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ОСНОВНЫЕ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКИЕ НАПРАВЛЕНИЯ КОНГРЕССА

ШКОЛЫ ДЛЯ ПРАКТИКУЮЩИХ ВРАЧЕЙ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ

КОНКУРСЫ НАУЧНЫХ РАБОТ МОЛОДЫХ УЧЕНЫХ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ

КОНКУРС СТУДЕНЧЕСКИХ НАУЧНЫХ РАБОТ ПО ТЕМЕ

■  Фундаментальная наука и современные подходы 
к диагностике и лечению основных заболеваний человека

■  Проблемы морали и этики современного медицинского 
сообщества. Врачебные ошибки

■  Медицина в XXI в. – превентивная, предсказательная, 
персонализированная. Формирование здорового образа 
жизни

■  Совершенствование системы высшего профессионального 
(медицинского) образования, информационные технологии 
в непрерывном профессиональном образовании

■  Современные подходы и инновационные технологии 
в профилактике, диагностике и лечении неинфекционных 
заболеваний. Взгляды врачей разных специальностей

■  Клинические рекомендации научно-практических 
медицинских обществ России по наиболее 
распространенным заболеваниям человека

■  Диспансеризация. Внедрение высокотехнологичных 
диагностических мобильных систем в практику 
здравоохранения

■  Редкие болезни. Организация медицинской помощи, 
лекарственного обеспечения и социальной поддержки 
пациентов

■  Рациональное использование современных лекарственных 
средств в условиях поликлиники. Формулярная система, 
основанная на принципах доказательной медицины

■  Совершенствование скорой и неотложной медицинской 
помощи

■  Медицина катастроф. Актуальные вопросы
■  Междисциплинарные аспекты репродуктивного здоровья 

молодежи
■  Высокотехнологическая медицинская помощь 

в педиатрической практике

■  Кардиология (тромбозы и антитромботическая терапия)
■  Педиатрия (гастроэнтерология раннего возраста)
■  Кардиология (артериальная гипертония)
■  Педиатрия (догоспитальная помощь)
■  Гастроэнтерология

■  Педиатрия (кардиология) 
■  Гематология (клиническая гемостазиология)
■  Педиатрия (антибактериальная терапия)
■  Эндокринология
■  Педиатрия (скорая и неотложная помощь)

Организационные формы: пленарные доклады, актовые лекции, пленумы, конференции, телеконференции, научные симпо-
зиумы, дискуссии, совещания, деловые встречи, клинические разборы, лекции для практикующих врачей, образовательные 
семинары, школы для практикующих врачей, конкурсы научных работ молодых ученых, конкурс студенческих научных работ

КОНТАКТЫ
Тел./факс: (499) 267-50-04, (499) 261-22-09 (секретарь); тел.: (495) 785-62-72 (научная программа), (495) 785-62-71 (выставка и реклама). E-mail: publish@medlife.ru 
(тезисы); reg@medlife.ru (конкурсные работы); kongress-omo@mail.ru (регистрационные карты); trud@medlife.ru (заявки на участие в научной программе); 
stend@medlife.ru (заявки на участие в выставке); secretariat@medlife.ru (выставление счетов). Официальный сайт конгресса: http://www.medlife.ru  
Адрес для переписки: 109153, Москва, а/я № 52, секретариат оргкомитета конгресса «Человек и лекарство»

В рамках конгресса проходит выставка современных лекарственных средств, новых информационных технологий, 
изделий медицинского назначения и специализированных изданий
К конгрессу готовится Федеральное руководство по использованию лекарственных средств (XVI выпуск) 

ПРИЕМ ДОКУМЕНТОВ Срок
Заявки на симпозиум, телеконференцию, семинар, дискуссию, лекцию (доклад) и пр. до 26.12.2014
Тезисы с подтверждением факта оплаты за публикацию до 15.12.2014
Конкурсные работы с комплектом сопроводительных документов до 19.01.2015
Регистрационные карты (приложение 4) до 25.03.2015
Заявки на участие в выставке (приложение 6) до 07.03.2015

■  Кардиология       ■  Внутренние болезни       ■  Гастроэнтерология       ■  Стоматология

■  Новое в фармакотерапии основных заболеваний человека

Реклама
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ОСНОВНЫЕ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКИЕ НАПРАВЛЕНИЯ КОНГРЕССА

ШКОЛЫ ДЛЯ ПРАКТИКУЮЩИХ ВРАЧЕЙ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ

КОНКУРСЫ НАУЧНЫХ РАБОТ МОЛОДЫХ УЧЕНЫХ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ

КОНКУРС СТУДЕНЧЕСКИХ НАУЧНЫХ РАБОТ ПО ТЕМЕ

■  Фундаментальная наука и современные подходы 
к диагностике и лечению основных заболеваний человека

■  Проблемы морали и этики современного медицинского 
сообщества. Врачебные ошибки

■  Медицина в XXI в. – превентивная, предсказательная, 
персонализированная. Формирование здорового образа 
жизни

■  Совершенствование системы высшего профессионального 
(медицинского) образования, информационные технологии 
в непрерывном профессиональном образовании

■  Современные подходы и инновационные технологии 
в профилактике, диагностике и лечении неинфекционных 
заболеваний. Взгляды врачей разных специальностей

■  Клинические рекомендации научно-практических 
медицинских обществ России по наиболее 
распространенным заболеваниям человека

■  Диспансеризация. Внедрение высокотехнологичных 
диагностических мобильных систем в практику 
здравоохранения

■  Редкие болезни. Организация медицинской помощи, 
лекарственного обеспечения и социальной поддержки 
пациентов

■  Рациональное использование современных лекарственных 
средств в условиях поликлиники. Формулярная система, 
основанная на принципах доказательной медицины

■  Совершенствование скорой и неотложной медицинской 
помощи

■  Медицина катастроф. Актуальные вопросы
■  Междисциплинарные аспекты репродуктивного здоровья 

молодежи
■  Высокотехнологическая медицинская помощь 

в педиатрической практике

■  Кардиология (тромбозы и антитромботическая терапия)
■  Педиатрия (гастроэнтерология раннего возраста)
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Уважаемые читатели!
Вы держите в руках номер, посвященный аллергии – проблеме XXI века. 
Результаты эпидемиологических исследований распространенности ал-
лергических заболеваний свидетельствуют о том, что мы живем в эпоху 
пандемии аллергии. Только в Европе 150 млн человек имеют тот или 
иной вид аллергии: 30% страдают аллергическим ринитом и конъюнк-
тивитом, 20% – бронхиальной астмой, 15% – кожными аллергическими 
заболеваниями. При этом от 15 до 20% больных аллергическими заболе-
ваниями имеют высокий риск тяжелых жизнеугрожающих обострений. 
Результаты эпидемиологических исследований, проведенных в нашей 
стране, также говорят о высокой распространенности аллергических 
болезней.
По прогнозам Всемирной организации здравоохранения, ХХI век станет 
веком аллергии. Снижение работоспособности и способности к обу-
чению, выраженная утомляемость, ухудшение памяти, сопровождаю-
щие классические симптомы аллергических заболеваний, значительно 
ухудшают качество жизни пациентов. Плохо контролируемые симптомы 
аллергии нарушают сон. Аллергические заболевания у детей не толь-
ко влияют на способность к обучению, но также вызывают беспокойс-
тво и нарушение поведения, трудности при общении со сверстниками 
и ухудшение отношений внутри семьи. 
На страницах этого номера обсуждаются проблемы диагностики и тера-
пии аллергического ринита, бронхиальной астмы, хронической крапив-
ницы, пищевой и лекарственной аллергии, рассматриваются практичес-
кие вопросы аллергенспецифической иммунотерапии. 
Аллергический ринит (АР) – самое распространенное аллергическое за-
болевание. Предполагается, что в мире им страдают примерно 500 млн 
человек. Важность проблемы АР обусловлена его тесной связью с брон-
хиальной астмой, острым и хроническим риносинуситом, аллергичес-
ким конъюнктивитом. В статье «Оптимизация терапии аллергического 
ринита: создание профилактического барьера на слизистой оболочке 
носа» освещаются вопросы распространенности АР, обсуждаются эти-
ология и патогенез заболевания. Проанализированы подходы к диа-
гностике и лечению в зависимости от тяжести течения АР и наличия 
сопутствующих заболеваний. Рассмотрены особенности действия мик-
родисперсного порошка целлюлозы (Назаваль) – назального спрея для 
местного применения. На основании данных ряда исследований показа-
но, что Назаваль уменьшает клинические симптомы сезонного и кругло-
годичного АР, эффективен и безопасен в профилактике АР, а в составе 
комплексной лекарственной терапии способствует более быстрому ку-
пированию клинических симптомов заболевания и улучшению качества 
жизни больных.
В статье «Роль антигистаминных препаратов второго поколения в лече-
нии клинических проявлений пищевой аллергии у подростков и взрос-
лых» автор затрагивает вопросы распространенности пищевой аллергии, 
рассматривает классификацию реакций пищевой гиперчувствительнос-
ти, иммунологические механизмы, клинические проявления, диагности-
ческие и терапевтические подходы к пищевой аллергии. Одним из наи-
более распространенных клинических проявлений пищевой аллергии 
у взрослых является крапивница, которая может сопровождаться ангио-
отеком. Именно поэтому особое значение в лечении кожных симптомов 
пищевой аллергии придается современным антигистаминным препа-
ратам. Среди широко представленных на отечественном фармацевти-
ческом рынке антигистаминных препаратов второго поколения автор 
выделяет относительно новый препарат рупатадин. Особенностью его 
молекулы является способность оказывать антагонистическое действие 
не только на Н1-гистаминовые рецепторы, но и ФАТ-рецепторы (фактор 
активации тромбоцитов). Причем рупатадин демонстрирует высокое 
сродство к этим рецепторам. С учетом роли ФАТ в формировании аллер-

Наталья Михайловна НеНашева, 
д.м.н., профессор кафедры клинической 
аллергологии Российской медицинской 
академии последипломного образования
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гического воспаления и крапивницы, в том числе в результате пищевой 
аллергии, применение рупатадина может быть рекомендовано для ле-
чения не угрожающих жизни симптомов пищевой аллергии у взрослых 
и подростков с 12 лет. 
Единственным методом, способным не только остановить прогресси-
рование аллергических заболеваний и появление новой сенсибилиза-
ции, но и предотвратить усугубление заболеваний и формирование 
астмы у пациентов с аллергическим ринитом, считается аллергенспе-
цифическая иммунотерапия (АСИТ). АСИТ, применяемая более ста 
лет, зарекомендовала себя как эффективный способ лечения. В статье 
«Практические аспекты сублингвальной аллергенспецифической имму-
нотерапии в вопросах и ответах» обсуждаются вопросы, которые наи-
более часто возникают у практикующих врачей аллергологов-иммуно-
логов. При соблюдении рекомендованных схем и длительности терапии 
клиническая эффективность АСИТ достигает 70–90%.
Несмотря на то что хроническая крапивница встречается сравнительно 
редко (0,1–3%), ее медико-социальное значение определяется существен-
ным влиянием на качество жизни пациентов. В статье «Омализумаб: но-
вые горизонты в терапии хронической спонтанной крапивницы» автор 
рассматривает современные подходы к терапии данного заболевания. 
Недавно было одобрено применение моноклональных анти-IgE-антител, 
препарата омализумаб (Ксолар) при хронической крапивнице, которое 
оказалось эффективным при сложных формах заболевания. В статье 
проанализированы результаты клинических исследований, подтверж-
дающие эффективность омализумаба.
В настоящее время имеется обширный выбор современных фармако-
логических препаратов, эффективно контролирующих симптомы раз-
личных аллергических заболеваний. Однако поиск средств и методов 
иммуномодулирующего воздействия, позволяющих предотвратить 
усугубление заболевания, развитие обострений и осложнений, являет-
ся приоритетной задачей современной аллергологии и иммунологии. 
Именно к этой группе препаратов относится препарат Бронхо-Ваксом, 
эффективности которого при бронхолегочных заболеваниях посвяще-
на статья «Бактериальные лизаты (Бронхо-Ваксом) в лечении и профи-
лактике респираторных аллергических заболеваний». Автор приводит 
доказательные данные клинической эффективности и безопасности 
Бронхо-Ваксома у разных популяций больных, рассматривает показа-
ния и режим применения препарата.
Особого внимания заслуживает клинический случай тяжелой лекарст-
венной гиперчувствительности, представленный в статье «Синдром 
Стивенса – Джонсона в практике врача: вариант течения». Многоформная 
экссудативная эритема, или синдром Стивенса – Джонсона, развился 
у пациента на фоне приема карбамазепина. Отягощающим обстоятель-
ством стало злоупотребление алкоголем. Автор статьи – лечащий врач 
данного больного представила подробный анамнез заболевания, кли-
ническую картину, методы системной и местной терапии заболевания. 
Своевременная постановка диагноза и вовремя начатая адекватная тера-
пия привели к выздоровлению пациента. Широкое применение карбама-
зепина и высокая распространенность реакций гиперчувствительности 
к нему требуют внимательного отношения врачей к появлению первых 
симптомов гиперчувствительности, безотлагательной отмены препара-
та, консультации врача аллерголога-иммунолога и при необходимости 
дальнейшего подбора противосудорожных препаратов других групп.
Практическая направленность представленных работ обусловлива-
ет их актуальность для врачей разных специальностей: аллергологов-
иммунологов, педиатров, отоларингологов, дерматологов, терапевтов. 
Авторский коллектив надеется, что материалы, размещенные в текущем 
номере журнала, будут полезны в плане совершенствования диагности-
ки и терапии аллергических заболеваний.

С л о в о  н а у ч н о г о  р е д а к т о р а
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Тенденция к увеличению рас-
пространенности пищевой 
аллергии, наблюдаемая на 

протяжении последних десятиле-
тий, побудила Европейскую акаде-
мию аллергологии и клинической 
иммунологии (European Academy 
of Allergy and Clinical Immunology, 
EAACI) к разработке Руководства 
по пищевой аллергии и анафи-
лаксии – EAACI Food Allergy and 
Anaphylaxis Guidelines. Документ 
был опубликован в этом году [1].

Определение, классификация 
и распространенность 
пищевой аллергии
Под пищевой аллергией понима-
ются побочные реакции на пище-
вой продукт, обусловленные имму-
нологическими механизмами (IgE, 
не IgE или и тем и другим) и разви-
вающиеся у сенсибилизированных 
лиц. Пищевая аллергия, известная 
со времен Гиппократа, а возмож-
но и раньше (Вавилонский Талмуд 
упоминает о непереносимости 

яичного белка и предлагает вари-
анты лечения), – наиболее очевид-
ный для пациентов вид аллергии, 
который подтверждается клини-
ко-диагностическими процедура-
ми и врачебным заключением зна-
чительно реже, чем утверждается 
пациентами. Результаты эпидеми-
ологических исследований свиде-
тельствуют о высокой распростра-
ненности пищевой аллергии по 
данным самооценки с помощью 
вопросников и в несколько раз 
более низкой распространенности 
по результатам специфического 
аллергологического обследования. 
Данные последнего Европейского 
систематического обзора эпи-
демиологических исследований 
пищевой аллергии [2] показали, 
что в среднем в Европе распро-
страненность пищевой аллергии 
по данным самооценки в момент 
проведения исследования дости-
гает 6%, а распространенность 
пищевой аллергии, отмечаемой 
когда-либо в жизни, – 17%. В то же 
время частота подтвержденной 
провокационным тестом пищевой 
аллергии составляет только 1%. Ее 
частота выше среди детской попу-
ляции, а также в странах Северо-
Западной Европы. В Южной 

Роль антигистаминных 
препаратов второго поколения 
в лечении клинических 
проявлений пищевой аллергии 
у подростков и взрослых

Последние десятилетия наблюдается тенденция к увеличению 
распространенности пищевой аллергии. Этим заболеванием 
страдают миллионы людей (дети, подростки, взрослые). В статье 
рассматривается роль современных антигистаминных препаратов 
в лечении симптомов, прежде всего кожных, аллергической реакции 
на пищевой продукт у взрослых и подростков. Кроме того, обсуждаются 
вопросы распространенности пищевой аллергии, классификация реакций 
пищевой гиперчувствительности, иммунологические механизмы, 
клинические проявления, диагностические и терапевтические подходы 
к пищевой аллергии.

Ключевые слова: пищевая аллергия, пищевая гиперчувствительность, 
антигистаминные препараты
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Европе частота пищевой аллергии 
значительно ниже, хотя в обзоре 
указывается на недостаток иссле-
дований в Восточной и Южной 
Европе с применением стандарти-
зованного двойного слепого пла-
цебоконтролируемого провокаци-
онного теста для подтверждения 
диагноза пищевой аллергии [2]. 
Отметим, что распространенность 
пищевой аллергии в некоторых из-
бранных популяциях значительно 
выше, чем в популяции в целом. 
Пищевую аллергию имеют:
 ■ от 30 до 50% детей с атопичес-

ким дерматитом [3, 4];
 ■ oт 2 до 8% лиц с бронхиальной 

астмой [5];
 ■ 1–5% пациентов с хронической 

крапивницей [6];
 ■ свыше 10% лиц, перенесших 

анафилактический шок [7]. 
Пищевая аллергия относится 
к побочным реакциям на пищу, 
а именно к реакциям пищевой 
гиперчувствительности, которые 
могут быть аллергическими, если 
обусловлены иммунологическими 
механизмами, и неаллергическими 
(рис. 1) [8]. 
Неаллергическая пищевая гипер-
чувствительность нередко стано-
вится следствием метаболических 
нарушений. В ряде случаев ме-
ханизм гиперчувствительности 
известен. Это непереносимость 
молока и молочных продуктов 
из-за дефицита фермента лакта-
зы, гиперреактивность на вазоак-
тивные амины, входящие в состав 
ряда пищевых продуктов (ко-
феин – в кофе и чае, гистамин  – 
в ферментированных продуктах 
и напитках, консервированной 
рыбе, томатах, шпинате, тира-
мин – в ферментированных сырах, 
пивных дрожжах, маринованной 
сельди, серотонин – в ананасах, 
бананах, арахисе, крапиве, фенил-
этиламин – в шоколаде, бананах, 
сырах, красных винах, фасоли). 
Однако во многих случаях меха-
низм гиперчувствительности оста-
ется неясным. Понятно одно: им-
мунные механизмы не участвуют 
в формировании неаллергической 
пищевой гиперчувствительности.
Таким образом, пищевая гипер-
чувствительность, обусловленная 

иммунологическими механиз-
мами, называется пищевой ал-
лергией. Эта реакция не связана 
с рядом физиологических или 
токсических эффектов пищевых 
продуктов и может возникать 
после употребления небольшого 
количества продукта. Пищевая 
аллергия может быть опосредо-
вана IgE-антителами. Именно ал-
лергические реакции первого ти-
па индуцируются большинством 
идентифицированных пищевых 
аллергенов (более 170 пищевых 
продуктов). В последнее время 
особое внимание уделяется не IgE-
обусловленной (клеточно-опос-
редованной) и комбинированной 
IgE- и клеточно-опосредованной 
пищевой аллергии с такими кли-
ническими проявлениями, как 
атопический дерматит, эозино-
фильный эзофагит, эозинофиль-
ный гастроэнтерит.

Пищевые продукты, 
наиболее часто вызывающие 
аллергические реакции
Теоретически любой пищевой 
продукт способен вызвать аллер-
гическую реакцию. Однако на 
практике симптомы клинически 
значимой аллергии чаще вызыва-
ют несколько пищевых продуктов: 
коровье молоко, куриные яйца, 
пшеница, соя, арахис, лесные оре-
хи, рыба и ракообразные. Это бы-
ло еще раз продемонстрировано 
в недавнем Европейском система-
тическом обзоре [9]. Как правило, 
аллергия к коровьему молоку и ку-
риным яйцам отмечалась у детей 
младшего возраста, а аллергия 

к арахису, лесным орехам, рыбе 
и ракообразным – в популяции 
более старших детей, подростков 
и взрослых [9]. 
Традиции питания, существую-
щие в разных странах и регионах 
мира, способны влиять на частоту 
аллергических реакций на разные 
пищевые продукты. Например, 
в Италии, как и в других европей-
ских средиземноморских странах, 
часто имеют место аллергические 
реакции на свежие фрукты и ово-
щи, в странах Северной Европы – 
аллергические реакции на рыбу 
(треску), в США – на арахис.
Существует мнение, что часто-
та пищевой аллергии возрастает 
в результате использования гене-
тически модифицированных про-
дуктов. Между тем достоверных 
данных, которые подтверждали 
бы этот факт, нет, а результаты ис-
следований показывают, что лица, 
имеющие аллергию к нативному 
продукту, аналогичным образом 
реагируют и на генетически мо-
дифицированный продукт [10]. 
Вместе с тем удаление основного 
аллергенного белка, например, из 
арахиса способно привести к со-
зданию безопасного продукта [10].
Еще один распространенный 
миф  – связь пищевой аллергии 
с пищевыми добавками: консер-
вантами, красителями, аромати-
заторами и т.д. Аллергические 
реакции на пищевые добавки 
редки: от 0,01 до 0,23% в общей 
популяции, поскольку боль-
шинство пищевых добавок имеет 
простую химическую структуру 
и низкий молекулярный вес [11]. 

Рис. 1. Классификация реакций пищевой гиперчувствительности 

Пищевая гиперчувствительность

Аллергическая пищевая 
гиперчувствительность 

(пищевая аллергия)

IgE-обусловленная 
пищевая аллергия

Не IgE-обусловленная 
пищевая аллергия 

(клеточно-опосредованная)

IgE- и не IgE-
обусловленная 

пищевая аллергия

Неаллергическая пищевая 
гиперчувствительность 

(ложная пищевая аллергия)
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Истинную IgE-обусловленную ал-
лергию вызывают только фермен-
ты и некоторые белки, получаемые 
из животных и растений и исполь-
зуемые в процессе приготовления 
пищи. Такие реакции могут быть 
индуцированы папаином, желати-
ном, альфа-амилазой, кармином, 
аннато [11, 12]. 
Молекулярный вес большинст-
ва пищевых аллергенов от 10 до 
70 kD. Аллергены с более высо-
кой молекулярной массой долж-
ны быть фрагментированы. Это 
так называемые скрытые аллер-
гены. В зависимости от темпе-
ратурного воздействия пище-
вые аллергены подразделяются 
на две группы: термостабиль-
ные (устойчивые к нагреванию) 
и термолабильные (не устойчи-
вые к нагреванию). 
В термостабильную группу ал-
лергенов, характеризующихся ли-
нейной структурой белка, входят 
аллергены арахиса, рыбы, лакто-
глобулин молока, яичный альбу-
мин. Все они устойчивы к высоким 
температурам и способны вызы-
вать аллергические реакции даже 
после приготовления продукта. 
Пищевые аллергены термолабиль-
ной группы имеют пространс-
твенную структуру белка. Под воз-
действием высокой температуры 
трехмерная структура белка из-
меняется и аллергены утрачивают 
активность. К этой группе отно-

сятся аллергены фруктов, овощей, 
мяса, которые часто утрачивают 
аллергенность при термической 
обработке, но активны в сырых 
фруктах и овощах.

Иммунологические механизмы 
и клинические проявления 
пищевой аллергии
В таблице 1 представлены иммуно-
логические механизмы и развива-
ющиеся на их основе клинические 
проявления пищевой аллергии 
[12]. Как видим, клинические про-
явления пищевой аллергии разно-
образны и неспецифичны. 
Симптомы пищевой аллергии 
могут появиться через несколько 
минут или часов после употребле-
ния в пищу «виновного» пищевого 
продукта и варьировать по тяжес-
ти – от легких до жизнеугрожа-
ющих. Клинические проявления 
наиболее распространенной IgE-
обусловленной пищевой аллергии 
возникают, как правило, в течение 
нескольких минут или одного-
двух часов после употребления 
пищевого аллергена и могут быть:
 ■ локальными (оральный аллерги-

ческий синдром);
 ■ системными (анафилаксия);
 ■ гастроинтестинальными (тош-

нота, рвота, боли в животе колю-
щего или спастического характе-
ра, диарея);

 ■ респираторными (ринит, брон-
хиальная астма);

 ■ кожными (зуд, эритема (покрас-
нение кожных покровов), кра-
пивница и/или ангиоотек, ато-
пический дерматит (участвуют 
и Т-обусловленные реакции), ко-
реподобная сыпь).

Тяжесть клинических проявлений 
пищевой аллергии зависит от ко-
личества и вида (сырой или при-
готовленный) съеденного продук-
та, сопутствующих обстоятельств 
(физическая нагрузка, прием ле-
карственных препаратов, употреб-
ление алкоголя). Возраст пациента 
и имеющиеся у него заболевания 
(бронхиальная астма, атопичес-
кий дерматит и др.) также влияют 
на тяжесть симптомов. Например, 
развитие наиболее тяжелого кли-
нического проявления пищевой 
аллергии – анафилаксии зачастую 
определяется наличием таких фак-
торов риска, как возраст больных 
(чаще у детей, подростков и лиц 
молодого возраста), наличие ато-
пических заболеваний (прежде 
всего бронхиальной астмы) и/или 
адъювантных факторов (физичес-
кая нагрузка, стресс, гормональ-
ные изменения в течение менст-
руального цикла, лекарственные 
средства: ацетилсалициловая кис-
лота, нестероидные противовос-
палительные препараты, кодеин, 
ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента, бета-блокато-
ры и др.). 
Одно из наиболее распростра-
ненных клинических проявлений 
пищевой аллергии у взрослых  – 
крапивница. Она может сопро-
вождаться ангиоотеком, развиваю-
щимся в результате отека глубоких 
слоев дермы, подкожной клетчатки 
или подслизистых тканей. Обычная 
спонтанная крапивница может 
быть острой, если продолжается 
менее шести недель, и хронической 
в случае персистенции высыпаний 
более шести недель [13]. 
В патофизиологии крапивницы 
ключевую роль играют тучные 
клетки кожи, активация которых 
иммуно- или неиммунообуслов-
ленными триггерами приводит 
к высвобождению из них пре-
формированных и вновь образо-
ванных медиаторов. При пище-
вой аллергии таким триггером 

Иммунологические 
механизмы

Клинические проявления

IgE-опосредованный Оральный аллергический синдром
Анафилаксия (в том числе 
индуцированная физической нагрузкой)
Крапивница и ангиоотек
Контактная крапивница
Ринит и бронхиальная астма
Немедленная гастроинтестинальная 
гиперчувствительность

Комбинированный IgE- 
и клеточно-опосредованный

Атопический дерматит
Эозинофильный эзофагит
Эозинофильный гастроэнтерит

Не IgE-опосредованный
(клеточный)

Пищевой энтероколит
Пищевой проктоколит
Аллергический контактный дерматит
Синдром Хейнера

Таблица 1. Иммунологические механизмы и клинические проявления 
пищевой аллергии 
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являются IgE-антитела к пище-
вому аллергену. Гистамин, бра-
дикинин, лейкотриен С4, проста-
гландин D2 и фактор активации 
тромбоцитов (ФАТ) – основные 
биологически активные вещест-
ва, секретируемые тучной клет-
кой в ответ на взаимодействие 
пищевого аллергена со специфи-
ческими IgE, фиксированными 
на ее мембране. Эти медиаторы 
вызывают экстравазацию плазмы 
в дерму, что и приводит к форми-
рованию волдыря. Интенсивный 
зуд, сопровождающий этот про-
цесс, – результат активации гис-
тамином немиелинизированных 
С-волокон нервных окончаний 
в коже. Гистамин – естественный 
лиганд для четырех типов связан-
ных с мембраной рецепторов  – 
Н1, Н2, Н3, Н4. Наиболее изучены 
и значимы H1- и H2-рецепторы. 
Они присутствуют на многих типах 
клеток. Н1-рецепторы (постсинап-
тические) представлены в клетках 
гладких мышц бронхов, пищевари-
тельной системы, мочевого пузыря, 
сердца и сосудов, головного мозга. 
Н2-рецепторы (постсинаптичес-
кие) имеются на клетках слизистой 
желудка, матки, головного мозга. 
Активация Н1-рецепторов гистами-
на на эндотелиальных и гладкомы-
шечных клетках приводит к увели-
чению проницаемости капилляров. 
Активация Н2-рецепторов гистами-
на приводит к вазодилатации арте-
риол и венул.
Как известно, гистамин – важ-
нейший медиатор аллергических 
реакций немедленного типа, об-
ладающий широким спектром 
биологической активности, осу-
ществляемой путем активации 
клеточных поверхностных специ-
фических рецепторов. Основные 
фармакологические эффекты гис-
тамина проявляются повышением 
проницаемости сосудов, отеком, 
гиперсекрецией и спазмом глад-
кой мускулатуры. Именно эти эф-
фекты гистамина блокируют анти-
гистаминные препараты. Однако 
из тучной клетки секретируются 
и другие медиаторы, которые так-
же являются фармакологически 
активными субстанциями и вно-
сят свой вклад в формирование 

симптомов аллергической реак-
ции. В частности, таким фармако-
логически активным медиатором 
тучной клетки является ФАТ.

Роль ФАТ в патогенезе пищевой 
аллергии и анафилаксии 
ФАТ – провоспалительный фос-
фолипид, синтезируемый клет-
ками воспаления (базофилы, 
тучные клетки, макрофаги, ней-
трофилы, эндотелиальные клет-
ки) под воздействием бактерий 
и вирусов, иммунных комплек-
сов, компонентов комплемента 
(С3А, С5А), а также в результате 
IgЕ-опосредованной стимуляции 
тучных клеток и базофилов, в том 
числе под воздействием пищевых 
аллергенов. ФАТ обладает следу-
ющими свойствами:
 ■ вызывает агрегацию тромбо-

цитов;
 ■ активирует тучные клетки лег-

ких человека;
 ■ вызывает дегрануляцию эози-

нофилов мышей и человека;
 ■ привлекает эозинофилы и ней-

трофилы, активирует их;
 ■ при ингаляционном пути вве-

дения может вызвать кратко-

временную бронхиальную ги- 
пер реактивность и бронхокон- 
стрикцию;

 ■ повышает сосудистую прони-
цаемость, причем это действие 
в 1000 раз сильнее, чем у гиста-
мина;

 ■ стимулирует биосинтез цикло-
оксигеназных (тромбоксан А2) 
и липоксигеназных (цис-лей-
котриены) продуктов [14–17].

Фармакологические эффекты 
ФАТ так же, как эффекты гиста-
мина, реализуются через специ-
альные рецепторы на клетках (G1 
и G2), которые экспрессируются на 
тромбоцитах, моноцитах, нейтро-
филах, В-лимфоцитах, кератино-
цитах, клетках легкого, головного 
мозга, почек, печени, селезенки 
(рис. 2). Логично предположить, 
что блокада рецепторов ФАТ на 
клетках будет приводить к умень-
шению или полной отмене фар-
макологических эффектов этого 
медиатора. Кроме того, циркули-
рующий уровень ФАТ контроли-
руется активностью специальных 
ферментов ФАТ-ацетилгидролаз, 
приводящих к деградации ФАТ 
[18, 19].

Рис. 2. взаимодействие ФаТ со специфическими рецепторами на клетках 

ФАТR – мономерный и димерный рецепторы, G1 и G2 – G-белки, 
МАП – митоген-активируемая протеинкиназа, 
PI-3K – фосфоинозитид-3-киназа, ПКС – протеинкиназа С.
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ФАТ участвует в патогенезе само-
го грозного проявления аллерги-
ческой реакции – анафилаксии. 
Пищевая аллергия – одна из рас-
пространенных причин анафи-
лаксии (и самая частая у детей). 
Как показали результаты исследо-
вания у животных, трансдукция 
биологических сигналов после 
связывания ФАТ со специфичес-
кими рецепторами на тромбо-
цитах, моноцитах, макрофагах 
и нейтрофилах приводит к мани-
фестации симптомов анафилаксии 
[20]. Применение антагонистов 
ФАТ-рецепторов у мышей, кро-
ликов и крыс предупреждает раз-
витие анафилаксии [20]. Мыши, 
лишенные ФАТ-рецепторов, не 
развивают фатальную анафи-
лаксию в отличие от обычных 
мышей [21]. Инактивация ФАТ 
ФАТ-ацетилгидролазами также 
защищает от анафилаксии и поз-
воляет предположить, что у лиц 

со сниженным уровнем ФАТ-
ацетилгидролаз следует ожидать 
тяжелые проявления анафилак-
сии. 
P. Vadas и соавт. изучали плазмен-
ный уровень ФАТ и активность 
ФАТ-ацетилгидролаз у 41 пациен-
та (26 женщин и 15 мужчин в воз-
расте от 15 до 74 лет) с анафилак-
сией и 23 контрольных больных 
без анафилаксии [22].
Проспективная часть исследова-
ния включала анализ плазменного 
уровня ФАТ и активности ФАТ-
ацетилгидролаз в зависимости 
от тяжести системной реакции. 
В ретроспективную часть иссле-
дования вошли девять больных, 
умерших от тяжелой анафилак-
сии. Анафилактическая реакция 
у 22 пациентов была вызвана пи-
щевыми продуктами, у 12 – лекар-
ствами, у двоих – ужалением на-
секомых. У пяти пациентов была 
идиопатическая анафилаксия. Как 
показали результаты исследова-
ния, сывороточный уровень ФАТ 
прямо коррелировал, а активность 
ФАТ-ацетилгидролаз в сыворот-
ке крови обратно коррелировала 
с тяжестью анафилаксии (рис. 3). 
У пациентов с фатальной анафи-
лаксией на арахис уровень ФАТ 
в сыворотке крови был макси-
мальным, тогда как активность 
ФАТ-ацетилгидролаз минималь-
ной, что могло свидетельствовать 
об участии ФАТ-ацетилгидролаз 
и ФАТ в развитии тяжелой анафи-
лаксии [22].
Таким образом, ФАТ обуслов-
ливает большинство гемодина-
мических нарушений при ана-
филаксии, вызывая выраженную 
редукцию коронарного кровото-
ка и сократимости миокарда [23], 
прямой аритмогенный эффект 
за счет взаимодействия с ионны-
ми каналами на кардиомиоци-
тах [23], активируя эозинофилы 
и нейтрофилы в миокарде [24], 
в системном кровотоке перифе-
рическую вазодилатацию с отно-
сительной гиповолемией и тяже-
лой гипотензией [24]. 
Кроме того, ФАТ-активируемая 
аггрегация тромбоцитов явля-
ется основной причиной ДВС-
синдрома, часто ассоциированно-

го с тяжелой анафилаксией [25]. 
Важно, что большая часть сер-
дечно-сосудистых эффектов ФАТ 
вызывается пикомолярными 
концентрациями медиатора, что 
обусловливает необходимость 
контроля эффектов ФАТ. 

Диагностика пищевой аллергии
Учитывая неспецифичность кли-
нических проявлений пищевой 
аллергии, основное внимание 
следует уделять связи симптомов 
с пищевыми продуктами. Причем 
надо помнить, что аллергическая 
реакция может быть спровоциро-
вана не только при употреблении/
проглатывании пищевого аллерге-
на, но и при его поступлении в ор-
ганизм ингаляционным путем или 
при контакте с кожей. Тщательно 
собранный анамнез и анализ пи-
щевого рациона нередко позволя-
ют определить пищевой аллерген. 
На рисунке 4 представлен алго-
ритм диагностики пищевой аллер-
гии, предложенный международ-
ными экспертами [1]. Результаты 
исследований свидетельствуют, 
что прогностическая ценность 
анамнеза и клинических симпто-
мов для диагностики немедленной 
пищевой аллергии (изолирован-
но или в комбинации с кожными 
тестами или определением специ-
фических IgE в сыворотке крови) 
составляет от 50 до 100% [26–28]. 
При наличии клинических симп-
томов их редукция в результате 
назначения элиминационной дие-
ты с исключением подозреваемого 
пищевого аллергена на две – че-
тыре недели служит дополнитель-
ным подтверждением диагноза 
пищевой аллергии. Кожные тес-
ты и определение специфичеcких 
IgE-антител к пищевым аллерге-
нам считаются первостепенными 
в диагностике немедленной IgE-
обусловленной аллергии. Однако 
как и анамнез, эти тесты не всегда 
способны точно диагностировать 
пищевую аллергию. Именно по-
этому диагностическая элимина-
ционная диета и оральный прово-
кационный тест с подозреваемым 
пищевым аллергеном являются 
необходимыми диагностически-
ми приемами для подтверждения 
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диагноза как IgE-обусловленной, 
так и не IgE-обусловленной пище-
вой аллергии.
Вместе с тем для большинства пи-
щевых аллергенов положитель-
ный результат кожного прик-теста 
с аллергенными экстрактами хо-
рошего качества высоко коррели-
рует с клиническими симптомами. 
В отсутствие таких диагностичес-
ких аллергенов и/или при подоз-
рении на участие минорных или 
нестабильных аллергенов (фрук-
ты и овощи) возможна постановка 
кожных тестов с нативными про-
дуктами [1]. Для подтверждения 
диагноза индуцированных пищей 
энтеропатий необходимо прове-
дение эндоскопических исследо-
ваний и биопсии.
Современные методы молекуляр-
ной или компонентной диагности-
ки позволяют выявить специфи-
ческие IgE (sIgE) против главных 
(мажорных) антигенов пищевых 
продуктов, что увеличивает спе-
цифичность метода диагностики 
и может быть полезно в случае 
неубедительных данных кожных 
тестов и результатов определе-
ния sIgE. Например, определение 
sIgE к главному аллергену арахи-
са Ara  h2 показывает 100%-ную 
чувствительность и 70–80%-ную 
специфичность [29], а определе-
ние омега-5-глиадина имеет высо-
кую диагностическую значимость 
для пищевой аллергии к пшенице, 
индуцированной физической на-
грузкой [30]. Методы молекуляр-
ной аллергической диагностики 
в настоящее время широко изуча-
ются и активно внедряются в кли-
ническую практику.
В современном Европейском ру-
ководстве по пищевой аллергии 
вновь обращается внимание на то, 
что такие тесты, как биорезонанс-
ная диагностика, иридодиагности-
ка, кинезиология и диагностика по 
волосам, а также цитотоксические 
тесты и определение IgG и IgG4, не 
являются валидизированными ме-
тодами и не могут быть рекомен-
дованы для диагностики пищевой 
аллергии [1]. Так, наличие специ-
фических к пищевым аллергенам 
IgG4 свидетельствует лишь о том, 
что пациент, особенно с атопичес-

ким заболеванием, многократно 
и длительно контактировал с дан-
ным пищевым продуктом, кото-
рый воспринимается иммунной 
системой как чужеродный белок. 
Она реагирует на него синтезом 
антител (IgG4), не обладающих 
сенсибилизирующей и функцио-
нальной активностью в отноше-
нии высвобождения медиаторов 
аллергической реакции. 
Как уже отмечалось, провокаци-
онный оральный тест в большин-
стве случаев является обязатель-
ным диагностическим приемом 
для подтверждения диагноза пи-
щевой аллергии, а двойной сле-
пой плацебоконтролируемый 
провокационный тест уже дав-
но признан золотым стандартом 
диагностики пищевой аллергии. 
Провокационный тест с пище-
выми аллергенами может быть 
открытым и слепым. В настоящее 
время опубликованы специаль-
ные руководства по проведению 
орального провокационного теста 
с пищевыми аллергенами, содер-
жащие все детали процедуры, до-
зы и виды аллергенов [31, 32].

Лечение пищевой аллергии
Лечение пищевой аллергии скла-
дывается из симптоматической 

терапии в период клинических 
проявлений и профилактичес-
кой стратегии для минимизации 
риска будущих реакций аллерги-
ческой пищевой гиперчувстви-
тельности, предусматривающей 
прежде всего элиминационную 
диету с исключением аллерген-
ного пищевого продукта, обра-
зование пациента и разработку 
фармакологической и нефарма-
кологической стратегии в отно-
шении возможных будущих ре-
акций. Активно исследуются 
возможности аллергенспецифи-
ческой иммунотерапии пищевой 
аллергии, которая демонстрирует 
многообещающие результаты, но 
пока не рекомендована для кли-
нической практики [33].
Симптоматическое лечение пи-
щевой аллергии в период клини-
ческих проявлений определяется 
видом и тяжестью симптомов. 
При развитии анафилаксии пер-
востепенным препаратом считает-
ся адреналин. При кожных и гас-
троинтестинальных проявлениях 
применяются антигистаминные 
и глюкокортикостероидные (ГКС) 
препараты. Респираторные симп-
томы эффективно устраняются 
антигистаминными, бронхолити-
ческими препаратами или ГКС. 

Рис. 4. алгоритм диагностики пищевой аллергии (sIgE – специфические IgE)
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Роль антигистаминных 
препаратов в лечении 
симптомов пищевой аллергии
Систематический обзор, выпол-
ненный в рамках Европейского 
руководства по пищевой аллер-
гии и посвященный неотложной 
и длительной терапии пищевой 
аллергии, показал, что доказа-
тельных данных о неотложной 
терапии нежизнеугрожающих 
проявлений пищевой аллер-
гии мало. Однако применение 
Н1-антигистаминных препара-
тов может быть эффективно. 
Результаты трех рандомизиро-
ванных и двух нерандомизи-
рованных клинических иссле-
дований продемонстрировали 
влияние данных препаратов на 
симптомы перекрестной реак-
тивности у больных поллинозом 
[34]. Обратите внимание: эффек-
тивность антигистаминных пре-
паратов в лечении более тяжелых 
реакций пищевой аллергии не 
отмечена, а профилактическое 
назначение антигистаминных 
препаратов может маскировать 
ранние симптомы анафилаксии 
и приводить к отсроченному на-
значению адреналина. Поэтому 
антигистаминные препараты на-
значаются при уже развившихся, 
не угрожающих жизни симпто-
мах пищевой аллергии, таких как 
оральный аллергический синд-
ром, крапивница, атопический 
дерматит, аллергический ринит. 

Существует две группы антигис-
таминных препаратов: первого 
(седативные) и второго (несе-
дативные) поколения (табл. 2). 
Использование антигистаминных 
препаратов первого поколения 
ограничивается их побочными 
эффектами: выраженным седа-
тивным действием, холинергичес-
ким, адренергическим эффектами, 
коротким периодом действия, 
быстрым развитием тахифилак-
сии. Описаны неблагоприятные, 
потенцирующие взаимодействия 
этой группы препаратов с алкого-
лем, психотропными и снотворны-
ми средствами. Антигистаминные 
препараты второго поколения 
являются высокоселективными 
блокаторами Н1-гистаминовых 
рецепторов. Противогистаминное 
действие этих препаратов про-
является быстро (в течение 
1–2 часов) и длится до 12–24 часов. 
Соответственно они применяются 
один, максимум два раза в сутки. 
Антигистаминные препараты 
второго поколения практически 
лишены или обладают незначи-
тельным седативным действием, 
которое обычно не отличается 
от эффекта плацебо, не влия-
ют на холинергические и адре-
нергические рецепторы или это 
влияние незначительно. Данные 
препараты эффективны в отно-
шении купирования симптомов 
немедленной аллергической ре-
акции и крапивницы. Причем 

этот эффект дозозависимый [35]. 
В экспериментальных исследо-
ваниях показано, что спектр их 
фармакологической активности 
не ограничивается связыванием 
с H1-гистаминовыми рецепто-
рами, с которыми они взаимо-
действуют по принципу обрат-
ных агонистов, стабилизируя 
Н1-рецептор в неактивном со-
стоянии [36]. Антигистаминные 
препараты подавляют высво-
бождение  провоспалитель-
ных медиаторов (гистамина, 
лейкотриенов), снижают экс-
прессию адгезионных молекул 
(ICAM-1 (inter-cellular adhesion 
molecule 1) и Р-селектина) и не-
которых цитокинов (интерлей-
кин (ИЛ) 4, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-13, 
ГМ-КСФ (гранулоцитарно-мак-
рофагальный колониестимули-
рующий фактор)). Эти данные 
позволяют говорить о наличии 
у современных антигистаминных 
препаратов противовоспалитель-
ного эффекта, опосредованного 
даун-регуляцией, то есть сни-
жением экспрессии транскрип-
ционных факторов, таких как 
ядерный фактор каппа B (nuclear 
factor kappa B, NF-kappa B) и ак-
тивирующий протеин 1 (АР-1), 
отвечающих за синтез провоспа-
лительных цитокинов и адгези-
онных молекул [37] (рис. 5).
В соответствии с рекомендация-
ми Европейской академии аллер-
гологии и клинической имму-
нологии (EAACI), Европейского 
консорциума по изучению аллер-
гических заболеваний и бронхи-
альной астмы (Global Allergy 
and Asthma European Network, 
GA2LEN), Европейского де-
рматологического сообщества 
(European Dermatology Forum, 
EDF), Всемирной организации 
по аллергологии (World Allergy 
Organization, WAO) седативные 
антигистаминные препараты 
первого поколения больше не 
должны использоваться в ка-
честве терапии первого выбора, 
за исключением случаев, когда 
антигистаминные препараты 
второго поколения недоступны 
или когда преимущества их ис-
пользования перевешивают рис-

Антигистаминные препараты

седативные 
(первого поколения)

неседативные 
(второго поколения)

Дифенгидрамин (Димедрол)
Клемастин (Тавегил)
Прометазин (Пипольфен)
Мехитазин (Прималан)
Хлоропирамин (Супрастин)
Диметинден (Фенистил)
Гидроксизин (Атаракс)
Ципрогептадин (Перитол)
Хифенадин (Фенкарол)
Секвифенадин (Бикарфен)

Лоратадин (Кларитин)
Цетиризин (Зиртек)
Фексофенадин (Телфаст)
Эбастин (Кестин)
Дезлоратадин (Эриус)
Левоцетиризин (Ксизал)
Рупатадин (Рупафин)
Для местного применения
Азеластин (Аллергодил)
Олопатадин (Опатанол)
Левокабастин (Тизин Алерджи, Визин Алерджи) 

Таблица 2. антигистаминные препараты (классификация, химическое 
и оригинальное торговое наименование)
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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)

Клеточная адгезия
Провоспалительные цитокины

Хемотаксис

АГП – антигистаминный препарат, ФЛС – фосфолипаза С, 
ПКС – протеинкиназа С, ФНО-альфа – фактор некроза опухоли альфа.

Рис. 5. Эффекты взаимодействия агониста (гистамин) и обратного агониста 
(антигистаминный препарат) с Н1-рецептором

Гистамин

Ca+

NF-каппа-B

ФЛC ПКC
Активация 
функции 
клетки

Высвобождение 
медиаторов

ки [38]. В частности, речь идет 
о парентеральном введении ан-
тигистаминных препаратов. Как 
известно, парентеральных форм 
антигистаминных препаратов 
второго поколения пока нет.
На отечественном фармацевти-
ческом рынке представлен ши-
рокий выбор антигистаминных 
препаратов второго поколения. 
Особого внимания заслуживает 
относительно новый антигис-
таминный препарат рупатадин. 
Особенностью молекулы рупата-
дина является способность ока-
зывать антагонистическое дейст-
вие не только по отношению 
к Н1-гистаминовым рецепторам, 
но и ФАТ-рецепторам. При этом 
рупатадин демонстрирует высо-
кое сродство к этим рецепторам. 
Исследования рупатадина in vitro 
в высокой концентрации пока-
зали подавление дегрануляции 
тучных клеток, вызванной имму-
нологическими и неиммунологи-
ческими раздражителями, подав-
ление хемотаксиса эозинофилов 
и нейтрофилов, а также высво-
бождения цитокинов (ИЛ-5, ИЛ-
6, ИЛ-8, ГМ-КСФ, фактора некроза 
опухоли альфа) из тучных клеток 
и моноцитов человека. Кроме 
того, рупатадин вызывал дозоза-
висимое подавление экспрессии 
молекул адгезии нейтрофилов 
[39–42]. Вследствие селективности 
в отношении периферических Н1-
гистаминовых рецепторов рупата-
дин не оказывает значительного 
влияния на активность централь-
ной нервной системы в дозах 10 
или 20 мг/  день [42]. Некоторые 
из его метаболитов (дезлоратадин 
и 3-гидроксидезлоратадин) со-
храняют антигистаминную актив-
ность и могут вносить свой вклад 
в общую эффективность препа-
рата. Поскольку выброс гистами-
на – ключевое звено в патогенезе 
аллергической реакции немедлен-
ного типа, в том числе в ответ на 
пищевой аллерген, закономерно 
ожидать, что назначение рупата-
дина при кожных (крапивница) 
и респираторных (аллергический 
ринит) проявлениях пищевой ал-
лергии будет эффективно купиро-
вать симптомы.

Высокую эффективность рупа-
тадина в отношении контроля 
симптомов крапивницы под-
тверждают результаты рандо-
мизированного двойного слепо-
го клинического исследования. 
В ходе исследования сравнивали 
эффективность и безопасность 
рупатадина с таковыми дру-
гого хорошо известного и эф-
фективного антигистаминного 
препарата – цетиризина у боль-
ных хронической спонтанной 
крапивницей [43]. У всех па-
циентов (70 больных) за шесть 
недель терапии произошло зна-
чимое уменьшение симптомов 
крапивницы и выраженности 
зуда. Однако достоверно более 
выраженная положительная ди-
намика заболевания отмечалась 
у пациентов, получавших рупа-
тадин. Общее число нежелатель-
ных явлений составило 39 и 21% 
для цетиризина и рупатадина 
соответственно, седативный эф-
фект чаще отмечался на фоне 
применения цетиризина (8 vs 4) 
(рис. 6) [43]. Таким образом, 
двойной механизм действия ру-
патадина, проявляющийся вы-
раженной селективной блокадой 
Н1-рецепторов и значительной 
ингибиторной активностью по 
отношению к ФАТ-рецепторам, 
реализуется в высокой клини-

ческой эффективности препа-
рата в отношении кожных про-
явлений аллергии и симптомов 
аллергического ринита, что было 
продемонстрировано в много-
численных клинических иссле-
дованиях. 
Препарат выпускается в виде 
таблеток, содержащих 10 мг ру-
патадина, и рекомендован для 
однократного применения при 
cимптоматическом лечении ал-
лергического ринита и крапив-
ницы у взрослых и подростков 
(старше 12 лет).

Рис. 6. Сравнительная эффективность рупатадина 
и цетиризина у больных хронической спонтанной 
крапивницей
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ОШСК – общая шкала симптомов крапивницы, 
СЧВ – среднее число волдырей, 
ШЗ – шкала зуда.
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Заключение
Клинические проявления пи-
щевой аллергии неспецифич-
ны и разнообразны, но в основе 
большинства из них лежит не-
медленная аллергическая ре-
акция с участием IgE-антител. 
Тщательно собранный анамнез 
и анализ пищевого рациона не-
редко позволяют предположить, 
а кожные тесты и определение 
специфических IgE установить 
пищевой аллерген. Однако окон-
чательно верифицировать диа-
гноз пищевой аллергии позволя-
ет только провокационный тест. 
Лечение пищевой аллергии скла-
дывается из симптоматической 

терапии в период клинических 
проявлений и профилактичес-
кой стратегии для минимизации 
риска будущих реакций, вклю-
чающей элиминационную дие-
ту с исключением аллергенного 
пищевого продукта, образование 
пациента и разработку фармако-
логической и нефармакологичес-
кой стратегий в отношении воз-
можных реакций. Современные 
антигистаминные препараты 
второго поколения являются 
эффективными средствами для 
купирования не угрожающих 
жизни симптомов пищевой ал-
лергии, таких как оральный ал-
лергический синдром, крапивни-

ца, аллергический ринит. Одним 
из представителей данного класса 
препаратов является рупатадин, 
обладающий двойным механиз-
мом действия: выраженной селек-
тивной блокадой Н1-рецепторов 
и значительной ингибиторной ак-
тивностью по отношению к ФАТ-
рецепторам, что реализуется 
высокой клинической эффектив-
ностью препарата в отношении 
кожных проявлений аллергии 
и симптомов аллергического ри-
нита. Это позволяет рекомендо-
вать рупатадин для лечения не 
угрожающих жизни симптомов 
пищевой аллергии у взрослых 
и подростков с 12 лет. 
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Food allergy is a topical problem of modern world. Millions of people (children, youngsters, adults) suffer from 
this disease. During recent decades, incidence rate for food allergy tended to increase. Here, a role for modern 
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food hypersensitivity reactions, immunological mechanisms, clinical manifestations, diagnostic and therapeutic 
approaches are discussed.
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Пациентам с аллергическими заболеваниями респираторного тракта 
свойственны клинические и иммунологические особенности течения 
инфекционного и аллергического процесса. Это служит основанием  
для использования в лечении данной группы пациентов бактериальных 
лизатов, в частности Бронхо-Ваксома. Основное действие этого 
препарата заключается в стимуляции как неспецифической,  
так и специфической защиты организма от бактериальных 
патогенов, антигены которых входят в его состав, за счет увеличения 
концентрации специфических антител. Бронхо-Ваксом применяется 
более чем в 60 странах мира на протяжении почти 30 лет.  
Как показали результаты исследований, применение Бронхо-Ваксома 
в комплексной терапии пациентов с аллергической патологией органов 
дыхания с целью профилактики и лечения интеркуррентных острых 
респираторных инфекций (ОРВИ) и связанных с ними обострений 
аллергической патологии способствовало уменьшению частоты 
и продолжительности ОРВИ в 1,5–2 раза, частоты обострений 
хронических инфекций носоглотки и респираторного тракта.  
Кроме того, на фоне приема препарата снижалась потребность  
в назначении антибиотиков. Доказанным следствием применения 
препарата у пациентов с бронхиальной астмой является только 
уменьшение потребности в бронходилататорах.  
При этом профиль безопасности Бронхо-Ваксома сопоставим  
с таковым плацебо.

Ключевые слова: аллергические заболевания, бактериальные лизаты, 
Бронхо-Ваксом

Актуальность
Бронхо-Ваксом относится к хорошо 
изученным в клинической практи-
ке препаратам с доказанной в ран-
домизированных двойных слепых 
плацебоконтролируемых исследо-
ваниях эффективностью и безопас-
ностью как у детей, так и у взрослых. 
Существует прямая связь между 
вирусно-бактериальной инфекцией 
и развитием аллергических заболе-
ваний респираторного тракта.
Эволюцию атопических заболева-
ний изучали в Германии у 1314 детей 
на протяжении семи лет [1]. К груп-
пе высокого риска были отнесены 
38% детей, имевших положитель-
ный семейный анамнез атопии или 
уровни общего иммуноглобулина 
(Ig)  Е в пуповинной крови выше 
0,9 кЕ/л. К трем месяцам у 69% мла-
денцев этой группы развился ато-
пический дерматит, к пяти годам 
отмечалась повышенная чувстви-
тельность к аэроаллергенам. К пя-
тилетнему возрасту у 50% детей, 
у которых наблюдались раннее 
развитие атопического дерматита 
и наследственная предрасположен-
ность к аллергическим заболева-
ниям, имели место аллергическое 
заболевание верхних дыхательных 
путей или бронхиальная астма. 
К семи годам частота сенсибили-
зации к аэроаллергенам в группе 
высокого риска возросла до 77%. 
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Наиболее распространенным бак-
териальным агентом, вызывающим 
острые и обострение хроничес-
ких заболеваний дыхательных пу-
тей у детей, является Streptococcus 
pneumoniae (28,5%) [2, 3].

Механизм действия препарата 
Бронхо-Ваксом
В последние годы препараты, содер-
жащие лизаты бактерий, привлека-
ют интерес многих специалистов. 
Основное применение таких средств 
связано прежде всего с профи-
лактикой инфекций носоглотки 
и респираторного тракта. Препарат 
Бронхо-Ваксом включает лиофили-
зированные экстракты восьми воз-
будителей: Haemophilus influenzae, 
Klebsiella ozaenae, K.   pneumoniae, 
Moraxella catarrhalis, Staphylococcus au-
reus, Streptococcus pneumoniae, S. pyo-
genes, S. viridans. Бронхо-Ваксом ока-
зывает активирующее действие на 
иммунокомпетентные клетки лим-
фоидной ткани кишечника (пейе-
ровы бляшки). Стимулированные 
антигенами лизата, В-лимфоциты 
мигрируют в респираторный тракт 
через кровеносные и лимфатические 
пути, где созревают в плазматичес-
кие клетки, продуцирующие анти-
тела соответствующей антигенной 
специфичности. 
IgA фиксируется на слизистых обо-
лочках, поддерживает их барьерную 
функцию, взаимодействует со спе-
цифическими антигенами бактерий. 
Не случайно при изучении механиз-
ма действия Бронхо-Ваксома особое 
внимание уделяется его влиянию 
на синтез и повышение уровня IgA 
в крови и слюне. Бронхо-Ваксом 
также вызывает активацию кле-
точного иммунитета (CD3+-, CD4+-, 
CD3+HLA-DR+-, CD3+CD16+- и CD3-
СD16+-клетки), повышение функ-
циональной активности макрофа-
гов и выработку ряда цитокинов 
и медиаторов (интерлейкинов (ИЛ) 
6, 8, 2, фактора некроза опухоли 
(ФНО) альфа, интерферона (ИФН) 
гамма, нейтрофил-активирующего 
фактора). Повышение уровня IgG 
усиливает межклеточные взаимо-
действия макрофагов, киллеров. Как 
следствие – гибель бактериальной 
инфекции и повышение активности 
иммунной системы. Бронхо-Ваксом 

влияет на разные звенья иммунного 
ответа [4, 5]:
 ■ стимулирует функциональную 

и метаболическую активность 
макрофагов, в том числе альвео-
лярных, против инфекционных 
агентов и опухолевых клеток;

 ■ стимулирует активность В-кле-
ток, увеличивая выработку специ-
фических антител к патогенным 
микроорганизмам;

 ■ повышает число и активность  
Т-хелперов;

 ■ увеличивает количество секре-
торных IgA в слюне, слизистой 
оболочке дыхательных путей, 
жидкости бронхоальвеолярного 
лаважа, секрете желудка;

 ■ увеличивает сывороточные кон-
центрации IgG, IgM и IgA;

 ■ повышает активность NK-клеток 
(natural killer – естественные кил-
леры);

 ■ увеличивает выработку важней-
ших цитокинов: ИФН-гамма, 
ИЛ-1, 2, 6, 8, ФНО-альфа, ней-
трофил-активирующего фактора, 
простагландина Е2, ИФН-альфа;

 ■ улучшает взаимодействие имму-
нокомпетентных клеток, норма-
лизует иммунорегуляторный ин-
декс;

 ■ снижает супрессорную актив-
ность Т-лимфоцитов;

 ■ уменьшает сывороточную кон-
центрацию IgE.

Бронхо-Ваксом  
и бронхиальная астма
Респираторные вирусы поврежда-
ют мерцательный эпителий слизис-
той оболочки дыхательного тракта, 
увеличивают ее проницаемость для 
аллергенов, токсических веществ 
и чувствительность рецепторов под-
слизистого слоя бронхов, что вызы-
вает повышение бронхиальной ги-
перреактивности и возникновение 
обструктивных проявлений у детей. 
Бронхиальный эпителий может про-
дуцировать и отвечать на сигналы 
иммунных клеток, которые вовлече-
ны в инициацию и созревание врож-
денного и адаптивного иммунного 
ответа, включая воспалительный 
ответ к патогенам, Th2-ответ, струк-
турные изменения дыхательных пу-
тей и ангиогенез [6]. Доказано, что 
повреждение вирусами эпителия 

слизистой оболочки бронхов приво-
дит к повышению ее проницаемос-
ти для аллергенов и поллютантов, 
увеличению продукции IgE и обна-
жению сенсорных нервных волокон 
подслизистого слоя. В результате 
повышается бронхиальная гипер-
реактивность. Активация некото-
рыми вирусными антигенами CD8+ 
Т-клеток приводит к переключению 
их на фенотип Th2-клеток с развити-
ем эозинофильного воспаления при 
помощи секреции этими клетками 
ИЛ-5 с одновременным снижением 
синтеза ИФН-гамма, супрессии Th1-
иммунного ответа [6, 7]. Нередко 
в дебюте бронхиальной астмы 
у детей отмечаются повторные рес-
пираторные вирусные инфекции 
с развитием бронхообструктивного 
синдрома. При персистенции бакте-
рий и вирусов (хламидии, микоплаз-
мы, герпетическая группа вирусов) 
в респираторном тракте повышается 
бронхиальная гиперреактивность, 
изменяется реактивность самого ор-
ганизма и развиваются аллергичес-
кие заболевания [8–10].
Таким образом, вирусная респира-
торная инфекция относится к числу 
факторов, усугубляющих течение 
респираторной аллергии (стиму-
лирует формирование гиперреак-
тивности слизистой оболочки верх-
них и нижних дыхательных путей). 
Иммунный ответ под воздействием 
респираторных вирусов характери-
зуется прежде всего их депрессив-
ным влиянием на макрофаги. При 
этом блокируются внутриклеточные 
бактерицидные процессы, что пре-
допределяет предрасположенность 
к бактериальной инвазии [11–13]. 
Именно поэтому терапия пациен-
тов c аллергическими заболевани-
ями должна быть направлена на 
обеспечение контроля всех симпто-
мов респираторной инфекции с уче-
том переносимости лекарственных 
препаратов и исключением поли-
прагмазии. 
Используемые в настоящее время 
препараты позволяют не только 
воздействовать непосредственно на 
возбудителя инфекции, но и модули-
ровать воспалительный процесс, ин-
дуцировать местные и общие иммун-
ные реакции, как специфические, 
так и неспецифические. Не случайно 
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научный интерес к неспецифической 
профилактике инфекций дыхатель-
ных путей иммуномодуляторами, 
в том числе бактериальными лизата-
ми, постоянно растет. 
В 2010 г. было опубликовано иссле-
дование C.H. Razi и соавт. о влиянии 
Бронхо-Ваксома на общее количест-
во приступов обструкции, индуци-
рованных острыми респираторны-
ми вирусными инфекциями (ОРВИ) 
в течение 12 месяцев у детей [14]. Это 
было рандомизированное двойное 
слепое плацебоконтролируемое ис-
следование с параллельными груп-
пами, которое проводилось с августа 
2007 г. по сентябрь 2008 г. В исследо-
вании участвовали 75 детей в возрас-
те от года до шести лет с рецидиви-
рующими приступами обструкции. 
Как показали результаты, количест-
во приступов обструкции, вызван-
ных ОРВИ, в группе пациентов, при-
нимавших Бронхо-Ваксом, было на 
37,9% ниже, чем в группе плацебо 
(р < 0,001). Бронхо-Ваксом на 31,4% 
снижал число эпизодов острых ин-

фекций дыхательных путей у детей 
с эпизодами обструкции в анамнезе 
(p < 0,001) и на 37,5% количество ост-
рых назофарингитов у детей с при-
ступами обструкции в анамнезе (см. 
рисунок).
В других клинических исследова-
ниях у детей с частыми ОРВИ, при-
нимавших Бронхо-Ваксом, снижа-
лось число обострений бронхитов, 
бронхиальной астмы, ринитов, оти-
тов и риносинуситов. Значительно 
уменьшалась потребность в назна-
чении антибиотиков [2, 3, 15–18].

Бронхо-Ваксом и риносинусит
На фоне приема Бронхо-Ваксома 
детьми с хроническим риносинуси-
том снижается частота рецидивов 
и тяжесть симптомов, повышается 
уровень IgA в крови [19]. При добав-
лении Бронхо-Ваксома к стандарт-
ной терапии хронического синусита 
снижается количество обострений 
заболевания, выраженность основ-
ных симптомов, улучшается рент-
генологическая картина пазух носа 
[20, 21]. Бронхо-Ваксом является 
иммуномодулятором, который ре-
комендован в качестве дополнения 
к стандартной терапии хроническо-
го риносинусита, не сопровождаю-
щегося полипами (уровень доказа-
тельности А). Обратите внимание: 
применение Бронхо-Ваксома также 
снижает потребность в дополни-
тельном назначении других лекарст-
венных средств, особенно анти-
биотиков. Это позволяет избежать 
иммуносупрессивного действия 
последних, появления устойчивых 
штаммов микроорганизмов и раз-
вития других осложнений антибио-

тикотерапии, а также сократить 
общие затраты на лечение [21, 22]. 
Эффективность и безопасность 
использования препарата Бронхо-
Ваксом у детей с аллергическими за-
болеваниями продемонстрированы, 
в частности, в исследованиях рос-
сийских ученых [17–19, 23]. 

Заключение
Клинические и иммунологические 
особенности течения инфекцион-
ного процесса у пациентов с аллер-
гическими заболеваниями служат 
основанием для использования им-
муномодуляторов группы бактери-
альных лизатов. Основное действие, 
оказываемое этой группой препара-
тов, – стимуляция неспецифичес-
кой и специфической защиты орга-
низма от бактериальных патогенов, 
антигены которых входят в состав 
препарата, за счет увеличения кон-
центрации специфических анти-
тел [24]. Отметим, что применение 
Бронхо-Ваксома оправдано и с фар-
макоэкономической позиции. В ходе 
двойных слепых плацебоконтроли-
руемых исследований показано, что 
использование препарата у детей 
с частыми респираторными инфек-
циями позволяет уменьшить чис-
ло пропусков школы, количество 
выданных родителям больничных 
листов по уходу за ребенком, а также 
затраты на приобретение лекарст-
венных средств [25]. Назначение 
одного курса бактериальных лиза-
тов не приводит к полному прекра-
щению эпизодов респираторных 
инфекций. Важно проводить про-
филактические курсы как в осенний, 
так и весенний период. 
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Bacterial Lysates (Broncho-Vaxom) in Treatment and Prophylaxis of Respiratory Allergic Diseases

N.P. Knyazheskaya
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Patients with allergic diseases of respiratory tract have clinical and immunological features for course of infectious and 
allergic processes. It underlies administration of bacterial lysates in such patients, in particular, Broncho-Vaxom. The 
main action of the drug includes stimulation both of non-specific and specific body defense system against antigens from 
bacterial pathogens by increasing concentration of specific antibacterial antibodies. Broncho-Vaxom has been used 
in more than 60 countries worldwide for almost 30 years. Administration of Broncho-Vaxom in a combination therapy 
for prophylaxis and treatment of intercurrent acute respiratory viral diseases (ARVI) as well as associated exacerbations 
of allergic pathologies demonstrated that in patients with allergic illnesses of respiratory tract it contributed to decreasing 
incidence rate and duration of ARVI by 1.5-2 fold, incidence of exacerbated chronic infections of nasopharynx and 
respiratory tract. Moreover, by applying Broncho-Vaxom it resulted in decreasing a need for administration of antibiotics. 
As a consequence, administration of Broncho-Vaxom in patients with bronchial asthma was proved to only reduce a need 
for using bronchodilators. At the same time, safety profile for Broncho-Vaxom was comparable with that of placebo.

Key words: allergic diseases, bacterial lysates, Broncho-Vaxom
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Введение
Аллергический ринит (АР)  – за-
болевание, характеризующее-
ся наличием иммунологически 
обусловленного, обычно IgE-
зависимого, воспаления слизис-
той оболочки носа, вызванного 
причинно-значимым аллергеном, 
и  клинически проявляющееся 
ежедневно в течение не менее часа 
двумя и более симптомами: обиль-
ной ринореей, затруднением но-
сового дыхания, зудом в полости 
носа, повторяющимся чиханием 
и  нередко аносмией [1]. АР яв-
ляется самым распространенным 
в мире аллергическим заболевани-
ем – им страдают порядка 615 млн 
человек. Распространенность АР 
во взрослой популяции состав-
ляет 10–30%, в  детской  – 42%. 
Средний возраст дебюта АР – де-
сять лет. Наибольшее число забо-

В статье рассмотрены вопросы распространенности аллергического 
ринита (АР), этиологии и патогенеза, способы диагностики и лечения 
в зависимости от тяжести течения и наличия сопутствующих 
заболеваний. Проанализирован механизм действия мелкодисперсного 
порошка целлюлозы – препарата Назаваль® – назального спрея для местного 
применения. Показано, что на фоне приема Назаваля уменьшаются 
клинические симптомы сезонного и круглогодичного АР. Применение 
препарата в составе комплексной терапии способствует более быстрому 
купированию клинических проявлений заболевания и улучшению качества 
жизни больных. Назаваль® эффективен и безопасен в профилактике АР.

Ключевые слова: аллергический ринит, фармакотерапия, мелкодисперсный 
порошок целлюлозы

левших регистрируется в возрасте 
13–19 лет [2].
АР не относится к числу тяжелых 
заболеваний, однако нередко стано-
вится причиной снижения качества 
жизни больных, ухудшает течение 
бронхиальной астмы и предшеству-
ет ее развитию (у 32–49% больных), 
влияет на развитие других заболе-
ваний ЛОР-органов [3].

Классификация
По форме АР подразделяют на 
сезонный и  круглогодичный. 
Сезонный АР возникает при 
сенсибилизации к  пыльцевым 
и грибковым аллергенам – пыль-
це деревьев, злаковых и  сорных 
трав, спорам грибов Cladosporium, 
Penicillium, Alternaria, Aspergillus 
и др. Круглогодичный развивает-
ся у пациентов с сенсибилизацией 
к  аллергенам клещей домашней 

пыли, библиотечной пыли, эпи-
дермальным аллергенам живот-
ных и  птиц, инсектным аллер-
генам, аллергенам плесневых 
грибов, пищевых продуктов и ле-
карственных препаратов (при 
постоянном их приеме), профес-
сиональным аллергенам.
Классификация международ-
ных согласительных документов 
по АР (EAACI/WAO (European 
Academy of Allergy and Clinical 
Immunolog y/World  Al lerg y 
Organization), ARIA (Allergic 
Rhinitis and its Impact on Asthma) 
2008 и 2010 гг.), которой в настоя-
щее время отдают предпочтение, 
разделяет АР: 

 ✓ по характеру течения: интер-
миттирующий (симптомы бес- 
покоят менее четырех дней 
в неделю или менее четырех не-
дель в  году); персистирующий 
(симптомы беспокоят более че-
тырех дней в неделю или более 
четырех недель в году);

 ✓ по тяжести течения: легкая 
степень (незначительные кли-
нические проявления болез-
ни, не нарушающие дневную 
активность и  сон); средняя 
(симптомы нарушают сон, ме-
шают работе, учебе, занятиям 
спортом), существенно ухуд-
шается качество жизни; тяже-
лая (симптомы настолько вы-
ражены, что пациент не может 
нормально работать, учиться, 
заниматься спортом или про-
водить досуг и  спать ночью, 
если не получает лечения);

 ✓ по стадии течения: обострение 
и ремиссия [1].
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Патогенез 
Механизм развития АР представля-
ет классический пример немедлен-
ной IgE-обусловленной аллергичес-
кой реакции (рис. 1). 
Основные участники аллергическо-
го воспаления, которое развивается 
в слизистой носа в результате взаи-
модействия аллергена со специфи-
ческими IgE-антителами, – тучные 
клетки, эозинофилы, лимфоциты, 
эпителиальные и эндотелиальные 
клетки. Аллергенспецифические 
IgE-антитела, образующиеся в из-
бытке при контакте с  аллергеном 
у  предрасположенных к  атопии 
лиц, фиксируются на высокоаф-
финных рецепторах к ним, распо-
ложенных на тучных клетках. Это 
приводит к  сенсибилизации сли-
зистой оболочки носа. Следующий 
контакт с аллергеном и связывание 
последнего с фиксированными на 
тучных клетках IgE-антителами 
приводят к активации тучных кле-
ток и секреции медиаторов аллер-
гического воспаления: гистамина, 
триптазы, кининов, цистеини-
ловых лейкотриенов С4, D4, E4, 
простагландина D2, фактора акти-
вации тромбоцитов. Воздействие 
медиаторов на эндотелиальные 
клетки сосудов и нейрорецепторы 
слизистой оболочки носа способст-
вует возникновению клинических 
симптомов АР. Это ранняя фаза ал-
лергического ответа. Через шесть – 
восемь часов появляются признаки 
поздней фазы аллергической ре-
акции, для которой не требуется 
дополнительный контакт с аллер-
геном. Поздняя фаза обусловлена 

Кстати
Ранняя фаза 

аллергического ответа
Зуд, чихание, ринорея,

заложенность носа

Поздняя фаза 
аллергического ответа

Симптомы ранней 
фазы аллергического 

ответа + назальная 
гиперреактивность, 

аносмия

Тучные 
клетки

Хемотаксис

Антиген

Антиген

Тh2-лимфоциты

Аллергический 
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IgE
Гистамин

Лейкотриены
Брадикинин
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Рис. 1. Патогенез аллергического ринита

эозинофилами и Т-лимфоцитами. 
В этот период увеличивается коли-
чество эозинофилов в  слизистой 
оболочке носа, их активация и вы-
живаемость. Т-лимфоциты участву-
ют в конечном этапе патогенеза АР, 
поскольку для их накопления нужно 
время. Изменения в клеточном со-
ставе в поздней фазе аллергической 
реакции, обусловленные поступле-
нием и  активацией эозинофилов, 
базофилов, Тh2-лимфоцитов, подде-
рживают активность тучных клеток 
и способствуют развитию хроничес-
кого воспаления и формированию 
специфической и  неспецифичес-
кой гиперреактивности слизистой 
оболочки носа. Специфическая ги-
перреактивность характеризуется 
тем, что последующие воздействия 
аллергена приводят к более выра-
женным клиническим симптомам 
ринита. Неспецифическая гипер-
реактивность слизистой оболоч-
ки носа у  больных проявляется 
повышенной чувствительностью 
к  различным неспецифическим 
раздражителям (поллютанты, рез-
кий запах, изменение температуры 
и влажности воздуха, эмоциональ-
ные факторы и др.) [3]. 
На фоне персистирующего воспа-
ления слизистой оболочки носа 
у пациентов развивается праймиру-
ющий эффект: повышается специ-
фическая назальная реактивность 
при повторных воздействиях ал-
лергена. В результате последующего 
воздействия таких же или меньших 
концентраций аллергена повыша-
ется выраженность клинических 
симптомов [4, 5].

Диагностика
Первостепенное значение в  диа-
гностике АР имеет сбор аллерголо-
гического анамнеза:

 ✓ продолжительность симптомов 
заболевания;

 ✓ возможные провоцирующие 
триг геры;

 ✓ ответ на фармакотерапию;
 ✓ наличие сопутствующих заболе-
ваний;

 ✓ семейный анамнез атопии;
 ✓ экологические факторы, влияю-
щие на течение заболевания;

 ✓ наличие профессиональных вред-
ностей;

 ✓ влияние перечисленных факто-
ров на качество жизни пациента.

Правильно собранный анамнез 
помогает определить возможные 
пусковые механизмы в  развитии 
АР и причинно-значимые аллерге-
ны [6, 7].
Кроме того, диагностика АР пред-
полагает проведение:
 ■ физикального обследования. Об-

ращают внимание на затруднен-
ное носовое дыхание, приступо-
образное чихание, постоянное 
обильное отделение водянистого 
секрета из полости носа. В  слу-
чае присоединения вторичной 
инфекции выделяемый секрет 
может носить слизисто-гнойный 
характер;

 ■ аллергологического исследова-
ния, включающего постановку 
кожных проб с  аллергенами, оп-
ределение специфических IgE-
ангител, выполнение назального 
провокационного теста со спе-
цифическими аллергенами. Спе-
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циальную диагностику проводят 
врачи-аллергологи и  иммуноло-
ги в  специально оборудованных 
аллергологических кабинетах. 
Кожные пробы выполняются 
в  фазу ремиссии аллергического 
заболевания, после отмены анги-
гистаминных препаратов и счита-
ются уникальным инструментом 
выявления причинно-значимых 
аллергенов при условии пра-
вильного выполнения и  оценки 
результатов. При невозможности 
проведения кожного тестирова-
ния, трудностях интерпретации 
последнего, а  также в  случаях, 
когда не удается выявить «ви-
новный» аллерген с  помощью 
кожных проб, определяют спе-
цифические IgE в сыворотке кро-
ви больных. Результаты кожных 
и  лабораторных тестов обяза-
тельно должны сопоставляться 
с  клинической картиной болез-
ни, поскольку наличие сенсиби-
лизации к  аллергенам не всегда 
сопровождается клиническими 
симптомами болезни. Назальный 
провокационный тест с  аллерге-
нами используется ограничен-
но  – в  исследовательских целях, 
при определении пороговой кон-
центрации для интраназальной 
специфической иммунотерапии, 
а  также когда имеются затрудне-
ния с выполнением кожного тес-
тирования. Подобное тестирова-
ние иногда вызвает бронхоспазм, 
особенно у пациентов с сопутс-
твующей бронхиальной астмой;

 ■ лабораторных исследований. Вы-
полняют цитологическое иссле-
дование секрета из полости носа 
(мазок) на наличие эозинофилов 
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Тип препарата Ринорея Чихание Зуд Заложенность 
носа

Начало 
действия

Длительность 
действия 

Пероральные 
Н1-блокаторы*

++ ++ ++ 0/+ 1 ч 12–24 ч

Интраназальные  
Н1-блокаторы*

++ ++ ++ + 15 мин 6–12 ч

Интраназальные ГКС +++ +++ +++ +++ 12 ч 6–24 ч
Деконгестанты 0 0 0 ++++ 5–15 мин 3–6 ч
Интраназальные 
кромоны

+ + + + Различно 2–6 ч

* Блокаторы H1-гистаминовых рецепторов. 
Примечание. 0 и + – эффективность препарата.

Таблица 1. Клинические эффекты фармакологических препаратов при аллергическом рините [3]

(характерно увеличение относи-
тельного количества эозинофи-
лов до 10% и более от общего ко-
личества клеток). Общий анализ 
крови проводят для выявления 
эозинофилии (чаще обнаружи-
вают в период обострения забо-
левания);

 ■ обязательного инструментально-
го исследования – передней ри-
носкопии. Позволяет установить 
количество водянистого секрета, 
наличие отека носовых раковин, 
изменение цвета слизистой обо-
лочки (ярко-красный в период 
обострения сезонного АР, серый 
или темно-синий при круглого-
дичном АР, наличие характерной 
мраморности слизистой оболоч-
ки (симптом Воячека));

 ■ дополнительных инструменталь-
ных исследований (рентгеноло-
гическое исследование и ком-
пьютерная томография полости 
носа и придаточных пазух, ри-
номанометрия, эндоскопическое 
исследование полости носа, ап-
пликационная проба с 0,1%-ным 
раствором адреналина гидрохло-
рида для демонстрации обрати-
мости назальной обструкции) [1];

 ■ оценки наличия сопутствующих 
заболеваний и симптомов: астмы, 
синусита, ларингита, фаринги-
та, хронического среднего отита, 
снижения слуха, головной боли;

 ■ оценки качества жизни: влия-
ние на учебу, работу, сон и со-
циальную активность. Измене-
ние качества жизни больных 
АР оценивают с помощью спе-
циальных вопросников RQLQ 
(Rhinoconjunctivitis Quality of Life 
Questionnaire – оценка качества 

жизни при риноконъюнктиви-
тах) и WPAI-S (Alergic-specific 
work productivity and activity 
impairment questionnaire  – ал-
лергенспецифическое наруше-
ние работоспособности) [8]. 

Лечение и образовательные 
программы для пациентов
Основная цель лечения АР – пол-
ный контроль над симптомами.
Современная доказательная меди-
цина располагает следующими ме-
тодами для достижения указанной 
цели:

 ✓ элиминация причинно-значимо-
го аллергена;

 ✓ фармакотерапия;
 ✓ иммунотерапия аллергенами;
 ✓ образовательные программы для 
пациентов.

Элиминацию аллергена и имму-
нотерапию аллергенами относят 
к специфическим методам лечения, 
изменяющим течение болезни [9].
При выборе тактики лечения не-
обходимо учитывать течение и сте-
пень тяжести заболевания, а также 
социальные, поведенческие и пси-
хологические аспекты, индивиду-
альные для каждого пациента. 
Элиминация причинно-значимого 
аллергена. Степень тяжести и тече-
ние АР зависят от концентрации 
аллергенов в окружающей среде. 
Поскольку элиминация аллергенов 
снижает выраженность проявлений 
АР и потребность в медикаментоз-
ном лечении, первый шаг в лечении 
АР – минимизировать контакт с ал-
лергеном. Это особенно важно в тех 
случаях, когда существуют ограни-
чения для приема фармакологи-
ческих препаратов (беременность, 
лактация, ранний возраст, наличие 
сопутствующей патологии) [10, 11]. 
Среди общеизвестных элиминаци-
онных мероприятий можно назвать 
использование специальных филь-
тров, ежедневную влажную уборку, 
исключение контакта с домашними 
животными, переезд на время цве-
тения причинно-значимых расте-
ний в другую климатическую зону, 
исключение из рациона перекрест-
но реагирующих продуктов. 
Одним из способов элиминации 
аллергена является ирригационная 
терапия – промывание и орошение 
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полости носа буферными и солевы-
ми растворами. 
Иммунотерапия аллергенами. Это 
лечение возрастающими концен-
трациями и дозами аллергена, как 
правило вводимого подкожно или 
сублингвально. Иммунотерапия 
аллергенами имеет существенные 
преимущества перед другими мето-
дами терапии, поскольку действует 
не на симптомы заболевания, а на 
все звенья патогенеза, в результате 
чего изменяется реакция организ-
ма на аллерген. На фоне иммуно-
терапии аллергенами уменьша-
ется длительность обострения, 
выраженность симптомов, потреб-
ность в препаратах как базисной, 
так и симптоматической терапии. 
Данный вид лечения проводится 
только под наблюдением аллерго-
лога и иммунолога [12].
Фармакотерапия занимает особое 
место в контроле над симптома-
ми АР. Объем медикаментозной 
терапии и выбор лекарственного 
средства зависят от многообразия 
клинических симптомов заболе-
вания и соматической патологии. 
В арсенале врачей имеется большое 
количество эффективных препара-
тов, однако все они характеризу-
ются теми или иными побочными 
эффектами. Кроме того, после их 
отмены симптомы заболевания 
обычно возобновляются.
С позиции доказательной медици-
ны для лечения АР можно исполь-
зовать разные группы препаратов:
 ■ антигистаминные (пероральные 

и топические);
 ■ глюкокортикостероиды (ГКС) 

(топические и системные); 
 ■ стабилизаторы мембран тучных 

клеток (интраназальные кромо-
ны);

 ■ деконгестанты (интраназальные 
и пероральные); 

 ■ антихолинергические (интрана-
зальные);

 ■ антилейкотриеновые.
Не рекомендуется применять:

 ✓ антигистаминные препараты 
первого поколения для базисно-
го приема в связи с седативным 
эффектом, негативным влия-
нием на когнитивные функции, 
течение астмы и других сопут-
ствующих заболеваний;

 ✓ системные ГКС (внутримышеч-
но, пролонгированные) [8].

В таблице 1 представлены клини-
ческие эффекты фармакологичес-
ких препаратов при АР. 
В документе ARIA (2001–2010 гг.) 
Всемирной организации здравоох-
ранения рекомендуется ступенчатая 
терапия АР в зависимости от формы 
и степени тяжести заболевания [8]. 
При легком течении АР назначают 
монотерапию неседативными бло-
каторами H1-гистаминовых рецеп-
торов или антигистаминными пре-
паратами местного действия либо 
препаратами кромогликата и недо-
кромила натрия или антилейкотри-
еновыми препаратами.
При среднетяжелой степени, а так-
же при отсутствии эффекта на пер-
вой ступени лечения используют 
топические (назальные) ГКС. При 
тяжелом течении или неэффектив-
ности второй ступени терапии АР 
применяют комбинацию назальных 
топических ГКС и неседативных 
пероральных антигистаминных 
препаратов. При отсутствии эф-
фекта рекомендуют увеличить до-
зу назальных ГКС до максимально 
разрешенной, при необходимости 
назначают короткий курс деконгес-
тантов (7–10 дней) или системных 
ГКС (максимально до трех недель), 
применяют перорально преднизо-
лон 20–40 мг/сут [8].
Как показывают результаты ис-
следования Allergies in America: 
a Landmark Survey of Nasal Allergy 
Sufferers, проведенного в 2006 г. 
с участием 2500 больных АР, ука-
занные выше схемы фармакотера-
пии АР снижают приверженность 
терапии у большинства пациентов. 
Среди причин отказа от приема 
препаратов – наличие побочных 
эффектов (25% пациентов), неспо-
собность обеспечить 24-часовую 
эффективность (32%), отсутствие 
эффекта (37%). Однако даже высо-
кокомплаентные пациенты не по-
лучали существенного облегчения 
симптомов АР на фоне традицион-
ной терапии. Согласно результатам 
последних исследований, около 20% 
больных со среднетяжелой и тяже-
лой степенью АР, несмотря на соб-
людение режима фармакотерапии, 
продолжают страдать от этого забо-

левания и отказываются от терапии 
[13]. Это говорит о том, что нужно 
не просто купировать симптомы 
и последствия воспаления, а поста-
раться предотвратить поступление 
аллергена в организм.
Образовательные программы. 
Важную роль играют образова-
тельные программы для пациентов. 
Доказано, что обучение пациентов 
способно изменить течение заболе-
вания благодаря улучшению конт-
роля состояния и качества жизни.
Пациенты должны быть проин-
формированы о природе, причи-
нах и механизмах АР, симптомах 
и доступных методах лечения. 
Пациентам необходимо предостав-
лять сведения о способах элими-
нации или ограничения контакта 
с аллергеном, лекарственной тера-
пии [10, 11].

Профилактический барьер
Сегодня в России возрождается про-
филактическое направление в меди-
цине. Альтернативные методы тера-
пии и профилактики АР в первую 
очередь направлены на создание 
барьера, препятствующего контакту 
аллергенов со слизистой оболочкой 
носоглотки и воздействию на нее 
[14–16]. Такой барьер может быть со-
здан при использовании назального 
средства Назаваль®.
Назаваль® представляет собой мел-
кодисперсный порошок целлюлозы 
в спрее-дозаторе. Целлюлоза состоит 
из длинных полимерных цепей, ко-
торые скреплены внутримолекуляр-
ными связями. В результате включе-
ния в ее состав гидрофильных групп 
она постепенно разбухает и стано-
вится хорошо растворимым в воде 
полимером. Порошок попадает на 
слизистую оболочку носовых ходов, 
соединяется со слизью и образует 
прозрачный гелеобразный слой, не 
мешающий дыханию и обонянию. 
Он выстилает носовую полость 
и служит барьером, препятствую-
щим проникновению в организм аэ-
роаллергенов, поллютантов и других 
микрочастиц.
Важным фактором, влияющим на 
депонирование гидроксипропил-
метилцеллюлозы (ГМ), являются 
гидроскопические свойства по-
рошка, позволяющие ему абсорби-
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ровать влагу из воздуха. Порошки 
ГМ полидисперсные: они содер-
жат молекулы, способные к поли-
меризации и набору веса (имеет 
значение масса частиц, а не их ко-
личество). Этим объясняется их 
способность облегчать симптомы 
АР. Был проведен анализ гидроско-
пичности и массы частиц интрана-
зальной целлюлозы, применяемой 
для лечения сезонного АР. Работа 
показала, что после 24 месяцев хра-
нения размер частиц увеличивается 
на 14%. Частицы ГМ абсорбируют 
влагу из воздуха, находящегося 
в носовой полости, и увеличивают-
ся в диаметре, занимая все больше 
пространства в дыхательных путях. 
Следовательно, чем больше размер 
частиц, тем больше степень погло-
щения и выше эффективность [17]. 
Назаваль® не является лекарствен-
ным средством, поскольку не усва-
ивается организмом и не обладает 
прямым фармакологическим дей-
ствием. Он относится к категории 
медицинских изделий [18]. Его 
применяют в 50 странах, в России 
с 2009 г. 
Поскольку Назаваль® состоит толь-
ко из натуральных компонентов, не 
обладает системным действием, его 
могут использовать пациенты любо-
го возраста, беременные и кормящие 
матери, спортсмены (отсутствие до-
пинга), а также те, чья работа связана 
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Рис. 2. Оценка степени тяжести назальных симптомов 
по дням у пациентов двух групп (суммарное значение)

8
7
6
5
4
3
2
1
0

 Плацебо       Назаваль

Дни

Группа Мнение пациента о лечении
нет эффекта хороший эффект очень хороший эффект не знаю

Плацебо 28 (52,8) 12 (22,6) 1 (1,9) 12 (22,6)
Активное лечение 4 (7,4) 32 (59,3) 15 (27,8) 3 (5,6)

Таблица 2. Общее мнение об эффекте лечения в группах, высказанное в ходе последующего 
наблюдения, абс. (%)

с высокой концентрацией внимания. 
Назаваль® не вызывает сонливости, 
не влияет на аппетит.
Назаваль® отличается быстрым на-
чалом действия – облегчение симп-
томов наступает через шесть ми-
нут, а также уникальной системой 
дозирования. Система позволяет 
впрыскивать точно отмеренную дозу 
мелкодисперсной целлюлозы и рав-
номерно распределять порошок на 
слизистой оболочке полости носа. 
Средний размер микрочастиц цел-
люлозы – 118 мкм (от 5 до 500 мкм), 
благодаря чему они проникают толь-
ко в носоглотку, не достигая тра-
хеи, бронхов, бронхиол и альвеол. 
Рекомендованный режим дозиро-
вания: одно впрыскивание в каж-
дый носовой ход три-четыре раза 
в день. Гель удаляется при высмар-
кивании, поэтому после очищения 
носа требуется повторное примене-
ние Назаваля. При одновременном 
применении других лекарственных 
средств Назаваль® следует исполь-
зовать не ранее чем через 30 минут 
после их приема [19].
Более 30 лет назад И.С. Гущиным 
было выдвинуто и обосновано по-
ложение о том, что нарушение про-
ницаемости барьерных тканей для 
аллергенов играет решающую роль 
в предрасположенности к аллер-
гии. Он также привел доказательс-
тва важной роли барьерных тканей 
в развитии аллергии. Так, не у всех 
пациентов с высоким уровнем специ-
фического IgE к аллергену в период 
естественной экспозиции последнего 
возникают клинические проявления 
аллергии. Предполагают, что для это-
го слизистая оболочка дыхательных 
путей должна быть проницаемой 
для аллергенов. При этом учитыва-
ются генетические и приобретенные 
факторы предрасположенности. 
Нарушение барьерных свойств сли-
зистых оболочек у пациентов с ал-
лергическими заболеваниями имеет 

большое значение для формирова-
ния иммунного ответа на аллерген 
[17]. Исходя из этого можно сделать 
вывод, что применение Назаваля па-
тогенетически обоснованно [9].
Несмотря на то что Назаваль® яв-
ляется медицинским изделием, 
уже проведены клинические ис-
следования эффективности этого 
препарата и применения микрони-
зированной целлюлозы в комбини-
рованном лечении АР. 
В мае 2013 г. проведено двой-
ное слепое плацебоконтролиру-
емое исследование применения 
Назаваля для облегчения симп-
томов АР [20]. У 108  пациентов 
с поллинозом, вызываемым пыль-
цой трав, в течение четырех не-
дель оценивали эффективность 
и безопасность Назаваля. Возраст 
больных составил от 18 до 40 лет.
Пациенты с легкими и умеренны-
ми симптомами поллиноза были 
разделены на две группы – группу 
Назаваля и группу плацебо. Для вве-
дения препаратов (три раза в день) 
в носовой ход использовалось иден-
тичное устройство. 
При необходимости можно было 
получить средства экстренной тера-
пии: пероральное антигистаминное 
средство, лоратадин (таблетки по 
10 мг) и натрия кромогликат (глаз-
ные капели). Использовались СМС-
сообщения для напоминания паци-
ентам о необходимости применения 
средства и информирования о сте-
пени тяжести симптомов. Степень 
тяжести симптомов оценивали по 
шестибалльной шкале: 1 балл – от-
сутствие проблем, 2 балла – неболь-
шая проблема, 3 балла – умеренная 
проблема, 4 балла – скорее большая 
проблема, 5 баллов – большая про-
блема и 6 – очень большая проблема. 
Отмечено значительное снижение 
степени тяжести чихания, ринореи, 
заложенности носа и симптомов со 
стороны глаз и нижних дыхатель-
ных путей. Клинически значимых 
нежелательных явлений выявлено 
не было. Результаты оценки степе-
ни тяжести назальных симптомов 
представлены на рис. 2. 
К средствам экстренной терапии 
(антигистаминные препараты) 
прибегли только два пациента (по 
одному из каждой группы).
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Общее мнение о лечении в ходе 
последующего наблюдения свиде-
тельствовало о существенном пре-
имуществе Назаваля (p < 0,001) 
(табл. 2).
В двух клинических исследова-
ниях, проведенных в Болгарии, 
изучали способность микрони-
зированного порошка целлю-
лозы потенцировать эффект ле-
карственных средств, наносимых 
на слизистую оболочку носа. 
Результаты данных исследований 
были представлены на конгрессе 
EAACI в Копенгагене (2014).
В первом двойном слепом плаце-
боконтролируемом перекрестном 
клиническом исследовании срав-
нивали клиническую эффектив-
ность стандартных и назальных 
деконгестантов на основе мукоад-
гезивных средств. 
Целью исследования стало сравне-
ние эффекта биоадгезивного пре-
парата, содержавшего 0,1%-ный 
раствор ксилометазолина (иссле-
дуемый раствор), с коммерческим 
неадгезивным препаратом, также 
содержавшим 0,1%-ный раствор 
ксилометазолина (референтный 
раствор), у добровольцев с на-
зальной обструкцией, связанной 
с круглогодичным АР. 
Анализ результатов показал, что 
мукоадгезивный раствор гидрок-
сипропилметилцеллюлозы, содер-
жавший деконгестант, оказывал 
более выраженное и продолжи-
тельное действие у пациентов 
с круглогодичным АР по сравне-
нию с коммерческим раствором 
деконгестанта, а также вызывал 
меньше побочных эффектов.
Авторы отметили, что разработ-
ка фиксированных комбинаций 
«лекарственное средство + му-
коадгезивный носитель» требует 
исчерпывающих исследований 
и значительных инвестиций. В свя-
зи с этим был предложен альтер-
нативный подход: наносить неад-
гезивные препараты на слизистую 
оболочку носовой полости и фик-
сировать их с помощью порош-
кообразной гипромеллозы. При 
контакте со слизистой оболочкой 
порошкообразная гипромеллоза 
превращается в адгезивный гель, 
который замедляет назальный кли-
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Рис. 3. Изменение пика назального инспираторного потока  
(ПНИП) в двух группах на фоне проводимой терапии

Следовательно, микронизирован-
ный порошок целлюлозы усилива-
ет противоотечный эффект назаль-
ного оксиметазолина у пациентов 
с АР. Одна неделя регулярного ле-
чения повышает назальную про-
ходимость, при этом достигнутый 
эффект сохраняется еще в течение 
недели после окончания лечения. 

Заключение
Современные альтернативные ме-
тоды терапии и профилактики 
АР в первую очередь направлены 
на создание барьера, препятству-
ющего контакту аллергенов со 
слизистой оболочкой носоглотки 
и воздействию на нее. Такой ба-
рьер может быть создан при ис-
пользовании назального средства 
Назаваль®. На сегодняшний день 
существует большая доказатель-
ная база эффективности Назаваля 
в профилактике АР, а также в со-
ставе комплексной лекарственной 
терапии. Применение Назаваля 
способствует более быстрому купи-
рованию клинических проявлений 
заболевания, благодаря чему улуч-
шается качество жизни больных. 
Применение Назаваля позволяет 
снизить лекарственную нагрузку 
у пациентов с АР и повысить их 
приверженность лечению. 
П р е и м у щ е с т в о м  с р е д с т в а 
Назаваль® являются высокая безо-
пасность и возможность примене-
ния у детей, женщин в период бере-
менности и лактации, спортсменов 
(отсутствие допинга), а также у лиц, 
деятельность которых требует вы-
сокой концентрации внимания. 

ренс и увеличивает эффективность 
действующего вещества [21].
Целью второго исследования бы-
ло задокументировать осущест-
вимость данного подхода, исполь-
зуя объективные измерения [22]. 
Двойное слепое плацебоконтро-
лируемое исследование включало 
40 участников (средний возраст 
35  лет) с персистирующим АР 
и выраженной заложенностью но-
са. Пациентов рандомизировали 
на две группы.
Первая группа получала оксимета-
золин (по одному впрыскиванию 
в каждый носовой ход) с последую-
щим впрыскиванием микронизиро-
ванного порошка целлюлозы (прин-
цип применения тот же). Во второй 
группе вместо микронизированно-
го порошка целлюлозы использова-
ли плацебо (порошок лактозы). 
В течение первой недели лечение 
проводилось регулярно (два раза 
в день) в обеих группах. На второй 
неделе (период наблюдения) препа-
раты использовались нерегулярно. 
Работа предполагала три визита 
(1-й день, 8-й и 15-й), во время ко-
торых измеряли уровень пикового 
назального инспираторного пото-
ка (ПНИП) в течение шести часов 
после применения препаратов, ско-
рость мукоцилиарного клиренса, 
оценивали субъективные симпто-
мы с помощью визуальной аналого-
вой шкалы и на основании оценки 
симптомов пациентами, указанной 
в их дневниках (от 0 до 3 баллов). 
Симптомы оценивали следующим 
образом: 0 – отсутствие симптома-
тики, 1 – легкая симптоматика, 2 – 
умеренная, 3 – тяжелая.
Уровень ПНИП на фоне лечения 
возрастал в обеих группах (рис. 3). 
При этом более высокий эффект 
отмечался в первой группе во вре-
мя третьего визита (увеличение 
показателя достигло статистичес-
кой значимости).
Во время второго визита в первой 
группе была выявлена тенденция 
к замедлению назального мукоци-
лиарного клиренса. Данные изме-
рений (использовалась визуальная 
аналоговая шкала) свидетельс-
твовали о существенной разнице 
в степени заложенности носа у па-
циентов двух групп.
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Синдром 
Стивенса – Джонсона 
в практике врача: 
вариант течения

Карбамазепин – противоэпилептическое лекарственное средство 
из группы производных карбоксамида широко используется 
в клинической практике. Вместе с тем карбамазепин может 
спровоцировать развитие реакций гиперчувствительности. 
При появлении первых клинических признаков гиперчувствительности 
к карбамазепину необходимо отменить препарат и назначить 
противосудорожное средство из других групп.

Ключевые слова: синдром Стивенса – Джонсона, эритематозные 
высыпания, карбамазепин, алкоголь
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В клинической практике 
врач-аллерголог нередко 
сталкивается с  проявле-

ниями лекарственной аллергии. 
В большинстве случаев такие про-
явления свойственны пациентам 
с разными видами экзантем, кра-
пивницей и ангиоотеками. Однако 
у ряда больных развиваются тяже-
лые формы лекарственной болез-
ни: многоформная экссудативная 
эритема, или синдром Стивенса – 
Джонсона, токсический эпидер-
мальный некролиз, DRESS (Drug 

Reaction with Eosinophilia and 
Systemic Symptoms – лекарствен-
ная реакция с эозинофилией и сис-
темными симптомами) и  AGEP 
(Acute Generalized Exanthematous 
Pustulosis  – острый  генерализо-
ванный эритематозный пустулез) 
синдромы, которые могут пред-
ставлять угрозу для жизни.
Одним из  проявлений лекарст-
венной аллергии может быть син-
дром Стивенса  – Джонсона. Его 
основные симптомы  – эритема-
тозные высыпания на теле с фор-

мированием пузырей и  пораже-
нием слизистых оболочек любой 
локализации [1]. У  пациентов 
данное заболевание может носить 
различный характер и  поражать 
от одной до нескольких слизистых 
оболочек.
В  клинику аллергологии посту-
пил пациент С. 44 лет с жалобами 
на  боли в  области мошонки, бо-
лезненность в полости рта, высы-
пания на кистях, веках и стопах. 
Из  анамнеза: пациент в  течение 
длительного времени периодичес-
ки употребляет алкоголь. В  воз-
расте 30 лет кодировался, однако 
от употребления алкоголя не отка-
зался. Около двух лет назад после 
злоупотребления алкоголем в те-
чение нескольких дней обратил-
ся к  наркологу. Была проведена 
дезинтоксикационная терапия. 
После этого пациент стал отме-
чать эпизоды потери сознания, 
которые были расценены как 
вторичная эпилепсия. Больному 
назначили карбамазепин. Тогда 
же пациент отмечал появление 
везикулезных высыпаний на губах 
и кистях рук, но за медицинской 
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помощью не обратился. С момен-
та появления высыпаний про-
водимая терапия карбамазепи-
ном была отменена. Высыпания 
исчезли в  течение двух недель. 
Впоследствии в качестве терапии 
по поводу бессонницы и при вы-
ходе из запоев пациент применял 
Феназепам, Сонапакс. 
В  апреле 2014  г.  по поводу зло-
употребления алкоголем больной 
обращался в  наркологическую 
больницу, где ему провели инфу-
зионную терапию, а из-за угрозы 
развития эписиндрома назначи-
ли карбамазепин. На  этом фоне 
вновь появились мелкие везику-
лезные высыпания в полости рта, 
области мошонки, кистей рук. 
Пациент самостоятельно исполь-
зовал раствор фурацилина местно 
и  антигистаминные препараты 
(точно назвать препарат не смог). 
Высыпания были купированы 
в течение трех недель. 
Настоящий эпизод также связан 
с длительным, трехдневным упот-
реблением алкоголя. В  августе 
2014 г. была проведена дезинтокси-
кационная терапия, назначенная 
наркологом (внутривенное введе-
ние препаратов, прием Сонапакса, 
Феназепама и  карбамазепина). 
Через день появились высыпания 
пузырькового характера на  кис-
тях, затем в области мошонки, век 
и слизистой оболочки рта. В свя-
зи с ухудшением состояния и на-
растанием высыпаний на  коже 
и  слизистых оболочках пациент 
был госпитализирован. 
Общее состояние при поступле-
нии средней степени тяжести. 
Температура тела 36,7 °C. Уровень 
сознания: несколько заторможен. 
Эмоциональный фон не  изме-
нен. Положение тела активное. 
Телосложение нормостеническое. 
Кожные покровы: на коже кистей 
рук пузыри больших размеров 
с серозным содержимым (рис. 1), 
симптом Никольского отрица-
тельный, на тыльной стороне пра-
вой кисти вскрывшийся пузырь 
с  эрозированной поверхностью. 
На  коже мошонки и  полового 
члена эрозии с  обильной крово-
точивостью (диапедезное крово-
течение), отек мошонки. Хейлит 

с отеком губ, корочки, в полости 
рта множественные афты на внут-
ренних поверхностях щек, твер-
дом и мягком небе, языке (рис. 2). 
Множественные кариозные зубы. 
На коже век геморрагические ко-
рочки, умеренная инъекция со-
судов склер. В области стоп, пре-
имущественно в  межпальцевых 
промежутках, пузыри с серозным 
содержимым, местами спавшие-
ся. Периферических отеков нет. 
Соматический статус без особен-
ностей. 
Пациенту назначены: 

 ✓ системные  глюкокортикостеро-
иды (преднизолон 25 мг/сут 
с постепенным снижением дозы 
на 5 мг в сутки в течение десяти 
дней), антигистаминные пре-
параты (цетиризин в  терапев-
тической дозе 10 мг ежедневно 
14 дней);

 ✓ антибактериальная терапия (це-
фалоспорины второго поколе-
ния парентерально семь дней);

 ✓ инфузионная терапия (физио-
логический раствор в суточной 
дозе не  менее 800 мл  – первые 
трое суток, затем по 400 мл в те-
чение трех суток). После норма-
лизации режима питания паци-
ента и  с началом эпителизации 
слизистых оболочек терапия 
отменена;

 ✓ местная терапия (водный рас-
твор перманганата калия, вод-
ный раствор хлоргексидина, 
в  качестве ранозаживляющего 
местноанестезирующего препа-
рата применяли Олазоль и Пан-
тенол).

Обработку слизистых оболочек 
и кожи проводили 5–6 раз в день, 
в  обязательном порядке после 
приема пищи, актов дефекации 
и мочеиспускания.
В динамике отмечалось самостоя-
тельное вскрытие пузырей на кис-
тях рук, эрозий не  наблюдалось 
(рис. 3). На вторые сутки достиг-
нуто полное купирование диапе-
дезного кровотечения из области 
мошонки, однако сохранялись 
признаки баланита и  баланопос-
тита, в области крайней плоти бе-
лый налет. К концу десятых суток 
терапии отмечалась полная эпите-
лизация в области полового члена 

и мошонки. В полости рта корочки 
сохранялись до семи суток. Афты 
на  твердом и  мягком небе купи-
рованы в первые три дня, но в об-
ласти языка сохранялись до семи 
дней. Трудности, возникшие при 
терапии слизистых оболочек рото-
вой полости, скорее всего связаны 
с тем, что у пациента имело место 
поражение зубов как потенциаль-
ный источник инфекции.
В  лабораторных показателях 
обращало на  себя внимание на-
растание уровня тромбоцитов 
периферической крови по  ме-
ре купирования диапедезного 
кровотечения. Максимальные 
показатели отмечались к  шес-
тым суткам (667 × 109/л), затем 
наблюдалось постепенное сни-
жение до нормальных значений. 
При поступлении отмечалось по-
вышение уровня С-реактивного 
белка до 136,65 мг/л, на седьмые 
сутки – нормализация показате-
ля. Эозинофилии и лейкоцитоза 
не наблюдалось. На десятые сутки 
больной выписан из аллергологи-
ческого отделения в  удовлетво-
рительном состоянии. Синдром 
Стивенса  – Джонсона у  данного 
пациента расценили как резуль-
тат лекарственной  гиперчувс-
твительности к  карбамазепину. 
Пациенту категорически запре-
щено применять карбамазепин 
и  все производные  группы кар-
боксамида. 

Рис. 1. Кожа кистей рук 
до лечения

Рис. 2. Хейлит с отеком губ 
до лечения

Рис. 3. Кожа кистей рук на четвертые сутки терапии
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У  больного относительно благо-
приятный вариант течения забо-
левания: отсутствие массивного 
поражения кожных покровов, 
быстрая эпителизация, отсутствие 
поражения печени, почек и  кро-
ветворных ростков. У  такого па-
циента возможен разнообразный 
спектр осложнений: поражение 
конъюнктив с  формированием 
кератоконъюнктивита и последу-
ющими осложнениями вплоть до 
потери зрения. Поражение поло-
вых органов, особенно у мужчин, 
зачастую сопровождается  гной-
ными осложнениями с формиро-
ванием рубцового фимоза. 
Особое внимание необходимо уде-
лять показателям крови: на  фоне 
лекарственной гиперчувствитель-
ности к карбамазепину возможны 
угнетение различных кроветвор-
ных ростков и грозные осложнения 
в виде агранулоцитоза [2, 3]. Не ис-
ключено и формирование так назы-
ваемого лекарственного гепатита.
Карбамазепин – препарат, широ-
ко применяемый в  лечении эпи-

лепсии, невралгии тройничного 
нерва, алкогольной абстиненции. 
Как известно, примерно у 10% па-
циентов препарат вызывает кож-
ные аллергические реакции, сте-
пень тяжести которых варьирует 
от  макуло-папулезной сыпи до 
синдрома Стивенса  – Джонсона, 
токсического эпидермального 
некролиза. Описаны также слу-
чаи развития DRESS-синдрома 
[4]. Считается, что во многом ре-
акции  гиперчувствительности 
на карбамазепин обусловлены ге-
нетическими причинами, доказана 
связь с некоторыми аллелями глав-
ного комплекса  гистосовмести-
мости [5]. В ряде стран рекомен-
дован скрининг на  HLA-B*15:02 
и  HLA-A*31:01, однако имеются 
некоторые особенности распре-
деления риска возникновения 
карбамазепин-индуцированных 
реакций  гиперчувствительности 
в зависимости от национальности. 
HLA-B*15:02 чаще связан с разви-
тием реакций у групп кавказского, 
японского, корейского, китайско-
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го и смешанного происхождения, 
в то время как HLA-A*31:01 уни-
версален для всех националь-
ных групп [6]. 
Широкое применение карбама-
зепина в  клинической практике 
и  высокая распространенность 
реакций  гиперчувствительнос-
ти к данному препарату диктуют 
необходимость подобного скри-
нинга. Но, к сожалению, в насто-
ящий момент данное исследова-
ние не  проводится в  рутинной 
клинической практике. Поэтому 
появление первых клинических 
признаков  гиперчувствитель-
ности к  карбамазепину требует 
безотлагательной отмены препа-
рата, консультации врача аллер-
голога-иммунолога и  при необ-
ходимости дальнейшего подбора 
противосудорожных препаратов 
других  групп. При этом следует 
учитывать, что аналогичные реак-
ции гиперчувствительности опи-
саны и  для других антиконвуль-
сантов, в  частности фенитоина 
и фенобарбитала [7]. 

Клиническая практика
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Недавно одобренное применение при хронической крапивнице 
моноклональных анти-IgE-антител – препарата омализумаб (Ксолар) 
оказалось эффективной стратегией в терапии сложных форм 
хронической крапивницы. В статье приведены результаты клинических 
исследований, подтверждающих эффективность омализумаба, 
перечислены показания и противопоказания к назначению, а также 
определено место этого вида лечения в алгоритме терапии хронической 
крапивницы. Применение омализумаба не является первостепенной 
терапией, но для пациентов с тяжелыми проявлениями хронической 
крапивницы, не контролируемыми антигистаминными препаратами, 
терапия омализумабом позволяет достичь ремиссии заболевания  
и приводит к повышению качества жизни больных.

Ключевые слова: хроническая спонтанная крапивница, омализумаб, 
антигистаминные препараты

Хроническая крапивница 
(ХК) относится к самым до-
рогостоящим заболеваниям 

и представляет большую проблему 
как для системы здравоохранения, 
так и для пациентов и их семей [1]. 
Медико-социальное значение ХК 
обусловлено широкой распростра-
ненностью, достигающей в попу-
ляции 0,1–1%, развитием преиму-
щественно у лиц трудоспособного 
возраста, неопределенным про-
гнозом и выраженным снижением 
качества жизни пациентов. В сред-
нем продолжительность ХК со-
ставляет от года до пяти лет, одна-
ко около 14% пациентов страдают 
в течение более длительного пери-

ода. Выраженный зуд, нарушение 
сна и косметические проблемы, 
длительное упорное течение при-
водят к утрате трудоспособности 
и снижению качества жизни боль-
ных [2].
В течение последних десятилетий 
неоднократно пересматривались 
вопросы патогенеза, классифика-
ции, подходы к лечению и профи-
лактике ХК. Эти изменения связа-
ны прежде всего с интенсивным 
накоплением новых научных дан-
ных, созданием современных пре-
паратов, влияющих на иммуноло-
гическую природу заболевания. 
Хроническая спонтанная крапив-
ница (ХСК) – заболевание, харак-

теризующееся появлением на коже 
волдырей, сопровождающихся зу-
дом, иногда ангиоотеками, и раз-
вивающееся без воздействия вне-
шних стимулов и иных причин. 
Заболевание считается хрони-
ческим при продолжительности 
более шести недель. Высыпания 
появляются на коже чаще чем три 
раза в неделю, исчезают бесследно 
в течение 24 часов. 
В зависимости от течения разли-
чают хроническую непрерывную 
крапивницу, для которой харак-
терно постоянное «обновление» 
уртикарной сыпи, и хроническую 
рецидивирующую, протекающую 
в виде обострений, чередующих-
ся со светлыми промежутками, 
длящимися несколько дней [3]. 
Диагноз не вызывает затрудне-
ний при наличии первичного 
морфологического элемента – 
волдыря. 
Волдырь представляет собой ло-
кальный отек сосочкового слоя 
дермы и характеризуется:

 ✓ ограниченным отеком кожи, 
разнообразными формами 
и размерами (окруженный зо-
ной гиперемии), возникновени-
ем на любом участке кожи;

 ✓ в большинстве случаев кожным 
зудом;

 ✓ быстрым возникновением и пол- 
ным разрешением в течение 
24  часов (от нескольких минут 
до нескольких часов) без форми-
рования вторичных элементов.
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Этиология
Этиология ХСК до конца не ясна. 
По данным литературы, в 30–50% 
случаев ХСК приобретает аутоим-
мунный характер течения [4, 5]. 
Основную сложность представляет 
диагностика пациентов с аутоим-
мунной хронической крапивницей 
(АХК) в клинической практике 
ввиду отсутствия:
 ■ четкой характеристики кли-

нического фенотипа, позволя-
ющей клиницистам уверенно 
отличать пациентов с АХК от 
пациентов с другими ХК (обус-
ловленными инфекцией, псев-
доаллергическими реакциями 
или протекающими спонтанно) 
на основании клинических дан-
ных, без проведения специфи-
ческих функциональных биоло-
гических проб;

 ■ доступного теста, позволяющего 
однозначно продемонстрировать 
специфичные функциональные 
аутоантитела против FcεRIα при 
оценке АХК.

Многие авторы считают аутоим-
мунную крапивницу синдромным 
заболеванием, в структуру кото-
рого кроме крапивницы входят 
другие аутоиммунные заболева-
ния. На сегодняшний день не было 
проведено какого-либо системно-
го анализа изучения связи между 
ХСК и аутоиммунными заболева-
ниями. Тем не менее описано соче-
тание ХСК с витилиго, злокачест-
венной анемией, ревматоидным 
артритом, ювенильным ревмато-
идным артритом, сахарным диа-
бетом 1-го типа, болезнью Грейвса, 
глютеновой болезнью и феноме-
ном Рейно. Известно, например, 
сочетание крапивницы с такими 
аутоиммунными заболеваниями, 
как системная красная волчанка, 
дерматомиозит, склеродермия. Но 
в последних исследованиях с ХК, 
как правило, ассоциируют аутоим-
мунный тиреоидит [6].
Независимо от этиологического 
фактора лидирующую роль в разви-
тии главного симптома крапивни-
цы – волдырей играют тучные клет-
ки. Формирование волдырей при 
ХК происходит вследствие нежела-
тельной активации тучных клеток 
кожи, приводящей к высвобожде-

нию гистамина и других медиато-
ров воспаления. Ведущая роль в па-
тофизиологическом механизме ХК 
принадлежит гистамину, который 
хранится в гранулах тучных клеток 
и высвобождается в результате их 
дегрануляции. Активация тучных 
клеток и высвобождение медиато-
ров воспаления универсальны для 
многих воспалительных процессов, 
в том числе участвующих в реали-
зации различных подтипов крапив-
ницы (рис. 1) [7].
Клинический ответ при ХСК на 
H1-антигистаминные препараты 
и повышенные показатели концен-
трации гистамина в тканях кожи 
(тканевой жидкости кожи) подчер-
кивает роль гистамина как основ-
ного медиатора реализации ХСК. 
Что стимулирует дегрануляцию 
тучных клеток и почему именно 
в коже? Одна из гипотез заклю-
чается в том, что дегрануляция 
данных клеток может быть ре-
зультатом аномалии самих клеток 
(генетическая аномалия или нару-
шение процессов передачи сигнала, 
как в случае с мастоцитозом). Если 
бы это было так, то мы наблюдали 
бы системную, а не местную кож-
ную реакцию. Скорее всего тучные 
клетки кожи у пациентов с ХСК 
не являются аномальными, а ста-
новятся более чувствительными 
и нестабильными в результате воз-
действия различных факторов. Тем 
самым реализуется феномен прехо-
дящей активации тучных клеток. 
Причины их активации разнооб-

разны – как иммунологические 
(посредством активации аутоан-
тител), так и неиммунологические 
(посредством системы комплемен-
та и нейропептидов, связанных со 
стрессом и т.д.) [8]. 
Кроме того, появление волдырей 
и ангиоотеков связано с участием 
в патологическом процессе проста-
гландина D2, лейкотриенов, бради-
кинина, фактора активации тром-
боцитов, триптазы, нейропептидов. 
Все это приводит к дополнительной 
вазодилатации и дегрануляции туч-
ных клеток. Привлекаемые в место 
воспаления лимфоциты, эозинофи-
лы и нейтрофилы вызывают допол-
нительное высвобождение гиста-
мина из тучных клеток. Изменения 
в коже отмечаются не только в об-
ласти уртикарных элементов, но на 
участках, внешне интактных: по-
вышены активность адгезивных 
молекул, цитокинов, количество 
мастоцитов, отмечаются перивас-
кулярные инфильтраты, состоя-
щие из нейтрофилов, эозинофилов, 
макрофагов и Т-лимфоцитов. 
В случае аутоиммунной формы кра-
пивницы присутствуют циркулиру-
ющие гистаминвысвобождающие 
антитела к иммуноглобулинам клас-
са G (IgG) или иммуноглобулинам 
класса М (IgM), а также к высоко-
аффинным Fc-эпсилон-рецепторам 
1-го  типа на базофилах и тучных 
клетках или реже антитела к цирку-
лирующим IgЕ, IgG и/или IgM. 
Антитела к IgE были впервые об-
наружены в 1988 г. после проведе-

Аутореактивные IgG
Анти-FcεRI
Анти-IgE

Антиреактивные IgE
Антитела к тиреопероксидазе
Другие аутоантигены

Рис. 1. Механизм реализации тучными клетками воспаления в пораженных участках кожи 
при различных видах хронической крапивницы

Триггеры
Аллергены
Холод, тепло
Солнечный  
свет
Давление

Спонтанно

Внутренние факторы 
дегрануляции тучных клеток

Другие 
рецепторы

IgE

Медиаторы 
воспаления

Тучная 
клетка

FcεRI
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ния Грюбером и его коллегами им-
мунотеста среди пациентов с ХК, 
уртикарным васкулитом и холо-
довой крапивницей. У одного из 
пациентов с холодовой крапив-
ницей в сыворотке, содержащей 
анти-IgE/IgM-антитела, наблю-
дался выброс гистамина из базо-
филов здорового донора. Однако 
возможная актуальность данного 
исследования не была подтверж-
дена. Гистаминлиберирующие IgG-
аутоантитела, имеющие свойства 
анти-IgE, были описаны три года 
спустя Грэттэном и его коллегами 
в сыворотке пациентов с ХК. На 
основе этого открытия было пред-
ложено провести тест in vivo пос-
редством введения аутологичной 
сыворотки внутрикожно (тест с ау-
тологичной сывороткой). Впервые 
было выдвинуто предположение, 
что пациенты, которые ранее счи-
тались больными идиопатической 
ХК (ИХК), страдают аутоиммун-
ным заболеванием. Данные перво-
начального открытия были исполь-
зованы той же группой в 1993 г., 
и, что важно, были определены но-
вые функциональные антитела со 
специфичностью против высоко-
аффинного IgE-рецептора (FcεRI) 
посредством нейтрализации ак-
тивности выброса гистамина ауто-
антителами IgG, приготовленными 
из сыворотки ХК с растворимой 
альфа-цепью рецептора иммуно-
глобулина FcεRI. Данные открытия 
были подтверждены спустя два 
года Фибергом и его коллегами. 
Согласно данным этих ранее прове-
денных исследований, почти у 40% 
пациентов, которых прежде харак-
теризовали как страдающих ИХК, 
имелись циркулирующие антитела, 
обладавшие свойствами антиге-
нов. Вероятно, существуют другие 
системы аутоантител, которые мо-
гут быть прямым или непрямым 
образом связаны с формировани-
ем волдырей или персистенцией 
симптомов у пациентов с ХК. Была 
предложена модель обусловленно-
го аутоиммунитета в связи с тем, 
что естественные анти-FcεRIα-
аутоантитела могут быть обнару-
жены у здоровых субъектов и, веро-
ятно, принадлежат к нормальному 
пулу антител и могут реагировать 

с ограниченным набором аутоан-
тигенов. В физиологическом состо-
янии рецептор FcεRIα находится 
в связанном виде с IgЕ. Удаление 
IgE из базофилов приводит к их 
активации и выбросу медиатора из 
тучных клеток посредством естес-
твенных анти-FcεRIα-аутоантител, 
в то время как повторная сенсиби-
лизация с IgE предотвращает гиста-
минолиберацию. У пациентов с ХК 
происходит некий патологический 
сдвиг и рецептор FcεRIα связыва-
ется с анти-FcεRIα-аутоантителами 
[9]. Это открытие может стать осно-
вой модели для клеточных событий 
в коже, позволяющей определить, 
происходят активация рецепто-
ров тучных клеток, дегрануляция 
и формирование волдырей в ре-
зультате воздействия анти-FcεRIα-
аутоантител или нет. Например, 
воздействие таких триггерных фак-
торов, как тепло, холод, давление, 
нередко приводит к появлению 
волдырей. При спонтанной кра-
пивнице симптомы заболевания 
возникают без видимых стимулов, 
что скорее всего происходит при 
неких локальных изменениях в ко-
же, необходимых для связывания 
IgE-рецептора, в результате чего 
имеет место дегрануляция тучных 
клеток [10].

Лечение
Выбор терапии при ХСК на сегод-
няшний день является чрезвычай-
но сложной проблемой. На выбор 
метода лечения влияет много фак-
торов, в том числе лицензионный 
статус лекарственных средств, 
их безопасность, клиническая 
картина и тяжесть заболевания. 
Рекомендуемый алгоритм тера-
пии ХК по-прежнему начинается 
с применения антигистаминных 
препаратов (АГП) второго поко-
ления в течение двух недель, затем 
при отсутствии эффективности 
дозу АГП увеличивают в четыре 
раза. Эффективность терапии оце-
нивают в течение одной – четы-
рех недель. В случае выраженного 
обострения процесса возможно 
назначение короткого курса (3–
7 дней) системных глюкокортико-
стероидов (ГКС). При отсутствии 
эффекта от перечисленных меро-

приятий рекомендовано примене-
ние альтернативных схем лечения: 
Н2-гистаминоблокаторов, цикло-
спорина А, анти-IgE [11]. Одним из 
новых препаратов, безусловно име-
ющих терапевтический потенциал, 
является омализумаб.
Омализумаб (Ксолар, Novartis)   – 
рекомбинантные гуманизирован-
ные моноклональные анти-IgE-
антитела, используемые в терапии 
пациентов с тяжелой персистиру-
ющей атопической бронхиальной 
астмой, не контролируемой инга-
ляционными ГКС. В настоящий 
момент в официальную инструк-
цию по применению данного пре-
парата включено положение о том, 
что его можно использовать при 
ХК, в том числе на территории РФ. 
Применение омализумаба у боль-
ных с ХСК рекомендовано в качест-
ве терапии третьей линии в соче-
тании с АГП второго поколения 
при неэффективности других схем 
терапии. 

Механизм действия омализумаба
Точный патогенез и механизм эф-
фективности анти-IgE-терапии 
неизвестен. Надо учитывать, что 
кожная чувствительность к гиста-
мину на фоне терапии омализума-
бом сохраняется в пределах нормы. 
Каковы же механизмы эффектив-
ности данного препарата при кра-
пивнице?
Аутореактивность у пациентов 
с ХК в настоящее время разде-
ляют на два подтипа. Не исклю-
чено, что два механизма могут 
сочетаться. Первый, описанный 
еще в 1986  г.,  – появление IgG-
аутоантител к FcεRI-рецепторам. 
Данная реакция имеет место при 
проведении теста с аутологичной 
сывороткой: плотность рецепто-
ров к IgE на поверхности тучных 
клеток и базофилов пропорцио-
нальна уровню сывороточного IgE. 
Следовательно, снижение свобод-
ного IgE, практически неопределя-
емого, должно снижать количество 
рецепторов к нему. Поэтому IgG-
антитела не должны перекрестно 
реагировать с высокоаффинным 
рецептором (FcεRI). Клеточная ак-
тивация должна подавляться, как 
и последующий воспалительный 
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процесс (активация комплемента, 
клеточная инфильтрация). Частота 
и тяжесть симптомов ХСК также 
должны уменьшаться. Второй ме-
ханизм предполагает появление IgE 
к аутоантителам. У ряда больных 
ХК был выявлен повышенный уро-
вень IgE к двухцепочечной ДНК, 
при этом различий, по данным тес-
та с аутосывороткой, у таких боль-
ных не выявлено. Не исключено, 
что именно этот механизм играет 
немаловажную роль в дегрануля-
ции тучных клеток, что позволяет 
говорить о положительной роли 
препаратов, снижающих уровень 
аутоантител [6, 12–14].
Механизм действия омализумаба 
и возможные пути активации вос-
паления ХК позволяют высказать 
предположение о точках патогене-
тического воздействия препарата. 
Омализумаб изолирует монокло-
нальные IgE и тем самым уменьша-
ет вероятность их взаимодействия 
с тучными клетками. Кроме того, 
у пациентов с IgG-аутоантителами 
к IgE или FcεRI за счет связывания 
омализумабом IgE уменьшается 
плотность рецепторов на поверх-
ности тучных клеткок и базофи-
лов, что приводит к снижению их 
возбудимости. В случае ХСК, когда 
обнаруживаются аутореактивные 
IgG-антитела против FcεRI, IgE или 
и тех и других либо аутореактивные 
IgE-антитела против аутоаллерге-
нов, эти аутоантитела скорее всего 
и являются причинными фактора-
ми развития ХСК. Таким образом, 
аутореактивные IgE-антитела игра-
ют огромную роль в развитии ХСК. 
Кроме того, выявление у таких па-
циентов антител к двухцепочечной 
ДНК, одноцепочечной ДНК и ан-
тител к тиреопероксидазе (ТПО) 
говорит в пользу аутоиммунной 
и аутореактивной теории развития 
крапивницы. В подобной ситуации 
накопление омализумаб-IgE им-
мунных комплексов будет изоли-
ровать эндогенные аутоантигены, 
такие как антитела к ТПО и анти-
тела к ДНК, с которыми реагирует 
IgE. При наличии аутореактивных 
IgE-антител и их роли в развитии 
ХСК терапия омализумабом явля-
ется патогенетически оправданной. 
В дополнение к этим эффектам свя-

зывание омализумаба с IgE на по-
верхности В-лимфоцитов и клеток 
памяти уменьшает непрерывное 
образование IgE-продуцирующих 
клеток плазмы, а следовательно, 
синтез IgE [6, 7, 15–17].

Исследование эффективности 
омализумаба
Начиная с 2006 г. проведено боль-
шое количество клинических ис-
следований  эффективности ома-
лизумаба при различных видах 
крапивницы, в том числе при тя-
желых физических вариантах те-
чения данного заболевания, в том 
числе холинергической, солнеч-
ной [18–22]. Проведены многоцен-
тровые плацебоконтролируемые 
исследования по использованию 
данного препарата у пациентов 
с ХСК. В частности, еще в 2011 г. 
опубликованы результаты фазы II 
плацебоконтролируемых исследо-
ваний, в которых показана эффек-
тивность применения омализума-
ба в дозах 300 и 600 мг. На фоне его 
применения отмечался быстрый 
эффект купирования симптомов 
крапивницы. Кроме того, показа-
на эффективность данного препа-
рата у пациентов с ХСК, имевших 
антитела к ТПО и рефрактерных 
к традиционным методам терапии 
крапивницы. В тех же исследова-
ниях доказана безопасность ома-
лизумаба. 
Особый интерес вызывают иссле-
дования, проведенные в группах 
пациентов с тяжелыми формами 
крапивницы, имевших как поло-
жительный тест с аутосывороткой, 
так и сопутствующую аутоиммун-
ную патологию [6, 23].
В 24-недельном рандомизирован-
ном двойном слепом плацебокон-
тролируемом мультицентровом 
исследовании X-CUISITE изучали 
эффективность и безопасность те-
рапии омализумабом у больных 
с тяжелой ХК с наличием аутоим-
мунного тиреоидита. Дозу омали-
зумаба и режим введения подбира-
ли исходя из веса пациента, уровня 
общего IgE в соответствии с евро-
пейскими рекомендациями по ле-
чению атопической бронхиальной 
астмы. Пациенты, не соответство-
вавшие данным критериям, из ис-

следования исключались. В иссле-
довании участвовало 49 пациентов, 
из них 27 получали терапию ома-
лизумабом, 22 – плацебо. Терапия 
предполагала подкожное введение 
препарата каждые две или четыре 
недели в течение 24 недель. В груп-
пе омализумаба получен достовер-
но лучший эффект по сравнению 
с плацебо [24]. 
Особый интерес представляют ре-
зультаты, подтверждающие связь 
крапивницы с аутоиммунной па-
тологией. Показано, что около 
1/3 пациентов с ХК имеют поло-
жительную реакцию с аутосыво-
роткой. При этом уровень общего 
IgE остается нормальным или даже 
низким. У пациентов определяет-
ся высокий уровень аутоантител, 
в том числе IgE-антител. Это было 
продемонстрировано на примере 
больных ХК с положительной ре-
акцией с аутосывороткой, у кото-
рых определялся уровень антител 
к ТПО. Отмечено повышение уров-
ня анти-IgG/IgE-антител к ТПО по 
отношению к общей популяции [6].
Большая часть пациентов, у ко-
торых применяли данный препа-
рат, имела сочетание крапивницы 
с аутоиммунным тиреоидитом. 
Однако данный препарат приме-
няли и у пациента с другим типом 
аутоиммунного заболевания (са-
харный диабет 1-го типа) с поло-
жительным эффектом и без побоч-
ных явлений [25]. Всего в данном 
исследовании участвовало шесть 
пациентов, пятеро из которых дали 
положительный результат терапии 
ХК. Дозы также рассчитывались 
исходя из опыта применения в те-
рапии бронхиальной астмы. 
Огромный интерес представляют 
два многоцентровых двойных сле-
пых плацебоконтролируемых ис-
следования фазы III, посвященных 
оценке эффективности и безопас-
ности омализумаба. 
Целью фазы III многоцентрового 
двойного слепого исследования 
ASTERIA была оценка эффектив-
ности и безопасности омализума-
ба у пациентов с тяжелой неконт-
ролируемой крапивницей, ранее 
получавших терапию блокатора-
ми Н1-гистаминовых рецепторов. 
323  пациента были рандомизи-
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рованы на группы подкожного 
введения омализумаба по 75, 150, 
300  мг и плацебо каждые четыре 
недели. За весь период лечения па-
циенты получили по три инъекции 
с последующим 16-недельным пе-
риодом наблюдения. Первичный 
клинический эффект оценива-
ли по шкале интенсивности зуда 
(0–21  балл). Средний исходный 
уровень зуда до начала наблюдения 
составил 14 баллов во всех группах.  
К 12-й неделе среднее изменение 
интенсивности зуда, определенное 
по шкале UAS7, составило в группе 
плацебо -5,1 ± 5,6, в группе омали-
зумаба 75 мг – -5,9 ± 6,5 (р = 0,46), 
в группе омализумаба 150  мг  – 
-8,1 ± 6,4 (р = 0,001), в группе 
омализумаба 300  мг – -9,8 ± 6,0  
(р < 0,001). Кроме того, к 12-й неделе 
терапии выявлено, что доля паци-
ентов с регрессом уртикарной сы-

пи составила 10% в группе плацебо, 
18% – в группе омализумаба 75 мг, 
23% – в группе омализумаба 150 мг, 
53% – в группе омализумаба 300 мг. 
Что касается пациентов, у которых 
отсутствовали и уртикарная сыпь, 
и кожный зуд (то есть балльная 
оценка UAS7 = 0), их доля состави-
ла 5, 16, 22 и 44% соответственно. 
Данные о влиянии омализумаба 
на дерматологический индекс ка-
чества жизни, развитие ангиооте-
ка, необходимость использования 
дополнительной терапии (25  мг 
дифенгидрамина) приведены 
в таблице. Частота нежелательных 
явлений была одинаковой во всех 
группах. Общая частота серьезных 
побочных эффектов была низкой, 
хотя их уровень в группе омали-
зумаба 300 мг (6%) был выше, чем 
в группе плацебо (3%) или в любой 
другой группе (1% для каждой). 
На основании проведенного ис-
следования сделан вывод, что 
омализумаб значимо уменьшает 
клинические симптомы заболе-
вания у пациентов с ХК, симпто-
матика у которых сохранялась, 
несмотря на лечение блокатора-
ми Н1-гистаминовых рецепторов, 
и обладает отличным профилем 
безопасности [26].
Целью исследования GLACIAL 
стала оценка эффективности и бе-
зопасности лечения омализумабом 
в течение 24 недель у пациентов 

с ХСК, у которых сохранялись симп-
томы заболевания, несмотря на те-
рапию Н1-гистаминоблокаторами 
в четырехкратной дозе в сочета-
нии с Н2-гистаминоблокаторами 
или антилейкотриеновыми пре-
паратами или в сочетании с дву-
мя этими препаратами. Пациенты 
были рандомизированы на две 
группы – группу плацебо (n = 84) 
и группу пациентов (n = 252), полу-
чавших омализумаб 300 мг каждые 
четыре недели подкожно, всего 
шесть инъекций. Затем следовал 
16-недельный период наблюдения. 
Оценка эффективности терапии 
проводилась на 12-й и 24-й неде-
лях терапии на основании клини-
ческой симптоматики (волдыри, 
интенсивность зуда и высыпаний).
Общая частота и тяжесть по-
бочных эффектов и серьезных 
нежелательных явлений были 
схожи между группами омализу-
маба и плацебо. Профиль безо-
пасности препарата согласуется 
с таковым у пациентов с аллер-
гической астмой. На 12-й неде-
ле среднее изменение по шкале 
оценки зуда от исходного соста-
вило -8,6 (95% доверительный 
интервал (ДИ), -9,3–-7,8) в группе 
омализумаба и -4,0 (95% ДИ, -5,3– 
-22,7) в группе плацебо (р < 0,001). 
Значительные улучшения отмеча-
лись на 12-й неделе терапии и со-
хранялись к 24-й неделе лечения 

Характеристика Плацебо 
(n = 79)

Омализумаб
75 мг 
(n = 82)

150 мг 
(n = 82)

300 мг 
(n= 79)

Балльная оценка зуда
Изменение за период от исходного состояния до 12 недель
Среднее значение -5,1 ± 5,6 -5,9 ± 6,5 -8,1 ± 6,4 -9,8 ± 6,0
Еженедельное количество элементов сыпи
Изменение за период от исходного состояния до 12 недель
Среднее значение -5,2 ± 6,6 -7,2 ± 7,0 -9,8 ± 7,3 -12,0 ± 7,6
Пациенты с UAS7 ≤ 6 недель, абс. (%) 15 (19) 22 (27) 35 (43)* 52 (66)**
Общая оценка по дерматологическому индексу качества жизни
Изменение за период от исходного состояния до 12 недель
Среднее значение -6,1 ± 7,5 -7,5 ± 7,2 -8,3 ± 6,3 -10,2 ± 6,8
Дни с отсутствием ангионевротического отека с 4-й по 12-ю неделю***, %
Среднее значение 89,2 ± 19,0 93,5 ± 14,9 91,6 ± 17,4 95,5 ± 14,5

    * р < 0,01 по сравнению с плацебо.
  ** р < 0,001 по сравнению с плацебо.
*** Этот показатель определяли как количество дней, когда пациент в дневнике на вопрос об ангионевротическом отеке ответил «нет», 
разделенное на общее количество дней, в отношении которых имеются записи, начиная с посещения клиники на 4-й неделе  
и заканчивая днем, предшествовавшим дню посещения на 12-й неделе.

Таблица. Результаты наблюдения: первичные и вторичные конечные точки

Риc. 2. анализ пациентов с ответом 
UAS7 = 0 к 12-й неделе терапии
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[27]. К 12-й неделе в группе омали-
зумаба было значительно больше 
пациентов, у которых зуд и урти-
карные элементы отсутствовали 
полностью (UAS7 = 0) по сравне-
нию с группой плацебо (34% про-
тив 5%, р < 0,001) (рис. 2).
Таким образом, омализумаб об-
ладает хорошей переносимостью 
и эффективностью в лечении паци-
ентов с ХСК, у которых симптомы 
сохраняются, несмотря на приме-
нение Н1-антигистаминных средств 
в дозах, превышающих терапевти-
ческую до четырех раз, в сочета-
нии с Н2-гистаминоблокаторами 
и (или) антилейкотриеновыми пре-
паратами.
Безусловно, дискутабельным оста-
ется вопрос о продолжительности 
терапии препаратом Ксолар, пос-
тоянстве вводимых доз. В среднем 
рекомендуемый прием препара-
та в дозе 300 мг подкожно каж-
дые четыре недели при средней 
продолжительности терапии 12–
24 недели. Эффект сохраняется до 
16 недель. В исследовании с учас-
тием 25 пациентов показано, что 
применение омализумаба сущест-
венно уменьшало как симптомы 
ХК, так и ангиоотеков, сопут-
ствующих ХСК [23]. Корреляция 
между положительным тестом 
с аутологичной сывороткой и ре-
зультатом лечения отсутствовала. 
Продемонстрировано отсутствие 
изменения уровня сывороточной 
триптазы и кожной реакции на 
гистамин на фоне терапии. Был 
разработан предварительный по-
рог терапии омализумабом ХК: 
первоначальное введение 150  мг 
препарата с дальнейшей оценкой 

Статья опубликована при финансовой поддержке ООО «Новартис Фарма» (Россия) в соответствии с внутренней политикой 
общества и действующим законодательством Российской Федерации. ООО «Новартис Фарма», его сотрудники либо представители 
не принимали участия в написании настоящей статьи, не несут ответственность за ее содержание, а также за любые возможные 
относящиеся к данной статье договоренности либо финансовые соглашения с любыми третьими лицами. Мнение ООО «Новартис 
Фарма» может отличаться от мнения автора статьи и редакции.
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эффективности в течение четырех 
недель. Затем при положительном 
ответе в виде значительного рег-
ресса симптомов сохранять дозу 
каждые четыре недели. В случае 
неудовлетворительного ответа 
или полного отсутствия таково-
го предложено увеличить дозу до 
300 мг с оценкой эффекта в тече-
ние двух недель. Предусмотрено 
также повторное введение 300 мг 
при необходимости. После ста-
билизации состояния дальней-
шая тактика терапии пациентов 
направлена на постепенное сни-
жение вводимой дозы или увели-
чение интервалов между инъек-
циями.
Целью открытого проспективно-
го исследования, проведенного 
в Канаде в 2014 г., была оценка эф-
фективности применения омали-
зумаба в дозе 150 мг ежемесячно 
у пациентов с тяжелой трудно под-
дающейся традиционной терапии 
крапивницей.
В исследование были включены 
пациенты с симптомами тяже-
лой крапивницы согласно шкале 
оценки крапивницы, набравшие 
по этой шкале в течение семи дней 
свыше 30 баллов, а также пациен-
ты с применением в анамнезе кур-
сов пероральных ГКС и неэффек-
тивной предыдущей терапией.
В исследовании участвовали две 
подгруппы пациентов из раз-
ных центров (Торонто и Квебек). 
Первичная оценка эффективности 
проводилась по шкале активности 
крапивницы по сравнению с ис-
ходными результатами. Учитывали 
также количества другой сопутс-
твующей терапии крапивницы.

Из 68 пациентов, включенных 
в исследование, 61 больной страдал 
ХСК, шесть – холодовой крапивни-
цей, один пациент – уртикарным 
васкулитом. Пациенты находи-
лись под наблюдением 25 месяцев. 
По результатам центра в Торонто 
согласно шкале активности кра-
пивницы показатели снизились 
с 32,2 до 5,7 балла после лечения 
омализумабом. У 79% достигну-
та полная ремиссия заболевания, 
у 18 пациентов зафиксировано 
улучшение состояния, однако пол-
ной ремиссии достичь не удалось. 
Интервалы между введениями пре-
парата – от одного до трех месяцев.
В Квебеке через 18 месяцев по 
шкале активности крапивницы 
произошло снижение с 24,4 до 
2,2 балла, а количественный счет 
сопутствующей терапии снизился 
с 13,3 до 3,0. Все шесть пациентов 
с холодовой крапивницей освобо-
дились от симптомов заболевания. 
Результаты теста толерантности 
к холоду показали значительное 
повышение толерантности.
Исследователи пришли к выводу, 
что омализумаб высокоэффекти-
вен у пациентов с тяжелой крапив-
ницей, требующей терапии систем-
ными ГКС. Омализумаб хорошо 
переносили все пациенты [28].

Заключение
Среди лекарственных средств для 
лечения ХСК, особенно тяжелых 
форм, появился новый препа-
рат – Ксолар. Он характеризуется 
отличным соотношением эффек-
тивности и безопасности, что без-
условно дает врачу и пациенту на-
дежду на исцеление.  
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Лекции для врачей

В настоящее время отмеча-
ется рост аллергических 
заболеваний. Ими страда-

ют около 30% взрослых и 50% 
детей. Наиболее распространен-
ными считаются аллергический 
ринит (АР) и бронхиальная астма 
(БА) [1]. Высокоэффективные ле-
карственные средства позволяют 
контролировать течение аллерги-
ческих заболеваний, успешно до-
стигать ремиссии, предупреждать 
обострения, но не могут влиять 
на течение самого аллергическо-
го процесса, лежащего в основе 

Практические аспекты 
сублингвальной 
аллергенспецифической 
иммунотерапии 
в вопросах и ответах
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В отличие от высокоэффективных лекарственных средств 
аллергенспецифическая иммунотерапия способна остановить 
дальнейшее развитие аллергических заболеваний. Кому показана 
и кому противопоказана такая терапия? Как оценить 
ее эффективность? В чем преимущества сублингвальной 
аллергенспецифической иммунотерапии? Ответы на эти и другие 
вопросы – в статье. 

Ключевые слова: сублингвальная аллергенспецифическая 
иммунотерапия, IgE-опосредованная аллергическая реакция, 
аллергический ринит, аллергическая бронхиальная астма

патогенеза таких заболеваний. 
Аллергенспецифическая иммуно-
терапия (АСИТ) – единственный 
метод, способный коренным обра-
зом менять ответ иммунной сис-
темы на аллерген, а следователь-
но, естественное течение болезни. 
АСИТ действует практически на 
все патогенетически значимые зве-
нья аллергического процесса (на 
клеточный и медиаторный компо-
ненты аллергического воспаления), 
тормозит раннюю и позднюю фазы 
IgE-опосредованной аллергичес-
кой реакции, что является неос-

поримым преимуществом данного 
метода терапии. Такими свойства-
ми не обладают даже современные 
фармакологические препараты.
Специфическая иммунотерапия 
важна для профилактики и лечения 
респираторной аллергии. Сегодня 
клиническая ценность АСИТ об-
щепризнанна. Активно изучаются 
режимы проведения АСИТ, ана-
лизируются роль скорости нара-
щивания дозы, длительность лече-
ния. Подкожный способ введения 
аллергенов рассматривается как 
классический метод специфическо-
го лечения. Сублингвальная АСИТ 
(слАСИТ) получила широкое рас-
пространение во многих странах, 
вследствие чего возрос интерес 
к специфической иммунотерапии 
в целом. Эффективность и безопас-
ность слАСИТ подтверждены ре-
зультатами многочисленных круп-
номасштабных двойных слепых 
плацебоконтролируемых рандоми-
зированных исследований [2–5].

Как оценить 
эффективность АСИТ?
Достоверного биологического 
маркера эффективности АСИТ 
не существует. Иммунотерапия 
аллергенами приводит к умень-
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шению или полному регрессу кли-
нических симптомов заболевания. 
По завершении АСИТ снижаются 
продолжительность обострений 
болезни (нередко они вовсе от-
сутствуют) и потребность в меди-
каментах для базисного и симп-
томатического лечения. АСИТ 
позволяет предупредить прогрес-
сирование болезни, утяжеление 
симптоматики, развитие БА [6]. 
Как известно, у большинства па-
циентов, страдающих аллергичес-
кими заболеваниями, со временем 
увеличивается спектр «виновных» 
аллергенов. Своевременно про-
веденная АСИТ позволяет этого 
избежать [7]. Достигнутый профи-
лактический эффект АСИТ сохра-
няется в течение нескольких лет 
по ее окончании [8].

Когда следует оценивать 
эффективность слАСИТ?
Эффективность лечения пыль-
цевыми аллергенами оценивают 
в сезон пыления аллергенных рас-
тений, а при лечении аллергенами 
клещей домашней пыли – через 
шесть месяцев терапии. Ключевой 
момент – 12 месяцев лечения. Врач 
принимает решение о продолже-
нии слАСИТ, если:

 ✓ уменьшились симптомы;
 ✓ снизилась потребность в фар-
макотерапии;

 ✓ улучшилось качество жизни;
 ✓ пациент выполняет требования 
протокола лечения;

 ✓ отмечается хороший профиль 
безопасности;

 ✓ пациент удовлетворен результа-
тами лечения.

В настоящее время Всемирная 
организация здравоохранения ре-
комендует использовать только 
стандартизированные аллергены 
в соответствии с требованиями 
к их качеству. Такой подход обес-
печивает постоянство концент-
рации и активности аллергена, 
облегчает подбор дозы, делает воз-
можным прогноз реакции пациен-
та, дает уверенность в безопаснос-
ти и эффективности лечения. 

Кому проводят АСИТ?
АСИТ целесообразно проводить 
пациентам с аллергическими забо-

леваниями (аллергический ринит, 
аллергическая БА, аллергические 
реакции на ужаления перепон-
чатокрылых насекомых). Чем 
раньше начато специфическое ле-
чение, тем выше вероятность до-
стижения клинического эффекта. 
Промедление может сказаться на 
эффективности АСИТ.

Общие показания 
для проведения АСИТ
Иммунотерапия проводится 
только при подтверждении IgE-
зависимого механизма сенсибили-
зации (результаты кожных тестов 
или уровень специфических IgE 
2-го класса реакции и выше). В ря-
де случаев выполняют провокаци-
онные тесты. Врач должен быть 
уверен, что за развитие клиничес-
ких проявлений отвечают именно 
эти аллергены. Должны быть ку-
пированы обострения интеркур-
рентных заболеваний. До начала 
АСИТ обязательно проводятся 
элиминационные мероприятия. 
АСИТ показана пациентам:

 ✓ с аллергическим ринитом (ри-
ноконъюнктивитом);

 ✓ с контролируемой легкой и сред-
нетяжелой БА (объем форсиро-
ванного выдоха за первую се-
кунду (ОФВ1) ≥ 70% от должной 
величины);

 ✓ имеющим как бронхиальные, 
так и риноконъюнктивальные 
симптомы;

 ✓ у которых симптомы болезни 
не исчезают после элиминации 
аллергенов или полная элими-
нация невозможна;

 ✓ которые отказываются от фар-
макотерапии или у которых та-
кая терапия оказывает нежела-
тельные эффекты.

Кроме того, АСИТ показана при 
анафилактических реакциях на 
ужаление перепончатокрылых на-
секомых.
В федеральных клинических реко-
мендациях по иммунологии и ал-
лергологии 2014 г. перечень паци-
ентов, которым показана АСИТ, 
дополнен пациентами, страдаю-
щими атопическим дерматитом 
легкого и среднетяжелого течения 
с высокой степенью сенсибили-
зации [9]. В международных кли-

нических рекомендациях по про-
ведению АСИТ таких показаний 
пока нет.

Кому противопоказана АСИТ?
Существуют абсолютные и вре-
менные противопоказания к про-
ведению АСИТ. 
Абсолютные противопоказания 
для любого метода АСИТ:
 ■ тяжелые иммунопатологические 

состояния и иммунодефициты;
 ■ онкологические заболевания;
 ■ психические расстройства;
 ■ лечение бета-блокаторами, в том 

числе топическими;
 ■ прием ингибиторов моноамин-

оксидазы в сочетании с симпа-
томиметиками;

 ■ тяжелая форма БА, отсутствие 
контроля БА (ОФВ1 < 70% от 
должного значения на фоне 
проведения адекватной фарма-
котерапии);

 ■ сердечно-сосудистые заболева-
ния, при которых возможны ос-
ложнения в случае использова-
ния адреналина (эпинефрина); 

 ■ невозможность или нежелание 
пациента соблюдать схему и ре-
жим лечения;

 ■ тяжелые заболевания внутрен-
них органов, нервной, эндо-
кринной систем, болезни крови;

 ■ наличие в анамнезе анафилак-
тического шока при проведении 
АСИТ (для подкожной АСИТ);

 ■ детский возраст до пяти лет;
 ■ беременность и грудное вскарм-

ливание.
При наличии абсолютных проти-
вопоказаний АСИТ проводить не 
следует. 
Состояние слизистой оболочки 
полости рта особенно важно при 
проведении слАСИТ. Известны 
особенности механизма слАСИТ: 
захват аллергена дендритными 
клетками Лангерганса, миграция 
через слизистую оболочку к лим-
фатическим узлам и последующая 
индукция иммунорегуляторных 
механизмов [10].
Принимая решение о лечении суб-
лингвальными аллергенами, необ-
ходимо учитывать возможные до-
полнительные противопоказания:
 ■ персистирующие повреждения 

и тяжелые воспалительные за-
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болевания слизистой оболочки 
полости рта;

 ■ персистирующие заболевания 
пародонта;

 ■ открытая рана в полости рта;
 ■ недавняя экстракция зуба или 

другие хирургические манипу-
ляции в полости рта;

 ■ гингивит, кровоточивость де-
сен.

Временные противопоказания для 
любого вида АСИТ:
 ■ нестабильное течение БА;
 ■ другие нестабильные аллерги-

ческие заболевания;
 ■ лихорадка;
 ■ любые интеркуррентные забо-

левания в стадии обострения;
 ■ вакцинация.

Временные противопоказания поз-
воляют назначать АСИТ только 
после купирования обострения ал-
лергических заболеваний, БА, ин-
теркуррентных заболеваний и соб-
людения временных интервалов 
после вакцинации.

Существуют ли 
возрастные ограничения 
для проведения АСИТ?
Нижняя возрастная граница для 
проведения АСИТ – пять лет. 
Верхней возрастной границы не 
установлено. АСИТ проводят 
пациентам в возрасте до 60 лет. 
Однако если существуют четкие 
показания, отсутствуют противо-
показания, то проведение такого 
лечения возможно и у лиц старше 
60 лет. Врач принимает решение 
индивидуально в каждом конк-
ретном случае.

Что должен знать пациент, 
которому назначена АСИТ?
Пациента необходимо информи-
ровать о причинах заболевания 
и возможных последствиях его 
прогрессирования. Он должен по-
нимать цель АСИТ, ее отличия от 
фармакотерапии, иметь представ-
ление об оптимальной продолжи-
тельности терапии и времени на-
ступления клинического эффекта. 
Пациенту следует разъяснить 
важность соблюдения протокола 
лечения, возможность появления 
нежелательных эффектов и спосо-
бы их устранения.

Образование пациентов 
как способ повышения 
приверженности АСИТ
По данным исследования, прове-
денного в Европе в 2010 г., среди 
пациентов, посетивших аллерго-
лога всего один раз в году, около 
70% прекратили слАСИТ в тече-
ние двух лет. Среди тех, кто посе-
тил врача дважды, 32% прервали 
терапию, среди посетивших врача 
три раза прекратили лечение толь-
ко 18% [11]. По результатам дру-
гого опроса, пациентов, продол-
живших терапию в течение шести 
месяцев после участия в трехча-
совой образовательной програм-
ме, насчитывалось 96%. Эта про-
грамма включала информацию 
о заболевании, методах терапии, 
оптимальной продолжительности 
лечения и возможных побочных 
эффектах. В группе тех, кто полу-
чал исключительно устные реко-
мендации, только 77% продолжи-
ли лечение [12].
Пациент, получающий слАСИТ, 
должен находиться в постоянном 
контакте с врачом. От уровня ос-
ведомленности пациента в начале 
терапии во многом зависит, про-
должит он лечение или самостоя-
тельно прекратит его. Посещение 
врача как минимум два-три раза 
в год позволяет сохранить при-
верженность терапии в течение 
необходимого периода (3–5 лет), 
даже если пациент уже после пер-
вого курса чувствует себя хорошо. 
Необходимо помнить, что дли-
тельность эффекта АСИТ зависит 
от длительности курса терапии.

В чем преимущества слАСИТ?
Одинаково высокая эффектив-
ность подкожной АСИТ и слАСИТ 
подтверждена данными метаана-
лиза [12]. Наиболее безопасным 
оказался сублингвальный метод. 
Если для набора дозы (первая фа-
за лечения) при подкожном мето-
де требуется несколько месяцев, 
то при слАСИТ необходимая доза 
достигается в течение трех дней 
при лечении аллергенами в форме 
таблеток и в течение 9–11 дней – 
аллергенами в форме капель. 
Инъекции аллергенов проводятся 
специально обученным медицин-

ским персоналом исключительно 
в аллергологическом кабинете. 
Сублингвальные аллергены мож-
но применять в домашних усло-
виях. Конечно, контроль врача за 
проведением лечения аллергена-
ми любым методом обязателен. 
Визиты к врачу при лечении суб-
лингвальными пыльцевыми ал-
лергенами необходимы через ме-
сяц после начала терапии (оценка 
безопасности и правильности 
применения препарата), в сезон 
пыления аллергенных растений 
(безопасность и оценка интенсив-
ности симптомов, решение воп-
роса о необходимости фармакоте-
рапии, контроль за соблюдением 
режима лечения) и по окончании 
пыльцевого сезона для оценки эф-
фективности. Если слАСИТ про-
водится аллергенами клещей, 
через месяц оценивают безопас-
ность препарата и правильность 
применения аллергена, через три 
месяца – безопасность и привер-
женность терапии, а через 12, 16, 
20, 24, 28, 32, 36 месяцев – эф-
фективность и приверженность 
лечению. Частота визитов может 
меняться в зависимости от общего 
состояния пациента и реакции на 
аллерген. Для слАСИТ доказана 
долговременная эффективность. 
Так, проведение слАСИТ аллерге-
нами клеща домашней пыли в те-
чение четырех лет способствовало 
наступлению восьмилетней кли-
нической ремиссии [8]. Доказан 
профилактический эффект в от-
ношении возникновения новых 
сенсибилизаций, профилактичес-
кий эффект в отношении развития 
астмы [13].

Каким пациентам можно 
рекомендовать слАСИТ?
Сублингвальная АСИТ рекомен-
дуется:

 ✓ дисциплинированным, самосто-
ятельно выполняющим предпи-
сания врача пациентам;

 ✓ лицам, не имеющим возмож-
ности часто посещать врача;

 ✓ пациентам, у которых попытка 
проведения АСИТ подкожным 
методом не удалась из-за выра-
женных побочных реакций или 
иных причин;
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 ✓ детям и взрослым, не желаю-
щим получать инъекции. 

Можно ли проводить АСИТ, в том 
числе сублингвальным методом, 
во время беременности 
и грудного вскармливания?
В исследованиях у животных не 
выявлено потенциальных тера-
тогенных и эмбриотоксических 
свойств лечебных аллергенов. Не 
получено статистически досто-
верных данных, свидетельствую-
щих о влиянии на сперматоге-
нез, овариогенез и фертильность. 
У животных применение лечеб-
ных аллергенов не приводило 
к летальному, токсическому или 
тератогенному действию на плод, 
не изменяло функциональных 
свойств плаценты. Не наблюда-
лось изменения активности мио-
метрия и рождения плода с поро-
ками развития. 
В настоящее время не обнаружено 
нежелательного влияния аллерге-
на на плод у женщин, получавших 
АСИТ во время беременности. 
При проведении АСИТ любым 
методом необходимо учитывать 
возможный риск развития сис-
темных реакций. Эти реакции 
способны привести к прерыва-
нию беременности, потребовать 
применения адреналина, про-
тивопоказанного беременной. 
Поэтому, если беременность на-
ступила во время лечения, АСИТ 
следует прекратить [8]. 
Клинических данных о приме-
нении АСИТ во время лактации 
нет. Проводить АСИТ в период 
грудного вскармливания не реко-
мендуется. Изучена безопасность 
слАСИТ во время беременности. 
155 пациенток получали слАСИТ, 
24 из них лечились аллергенами 
впервые. Анализировалась час-
тота развития токсикозов, само-
произвольных абортов, перина-
тальной смертности, рождения 
недоношенных детей и детей 
с пороками развития. За шести-
летний период в группе больных, 
получавших слАСИТ, ослож-
нений отмечалось меньше, чем 
в общей популяции и в конт-
рольных группах. Авторы сдела-
ли вывод о безопасности  слАСИТ 

[14]. Однако вопросы АСИТ во 
время беременности и грудного 
вскармливания требуют даль-
нейшего изучения.

Проводится ли вакцинация 
пациенту, получающему АСИТ?
В ряде случаев во время проведе-
ния АСИТ возникает необходи-
мость в вакцинации. Плановая 
вакцинация проводится за ме-
сяц до начала АСИТ или после ее 
окончания. Вакцинацию не ре-
комендуется проводить в период 
наращивания дозы. При прове-
дении АСИТ в течение трех лет 
и более на этапе поддерживаю-
щей терапии при необходимости 
вакцинации надо выполнить ряд 
условий. Они касаются и подкож-
ной, и сублингвальной АСИТ: 
 ■ введение аллергена и вакцины 

в один день запрещено;
 ■ вакцинация возможна не ранее 

чем через 7–10 дней после вве-
дения аллергена;

 ■ следующая инъекция аллерге-
на возможна не ранее чем через 
три недели после вакцинации. 
Аллерген вводится только в от-
сутствие побочных реакций на 
введение вакцины.

При слАСИТ на этапе поддержи-
вающей терапии для проведения 
вакцинации необходим перерыв 
в применении аллергена. Следует 
прекратить его прием за три дня 
до вакцинации и в течение 10–14 
дней после введения вакцины [9].

Насколько важна элиминация 
«виновных» аллергенов 
при проведении слАСИТ? 
Элиминация «виновных» аллер-
генов – важный фактор успеха 
АСИТ, и не имеет значения, каким 
методом она проводится. Играет 
роль снижение концентрации 
клещей домашней пыли в доме 
пациентов, имеющих сенсиби-
лизацию к ним. Необходим кон-
троль за концентрацией пыльцы 
растений в воздухе помещений 
в период естественной экспози-
ции аллергенов. У ряда пациентов 
с респираторной сенсибилизацией 
к пыльцевым аллергенам разви-
вается перекрестная пищевая ал-
лергия к продуктам растительного 

происхождения. Такие реакции 
могут возникать через несколько 
лет после проявлений пыльце-
вой аллергии и значительно реже 
предшествуют им. Этот феномен 
обусловлен наличием в растениях 
белков, паналлергенов (профили-
нов), имеющих сходство молекул 
антигенов между пыльцой расте-
ний и его листьями, стеблями, пло-
дами и родственными растениями 
[15]. Мероприятия, направленные 
на исключение или уменьшение 
контакта с аллергенами, позволя-
ют снизить риск возникновения 
нежелательных реакций в процес-
се лечения.

Каков риск побочных эффектов 
при проведении слАСИТ?
При проведении АСИТ любым ме-
тодом могут развиваться побоч-
ные реакции. О риске их разви-
тия должен быть информирован 
каждый пациент, начинающий 
лечение. Высокий профиль безо-
пасности – одно из преимуществ 
слАСИТ. Этот метод специфичес-
кого лечения применяется уже бо-
лее 20 лет. За этот период не было 
зарегистрировано ни одного ле-
тального исхода. 
Нежелательные побочные эффек-
ты могут быть местными и сис-
темными.
Местные реакции при слАСИТ 
возникают обычно на этапе набо-
ра дозы и регистрируются у 75% 
пациентов [16]. Как правило, они 
проходят самостоятельно в тече-
ние 15 минут после приема аллер-
гена. Местные реакции проявля-
ются зудом, жжением в полости 
рта, отеком слизистой оболочки 
полости рта, языка. 
Системные реакции возникают 
обычно в течение нескольких 
минут после приема аллергена, 
иногда спустя 30 минут. Такие ре-
акции развиваются вне области 
введения аллергена. Системные 
реакции легкой и средней степени 
тяжести, как правило, не угрожа-
ют жизни. Тяжелые реакции счи-
таются жизнеугрожающими. 
Легкие системные реакции: зало-
женность носа, чихание, зуд в но-
су, зуд век, слезотечение, перше-
ние в горле, сухой кашель.
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Системные реакции средней тя-
жести: затруднение дыхания, 
кожный зуд, высыпания.
Тяжелые системные реакции: 
бронхоспазм, снижение пиковой 
скорости выдоха более чем на 
40%, отек гортани, генерализо-
ванная крапивница, анафилакти-
ческий шок.
Угрожающие жизни реакции тре-
буют интенсивной терапии и ста-
ционарного наблюдения в течение 
суток. Частота развития систем-
ных реакций зависит от тяжести 
основного заболевания, степени 
сенсибилизации, наличия сопут-
ствующих заболеваний. Чаще 
такие реакции наблюдаются у па-
циентов с БА и крапивницей [16]. 
При слАСИТ системные реакции 
редки. При возникновении сис-
темных реакций врач должен пе-
ресмотреть программу лечения. 

Каковы причины развития 
системных реакций?
Несмотря на то что слАСИТ – наи-
более безопасный метод специ-
фического лечения, вероятность 
развития системных реакций су-
ществует. Пациенты должны быть 
проинформированы о признаках 
побочных реакций, об их раннем 
распознавании, о действиях в со-
ответствии с указаниями врача. 
В ряде случаев лечение проводят 
нестандартизированными препа-
ратами, что считается недопус-
тимым и может стать причиной 
развития таких реакций.
Иногда применяют смеси аллер-
генов, что также отрицательно 
влияет на безопасность лечения.
Нарушение протокола лечения, 
длительные перерывы в при-

еме аллергенов, передозировка, 
интенсивные протоколы лече-
ния – наиболее частые причины 
развития системных побочных 
реакций.
Следует учитывать проявления 
уже возникавших системных 
реакций, тяжелых местных ре-
акций. При проведении АСИТ 
любым методом необходимо соб-
людать гипоаллергенную диету, 
исключить из рациона продукты, 
обладающие перекрестными ал-
лергенными свойствами с пыль-
цевыми аллергенами, у лиц, име-
ющих сенсибилизацию к ним. 
Острые инфекции, обострение со-
путствующих заболеваний, обос-
трение БА, стресс, интенсивные 
физические нагрузки – факторы 
риска тяжелых системных реак-
ций [17–19]. Повреждение слизис-
той оболочки полости рта, такие 
заболевания, как гингивиты, сто-
матиты, глосситы, хирургические 
вмешательства в полости рта, экс-
тракция зубов, приводят к нару-
шению всасывания и трансфор-
мации аллергена. 
В профилактике побочных реак-
ций особенно важна роль врача. 
Правильное представление о ха-
рактере заболевания, его тяжести, 
выявление полного спектра сен-
сибилизации, выбор оптималь-
ного метода лечения для конкрет-
ного больного – залог успешного 
и безопасного лечения.

Каков алгоритм действий врача 
при развитии побочных реакций?
При легких или умеренно вы-
раженных местных реакциях, 
впервые появившихся и самосто-
ятельно проходящих, можно про-
должить лечение без изменения. 
Возможен вариант возврата к пре-
дыдущей дозе с ее постепенным 
наращиванием.
При легких или умеренных сис-
темных реакциях необходимо 
прекратить прием препарата на 
48  часов. Далее, если состояние 
нормализуется, можно возобно-
вить прием препарата, сократив 
дозу в два раза по сравнению 
с последней принятой дозой. Для 
купирования таких реакций при-
меняют антигистаминные пре-

параты, бета-2-агонисты, глюко-
кортикостероиды (перорально, 
парентерально). 
При сильных местных реакци-
ях, выраженных системных ре-
акциях лечение прекращают 
до улучшения состояния паци-
ента, тщательно анализируют 
причины появления реакций. 
Возобновляют лечение с осторож-
ностью на фоне базисной фарма-
котерапии. АСИТ отменяют толь-
ко в тяжелых случаях.

Как поступать, если в приеме 
аллергенов был перерыв?
Если перерыв в лечении вызван 
болезнью, перед возобновлением 
лечения необходимо проанализи-
ровать состояние пациента и ре-
зультаты проведенной фармако-
терапии. Решение о дальнейшем 
приеме аллергенов принимается 
исходя из полученных данных. 
Если перерыв в лечении не был 
связан с заболеванием, алгоритм 
действий будет следующим.
Этап набора дозы. В случае пе-
рерыва менее семи дней продол-
жают набор дозы. При перерыве 
от недели и более месяца лечение 
возобновляют с одной дозы той 
концентрации, на которой лече-
ние было приостановлено. Затем 
продолжают набор дозы. 
Этап поддерживающей терапии. 
В случае семидневного перерыва 
лечение возобновляют без изме-
нений. При перерыве от недели до 
месяца возобновляют прием ал-
лергена с одной дозы используемой 
концентрации и увеличивают дозу 
по схеме начального этапа до мак-
симально хорошо переносимой до-
зы. При перерыве более месяца ле-
чение возобновляют после осмотра 
аллерголога. Первую после пере-
рыва дозу применяют в присутс-
твии врача. Лечение возобновляют 
с одной дозы, далее ее увеличивают 
по схеме начального этапа. В ряде 
случаев врач принимает решение 
о возобновлении лечения с самого 
начала (с этапа набора дозы).

Когда проведение слАСИТ  
следует приостановить?
Терапию временно приостанав-
ливают в следующих случаях:

Благодаря 
длительному долговременному эффекту 
аллергенспецифическая иммунотерапия 

способна остановить  
дальнейшее развитие аллергии 

и прогрессирование заболевания
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 ■ экстракция или потеря зуба, 
хирургические манипуляции 
в полости рта, травма, вызвав-
шая кровотечение;

 ■ инфекционные заболевания;
 ■ острый гастроэнтерит;
 ■ воспаление в полости рта, глотки.

Лечение можно продолжить 
лишь после полного выздоров-
ления. В каждом конкретном 
случае решение о первой после 
перерыва дозе врач принима-
ет в зависимости от состояния 
больного, длительности переры-
ва, фазы лечения, последней дозы 
аллергена. 
Кроме того, проведение слАСИТ 
временно приостанавливают 
при обострении аллергического 
заболевания, БА. В этом случае 
нужно проанализировать при-
чины развития обострения, при 
необходимости принять меры 
для более полной элиминации 
аллергенов. Обострение БА мо-
жет потребовать изменения или 
назначения базисной терапии, 
если пациент ее ранее не получал. 
После восстановления контроля 
в ряде случаев программу лече-
ния пересматривают. 

Можно ли перейти с подкожного 
метода лечения аллергенами 
на сублингвальный, и наоборот?
Если принято решение о смене 
метода АСИТ, независимо от того, 
в какой фазе лечения находится 
пациент (фаза набора дозы или фа-
за поддерживающей терапии), ле-
чение новым методом начинается 
с фазы набора дозы. Такой подход 
позволяет избежать риска разви-
тия побочных реакций. Переход 
с одного метода на другой дол-
жен быть взвешенным и обос-
нованным. Следует учитывать 
особенности каждого метода, 
взвешивать все показания и про-
тивопоказания к лечению. 

Сколько различных 
сенсибилизаций может иметь 
пациент, чтобы рассчитывать 
на успех слАСИТ?
Оптимально не более двух групп 
аллергенов. Начинают, как пра-
вило, лечение одним, наиболее 
значимым аллергеном. Выбор 

основывается на таких характе-
ристиках, как наибольшая про-
должительность симптомов в го-
ду, наиболее тяжелые симптомы, 
основное влияние на качество 
жизни, степень контакта с аллер-
геном.
Выбор наиболее значимого ал-
лергена не должен основываться 
на интенсивности кожных проб 
и уровне специфического IgE.
Начинают лечение в зависимос-
ти от выбранного аллергена. 
Выбирают или предсезонно-се-
зонный протокол (пыльцевые 
аллергены), или круглогодич-
ное лечение (аллергены клещей 
домашней пыли). После года 
лечения оценивают его эф-
фективность, переносимость 
(побочные реакции). На следу-
ющий год начинают терапию 
вторым аллергеном (протокол 
зависит от вида аллергена), про-
должая лечение первым аллер-
геном (поддерживающая стадия 
круглогодичного протокола или 
продолжение предсезонно-се-
зонного лечения).

Если пациент получает лечение 
двумя аллергенами, какова 
последовательность их приема?
Аллергены нужно принимать ут-
ром до завтрака. Сначала пациент 
принимает первый аллерген, а че-
рез 30–40 минут второй. В ряде 
случаев допускается прием пер-
вого аллергена до завтрака, вто-
рого – перед обедом. Аллергены 
необходимо принимать в опреде-
ленное время дня, регулярно.

Возможна ли фармакотерапия 
на фоне АСИТ? 
При возникновении местных 
или системных реакций в период 
лечения или появлении симпто-
мов поллиноза в сезон пыления 
аллергенных растений могут 
назначаться антигистаминные 
средства, антилейкотриеновые 
препараты, бета-2-агонисты, то-
пические, а иногда и системные 
глюкокортикостероиды. Спектр 
назначаемых препаратов зави-
сит от клинической картины. На 
эффективность АСИТ примене-
ние медикаментов не влияет. 

В чем причины неудачи слАСИТ?
Несоблюдение пациентом прото-
кола лечения. Длительные пере-
рывы в приеме аллергена, несвое-
временный прием аллергенов, 
слишком затянутый период нара-
щивания дозы, нежелание паци-
ента лечиться и т.д.
Резкое увеличение концентрации 
аллергена. Интенсивное пыление 
при сухой, жаркой, ветреной по-
годе. Увеличение концентрации 
бытовых аллергенов (ремонт в по-
мещении, переезд, уборка). 
1. Неблагоприятное течение со-

путствующих заболеваний. 
2. Низкая поддерживающая доза 

аллергена.
3. Неправильный выбор аллерге-

нов для АСИТ.
4. Неполное выявление спектра 

сенсибилизации.
5. Неверные показания для АСИТ 

у конкретного пациента.
Прежде чем отказаться от даль-
нейшего проведения АСИТ, необ-
ходимо уточнить диагноз, сенси-
билизацию, роль сопутствующих 
заболеваний, комплаентность 
пациента (количество принятого 
препарата, пропуски в приеме ал-
лергена, раздражающие факторы, 
семейная ситуация).
Сублингвальная АСИТ проводится 
строго по протоколу в соответствии 
с инструкцией к лечебному аллер-
гену. Кратность применения препа-
рата корректируется в зависимости 
от переносимости лечения и общего 
состояния пациента. В сезон пыле-
ния аллергенных растений этап 
наращивания доз исключается, 
а поддерживающие дозы применя-
ются при условии, что в этот период 
пациент находится в клинической 
ремиссии. При появлении симпто-
матики лечение аллергенами пре-
кращается. Решение о возобнов-
лении АСИТ принимается только 
в том случае, если на фоне фарма-
котерапии достигнута клиническая 
ремиссия. Решение о дозе аллерге-
на принимается индивидуально 
в каждом конкретном случае [13]. 

Заключение
В настоящее время АСИТ не рас-
сматривают как дополнитель-
ный метод лечения. Благодаря 
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Questions and Answers of Practical Aspects of Sublingual Allergen-Specific Immunotherapy 
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As opposed to highly effective medicinal products, allergen-specific immunotherapy is able to stop further 
development of allergic diseases. Who has indications and contraindications for such therapy? How to assess 
therapeutic efficacy? What are advantages of sublingual allergen-specific immunotherapy? Answers to these  
and other questions will be found in the current paper. 
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длительному и долговремен-
ному эффекту АСИТ считается 
терапией, способной остановить 
дальнейшее развитие аллергии 
и прогрессирование заболева-

ния. При правильной и своевре-
менной диагностике аллерги-
ческого заболевания, выявлении 
полного спектра аллергенов, 
к которым сенсибилизирован 

пациент, соблюдении четких 
показаний к применению, учете 
всех сопутствующих заболева-
ний, грамотном ведении паци-
ента АСИТ будет успешной. 
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