academy of Allergology and Clinical Immunology/
American Academy of Allergy, Asthma and Immunology/PRACTALL Consensus Report // Allergy. 2006. Vol. 61. № 8. P. 969–987.
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абсорбции, и  воздействует сразу 
на  несколько звеньев воспаления 
АтД. Он не только ингибирует ак-
тивацию и  пролиферацию CD4+ 
Т-лимфоцитов-хелперов, подавля-
ет продукцию провоспалительных 
цитокинов (интерлейкинов 2, 3, 4 
и 6, фактора некроза опухоли аль-
фа), но и снижает экспрессию вы-
сокоаффинного поверхностного 
рецептора для иммуноглобулина E 
на  клетках Лангерганса, избира-
тельно действует на другие клетки, 
участвующие в патогенезе АтД, бло-
кируя продукцию и высвобождение 
медиаторов воспаления, в том числе 
гистамина из тучных клеток и ба-
зофилов. Тем самым такролимус 
снижает воспаление в эпидермисе 
и дерме и уменьшает клинические 
проявления воспаления кожи. 
Таким образом, такролимус обла-
дает местной иммуносупрессив-
ной и противовоспалительной ак-
тивностью.
Механизм действия такролимуса 
более селективный по сравнению 
с  ТГКС, что позволяет избегать 
развития побочных эффектов при 
его длительном использовании. 
Такролимус не  влияет на  синтез 
коллагена и  не вызывает атро-
фию кожи5. Более того, долго-
срочное лечение такролимусом 
(Протопиком) приводит к норма-
лизации синтеза коллагена и тол-
щины кожи, нарушенных ГКС-
терапией6. 
В России такролимус (Протопик) 
зарегистрирован в 2010 г. для ле-
чения АтД и  представлен в  виде 
0,03%-ной мази для детей старше 
двух лет и 0,1%-ной мази для взрос-
лых старше 16 лет. Такролимус 
официально разрешен для дли-
тельного использования в течение 

12 месяцев и более как у детей, так 
и у взрослых с целью предотвраще-
ния обострений и удлинения пери-
ода ремиссии. Доказано, что пре-
парат увеличивает длительность 
ремиссии у взрослых в девять раз, 
у детей – в шесть раз.
Профессор Е.С. Феденко пред-
ставила участникам симпозиума 
апробированную в  Институте 
иммунологии схему назначения 
Протопика:
 ■ в  первые две-три недели  – два 

раза в день; 
 ■ по  достижении клинического 

эффекта – один раз в день; 
 ■ при стойком клиническом эф-

фекте – два раза в неделю. 
Мазь наносят тонким слоем на по-
раженные участки кожи любой 
локализации, включая лицо, шею 
и сгибательные поверхности. 
С  момента появления ингиби-
торов кальциневрина проведено 
множество международных иссле-
дований их эффективности при 
АтД. Установлено, что активность 
такролимуса значительно выше та-
ковой пимекролимуса. В отличие 
от пимекролимуса использование 
у взрослых и детей мази такроли-
мус дважды в день в течение шес-
ти недель приводит к более выра-
женному изменению EASI (Eczema 
Area and Severity Index  – индекс 
распространенности и тяжести эк-
земы)7. Дело в том, что афинность 
такролимуса к  кальциневрину 
в  три раза выше, чем афинность 
пимекролимуса. В связи с этим та-
кролимус (Протопик) показан для 
лечения среднего и тяжелого АтД, 
в том числе стероидрезистентных 
форм, а пимекролимус – для лече-
ния АтД легкой и средней степени 
тяжести. 

Эффективность мази Протопик 
0,1 и 0,03% эквивалентна сильным 
ТГКС8, 9.
Протопик отличается хорошим 
профилем безопасности. В насто-
ящее время доказано отсутствие 
ассоциативной связи между приме-
нением ТИК и увеличением риска 
развития злокачественных заболе-
ваний у больных АтД. Результаты 
исследования «случай – контроль», 
проведенного с участием более чем 
293 000 больных АтД с  помощью 
надежных методов статистической 
обработки, показали, что примене-
ние такролимуса не приводит к уве-
личению риска развития лимфом10.
Как подчеркнула профессор 
Е.С. Феденко, собственный четы-
рехлетний опыт применения мази 
Протопик в комплексной терапии 
больных среднетяжелым и  тяже-
лым АтД убедительно демонстри-
рует эффективность и  безопас-
ность препарата. В подтверждение 
сказанному она привела пример 
из клинической практики.
Больная П., 33 лет, страдала тяже-
лым АтД. 
Из анамнеза: заболела АтД в воз-
расте девяти месяцев. До четырех 
лет течение заболевания было 
волнообразным, прогрессирую-
щим, с присоединением мокнутия 
и пио дермии. В возрасте от четы-
рех до 20 лет отмечалось состояние 
относительной ремиссии, с 20 лет – 
диффузное поражение кожи с при-
соединением вторичной инфекции.
Лечилась по  месту жительства, 
перенесла неоднократные курсы 
применения ГКС (Дипроспан), де-
зинтексикационной, десенсибили-
зирующей терапии, плазмаферез.
С  января по  март 2011 г.  получа-
ла дексаметазон внутримышечно, 

5 Reitamo S., Rissanen J., Remitz A. et al. Tacrolimus ointment does not affect collagen synthesis: results of a single-center randomized trial // J. Invest. Dermatol. 1998. 
Vol. 111. № 3. P. 396–398. 
6 Kyllönen H., Remitz A., Mandelin J.M. et al. Effects of 1-year intermittent treatment with topical tacrolimus monotherapy on skin collagen synthesis in patients with 
atopic dermatitis // Br. J. Dermatol. 2004. Vol. 150. № 6. P. 1174–1181.
7 Paller A.S., Lebwohl M., Fleischer A.B.Jr. et al. Tacrolimus ointment is more effective than pimecrolimus cream with a similar safety profile in the treatment of atopic 
dermatitis: results from 3 randomized, comparative studies // J. Am. Acad. Dermatol. 2005. Vol. 52. № 5. P. 810–822.
8 Reitamo S., Rustin M., Ruzicka T. et al. Efficacy and safety of tacrolimus ointment compared with that of hydrocortisone butyrate ointment in adult patients with atopic 
dermatitis // J. Allergy. Clin. Immunol. 2002. Vol. 109. № 3. P. 547–555.
9 Doss N., Kamoun M.R., Dubertret L. et al. Efficacy of tacrolimus 0.03% ointment as second-line treatment for children with moderate-to-severe atopic dermatitis: 
evidence from a randomized, double-blind non-inferiority trial vs. fluticasone 0.005% ointment // Pediatr. Allergy Immunol. 2010. Vol. 21. № 2. Pt. 1. P. 321–329. 
10 Arellano F.M., Wentworth C.E., Arana A. et al. Risk of lymphoma following exposure to calcineurin inhibitors and topical steroids in patients with atopic dermatitis // J. 
Invest. Dermatol. 2007. Vol. 127. № 4. P. 808–816. 
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суммарная доза которого состави-
ла 56 мг. На фоне терапии развил-
ся ятрогенный синдром Иценко  – 
Кушинга (лунообразное лицо, 
прибавка в весе 8 кг, перераспределе-
ние подкожной жировой клетчатки).
В марте 2011 г. пациентка поступи-
ла в Институт иммунологии, где ей 
было проведено лечение:

 ✓ три курса плазмафереза + имму-
ноглобулин 2,5 г внутривенно;

 ✓ антигистаминная терапия;
 ✓ аллергенспецифическая имму-
нотерапия (аллергенами клещей 
домашней пыли по  ускоренной 
схеме);

 ✓ коррекция сопутствующих за-
болеваний желудочно-кишеч-
ного тракта. 

С первых дней пациентке назначи-
ли препарат Протопик (0,1%-ная 
мазь) два раза в день в течение двух 

недель, затем один раз в  день и, 
наконец, два раза в неделю в виде 
проактивной поддерживающей те-
рапии в период ремиссии. Общая 
длительность наружной терапии 
Протопиком составила 24 недели. 
Эффективность лечения оце-
нивали по  динамике показате-
ля стандартизированного ин-
декса SCORAD (SCORing Atopic 
Dermatits  – шкала атопического 
дерматита) и  индекса исследова-
тельской глобальной оценки IGA 
(Investigators’ Global Assessment). 
На  фоне проводимой наружной 
терапии у  больной отмечалось 
улучшение уже через две недели, 
а  к восьмой неделе удалось до-
стичь существенного уменьшения 
симптомов. Если до  начала лече-
ния Протопиком индекс SCORAD 
составлял 56 баллов, IGA – 4 балла, 

то через две недели терапии индекс 
SCORAD уменьшился до  40  бал-
лов, IGA  – до  3, а  через восемь 
недель индекс SCORAD снизился 
до 28 баллов, IGA – до 1 балла. 
В  настоящее время пациентка 
чувствует себя хорошо и вернулась 
к активной жизни. 
«Результаты многочисленных 
международных исследований 
и  собственный клинический 
опыт позволяют сделать вывод, 
что ингибиторы кальциневрина, 
в частности такролимус, обладают 
мощным противовоспалительным 
и  выраженным противозудным 
эффектом, не вызывают атрофию 
кожи даже при длительном приме-
нении и не оказывают серьезных 
побочных эффектов», – отметила 
профессор Е.С. Феденко, завершая 
выступление.

Лечение контактного дерматита: шаг за шагом

К.м.н. 
О.Г. Елисютина

Контактный дерматит под-
разделяется на  простой 
и  аллергический. Простой 

возникает при непосредственном 
контакте кожи с экзогенными фак-
торами без участия аллергических 
механизмов. Аллергический ха-
рактеризуется развитием воспале-
ния кожи в ответ на воздействие 
веществ, способных вызывать 
специфическую аллергическую 
реакцию замедленного действия, 
обусловленную участием клеток 
иммунной системы. Старший на-
учный сотрудник отделения аллер-
гологии и иммунопатологии кожи 
Института иммунологии ФМБА 
России, к.м.н. Ольга Гурьевна 
ЕЛИСЮТИНА акцентировала 

внимание участников симпозиума 
на лечении аллергического контак-
тного дерматита (АКД), распро-
страненность которого в популя-
ции достигает 2–2,5%. 
Клиническая картина АКД имеет 
свои особенности. Заболевание 
развивается не  ранее чем через 
12–48 часов после повторного 
контакта с  аллергенами. Но  ла-
тентный период между первым 
контактом с аллергеном и разви-
тием дерматита может длиться 
от  4–10 дней до  нескольких ме-
сяцев и  даже лет. Что касается 
выраженности воспалительной 
реакции, она в большей мере за-
висит от степени индивидуальной 
иммунной реактивности организ-
ма. В  зависимости от  клиничес-
кой картины выделяют острую, 
подострую и хроническую форму 
контактного дерматита. 
Кроме того, известны три стадии 
развития АКД: первая  – пораже-
ние кожи в месте непосредствен-
ного контакта, вторая  – распро-
странение воспаления вследствие 
миграции сенсибилизированных 
к гаптену Т-лимфоцитов по лимфа-
тическим сосудам, третья – нали-

чие высыпаний на других участках 
кожи. 
Существует множество веществ, 
способных вызывать АКД. Как 
правило, основной причиной 
развития АКД становятся метал-
лы – никель, кобальт, хром, алю-
миний. К контактным аллергенам 
относятся также косметические, 
парфюмерные и  лекарственные 
средства, краски для волос и лаки, 
резиновые изделия, средства быто-
вой химии, консерванты, растения. 
Поэтому первым шагом в лечении 
АКД, по мнению О.Г. Елисютиной, 
должна быть элиминация предпо-
лагаемого аллергена. Затем следу-
ет назначать наружную терапию 
ТГКС. Можно использовать анти-
септические или традиционные 
противовоспалительные средства. 
При тяжелом и распространенном 
АКД применяются системные ГКС 
и блокаторы H1- рецепторов гиста-
мина. Вместе с тем именно ТГКС 
в  силу эффективности, доказан-
ной в  ходе многочисленных ис-
следований и подтвержденной по-
лувековым опытом клинического 
применения, считаются основным 
средством лечения АКД. Между 
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Заключение 

тем выбор лекарственной формы 
препарата зависит от стадии про-
цесса. В острой фазе применяются 
лекарственные препараты в форме 
эмульсии, лосьона, геля, в подост-
рой и острой – в форме крема. При 
хронической фазе целесообраз-
но использовать мазевые формы. 
«Одним из  эффективных ТГКС, 
который может достаточно широ-
ко применяться и имеет множест-
во лекарственных форм, является 
гидрокортизона 17-бутират, из-
вестный в  России под торговым 
названием Локоид»,  – пояснила 
О.Г. Елисютина.
Локоид (гидрокортизона 17-бути-
рат) – негалогенезированный ТГКС 
с высоким терапевтическим индек-
сом. Согласно европейской класси-
фикации он относится к сильной 
группе стероидов. По  эффектив-
ности сравним с галогенизирован-
ными стероидами, в то же время 
имеет высокий профиль безопас-
ности, близкий к  природному 
гидрокортизону11. Локоид разре-
шен к применению у детей с шес-
тимесячного возраста. Его можно 
использовать на  участках кожи, 
способных к  высокой абсорб ции 
(лицо, складки), а  также нано-
сить на  обширные поверхности 
тела. Максимальная длительность 
использования – до одного меся-
ца. На  фармацевтическом рынке 
Локоид представлен четырьмя ле-
карственными формами: Локоид 
мазь, Локоид Липокрем, Локоид 
крем и Локоид Крело. По словам 
докладчика, наличие разнообраз-
ных форм позволяет перекрывать 
практически все случаи клиничес-
ких и морфологических проявле-
ний кожного процесса. 
О.Г. Елисютина подробно расска-
зала об  особенностях и  области 
применения двух форм – Локоида 
Липокрема и Локоида Крело.
Локоид Липокрем  – эмульсия 
«масло в  воде» с  исключительно 
высоким (70%) содержанием липи-
дов, обладает свойствами и крема, 
и  мази. По  увлажнению, смягче-

нию и восстановлению барьерной 
функции Локоид Липокрем бли-
зок к мази. Он также имеет харак-
терные для крема косметические 
свойства: легко наносится, не ос-
тавляет пятен, легко смывается 
водой. Локоид Липокрем может 
применяться в том числе на лице, 
шее и в складках при выраженной 
сухости в случае подострого и хро-
нического воспаления. 
Локоид Крело имеет уникальную 
форму эмульсии «жиров в  воде» 
(85% воды, 15% жиров), занимает 
промежуточное положение между 
кремом и лосьоном, не содержит 
спирта. Локоид Крело предназна-
чен для использования на обшир-
ных поверхностях экссудативного 
поражения кожи и участках с во-
лосяным покровом при остром 
воспалении, в том числе с явления-
ми мокнутия. Обладает охлаждаю-
щим и успокаивающим действием 
лосьона, при этом не вызывает су-
хости кожи. Содержит пропилен-
гликоль и масло бурачника, кото-
рые обеспечивают увлажняющий 
и репаративный эффект.
Возможности Локоида снимать 
отек, гиперемию, зуд, жжение 
у больных АкД были неоднократ-
но продемонстрированы в реаль-
ной клинической практике. Один 
из таких примеров О.Г. Елисютина 
представила аудитории.
Больная Б., 1981 года рождения. 
Диагноз: аллергический контакт-
ный дерматит  – контактная ги-
перчувствительность к  сульфату 
никеля. 
Из анамнеза известно, что в тече-
ние последних пяти лет наблюда-
лись проявления дерматита в месте 
контакта кожи с металлическими 
изделиями (пуговицы, ремень, би-
жутерия). Четыре года назад отме-
чалась распространенная форма 
дерматита. Лечилась у дерматолога 
по поводу токсидермии, получала 
инфузионную терапию, системные 
и местные ТГКС. 
В течение последнего года высы-
пания, покраснения на коже лица 

появлялись без видимой причины. 
Пациентка обратилась в Институт 
иммунологии, где ей с  помощью 
аппликационного теста диагнос-
тировали контактную гиперчувст-
вительность на  сульфат никеля 
и назначили лечение. 
Терапия предусматривала исклю-
чение контакта с сульфатом нике-
ля и  веществами, вступающими 
с  ним в  перекрестные реакции, 
в том числе с кобальтом, назначе-
ние системных ГКС (преднизолон 
120 мг суммарно), ТГКС, а также 
антигистаминных препаратов. 
В качестве ТГКС на везикулезные 
участки наносился Локоид Крело 
по схеме четыре раза в сутки в те-
чение трех дней, затем два раза 
в сутки в течение трех дней. На ос-
тальные участки кожи наносился 
Локоид Липокрем по схеме два ра-
за в сутки в течение 20 дней. В ре-
зультате терапии наблюдались пос-
тепенное исчезновение симптомов 
и полный регресс высыпаний.
О.Г. Елисютина констатировала, 
что Локоид является оптималь-
ным выбором при АКД, а наличие 
нескольких лекарственных форм 
обеспечивает индивидуальный 
подход к лечению больных.

11 Marten R.H., Byrne J.P., Peiris S. et al. Study of the effects of hydrocortisone and hydrocortisone 17-butyrate ointments on plasma ACTH levels and Synacthen 
responses in children with eczema // Dermatologica. 1980. Vol. 160. № 4. P. 261–269.

Приведенные докладчиками 
данные продемонстрирова-
ли, что рациональное приме-

нение в практической дерматологии 
препаратов Пимафукорт, Протопик, 
Локоид Липокрем, Локоид Крело, 
а также Локоид в виде крема и мази 
способствует повышению эффек-
тивности лечения, предотвращению 
обострений и в конечном итоге улуч-
шению качества жизни пациентов. 
Важно также, что препараты можно 
назначать детям раннего возрас-
та: лекарственные формы Локоида 
с шести месяцев, Пимафукорт (мазь, 
крем) для стартовой терапии инфи-
цированных дерматозов – с одного 
года, Протопик (мазь 0,03%) – с двух 
лет.  
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Медицинский конгресс 
«Актуальные вопросы врачебной практики»

2–5 сентября 2014 г. 
г. Ялта, ул. Дражинского, д. 50,  

отель «Ялта Интурист»

В программе медицинского конгресса конференции  
для врачей следующих специальностей:
кардиологов, неврологов, психиатров, гастроэнтерологов, 
эндокринологов, пульмонологов, ревматологов,    
оториноларингологов, терапевтов, врачей общей практики,    
педиатров, акушеров-гинекологов, дерматовенерологов,    
урологов, офтальмологов, анестезиологов-реаниматологов, 
инфекционистов, врачей КЛД, неонатологов,  
реабилитологов, хирургов.

На мероприятии планируются конференции, круглые столы, мастер-классы,  
выставочная экспозиция

Основные темы конгресса
Актуальные вопросы эндокринологии, рациональная антимикробная терапия 
внебольничных инфекций дыхательных путей, новости медицинской техники, 
интенсивная терапия: сегодня и завтра, актуальные вопросы урологии, современные 
аспекты акушерства и гинекологии, управление в сфере здравоохранения, 
актуальные вопросы психиатрии, современные аспекты неонатологии и педиатрии, 
актуальные вопросы неврологии, реабилитации и ревматологии, современная 
офтальмология, клиническая лабораторная диагностика – современные возможности, 
современные аспекты гастроэнтерологии, актуальные вопросы терапии и кардиологии, 
актуальные вопросы инфектологии.

В конгрессе примут участие 500 специалистов в области медицины:
•  главные врачи, руководители структурных подразделений и практикующие врачи 

лечебно-профилактических и амбулаторно-поликлинических учреждений
•  руководители и представители санаторно-курортных и оздоровительных учреждений, 

ведущие специалисты в области курортной и восстановительной медицины, 
реабилитации, лечебной физкультуры

•  руководители и специалисты научных центров, научно-исследовательских институтов, 
образовательных учреждений

•  российские и зарубежные компании, представляющие медицинское оборудование, 
фармацевтические препараты, медицинские изделия и технологии
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Барьерные методы терапии 
при аллергических заболеваниях

Распространенность аллергических заболеваний неуклонно растет во всем мире. В связи с этим поиск новых 
средств для лечения таких заболеваний не утрачивает актуальности. Элиминация, или удаление причинно-
значимых аллергенов, относится к этиопатогенетическим методам лечения аллергии, направленным прежде 
всего на создание барьера, препятствующего контакту аллергенов со слизистой оболочкой полости носа. 
Новым методам терапии и профилактики аллергических заболеваний, в том числе аллергического ринита, 
был посвящен симпозиум, организованный при поддержке компании «Биттнер Фарма» (г. Казань, 15 мая 2014 г.).

Барьерные ткани – мишень противоаллергического лечения

Профессор 
И.С. Гущин

Профессор, член-коррес-
пондент РАМН, д.м.н. 
Игорь Сергеевич ГУЩИН 

(Институт иммунологии ФМБА 
России, Москва) посвятил свой 
доклад крайне важной теме – ме-
ханизмам развития аллергии 
и современным подходам к ее ле-
чению. Он отметил, что в процессе 
эволюции возникла форма соеди-
нения двух видов реактивности – 
антиген-распознающего меха-
низма в нозологических системах 
и  реакции воспаления  – универ-
сальной реакции на различные по-
вреждения организма. Иммунная 
система получила возможность 
направлять активность данных 
механизмов против определенных 
молекул. В результате возникла 
реакция аллергенспецифической 
гиперчувствительности (аллер-
гии), суть которой состоит в том, 
чтобы направлять воспалитель-

ную реакцию против конкретных 
повреждающих молекул. 
Таким образом, аллерген, про-
никнув во внутреннюю среду ор-
ганизма, фрагментируется в  ан-
тигенпредставляющих клетках 
до  упрощенных пептидов, кото-
рые впоследствии представля-
ются этими клетками Т-клеткам-
помощникам (Th-клеткам) 
с  профилем Th2-клеток. Данный 
профиль характеризуется про-
дукцией клетками таких цито-
кинов, как интерлейкин (ИЛ) 4, 
13 и  5. Th2-клеточный профиль 
имеет отношение к гуморальному 
иммунному ответу и  IgE-ответу. 
Th1-клеточный профиль характе-
ризуется продукцией клетками ин-
терферона (ИФН) гамма и ИЛ-2. 
Между Th1- и  Th2-клетками су-
ществуют реципрокные отноше-
ния, и ИФН-гамма (цитокин Th1-
клеток) сдерживает активность 
Th2-клеток, необходимых для осу-
ществления IgE-ответа. 
Образовавшиеся IgE-антитела 
фиксируются на  имеющих с  ни-
ми высокое сродство специа-
лизированных рецепторах, рас-
положенных на  тучных клетках 
слизистых оболочек и  соедини-
тельной ткани. Так, вооруженные 
IgE-антителами, тучные клетки 
готовы распознавать аллерген, 
повторно проникающий во внут-

реннюю среду организма. При 
повторном поступлении аллер-
ген связывается IgE-антителами, 
происходит активация тучных 
клеток. В результате из них секре-
тируются медиаторы (гистамин, 
простагландин D2, лейкотриены 
C4, D4, E4), факторы активации 
тромбоцитов, в  частности трип-
таза, вызывающие повышение 
сосудистой проницаемости и отек 
ткани, сокращение гладкой муску-
латуры, гиперсекрецию слизистых 
желез, раздражение периферичес-
ких нервных окончаний. Эти из-
менения составляют основу ран-
ней фазы аллергической реакции, 
развивающейся в течение первых 
минут после воздействия аллер-
гена. Помимо указанных дейст-
вий высвобожденные медиаторы 
привлекают в зону аллергической 
реакции другие клетки-участ-
ники  – базофилы, эозинофилы, 
моноциты, лимфоциты, нейтро-
филы. В  свою очередь эти клет-
ки активируются и  секретируют 
провоспалительные медиаторы. 
Действие данных клеток и их ме-
диаторов формирует позднюю 
фазу аллергической реакции. Она 
обусловливает поддержание ал-
лергического воспаления в ткани, 
хронизацию процесса, формиро-
вание и усиление аллергеннеспе-
цифической тканевой гиперреак-
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тивности. Последняя выражается 
в  повышении чувствительности 
уже не только к конкретному ал-
лергену, но  и к  разнообразным 
неспецифическим раздражающим 
воздействиям – дыму, газам, рез-
ким запахам.
По  словам профессора И.С.  Гу-
щина, аллергия  – вынужденная 
реакция организма на  поступле-
ние в него аллергенов в определен-
ном дозовом и временном режиме 
и при несостоятельности барьер-
ных систем. Основные способы 
контроля аллергии: 
 ■ восстановление барьера и  уст-

ранение воздействия аллергена;
 ■ переключение иммунного отве-

та (аллергенспецифическая им-
мунотерапия – АСИТ);

 ■ вспомогательное (симптомати-
ческое) лечение  – подавление 
активности клеток аллергичес-
кого ответа и  активности по-
средников. 

Решающей формой предрасполо-
женности к аллергии, определяю-
щей, быть ее клиническому про-
явлению или не  быть, является 
повышение проницаемости барь-
ерных тканей к  аллергенам. Это 
положение было сформулирова-
но еще в 1970-е гг. Однако вопрос 
о генетических и средовых формах 
предрасположенности к  аллер-
гии на уровне тканевых барьеров 
актуален и  сегодня. Состояние 
барьерной проницаемости  – ве-
личина непостоянная. Она су-
щественно изменяется под воз-
действием в том числе эндогенных 

факторов. Так, нарушение барьер-
ных функций слизистых оболочек, 
их повышенная проницаемость 
у пациентов, страдающих аллерги-
ей, – важнейшее звено формиро-
вания аллергического ответа, что 
делает применение барьерных ме-
тодов терапии таких заболеваний, 
как аллергический ринит (АР), па-
тогенетически обоснованным.
Сегодня на  фармацевтическом 
рынке появилось новое средство, 
устраняющее не только симптомы, 
но и причину АР, – спрей Превалин. 
Препарат обладает уникальным 
барьерным механизмом действия 
и блокирует попадание в организм 
воздушных аллергенов, запуска-
ющих аллергическую реакцию. 
Превалин не  позволяет аллерге-
нам внедряться в слизистую обо-
лочку носа. Благодаря уникальной 
тиксотропной формуле Превалин 
распыляется как жидкость, одна-
ко при попадании на поверхность 
слизистой оболочки переходит 
в легкий гель, защищающий орга-
низм от проникновения аллерге-
нов. Тиксотропия  – способность 
субстанции уменьшать вязкость 
(разжижаться) от  механического 
воздействия и  увеличивать вяз-
кость (сгущаться) в состоянии по-
коя (рис. 1).
Активные компоненты препарата 
Превалин (тиксотропная форму-
ла)  – запатентованная комбина-
ция масел и  эмульгаторов, обес-
печивающих уникальное свойство 
преобразования геля в жидкость, 
что облегчает применение препа-

рата. В  состав препарата входит 
бентонит (голубая глина), ксанта-
новая камедь, глицерола стеарат, 
гидрофосфат калия, дигидрофос-
фат калия, глицерин, кунжутное 
масло, мятное масло, вода. 
Все компоненты инертны и  не-
токсичны, не проникают в кровь, 
действуют только на  слизистой 
оболочке носа. Именно поэто-
му Превалин не имеет побочных 
действий и  противопоказаний 
и  может применяться у  детей 
и  взрослых. Для детей 6–12 лет 
рекомендуется Превалин Кидс 
с теми же составом и свойствами, 
но  вдвое меньшим количеством 
препарата при распылении.
Добавление Превалина к  стан-
дартной терапии среднетяжелого 
АР препятствует контакту сли-
зистой оболочки полости носа 
с  аллергеном, предотвращает де-
структивное действие аллергенов 
на эпителий у сенсибилизирован-
ного больного, а также транспорт 
аллергена через эпителий, вовле-
ченный в  аллергическое воспа-
ление.

Превалин – новый способ элиминации аллергенов 
у больных сезонным аллергическим ринитом 

Ал л е р г и ч е с к и й  р и н и т 
(АР)  – хроническое за-
болевание, в  основе ко-

торого лежит воспалительная 
IgE-опосредованная реакция, вы-
званная попаданием аллергенов 
на  слизистую оболочку полости 
носа. Основными симптомами 
АР являются выделения из носа, 
затруднение носового дыхания, 
чихание, жжение в полости носа. 

Симптомы носят необратимый 
характер и прекращаются только 
после экспозиции аллергенов или 
под действием лечения. 
Доктор медицинских наук Элеонора 
Борисовна БЕЛАН (профессор ка-
федры иммунологии и аллерголо-
гии Волгоградского государствен-
ного медицинского университета) 
рассказала о  новом способе эли-
минации аллергенов у больных АР. 
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Рис. 1. Зависимость вязкости спрея от скорости сдвига

Профессор 
Э.Б. Белан
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Она отметила, что в настоящее вре-
мя АР – одно из самых распростра-
ненных заболеваний в  структуре 
поражений верхних дыхательных 
путей. АР существенно снижает 
качество жизни больных, требу-
ет значительных экономических 
затрат, ассоциируется с  высоким 
риском развития коморбидной 
патологии. Самолечение больных 
АР во всем мире стало возможно 
благодаря доступности фармако-
терапевтических средств, в  том 
числе антигистаминных препа-
ратов. Однако нередко пациенты, 
занимаясь самолечением, не  до-
стигают контроля над симптомами 
болезни. Как следствие – ее течение 
ухудшается, развиваются ослож-
нения. Основные задачи лечения 
АР – достичь контроля над симпто-
мами заболевания и восстановить 
качество жизни больных. Именно 
поэтому новые безопасные без-
рецептурные фармакологические 
средства для лечения АР должны 
способствовать достижению целей 
терапии у пациентов с АР. 
В   2001  г.   на  о снов а нии 
Согласительного документа 
Европейской академии аллерголо-
гии и иммунологии ARIA (Allergic 
Rhinitis and its Impact on Asthma – 
инициатива «Аллергический ри-
нит и его влияние на течение брон-
хиальной астмы») предложено 
выделять следующие варианты АР:
 ■ интермиттирующий (симптомы 

заболевания присутствуют ме-
нее четырех дней в неделю или 
четырех недель в году); 

 ■ персистирующий (симптомы 
заболевания присутствуют бо-
лее четырех дней в  неделю или 
четырех недель в году). 

В  зависимости от  выраженности 
симптомов заболевания, степе-
ни его неблагоприятного влия-
ния на  сон, отдых, повседневную 
активность, профессиональную 
деятельность выделяют легкую, 

среднетяжелую и тяжелую формы 
АР. Принятая классификация за-
болевания позволяет принимать 
дифференцированные терапевти-
ческие решения. Однако ранее при-
нятая классификация, в том числе 
по  временному критерию (сезон-
ный, круглогодичный АР), сохра-
няет актуальность и отражает ва-
риант течения болезни. Сезонный 
АР встречается у половины боль-
ных АР, причем значительная часть 
из  них – пациенты с  сочетанной 
патологией, включающей сезонный 
и круглогодичный АР. Дебют забо-
левания в 75% случаев выявляется 
у больных до 30 лет1. 
Волгоградская область располо-
жена в трех климатогеографичес-
ких зонах – лесостепной, степной 
и полупустынной. Климатические 
условия региона способству-
ют длительному периоду пы-
ления аллергенных растений. 
Растительность основных природ-
ных зон – степной и полупустын-
ной   представлена ассоциациями 
полыни, злаков, ромашки и ковы-
ля. Самым распространенным сре-
ди населения аллергическим забо-
леванием считается сезонный АР. 
Основной этиологический фактор, 
приводящий к развитию сезонно-
го АР у  жителей Волгоградской 
области,  – пыльца полыни, сум-
марный срок пыления 23 разно-
видностей которой составляет 
150 дней в году (июнь – октябрь)2.
Тактика лечения АР предусматри-
вает элиминационные мероприя-
тия, фармакотерапию (локальную 
и системную) и АСИТ. Однако если 
в отношении последних двух пози-
ций разработано достаточное коли-
чество рекомендаций, основанных 
на множестве исследований с вы-
соким уровнем доказательности, 
то в отношении элиминационных 
мероприятий подобные рекомен-
дации отсутствуют. В связи с этим 
представляет интерес изучение до-

полнительных возможностей огра-
ничения контакта больного с при-
чинно-значимым аллергеном3. 
Профессор Э.Б. Белан рассказа-
ла о  результатах открытого про-
спективного рандомизированно-
го исследования в  параллельных 
группах, проведенного на базе ка-
федры иммунологии и аллергологии 
Волгоградского государственного 
медицинского университета и МУЗ 
«Консультативно-диагностическая 
поликлиника №  2» г.  Волгограда. 
Целью исследования стало изу-
чение эффективности препарата 
Превалин на фоне стандартной те-
рапии сезонного АР, обусловленного 
сенсибилизацией к пыльце полыни. 
Барьерное действие Превалина 
обусловлено тиксотропной форму-
лой – особой комбинацией масел 
и  эмульгаторов, которая меняет 
агрегатное состояние при механи-
ческом воздействии. Во  флаконе 
Превалин находится в состоянии 
геля, при активном встряхивании 
гель переходит в жидкость и легко 
распыляется на слизистую оболоч-
ку носоглотки, где снова становит-
ся гелем и формирует тончайший 
защитный слой. 
Критерии включения в  исследо-
вание:

 ✓ возраст 18–45 лет;
 ✓ персистирующий АР с  сенси-
билизацией к  пыльце полыни 
(cреднетяжелое/тяжелое те-
чение) со  cтажем заболевания 
не менее двух лет;

 ✓ oтсутствие терапии АР в  тече-
ние не менее одного месяца;

 ✓ oтсутствие круглогодичных 
симптомов;

 ✓ oбращение за помощью к специа-
листам в июле или августе 2012 г.

Критерии исключения:
 ✓ наличие бронхиальной астмы;
 ✓ осложненное течение АР;
 ✓ наличие сопутствующих забо-
леваний верхних дыхательных 
путей и ЛОР-органов;

1 Bousquet J. Allergy as a global problem: «think globally, act globally» // Allergy. 2002. Vol. 57. № 8. P. 661–662.
2 Чехонина И.В. Иммунологические особенности течения аллергенспецифической иммунотерапии у детей, страдающих сезонным аллергическим ринитом, 
в условиях персистирующей естественной пыльцевой нагрузки: автореф. дис. ... канд. мед. наук. Волгоград, 2009.
3 Brozek J.L., Bousquet J., Baena-Cagnani C.E. et al. Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma (ARIA) guidelines: 2010 Revision // J. Allergy Clin. Immunology. 2010. 
Vol. 126. P. 466–476.
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 ✓ проведение АСИТ;
 ✓ наличие острых инфекционных 
заболеваний или обострения 
хронической инфекции.

Все участники исследования стра-
дали АР, обусловленным сенсиби-
лизацией к пыльце полыни, и на-
ходились в Волгограде в течение 
всего периода наблюдения. 
Всем больным (n = 49) была назна-
чена фармакотерапия, включав-
шая интраназальные глюкокорти-
костероиды (инГКС) по одной дозе 
в  каждый носовой ход два раза 
в сутки и неседативный антигиста-
минный препарат один раз в сут-
ки. В  первую (основную) группу 
вошли 30 пациентов, получавших 
в дополнение к базисной терапии 
Превалин (одна доза в каждый но-
совой ход четыре раза в день). 19 
пациентов второй (контрольной) 
группы получали только базисную 
терапию (инГКС – одна доза один 
раз в  день и  антигистаминный 
препарат). 
Эффективность базисной терапии 
оценивали через 14 дней. После 
достижения полного эффекта ее 
объем уменьшался за  счет сни-
жения кратности использования 
инГКС и/или отмены антигиста-
минных средств (но увеличивался 
при возобновлении симптомов). 
Продолжительность наблюдения 
составила 30 дней. Врач осмат-
ривал больных при поступлении 
и на 7-й, 14-й и 30-й день наблюде-
ния. Все пациенты самостоятель-
но на протяжении всего периода 
наблюдения оценивали выражен-
ность симптомов (заложенность 
носа, ринорею, чихание, окуляр-
ные симптомы, головную боль) 
по десятибалльной шкале, потреб-
ность в деконгестантах – в коли-
честве раз использования в сутки. 
В первой группе у пяти из 30 боль-
ных, получавших Превалин, симп-
томы АР исчезли в течение пяти 
дней. Эти пациенты самостоятель-
но отказались от  базисной тера-
пии, и у четверых из них симптомы 
отсутствовали до конца исследова-
ния. У одного пациента симптомы 
возобновились, и  ему назначили 
инГКС. Один больной отказался 

от дальнейшего участия в исследо-
вании из-за трудностей с исполь-
зованием деконгестантов. Среди 
24 пациентов первой группы ко-
личество больных с  симптомами 
на фоне приема Превалина досто-
верно уменьшалось уже начиная 
со следующего дня после начала ис-
следования. Минимальная распро-
страненность симптомов в целом 
в основной группе была достигну-
та на три дня раньше, чем в конт-
рольной группе. После девятого 
дня терапии относительное коли-
чество больных с  выраженными 
симптомами было минимальным 
в обеих группах и не различалось 
(p < 0,05) до конца исследования. 
Доли больных с  симптомами АР 
исходно были сопоставимы меж-
ду группами, но динамика в конт-
рольной группе началась позже 
и была более медленной (рис. 2).
Один из  основных симптомов, 
с которым связано снижение ка-
чества жизни больных АР, – зало-
женность носа. Средний показа-
тель тяжести заложенности носа 
в группе, получавшей Превалин, 
снижался быстрее и  достигал 
минимального уровня на  пять 
дней раньше, чем в контрольной 
группе.
Эффект достигался как за  счет 
более быстрого подавления симп-
тома у  больных основной груп-
пы, так и  за счет его меньшей 
выраженности на  фоне приема 
Превалина. 
Частота жалоб на чихание в дина-
мике была сопоставимой в обеих 
группах при включении в исследо-
вание (31,6 против 41,6%, р = 0,46) 

и  на протяжении последующих 
13 дней (р < 0,05), однако выра-
женность симптома на фоне при-
менения Превалина со  второго 
по шестой день наблюдения была 
достоверно ниже по  сравнению 
с  контрольной группой. С  14-го 
дня ни один больной жалоб на чи-
хание не предъявлял (рис. 3).
Окулярные симптомы были наибо-
лее устойчивыми к лечению.В част-
ности, у одного больного основной 
группы они сохранялись до конца 
наблюдения. Видимо, подавление 
назоокулярного рефлекса не поз-
воляет достичь полного эффекта 
в  отношении конъюнктивальных 
симптомов при прямой экспози-
ции слизистой оболочки конъюнк-
тивы к  пыльце. Однако в  группе 
Превалина в течение четырех дней 
после начала лечения распростра-
ненность окулярных симптомов 
была достоверно ниже, чем в кон-
трольной группе (p < 0,05), а ее ми-
нимальный уровень был достигнут 
на  пять дней раньше. Динамика 
выраженности симптомов была 
сопоставимой в  обеих группах 
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Рис. 2. Снижение симптомов аллергического ринита 
на фоне терапии Превалином

День наблюдения

45
40
35
30
25
20
15
10

5
0

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 30

  Группа контроля
  Группа Превалина

  Группа контроля
  Группа Превалина

10
9
8
7
6
5
4
3
2
1

 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 30

Ко
ли

че
ст

во
 б

ол
ьн

ы
х 

 
с с

им
пт

ом
ам

и,
 %

Вы
ра

ж
ен

но
ст

ь 
си

мп
то

ма
 в

 б
ал

ла
х

Дни наблюдения

Рис. 3. Динамика чихания на фоне терапии Превалином

Сателлитный симпозиум компании «Биттнер Фарма»



Медицинский форум

50
Эффективная фармакотерапия. 33/2014

на протяжении всего периода наб-
людения. 
К 30-му дню количество больных, 
получавших антигистаминные 
средства, в первой группе оказа-
лось в 3,4 раза ниже (42,1 против 
12,5%, p = 0,019), а  получавших 
инГКС – в 2,8 раза ниже (47,4 про-

тив 16,7%, p = 0,018), чем в группе 
контроля (рис. 4).
Таким образом, Превалин можно 
рассматривать в  качестве метода 
этиопатогенетической терапии 
тяжелого и среднетяжелого сезон-
ного АР. Применение Превалина 
способствует более быстрому на-

ступлению эффекта базисной те-
рапии и позволяет снизить объем 
поддерживающей фармакотера-
пии, в том числе антигистаминных 
препаратов и инГКС. Добавление 
Превалина к стандартной терапии 
среднетяжелого АР препятству-
ет контакту слизистой оболочки 
носоглотки с  аллергеном, предо-
твращает деструктивное действие 
аллергенов на эпителий у сенсиби-
лизированного больного, а также 
транспорт аллергена через эпите-
лий, вовлеченный в аллергическое 
воспаление. Превалин препятст-
вует развитию иммунологической 
стадии аллергической реакции 
и  защищает слизистую оболочку 
верхних дыхательных путей от де-
структивного действия аллергенов 
и триггеров. 

Клиническая эффективность нового поколения препаратов 
с барьерным механизмом действия 

Профессор 
Л.В. Лусс

Согласно Глобальной иници-
ативе по  борьбе с  бронхи-
альной астмой (БА) (Global 

Initiative for Asthma  – GINA) 
2009  г.  около 30% населения пла-
неты страдают аллергическими 
заболеваниями. В  мире насчиты-
вается около 300 млн больных БА. 
Предполагается, что к  2025 г.  эта 
цифра увеличится на  100 млн. 
Распространенность БА среди 
взрослого населения планеты со-
ставляет около 6% (1–8%), среди 
детей – 0–30%. 
Доктор медицинских наук, профес-
сор  Людмила Васильевна ЛУСС 
(Институт иммунологии ФМБА 
России) подробно осветила вопро-

сы патогенеза, лечения и профилак-
тики аллергических заболеваний.
У лиц, предрасположенных к ато-
пии, на протяжении жизни отме-
чается последовательное развитие 
аллергических заболеваний, по-
лучившее название аллергичес-
кого, или атопического, марша. 
Первыми проявлениями аллергии 
у  детей, как правило, становятся 
пищевая аллергия и атопический 
дерматит (АтД). Первые симптомы 
АтД обычно возникают в грудном 
возрасте и совпадают по времени 
с введением прикорма. Частота АтД 
и гастроинтестинальных проявле-
ний пищевой аллергии с возрастом 
снижается. У детей старшего воз-
раста и взрослых преобладают рес-
пираторные проявления аллергии 
(БА, АР). В  процессе взросления 
ведущими становятся бытовые, 
эпидермальные, пыльцевые, ин-
фекционные и другие аллергены.
В основе всех атопических заболева-
ний лежит IgE-опосредованный тип 
гиперчувствительности. АР и  БА 
характеризуются общим генетичес-
ким фоном, хотя имеются данные 

о  наличии генов, ответственных 
только за назальные симптомы, и о 
некоторых различиях в гаплотипах 
HLA-DR у больных БА и АР. 
Аллергическое воспаление в  сли-
зистой оболочке носа и  бронхов 
поддерживается сходной инфильт-
рацией, представленной эози-
нофилами, тучными клетками, 
Т-лимфоцитами и  клетками мо-
ноцитарного ряда. В  реализации 
аллергического воспаления сли-
зистой оболочки носа и  бронхов 
участвуют одни и те же провоспа-
лительные медиаторы (гистамин, 
сульфидопептидные лейкотриены), 
цитокины Th2-лимфоцитов, хемо-
кины, молекулы адгезии. Доказано, 
что у 60% больных АР выявляется 
гиперреактивность бронхов4. 
Слизистая оболочка носа явля-
ется пограничной зоной, которая 
подвергается воздействию раз-
личных факторов внешней сре-
ды. Необходимо учитывать, что 
в развитии любого местного кли-
нического проявления со стороны 
слизистой оболочки носа задейст-
вованы все интегральные системы 

4 Bousquet J. Antihistamines in severe/chronic rhinitis // Clin. Exp. Allergy. 1998. Vol. 28. Suppl. 6. P. 49–53.
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организма – иммунная, эндокрин-
ная, нервная и др.
Как известно, в основе АР лежит 
аллергическое воспаление, вы-
званное причинно-значимым ал-
лергеном, а клиническими симпто-
мами являются ринорея, чихание, 
зуд, назальная блокада. По словам 
профессора Л.В. Лусс, современ-
ная фармакотерапия АР предпо-
лагает использование препаратов 
разных фармакологических групп. 
И перечень таких средств постоян-
но расширяется. Вместе с тем эти 
препараты объединяет одно: они 
уменьшают выраженность воспа-
ления или его симптомы после кон-
такта организма с аллергеном, когда 
реакция аллергического ответа уже 
началась. Для лечения АР исполь-
зуют антигистаминные препараты 
первого и второго поколения, ан-
тигистаминные препараты с мем-
браностабилизирующим эффек-
том, фармакологически активные 
метаболиты, комбинированные 
препараты. Активно применяют 
глюкокортикостероиды систем-
ного и  местного действия, анта-
гонисты липидных медиаторов, 
бета-адренергических рецепторов, 
метил ксантины и др. В России за-
фиксировано свыше 25 000 наиме-
нований лекарственных средств 
для лечения аллергических за-
болеваний. Причем практически 
каждый препарат характеризуется 
побочными эффектами. Из-за вы-
сокого риска возникновения ле-
карственной аллергии, развития 
осложнений в популяции больных 
аллергическими заболеваниями 
особенно важна безопасность при-
меняемых препаратов. 
Один из методов борьбы с аллерги-
ческими состояниями – элимина-
ция причинно-значимых аллерге-
нов. Однако полностью устранить 
аллергены (домашнюю пыль, пыль-
цу, профессиональные аллергены) 
невозможно. Кроме того, специа-
листы не обладают исчерпывающей 
информацией о концентрации ал-
лергена в воздухе. Аллергию можно 
рассматривать как следствие пора-
жения гистогематических барьеров, 
опосредованного генетическими 

и средовыми факторами, что при-
водит к развитию аллергенспеци-
фической гиперчувствительности 
в виде аллергического воспаления. 
При аллергическом воспалении 
проницаемость естественных барь-
ерных тканей (слизистых оболочек 
и кожи) для аллергена повышает-
ся. Это облегчает формирование 
аллергического процесса. Роль ес-
тественных барьеров в  индукции 
аллергического ответа сложно пе-
реоценить. Именно поэтому осо-
бую актуальность приобретают 
методы, снижающие/предупреж-
дающие нарушение проницаемости 
естественных барьеров для аллерге-
нов и позволяющие предотвратить 
трансбарьерную сенсибилизацию 
и развитие (обострение) аллерги-
ческой реакции на трансбарьерное 
разрешающее действие аллергена.
Особое внимание барьерным ме-
тодам лечения АР уделяется, когда 
имеются серьезные ограничения 
для приема фармакологических 
препаратов (беременность, лак-
тация, детский возраст, занятия 
спортом, наличие лекарственной 
аллергии). Барьерные методы те-
рапии  – это методы, создающие 
препятствие на пути воздействия 
аллергена, предохраняющие ор-
ганизм от контакта с аллергеном 
и обострения аллергических забо-
леваний. 
К барьерным методам терапии АР 
относится применение препаратов 
Назаваль и Превалин. Назаваль – 
защитное медицинское средство 
высокого класса безопасности, со-
здающее естественный барьер для 
аллергенов. Микродисперсный 
порошок целлюлозы в  спрее-до-
заторе препятствует проникно-
вению аллергенов и поллютантов 
в слизистую оболочку носоглотки.
Превалин обладает уникальным 
тройным механизмом действия – 
блокирует попадание воздушных 
аллергенов в организм, захватывает 
уже попавшие в носовую полость 
аллергены и инактивирует их.
В Институте иммунологии ФМБА 
России в  2012 г.  было проведено 
открытое рандомизированное ис-
следование, целью которого стала 

оценка клинической эффективнос-
ти, переносимости и безопасности 
препарата Превалин у  больных 
персистирующим АР. 
В  исследовании приняли участие 
30 пациентов – 12 мужчин и 18 жен-
щин в возрасте от 18 до 64 лет с диа-
гнозом «круглогодичный АР» (КАР) 
легкой и средней степени. Период 
наблюдения за больными КАР со-
ставил 4–5 недель. Пациенты по-
лучали назальный спрей Превалин 
ежедневно в течение 21 дня по схеме 
одно впрыскивание в каждую нозд-
рю три раза в сутки. 
Статистическая обработка пред-
полагала вычисление средних 
арифметических значений соот-
ветствующего параметра и  его 
стандартного отклонения. Группы 
сравнивали с помощью непарамет-
рических критериев Вилкоксона, 
различия считали достоверными 
при р < 0,05.
Критерии включения в  исследо-
вание:

 ✓ возраст 18–65 лет;
 ✓ КАР в анамнезе в течение не ме-
нее двух лет;

 ✓ наличие аллергологического 
анамнеза, указывающего на чет-
кую связь между симптомами 
болезни и  контактом с  домаш-
ней и  библиотечной пылью 
и/или домашними животными;

 ✓ легкое течение болезни (наличие 
симптомов заболевания не  бо-
лее двух дней в неделю или сум-
марно не  более четырех недель 
в году) и средняя степень тяжес-
ти КАР (более двух дней в неде-
лю или суммарно более четырех 
недель в году);

 ✓ положительные кожные пробы 
с  бытовыми и/или эпидермаль-
ными аллергенами;

 ✓ типичная клиническая карти-
на АР;

 ✓ полноценная контрацепция 
у женщин детородного возраста.

Все пациенты дали информирован-
ное письменное согласие на учас-
тие в исследовании.
Критерии исключения:

 ✓ беременность и лактация;
 ✓ тяжелое течение АР (при полном 
исключении носового дыхания);

Сателлитный симпозиум компании «Биттнер Фарма»
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 ✓ инфекции дыхательных путей 
и придаточных пазух носа;

 ✓ сочетание воспалительного про-
цесса век, конъюнктивы, рого-
вицы;

 ✓ неаллергические формы конъ-
юнктивитов;

 ✓ анатомические аномалии носа, 
значительно нарушающие носо-
вое дыхание;

 ✓ глаукома; 
 ✓ гиперчувствительность к  любо-
му из  компонентов изучаемых 
препаратов;

 ✓ декомпенсированные заболева-
ния или острые состояния, спо-
собные существенно повлиять 
на результаты исследования;

 ✓ одновременное применение 
препаратов, которые могут ока-
зать влияние на  динамику по-
казателей, используемых для 
оценки эффективности терапии 
(системные и  топические глю-
кокортикостероиды, системные 
и  топические антигистаминные 
препараты, кромогликаты, сис-
темные деконгестанты и комби-
нированные препараты), менее 
чем за две недели до начала и во 
время исследования;

 ✓ участие в  любом другом кли-
ническом испытании в  течение 
последних трех месяцев.

При аллергологическом обследо-
вании у всех пациентов выявлено 
наличие атопии к бытовым аллер-
генам. При этом у 24 (80%) больных 
наблюдалась полисенсибилизация. 
У  12 (40%) пациентов с  КАР вы-
явлен положительный семейный 
аллергологический анамнез. До ле-
чения все пациенты предъявляли 
жалобы на отсутствие или затруд-
нение носового дыхания, выделе-
ния из  носа, зуд в  носу, чихание, 
отсутствие или снижение обоня-
ния. У  всех пациентов до  начала 
лечения при передней риноскопии 
отмечались отечность слизистой 

оболочки носа, слизистые, водя-
нистые выделения из носа. 
Положительный клинический эф-
фект монотерапии Превалином по-
лучен у 22 (73,3%) пациентов. У вось-
ми (26,7%) больных клинический 
эффект монотерапии Превалином 
отсутствовал, им потребовалась 
комбинация Превалина с другими 
противоаллергическими препара-
тами. Два (6,7%) пациента отмечали 
неприятные ощущения при исполь-
зовании Превалина – стекание сли-
зи по задней стенке глотки и образо-
вание корочек в полости носа. В ходе 
лечения отрицательная динамика 
показателей гемограммы и риноци-
тограммы у них не выявлена.
Носовое дыхание у пациентов с по-
ложительным эффектом лечения 
восстанавливалось в течение пер-
вой недели применения Превалина 
и сохранялось на протяжении все-
го курса лечения.
В  ходе исследования, уже после 
первой недели приема препара-
та Превалин, показатели пиковой 
скорости вдоха через нос достовер-
но увеличивались.

Показатели гемограммы и риноци-
тограммы изучали у всех пациен-
тов с КАР, получавших Превалин 
до и после лечения. 
Изначально у  19 (63,3%) паци-
ентов выявлена эозинофилия 
в  периферической крови, сред-
ний показатель эозинофилии – 
8,0 ± 3,1%. У 18 (60%) пациентов 
обнаружено повышенное содер-
жание эозинофилов в риноцитог-
рамме, средний показатель коли-
чества эозинофилов – 40,8 ± 21,4%. 
После применения Превалина 
результаты риноцитограммы 
показывали снижение случаев 
наличия эозинофилов в  мазке 
(до лечения – у 18 (60%), после ле-
чения – у 13  (43,3%) пациентов). 
У остальных пациентов количест-
во эозинофилов в мазках снижа-
лось до 26,5 ± 19,7%. 
Та к и м  о б р а з о м ,  в л и я н и е 
Превалина на  показатели рино-
цитограммы проявлялось в  виде 
снижения уровня эозинофилов 
в мазке со слизистой носа (табли-
ца). Однако влияние Превалина 
на  показатели клинического ана-
лиза крови не выявлено. 
Как показали результаты иссле-
дования, Превалин предохраняет 
слизистую оболочку полости носа 
от контакта с аллергеном и может 
быть рекомендован для лечения 
КАР различной степени тяжести.

Заключение

Использование барьерных 
методов терапии при ал-
лергических заболеваниях, 

в том числе АР, позволяет решить 
проблему прекращения контакта 
с аллергенами. Препарат Превалин 
защищает слизистую оболочку 
полости носа от  контакта с  при-
чинно-значимыми аллергенами 
и  может применяться в  качестве 
монотерапии круглогодичного 
АР. В силу уникального профиля 
безопасности Превалин можно 
применять у беременных, кормя-
щих матерей, детей. Благодаря ис-
ключительно местному действию 
и  отсутствию проникновения 
в системный кровоток Превалин 

не  имеет противопоказаний, по-
бочных действий и  не вызыва-
ет привыкания. Это делает воз-
можным длительное применение 
Превалина в  период всего срока 
воздействия аллергена. Превалин 
не требует замены, его можно ком-
бинировать с  любыми другими 
препаратами системного и  мест-
ного действия. Согласно резуль-
татам исследований, представ-
ленным на симпозиуме, Превалин 
эффективен в этиопатогенетичес-
кой терапии аллергического ри-
нита и обеспечивает достижение 
хороших результатов как при мо-
нотерапии, так и в составе комп-
лексного лечения АР.  

Таблица. Динамика гематологических показателей и риноцитограммы

Показатели До лечения (n = 30): 
абс./%/ средние значения

После лечения(n = 30): 
абс./%/ средние значения

Эозинофилы в мазке 18/60/40,8 ± 21,4% 13/43,3/ 26,5 ± 19,7%
Эозинофилия 19/63,3/8,0 ± 3,1% 18/60/7,6 ± 2,4%

Международный форум «Клиническая иммунология 
и аллергология – междисциплинарные проблемы» 
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Медицинская помощь ор-
ганизуется и оказывает-
ся на всей территории 

Российской Федерации в  соот-
ветствии с  порядками оказания 
медицинской помощи, обяза-
тельными для исполнения всеми 
медицинскими организациями, 
а  также на основе стандартов 
медицинской помощи. Это оп-
ределено федеральным законом. 
Стандарты должны учитывать 
применение более эффективных 
и воспроизводимых методов в су-
ществующих условиях оказания 
медицинской помощи с  учетом 
международного опыта, рекомен-

даций экспертов, национальных 
особенностей. Стандарты разра-
батываются на основании прика-
за Минздравсоцразвития России 
от 11 августа 2008 г. № 410н «Об 
организации в  Министерстве 
здравоохранения и  социального 
развития Российской Федерации 
работы по разработке порядков 
оказания отдельных видов (по 
профилям) медицинской помощи 
и стандартов медицинской помо-
щи». Цели стандартов  – упоря-
дочить предоставление лечебной 
помощи населению, повысить 
прозрачность затрат здравоохра-
нения и общий уровень медицин-
ской помощи, определить права 
и  ответственность пациентов 
и врачей. 
Кроме стандартов существуют по-
зиционные документы, позволяю-
щие врачам-клиницистам оказы-
вать больным более качественную 
помощь. Ведущий научный сотруд-
ник, к.м.н. Инна Владимировна 
ДАНИЛЫЧЕВА (Институт имму-
нологии ФМБА России) проана-
лизировала положения одного из 
последних документов, посвящен-
ных крапивнице.

В декабре 2012 г. состоялась меж-
дународная конференция, по-
священная изучению крапивни-
цы. Для обсуждения участникам 
был предложен согласительный 
документ, содержащий опреде-
ление, классификацию, тактику 
диагностики и  ведения больных 
крапивницей. Если в  предыду-
щем документе крапивница клас-
сифицировалась как гетероген-
ная группа заболеваний, в новом 
она определена как заболевание, 
характеризующееся развитием 
волдырных высыпаний, ангио-
отеков или обоих симптомов. 
Крапивница должна быть диф-
ференцирована от других со-
стояний, сопровождающихся 
образованием волдырных вы-
сыпаний и  ангиоотеков, таких 
как макулопапулярный кожный 
мастоцитоз (пигментная кра-
пивница), анафилаксия, обуслов-
ленная физической нагрузкой, 
аутовоспалительные и  криопи-
рин-ассоциированные периоди-
ческие синдромы, наследственный 
брадикинин-опосредованный 
ангиоотек, уртикарный васкулит, 
синдром Шницлера. 

Международный форум «Клиническая иммунология 
и аллергология – междисциплинарные проблемы» 

Крапивница. 
Поможем пациенту?!

Крапивница – распространенное кожное заболевание, негативно влияющее на качество жизни 
пациентов. Лечение крапивницы сопряжено с трудностями, обусловленными различной тяжестью 
течения и многообразием видов заболевания, устойчивостью к лекарственным средствам и наличием 
коморбидных состояний, являющихся первичной причиной кожного процесса. На симпозиуме 
«Крапивница. Поможем пациенту?!» (Казань, 15 мая 2014 г.) ведущие специалисты-аллергологи нашей 
страны рассмотрели и всесторонне обсудили вопросы патогенеза, диагностики и терапии разных 
типов крапивницы.

Позиционные документы и стандарты

К.м.н. 
И.В. Данилычева
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Сателлитный симпозиум компании  
«Эбботт Лэбораториз»

В данном позиционном докумен-
те подробно рассмотрена хрони-
ческая крапивница (ХК). Если 
продолжительность острой кра-
пивницы составляет несколько 
дней, то для ХК характерно дли-
тельное рецидивирующее течение 
с периодическими обострениями. 
Продолжительность заболевания 
различна. ХК характеризуется 
спонтанным появлением волдыр-
ных высыпаний, ангиоотеков или 
обоих симптомов в течение более 
шести недель вследствие извест-
ных или неизвестных причин. 
Следует отметить, что физичес-
кая крапивница вошла в подраз-
дел хронической крапивницы, 
поскольку способна протекать 
в  хронической форме. К  физи-
ческой крапивнице относится 
холинергическая, контактная, хо-
лодовая, солнечная, тепловая, ак-
вагенная, вибрационная, замед-
ленная (вызванная давлением), 
а также дермографизм. 
В позиционном документе ска-
зано, что оценка активности 
крапивницы крайне важна во 
всех случаях. Оценка тяжести 
присваивается в зависимости от 
активности крапивницы в  тече-
ние семи дней. Больной должен 
оценивать количество волдырей, 
интенсивность кожного зуда один 
раз в день согласно UAS7 (urticaria 
activity score – индекс активности 
крапивницы) (таблица).
Исходя из результатов опросов, 
оценки качества жизни пациен-
тами можно определить степень 
эффективности терапии. Для 
оценки снижения качества жизни 
и  мониторирования активности 
заболевания рекомендуется ис-
пользовать утвержденные опрос-
ники CU-Q20L и AE-Q0L.
Перед назначением адекватной 
терапии необходимо тщательно 
изучить историю болезни па-
циента. Первичное обследова-
ние включает подробный сбор 
анамнеза. Важны не только вре-
мя начала заболевания, частота, 
длительность и провоцирующие 
факторы, но и  суточная вариа-
бельность симптомов, частота 

обострений, форма, размер, рас-
пространение волдырных высы-
паний, сопутствующие ангио-
отеки, субъективные симптомы 
(боль, зуд), наличие аллергии, ин-
фекций и  сопутствующих забо-
леваний. Необходимо выяснить, 
имеются ли у  больного крапив-
ницей психосоматические и пси-
хические заболевания, болезни 
желудочно-кишечного тракта, 
используются ли лекарственные 
средства, вакцины. Нужно от-
слеживать возможные связи вы-
сыпаний с  приемом пищи, мен-
струальным циклом, курением, 
стрессом и др. Анамнез болезни 
обязательно должен содержать 
алгоритм предыдущей терапии 
и ответ на нее. 
Сегодня для обследования паци-
ентов с крапивницей используют-
ся диагностические алгоритмы. 
Причем при острой крапивни-
це не рекомендуется проводить 
стандартное обследование, за 
исключением обоснованного ис-
торией болезни. При ХК выпол-
няются рутинные диагностичес-
кие тесты (клинический анализ 
крови, определение скорости осе-
дания эритроцитов или уровня 
С-реактивного белка, исключе-
ние возможных аллергенов). Для 
выявления возможных провоци-
рующих факторов и проведения 
дифференциальной диагностики 
выполняются тесты:
 ■ исключающие инфекционные 

заболевания, атопию;
 ■ выявляющие функциональные 

аутоантитела, определяющие 
уровень тиреоидных гормонов.

Кроме того, предусмотрены 
кожные провокационные тес-
ты, включая физические, элими-
национная диета, исследование 
триптазы, кожный тест с  ауто-
сывороткой, биопсия кожи при 
подозрении на уртикарный вас-
кулит.
Основными принципами веде-
ния пациентов с крапивницей яв-
ляются устранение/ограничение 
причины или триггера, симпто-
матическое фармакологическое 
лечение для снижения влияния 
медиаторов или их эффектов на 
органы-мишени. Поскольку кра-
пивница – заболевание хроничес-
кое, лечение напрямую зависит 
от тяжести состояния пациента, 
фазы заболевания. 
Американский ученый А. Каплан 
в течение многих лет занимался ле-
чением крапивницы и внес суще-
ст венный вклад в изучение влия-
ния антигистаминных препаратов 
(АГП) на ее течение. Он проана-
лизировал у большого количества 
больных эффективность разных 
препаратов, рекомендованных 
согласительным документом. По 
мнению А. Каплана, для лечения 
крапивницы эффективны только 
четыре класса препаратов: АГП, 
глюкокортикостероиды (ГКС), 
циклоспорин, омализумаб. В ходе 
исследования (2012) показано, что 
прием АГП дает положительный 
результат у  45–50% пациентов, 
ГКС в низких дозах, омализумаба 
и циклоспорина – у 70–80%. Таким 
образом, вместо прежней четырех-
ступенчатой предложена трехсту-
пенчатая схема лечения ХК.

Таблица. Оценка активности крапивницы

Балл Волдыри Зуд
0 Нет Нет
1 Легкая (< 20 в течение 24 часов) Легкая (присутствует,  

но не причиняет беспокойство)
2 Средняя (20–50 в течение 

24 часов)
Средняя (беспокоит,  
но не влияет на дневную 
активность и сон)

3 Интенсивная (> 50 волдырей 
в течение 24 часов или большие 
сливающиеся волдыри)

Интенсивная (тяжелый зуд, 
достаточно беспокоящий 
и нарушающий дневную 
активность и сон)
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Доктор медицинских наук, 
профессор кафедры кли-
нической аллергологии 

Российской медицинской ака-
демии последипломного обра-
зования Наталья Михайловна 
НЕНАШЕВА рассказала о патоге-
незе и лечении крапивницы.
По данным эпидемиологичес-
ких исследований, распростра-
ненность ХК в общей популяции 
составляет 0,1–3%. Как правило, 
этим заболеванием страдают ли-
ца трудоспособного возраста. 
Отмечена высокая частота иди-
опатических форм крапивницы: 

острой  – 50%, хронической  – 
80–95%. Однако основная пробле-
ма в том, что крапивница сущест-
венно снижает качество жизни 
пациентов. При данной патологии 
диагностические и  лечебные ме-
роприятия часто не дают положи-
тельных результатов.
Ключевую роль в  развитии кра-
пивницы играет дегрануляция 
тучных клеток. Как известно, 
тучные клетки больных ХК обла-
дают повышенной способностью 
к дегрануляции. Причем гиперре-
активность тучных клеток кожи 
у таких больных можно рассмат-
ривать как преходящий феномен, 
поскольку состояние тучных кле-
ток возвращается к норме при ре-
миссии заболевания.
Тучные клетки высвобождают ряд 
активных медиаторов, которые 
в конечном итоге провоцируют те 
патофизиологические изменения, 
которые лежат в основе развития 
крапивницы. 
В патогенезе крапивницы основ-
ная роль принадлежит гистамину. 
Гистамин, содержащийся в  гра-

нулах тучных клеток, секрети-
руется в  результате их деграну-
ляции. Гипотеза о  центральной 
медиаторной роли гистамина при 
крапивнице подтверждается ре-
зультатами клинических и  экс-
периментальных наблюдений. 
При внутрикожном введении гис-
тамина формируется кожная ре-
акция, аналогичная высыпаниям 
при крапивнице. При крапивнице 
усиливается местная кожная гис-
таминолиберация. Клиническая 
эффективность АГП у  больных 
крапивницей также свидетель-
ствует о  патогенетической роли 
гистамина.
Гистамин высвобождается из туч-
ных клеток в  результате специ-
фического связывания аллергена 
с антителами иммуноглобулина Е 
(IgE) на мембране этих клеток. 
Основные фармакологические 
эффекты гистамина проявляют-
ся повышением проницаемости 
сосудов, отеком, гиперсекрецией 
и  спазмом гладкой мускулатуры. 
Четыре типа гистаминовых ре-
цепторов  – Н₁, Н₂, Н₃, Н₄ отно-

Согласно всем рекомендаци-
ям первым шагом терапии кра-
пивницы является применение 
АГП. Современные АГП имеют 
преимущество перед лекарствен-
ными средствами первого поко-
ления, что обосновано высоким 
уровнем доказательности. В  ка-
честве терапии первой линии ре-
комендуется использовать неседа-
тивные АГП второго поколения. 
Терапия второй линии с высоким 
уровнем доказательности при со-
хранении симптомов через две 
недели предусматривает увели-
чение дозы современных Н₁-АГП 
до четырехкратной. Если симп-
томы заболевания сохраняются 
спустя 1–4 недели, показана тре-
тья линия терапии – добавление 
омализумаба, циклоспорина или 
монтелукаста. При обострении 
крапивницы назначаются сис-

темные ГКС в течение 3–7 дней. 
Предложенная схема лечения 
отличается от предыдущей в ос-
новном тем, что в нее не включе-
ны Н₂-АГП, дапсон, а омализумаб 
и циклоспорин отнесены к треть-
ей линии терапии. 
Докладчик отметила, что у  вра-
чей и пациентов часто возникают 
вопросы: как принимать препа-
раты – регулярно или по потреб-
ности? Можно ли одновременно 
использовать разные АГП? 
Согласно результатам последних 
исследований пациентам с  кра-
пивницей рекомендовано при-
нимать минимальную необходи-
мую дозу современных Н₁-АГП 
второго поколения длительно, 
а  не по потребности. Лучше не 
использовать разные лекарствен-
ные средства, а увеличивать до-
зу одного современного АГП до 

четырехкратной. Более высокое 
увеличение дозы АГП в  отсут-
ствие эффекта недопустимо из-за 
риска возникновения побочных 
эффектов. Кроме того, для боль-
шинства АГП второго поколе-
ния увеличение суточной дозы 
является применением по неза-
регистрированным показаниям 
(off-label) и  требует принятия 
коллегиального решения врачеб-
ной комиссии (консилиума) о на-
значении.
В заключение И.В. Данилычева 
подчеркнула, что АГП  – наибо-
лее оптимальные средства для 
помощи пациентам, страдаю-
щим крапивницей. Поиск новых 
быстродействующих полифунк-
циональных лекарственных пре-
паратов, отличающихся безо-
пасностью и  эффективностью, 
должен быть продолжен.

Мишени терапии при крапивнице. 
Роль фактора активации тромбоцитов

Профессор 
Н.М. Ненашева

Международный форум «Клиническая иммунология 
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сятся к  группе рецепторов, свя-
занных с  G-белком. Основные 
воспалительные эффекты гис-
тамина обусловлены его свя-
зыванием с  Н₁-рецепторами, 
расположенными на нервных 
клетках, гладкомышечных и  эн-
дотелиальных клетках, гепатоци-
тах, нейтрофилах, эозинофилах, 
моноцитах, дендритных клетках, 
Т- и В-лимфоцитах, в желудочно-
кишечном тракте, центральной 
нервной системе и мочевом пузы-
ре. Антагонисты Н₁-гистаминовых 
рецепторов блокируют эффекты 
гистамина (рис. 1).
Очевидно, что в  патогенезе кра-
пивницы участвуют и другие ме-
диаторы. На сегодняшний день 
единая концепция патогенеза кра-
пивницы отсутствует, хотя гиста-
мин остается доказанным ключе-
вым медиатором формирования 
крапивницы.
Еще один важный медиатор, на ко-
торый можно воздействовать с по-
мощью фармакологических средств 
нового поколения, – фактор акти-
вации тромбоцитов (ФАТ). ФАТ 
относится к  семейству физиоло-
гически активных фосфолипидов, 
синтезируемых клетками воспале-
ния (базофилами, тучными клет-
ками, макрофагами, нейтрофила-
ми, эндотелиальными клетками) 
под действием бактерий и вирусов, 
иммунных комплексов, компонен-
тов системы комплемента (С3А, 
С5А), а также IgЕ-опосредованной 
стимуляции тучных клеток и базо-
филов. ФАТ вызывает агрегацию 
тромбоцитов, активирует эозино-
филы и нейтрофилы, тучные клет-
ки легких человека, вызывает де-
грануляцию эозинофилов мышей 
и  человека. При ингаляции ФАТ 
может вызвать кратковременную 
бронхиальную гиперреактивность 
и бронхоконстрикцию. ФАТ повы-
шает сосудистую проницаемость 
и индуцирует отек. Действие ФАТ 
в  1000  раз сильнее, чем действие 
гистамина. ФАТ стимулирует био-
синтез циклооксигеназных и  ли-

поксигеназных продуктов, то есть 
стимулирует цис-лейкотриены. По 
последним данным, внутрикожная 
инъекция ФАТ вызывает развитие 
волдырей и гиперемии, типичной 
для крапивницы1. 
Одно из важных свойств ФАТ  – 
активное участие в  сердечно-

сосудистых эффектах (рис.  2). 
Как известно, ФАТ  – основной 
медиатор, который обусловливает 
большинство гемодинамических 
нарушений при анафилаксии и вы-
зывает выраженную редукцию 
коронарного кровотока и  сокра-
тимость миокарда. Он приводит 

АГП

АГП

АГП

Gaq/11

Мембрана 
клетки

H1

Ядро

Провоспалительные цитокины и молекулы 
адгезии (P-селектин, ICAM, VCAM, i-NOS, 
ФНО-альфа, ГМ-КСФ, ИЛ-1-бета, ИЛ-6)

Активация 
функции 
клетки

Гиперсекреция 
слизистых желез

Спазм гладких мышц
Вазодилатация и отек

Клеточная адгезия
Провоспалительные цитокины

Хемотаксис

АГП – антигистаминный препарат, флС – фосфолипаза С, пкС – протеинкиназа С,  
ФНО-альфа – фактор некроза опухоли альфа, ИЛ – интерлейкин.

Рис. 1. Эффекты взаимодействия гистамина с H₁-рецептором
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1 Dyer K.D., Percopo C.M., Xie Z. et al. Mouse and human eosinophils degranulate in response to platelet-activating factor (PAF) and lysoPAF 
via a PAF-receptor-independent mechanism: evidence for a novel receptor // J. Immunol. 2010. Vol. 184. № 11. P. 6327–6334.
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Рис. 2. Сердечно-сосудистые эффекты ФАТ
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к периферической вазодилатации 
с  относительной гиповолемией 
и тяжелой гипотензией, обладает 
прямым аритмогенным эффектом 
за счет взаимодействия с ионны-
ми каналами на кардиомиоцитах. 
ФАТ способствует формированию 
ДВС-синдрома, часто ассоцииро-
ванного с  тяжелой анафилакси-
ей и  осложняющего системные 
реакции при анафилактическом 
шоке. Причем большинство сер-
дечно-сосудистых эффектов ФАТ 
связано с  пикомолярными кон-
центрациями медиаторов, что 
обусловливает необходимость их 
контроля. 
Результаты клинических и  экс-
периментальных исследований 
свидетельствуют об участии ФАТ-
ацетилгидролаз и ФАТ в развитии 
тяжелой анафилаксии. Так, у паци-
ентов с фатальной анафилаксией 
на арахис уровень ФАТ в сыворот-
ке крови максимальный, тогда как 
активность ФАТ-ацетилгидролаз 
минимальная.
Как контролировать два основ-
ных медиатора, формирующие 
крапивницу, – гистамин и ФАТ? 
Неседативные АГП второго по-
коления обладают противовос-
палительной активностью за счет 
ингибирования активации транс-
крипционных факторов. Они 

предупреждают синтез провоспа-
лительных цитокинов и адгезион-
ных молекул, тормозят развитие 
эозинофильного воспаления. 
Препарат рупатадин способен 
блокировать эффекты и гистами-
на, и ФАТ, поскольку его молеку-
ла состоит из двух частей: одна 
связывается с Н₁-гистаминовыми 
рецепторами, другая – с рецепто-
рами ФАТ. Рупатадин ингибирует 
как раннюю, так и  позднюю фа-
зу аллергического ответа. В ходе 
исследований на альвеолярных 
эпителиальных клетках человека 
показано, что рупатадин ингиби-
рует индуцированную гистами-
ном активность транскрипцион-
ных факторов, ядерного фактора 
каппа-B и  активирующего про-
теина  1, то есть предотвраща-
ет синтез адгезионных молекул 
и  провоспалительных белков. 
Благодаря антагонизму рецепто-
ров ФАТ рупатадин ингибирует 
рекрутинг нейтрофилов и  хемо-
таксис эозинофилов.
Изучению эффективности ле-
чения крапивницы посвящено 
несколько клинических иссле-
дований. В двойном слепом кли-
ническом исследовании изучали 
эффективность разных доз пре-
парата рупатадин (10 и 20 мг) по 
сравнению с плацебо. Результаты 

показали положительный эффект 
доз и 10 мг, и 20 мг. Отмечено по-
ложительное изменение среднего 
значения индекса тяжести зуда 
при назначении обеих доз пре-
парата по сравнению с  плацебо. 
Однако при применении дозы 
20 мг интенсивность зуда снижа-
лась более значительно у  паци-
ентов с хронической спонтанной 
крапивницей. Аналогичная тен-
денция отмечалась при измерении 
среднего количества уртикариев 
относительно исходных значений. 
При определении среднего общего 
индекса тяжести симптомов имел 
место тот же дозозависимый эф-
фект (рис. 3). Таким образом, ру-
патадин в дозах 10 и 20 мг эффек-
тивно контролирует симптомы 
ХК. При этом большинство паци-
ентов отвечает на прием препара-
та в дозе 20 мг2. 
Благодаря фармакологическим 
характеристикам рупатадина 
быстро достигается его пиковая 
терапевтическая концентрация 
даже после приема однократной 
дозы. Этот факт подтвердили ре-
зультаты анализа объединенных 
данных двух двойных слепых 
плацебоконтролируемых иссле-
дований с участием 582 больных 
хронической идиопатической 
крапивницей. Значимое умень-
шение зуда и числа волдырей до-
стигалось через 12  часов после 
приема первой дозы по сравне-
нию с плацебо и исходными зна-
чениями. Эффект нарастал через 
24 часа. Прием рупатадина в обе-
их дозах один раз в день быстро 
купировал проявления зуда. 
Профессор Н.М. Ненашева под-
черкнула значимость скорости 
ответа у  пациентов с  хроничес-
кой спонтанной крапивницей. 
Быстрое купирование симптомов 
заболевания  – своего рода залог 
приверженности терапии на пос-
тоянной основе.
В рандомизированном двойном 
слепом шестинедельном исследо-
вании сравнивали безопасность 

2 Gimenez-Arnau A., Pujol R.M., Ianosi S. et al. Rupatadine in the treatment of chronic idiopathic urticaria: a double-blind, randomized, 
placebo-controlled multicentre study // Allergy. 2007. Vol. 62. № 5. P. 539–546.

Международный форум «Клиническая иммунология 
и аллергология – междисциплинарные проблемы» 

Рис. 3. Снижение среднего общего индекса тяжести симптомов на фоне 
приема рупатадина (результаты клинического исследования III фазы)
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Доктор медицинских наук, про-
фессор, заведующая кафедрой 
клинической иммунологии 

и аллергологии Смоленской госу-
дарственной медицинской акаде-
мии Раиса Яковлевна МЕШКОВА 
посвятила свой доклад классифи-
кации, патогенезу и  диагностике 
холодовой крапивницы.
Холодовая крапивница  – одна из 
форм крапивниц, обусловленных 
физическими факторами. Она воз-
никает чаще у женщин (55%) в моло-
дом возрасте, причем наблюдается 
тенденция к снижению возраста па-
циентов с холодовой крапивницей. 
Средний возраст больных составля-
ет 41 ± 16 лет. Средняя длительность 
заболевания – 4,8–7,9 года, однако 
может достигать 20  лет и  более. 
Среди всех форм физической кра-
пивницы на долю холодовой прихо-
дится от 5,2 до 33,8% в зависимости 
от географического региона. 

Современный подход к  лечению 
холодовой крапивницы основан 
на исторических многолетних ис-
следованиях ряда ученых. Роль 
гистамина при холодовой крапив-
нице начали изучать с 1936 г. В то 
время работы Б. Хортона и соавт. 
были посвящены гиперчувстви-
тельности. В 1940-е гг. в лечении 
холодовой крапивницы начали ис-
пользовать гистаминазу. В 1985 г. 
в  исследованиях изучали роль 
ФАТ в  патогенезе заболевания. 
С 2009 г. появились публикации об 
анти-IgE-терапии, в частности ра-
бота профессора M. Maurer, посвя-
щенная изучению эффективности 
омализумаба при рефрактерных 
формах крапивницы, в том числе 
холодовой. 
В типичных случаях холодовой 
крапивницы симптомы возникают 
в течение нескольких минут после 
контакта с холодом (холодным воз-

духом, жидкостями, предметами) 
и ограничиваются зоной воздейст-
вия холода. Следует отметить, что 
холодовая крапивница отличается 
круглогодичным характером, по-
скольку даже в теплое время года 
разные факторы (холодная вода, 
мороженое) способны вызвать 
приступ заболевания. При интен-
сивном контакте (плавание, холод-

и эффективность препаратов ру-
патадин и  цетиризин у  70  паци-
ентов с хронической спонтанной 
крапивницей. Отмечено значи-
мое снижение показателей общей 
шкалы симптомов крапивницы 
и шкалы зуда, среднего числа вол-
дырей по сравнению с исходным 
уровнем в обеих группах. Однако 
терапевтический эффект был бо-
лее выражен у  пациентов, полу-
чавших рупатадин. Общее число 
нежелательных явлений в группах 
пациентов, принимавших цетири-
зин и рупатадин, – 39 и 21% соот-
ветственно. Седативный эффект 
отмечался чаще на фоне приема 
цетиризина (8 против 4%).
В сравнительном четырехнедель-
ном исследовании эффективности 
и безопасности рупатадина и дез-
лоратадина у 56 больных хроничес-
кой идиопатической крапивницей 
рупатадин в дозе 10 мг получали 
28 пациентов, дезлоратадин в дозе 
5 мг – 28 пациентов. Клиническая 

эффективность препаратов по 
показателям общей шкалы симп-
томов крапивницы и выбранным 
маркерам (% и число эозинофилов 
в крови, уровень IgE) отмечалась 
у  всех пациентов. Однако более 
выраженная положительная ди-
намика наблюдалась в группе ру-
патадина (р < 0,05). Частота неже-
лательных явлений была ниже на 
фоне терапии рупатадином.
Докладчик представила рекомен-
дации по режиму применения 
рупатадина, сформулированные 
на основании последнего позици-
онного документа по крапивнице. 
АГП второго поколения являются 
препаратами первого выбора при 
крапивнице. Как и другие АГП, ру-
патадин рекомендуется применять 
превентивно, то есть в  режиме 
каждодневного приема. Начинать 
терапию следует со стандартной 
дозы, и если пациенты не отвеча-
ют на нее в течение двух недель, 
целесообразно коллегиально об-

судить возможность увеличения 
дозы в  2–4  раза. При этом обос-
нование необходимости увеличе-
ния дозы нужно записать в меди-
цинской документации пациента. 
В отсутствие эффекта от высокой 
дозы рупатадина следует добав-
лять монтелукаст, омализумаб или 
циклоспорин А. При любой тера-
пии ХК следует проверять разви-
тие спонтанной ремиссии. При 
отсутствии симптомов на фоне ле-
чения можно временно отменять 
фармакотерапию3. 
В арсенале врачей появился но-
вый эффективный АГП с  выра-
женной селективной блокадой 
Н₁-рецепторов и  максимальной 
ингибиторной активностью по 
отношению к  ФАТ-рецепторам. 
Рупатадин рекомендуется для 
лечения аллергического ринита 
и крапивницы у взрослых и под-
ростков с 12 лет. В будущем поя-
вится новая форма препарата для 
детей с шести лет.

Холодовая крапивница: проблемы и способы решения

Профессор 
Р.Я. Мешкова

3 Maurer M., Magerl M., Metz M., Zuberbier T. Revisions to the international guidelines on the diagnosis and therapy of chronic urticaria // 
J. Dtsch. Dermatol. Ges. 2013. 
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ный душ) у пациентов могут раз-
виться системные реакции вплоть 
до анафилаксии. Однократная 
системная реакция отмечена у 72% 
больных холодовой крапивницей. 
В настоящее время выделяют 
первичную (идиопатическую), 
вторичную и  атипичные формы. 
Последние включают:
 ■ замедленную холодовую кра-

пивницу, которая может воз-
никнуть спустя 12–48 часов пос-
ле провокационного теста или 
воздействия холода, но никогда 
не дает пигментации;

 ■ холодозависимый дермогра-
физм;

 ■ холод-индуцированную холи-
нергическую крапивницу.

Кроме того, существуют врожден-
ные семейные холодовые синдро-
мы, такие как семейный аутовоспа-
лительный синдром и замедленная 
холодовая крапивница, которая 
развивается спустя 9–18  часов 
и оставляет после себя гиперпиг-
ментацию. Причем тест с кубиком 
льда при этой форме крапивницы 
отрицательный. 
На сегодняшний день патогенез 
холодовой крапивницы до конца 
не изучен. Механизмы холодовой 
активации тучных клеток остают-
ся неясными. При всех формах хо-
лодовой крапивницы происходит 
дегрануляция тучных клеток и вы-
деление гистамина, простагланди-
на D2, лейкотриенов и ФАТ. У 40% 
больных обнаруживают анти-IgE-
антитела (IgG, IgM) или антитела 
против высокоаффинных рецеп-
торов для IgE на тучных клетках. 
У  70% пациентов повышен уро-
вень общего IgE в сыворотке кро-
ви. Однако роль IgE и/или анти-
IgE-антител как патогенетического 
фактора холодовой крапивницы 
полностью не изучена. Существует 
предположение, что в коже паци-
ентов с  холодовой крапивницей 
имеются холодозависимые антиге-
ны, способные связываться с IgE на 
поверхности тучных клеток и ак-
тивировать их. 

С учетом распространенности 
элементов крапивницы после воз-
действия холода и ее локализации 
выделяют следующие клинические 
формы: 
 ■ локализованную (уртикарии 

только на участках тела, подверг-
шихся охлаждению);

 ■ генерализованную (уртикарная 
сыпь по всему телу);

 ■ генерализованную с  ангиооте-
ками;

 ■ крапивницу с системными про-
явлениями (потеря сознания, 
отек гортани, диспное, головная 
боль, озноб, тахиаритмия, абдо-
минальная боль). 

Диагностика холодовой крапивни-
цы заключается в подтверждении 
чувствительности к  холоду с  по-
мощью провокационных тестов. 
Провокационные пробы использу-
ются при физической крапивнице 
для подтверждения роли физичес-
кого фактора. Применяют простой 
нестандартизированный провока-
ционный холодовой тест с  куби-
ком льда и стандартизированный 
провокационный тест с помощью 
аппарата TempTest (EmoSystem 
GmbH, Germany) для градуиро-
ванной диагностики определения 
порога температурной чувстви-
тельности. Диапазон температур 
аппарата от  +4 до  +42°С, в  нем 
фиксируется время воздействия 
на кожу пациента. Как правило, хо-
лодовые тесты проводят в области 
предплечья в течение 10–15 минут. 
Диагностические мероприятия 
включают также общеклиническое 
обследование для выявления ассо-
циированных заболеваний. 
В настоящее время тактика лече-
ния больных холодовой крапив-
ницей основывается на критериях 
нового согласительного докумен-
та. Первая линия терапии предпо-
лагает применение неседативных 
Н₁-АГП. Вторая линия терапии 
предусматривает увеличение до-
зы препарата до четырехкратной. 
Анти-IgE-терапия представляет 
третью ступень лечения холодовой 

крапивницы (анти-ФНО-альфа 
(фактор некроза опухоли альфа), 
анти-интерлейкин 1, циклоспо-
рин А5, ГКС). Сегодня в мировой 
практике лечения холодовой кра-
пивницы особое место занимает 
анти-IgE-терапия с  применением 
омализумаба. 
В 2012  г. группа исследователей 
под руководством профессора 
M. Maurer опубликовала результа-
ты изучения индукции толерант-
ности к холоду у пациентов с хо-
лодовой крапивницей. Лечение 
путем индукции толерантности 
к холоду включало два этапа – ин-
дуктивный и  поддерживающий. 
Индукция толерантности к холоду 
достигается путем градуирован-
ного снижения температуры воды 
в  душе: сначала температура вы-
ше пороговой, затем снижается до 
уровня переносимости. Лечение 
осуществляется в  условиях пя-
тидневного пребывания в  стаци-
онаре, поскольку имеется риск 
развития системной анафилаксии. 
В  течение последующих трех ме-
сяцев пациент должен ежедневно 
принимать душ с понижением тем-
пературы до оптимальной4. 
Эффективным методом лечения 
холодовой крапивницы являет-
ся применение в  качестве пер-
вой линии терапии препарата 
рупатадин. Его эффективность 
и  безопасность подтверждены 
в ходе многочисленных исследо-
ваний. Профессор Р.Я. Мешкова 
привела результаты собствен-
ного исследования клинических 
особенностей холодовой крапив-
ницы, эффективности контроля 
симптомов заболевания и порога 
температурной чувствительности 
у больных, длительно принимав-
ших рупатадин. Исследование 
проводилось на базе кафедры 
Смоленской государственной ме-
дицинской академии и областного 
центра иммунологии и аллерголо-
гии с 2012 по 2014 г. Всего в иссле-
довании участвовали 54 больных, 
из них 18  получали рупатадин 

4 Kring T.L., Stahl S.P., Bjerremann J.L. et al. Cold urticaria patients exhibit normal skin levels of functional mast cells and histamine after 
tolerance induction // Dermatology. 2012. Vol. 224. № 2. P. 101–105. 
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в дозе 10 мг/сут. Средний возраст 
больных холодовой крапивницей 
колебался от 38 до 40 лет, а мани-
фестация болезни началась в воз-
расте от  31 до  35–37  лет. Среди 
больных были пациенты с атопи-
ей (53,7%) и  без атопии (46,3%). 
Длительность лечения составила 
4–5 месяцев. В ходе исследования 

отмечены различия в  порогах 
температурной чувствительнос-
ти у больных с атопией и без ато-
пии. У больных с атопией порог 
температурной чувствительнос-
ти был достоверно ниже. После 
ежедневного приема в  течение 
4–5 месяцев рупатадина отмечал-
ся положительный терапевтичес-

кий эффект. Доказана достовер-
ная эффективность применения 
рупатадина в лечении холодовой 
крапивницы, в том числе в соче-
тании с атопией. Результаты ис-
следования дают основание для 
обоснованного использования 
рупатадина в  терапевтической 
дозе более длительное время. 

В своем докладе д.м.н., про-
фессор кафедры имму-
нологии и  аллергологии 

Волгоградского государственно-
го медицинского университета 
Элеонора Борисовна БЕЛАН за-
тронула такие важные проблемы 
летнего сезона, как солнечная кра-
пивница и аллергическая реакция 
на укусы кровососущих насекомых. 
Солнечная крапивница (СК)  – 
заболевание, характеризующе-
еся появлением уртикарных 
элементов и  эритемы в  течение 
5–10  минут после воздействия 
солнечного света. По своему про-
исхождению СК может быть пер-
вичной (IgE-опосредованная реак-
ция на эндогенные фотоаллергены 
и циркуляцию химически неиден-
тифицированных веществ) и вто-
ричной (сопровождает различные 
патологические состояния: порфи-
рию, системную красную волчанку 
и  прием лекарственных средств). 
Несмотря на то что заболевание 
достаточно редкое, у больных фо-
тодерматозами в анамнезе вероят-
ность развития СК может достигать 
15–20%, у  пациентов с  атопией  – 
5–10%. Считается, что СК индуци-
руется исключительно ультрафио-
летовым излучением. Тем не менее 
в  большинстве случаев заболева-
ние развивается с участием только 
видимого света. Поэтому СК хотя 
и  развивается в  солнечное время 
года, у  2/3  больных сохраняется 
в течение всего года. 
Клинические проявления СК ха-
рактеризуются внезапным на-
чалом, появлением уртикариев 
в течение нескольких минут пос-
ле воздействия солнечного света, 

которые локализуются в  местах, 
подверженных воздействию сол-
нечного света, и  исчезают само-
стоятельно в  течение 1–4  часов. 
Проявления заболевания могут со-
провождаться недомоганием, голо-
вокружением и развитием анафи-
лаксии. Патогенез СК предполагает 
участие нескольких механизмов. 
Показано, что в течение трех минут 
эритема развивается у большинст-
ва больных, но при морфологичес-
ком и ультраструктурном анализе 
определяются активация тромбо-
цитов, признаки повышенной про-
ницаемости эндотелия и отек нер-
вных волокон. Через десять минут 
от начала реакции определяются 
дегрануляция тучных клеток и ак-
кумуляция эозинофилов в  оча-
ге волдырных высыпаний. Через 
четыре часа обратное развитие 
симптомов сопровождается исчез-
новением волдырных высыпаний 
и эритемы, но в очаге сохраняются 
эозинофилы и нейтрофилы, име-
ются ультраструктурные признаки 
экстравазации клеточных элемен-
тов. Это позволяет предположить, 
что развитие СК начинается не 
с  гистаминозависимых механиз-
мов, а скорее всего с механизмов, 
обусловленных действием ФАТ. 
Это согласуется с  результатами 
исследования (2013), продемон-
стрировавшими, что ФАТ может 
вызывать IgE-независимую дегра-
нуляцию тучных клеток. На сегод-
няшний день доказана способность 
продукции его клетками эндоте-
лия, нейтрофилами, тромбоцита-
ми и макрофагами и рядом других 
клеток. Большой интерес пред-
ставляет предшествующая инфек-

ционная патология у больных СК, 
поскольку усиленная продукция 
ФАТ доказана при различных ин-
фекциях (арбовирусной инфекции, 
лихорадке западного Нила, кле-
щевом энцефалите). Клиническая 
диагностика СК начинается с под-
робного рассмотрения анамнеза 
(возраст дебюта заболевания, ко-
морбидные состояния, применение 
препаратов, сезонность, личный 
и семейный атопический анамнез). 
При визуальном осмотре оценива-
ют характер и распространенность 
сыпи. Проводят фототесты с  мо-
нохромным светом с измерением 
времени до появления элементов, 
тесты с  ауто- и  гетерологичной 
сывороткой. Лабораторные иссле-
дования включают общий и биохи-
мический анализ крови, измерение 
скорости оседания эритроцитов, 
определение антинуклеарных ан-
тител, порфиринов. Биопсия ин-
формативна в  дифференцирова-
нии различных фотодерматозов, 
но не субтипов крапивницы. 
Не допустить развитие СК можно 
с помощью таких мер, как ношение 
закрытой одежды в солнечное вре-

Крапивница: что нас может ждать летом

Профессор 
Э.Б. Белан
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мя суток, солнцезащитных очков, 
нанесение на стекла автомобилей 
специальных пленок. Интересно, 
что белая одежда, которая тради-
ционно считается лучшей защитой 
от солнечного света, абсорбирует 
ультрафиолетовое длинноволно-
вое излучение, трансформирует 
и  может усиливать вероятность 
развития СК. Следует использо-
вать защитные кремы, которые на-
носятся за 15 минут до экспозиции 
солнечного света, а  также АГП. 
Применение современных АГП 
в сочетании с защитными крема-
ми позволяет достичь больших 
результатов, чем использование 
только защитных кремов. 
Эффективность рупатадина при 
СК доказана в сравнительных ис-
следованиях. Сравнение данных 
эффективности лечения СК рупа-
тадином с суммарными данными 
по другим препаратам показывает, 
что рупатадин характеризуется от-
личным эффектом, в то время как 
при лечении другими АГП у трети 
больных эффект расценивается 
как хороший. 
Еще одна актуальная проблема 
летнего сезона – укусы насекомых, 
в  частности комаров, и  аллерги-
ческая реакция на них. Аллергия 
на укусы комаров обусловлена ги-
перчувствительностью к  белкам 
их слюны. Механизм развития ал-
лергии на протеины слюны кома-
ров развивается за счет IgE- и IgG-
опосредованных реакций.
Клинические проявления аллер-
гии на укусы комаров могут но-
сить характер локальной реакции. 

Наиболее частой формой является 
сочетание немедленной и  замед-
ленной реакции с  образовани-
ем элемента в  течение короткого 
времени (пик < 20  минут). Затем 
появляется эритематозная папула 
с пиком развития через 24–36 ча-
сов. Доказано, что более тяжелая 
форма локальной реакции ассо-
циируется с вирусом Эпштейна – 
Барр (ВЭБ), что усугубляет тече-
ние и холодовой аллергии. Около 
трети больных с хронической ВЭБ-
инфекцией гиперчувствительны 
к аллергену комара.
Фактором риска системных ре-
акций на укусы кровососущих 
насекомых является работа на от-
крытом воздухе. Повторные укусы 
могут способствовать индукции 
толерантности к укусам комаров. 
У  некоторых больных наблюда-
ются деградация симптоматики 
с  возрастом, слабый естествен-
ный иммунитет, отсутствие пред-
шествующего контакта и  ВЭБ-
инфекция. Развитие анафилаксии 
как самой тяжелой формы может 
быть как IgE-зависимой, так и IgE-
независимой. В ходе исследований 
показано, что у  больных с  IgE-
зависимыми изменениями в случае 
развития гипотензии содержание 
ФАТ выше, чем при ангиоотеке без 
гипотензии. 
В большинстве случаев при уку-
сах комаров не требуется ника-
ких терапевтических действий, 
но при наличии показаний имеет 
смысл использовать топические 
противовоспалительные средства, 
пероральные АГП. Применение 

современных АГП оправданно при 
развитии аллергического ответа на 
укусы кровососущих насекомых. 
АГП оказывают протективное 
действие и снижают частоту и вы-
раженность реакций, если невоз-
можно исключить контакт с насе-
комыми. 
В перекрестном исследовании 
эффективности рупатадина в  ле-
чении аллергической реакции на 
слюну комаров больные получа-
ли этот препарат в  разрешенной 
терапевтической дозе 10  мг в  те-
чение семи дней до и  семи дней 
после укуса насекомых. Результаты 
исследования показали досто-
верное снижение интенсивности 
волдырной реакции и  снижение 
интенсивности зуда. Рупатадин 
подавляет синтез цитокинов, вы-
званный гистамином. Причем 
у рупатадина этот эффект выражен 
сильнее, чем у других антагонистов 
Н₁-рецепторов.
Учитывая высокую распростра-
ненность инфекционных заболе-
ваний, передаваемых кровососу-
щими насекомыми, необходимо 
уничтожать популяцию комаров 
с  помощью современных мето-
дов. Использование репеллентов 
у  больных аллергией на комаров 
в трети случаев приводит к разви-
тию контактной крапивницы, ко-
торая в течение нескольких часов 
разрешается сама, но может уси-
ливать влияние на проявление ал-
лергии к комарам. Поэтому следует 
обрабатывать одежду и  уличные 
предметы специальными средст-
вами, носить защитную одежду.

Длительно и  избиратель-
но действующий бло-
катор периферических 

Н₁-гистаминовых рецепторов 
рупатадин относится ко второму 
поколению АГП. Некоторые из 
его метаболитов (дезлоратадин 
и  3-гидроксидезлоратадин) со-
храняют антигистаминную актив-
ность и  вносят свой вклад в  об-
щую эффективность препарата. 

Исследования рупатадина in vitro 
в высокой концентрации показали 
подавление дегрануляции тучных 
клеток, вызванной иммунологи-
ческими и неиммунологическими 
раздражителями, хемотаксиса эо-
зинофилов и нейтрофилов, высво-
бождения цитокинов. 
Поскольку выброс гистамина яв-
ляется ключевым звеном пато-
генеза всех видов крапивницы, 

рупатадин, назначаемый в  соот-
ветствии с  клиническими реко-
мендациями, эффективно умень-
шает выраженность симптомов 
разных вариантов крапивницы. 
Препарат быстро всасывается при 
приеме внутрь, время достижения 
максимальной концентрации со-
ставляет около 0,75  часа. Таким 
образом, АГП второго поколения 
рупатадин является эффективным 
и безопасным средством для лече-
ния такого распространенного за-
болевания, как крапивница. 

Заключение

Международный форум «Клиническая иммунология 
и аллергология – междисциплинарные проблемы» 



Группа компаний 
«Медфорум» 

работает 
на фармацевтическом 

рынке России 

с 1997 года 
и является 

экспертом 
в области 

образовательных 
программ 

(конференций, лекций, 
тренингов), 

освещения сателлитных 
симпозиумов 

на конгрессах, 
консалтинга 

и промоакций 
для врачей 

основных 
специализаций.

◆  В рамках национального проекта «Здоровье» 
Группой компаний «Медфорум» совместно 
с Министерством здравоохранения РФ, 
ведущими медицинскими научно-
исследовательскими институтами 
и вузами страны создан постоянно 
действующий оргкомитет по проведению 
профессиональных образовательных 
программ.

◆  К сфере реализации данного проекта 
относится организация профессиональных 
медицинских форумов с международным 
участием в Москве, Санкт-Петербурге 
и регионах России.

◆  Издательский дом «Медфорум» с 2005 года 
выпускает журналы «Вестник семейной 
медицины» для практикующих врачей,  
«Аптечный бизнес» для провизоров 
и фармацевтов, а также линию журналов 
«Эффективная фармакотерапия», которые 
выходят по всем направлениям медицины. 
С 2010 года выходит журнал «Hi+Med. 
Высокие технологии в медицине».

◆  Солидный научный уровень изданий, 
актуальная тематика, доступность 
изложения, современная форма подачи 
материала помогают практикующему 
врачу всегда находиться на высоком 
профессиональном уровне.

Профессионалы выбирают высокий уровень услуг Группы компаний «МЕДФОРУМ»!



Реклама


