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7. Лекарственная аллергия
8. Иммунопатологии и аллергические заболевания в детском возрасте
9. Рациональная фармакотерапия иммунопатологий и аллергических заболеваний
10. Персонализированная терапия в клинической аллергологии и иммунологии
11. Специфическая иммунотерапия аллергических заболеваний
12. Актуальные вопросы вакцинопрофилактики. Осложнения вакцинаций
13. Преподавание иммунологии и аллергологии в системе высшего и последипломного образования

Регистрация:
•	 регистрационный взнос  2500 руб.
•	 регистрационный взнос для членов РААКИ 2000 руб. при условии оплаты членского взноса за 2015 г. и отсутствия 
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•	 участие в форуме 
•	 публикацию статьи 
•	 получение материалов форума и сертификата участника.
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V Конференция 
по детсКой
аллергологии
и иммунологии
для праКтиКующих врачей

18–19 ноября 2016 года

Ассоциация детских аллергологов  
и иммунологов России приглашает:

• педиатров и аллергологов-иммунологов;
• детских дерматологов;
• детских пульмонологов;
• детских оториноларингологов;
• а также всех специалистов, работающих в смежных областях

принять участие в работе V конференции по детской  
аллергологии и иммунологии для практикующих врачей

г. Москва
По вопросам участия в программе и выставке конгресса 
обращаться в оргкомитет: тел. (495) 518-31-09
Информация о конгрессе в интернете на сайте www.adair.ru
Электронная почта: adair@adair.ru
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Уважаемые коллеги!
Перед вами выпуск, посвященный аллергическим заболеваниям, рас-
пространенность которых во всех странах, в том числе в России, про-
должает возрастать не только среди детей и подростков, но и среди 
взрослых. В связи с этим особую актуальность приобретают ранняя 
диагностика, специфическая и  неспецифическая терапия, а  также 
возможности профилактики аллергических болезней. 
В последние годы в клинической аллергологии и иммунологии поя-
вились новые методы специфической диагностики. Речь, в частности, 
идет о компонентной аллергодиагностике, позволяющей выявлять 
наличие специфических иммуноглобулинов Е к молекулам главных 
и второстепенных аллергенов. На страницах журнала представлен 
опыт применения данного метода диагностики в реальной клиничес-
кой практике.
Продолжает активно развиваться аллергенспецифическая иммуноте-
рапия, появляются новые формы аллергенов и методы иммунотера-
пии. О профилактической эффективности этого уникального метода 
лечения читайте в статье Е.П. Тереховой.
Обзор, подготовленный Н.Г. Астафьевой, И.В. Гамовой, Д.Ю. Кобзевым 
и  др., касается анафилаксии, в  частности пищевой анафилаксии  – 
недооцененной проблемы, связанной с высокой вероятностью фа-
тального исхода и требующей принятия мер общественной профи-
лактики с помощью точной маркировки всех потенциально опасных 
аллергенных компонентов продуктов.
Вопросы гетерогенности аллергического ринита и современной сту-
пенчатой терапии, основанной на контроле симптомов, также под-
робно рассмотрены в данном выпуске. Отдельный обзор посвящен 
вирусиндуцированной астме у детей и взрослых, механизмам обост-
рений заболевания, вызванных респираторными вирусами, и особен-
ностям фармакотерапии этого фенотипа бронхиальной астмы.
Авторы не обошли вниманием и  кожные аллергические болезни. 
Проанализирована роль эмолентов в терапии атопического дерма-
тита. Как известно, современные комплексные эмоленты способны 
эффективно предупреждать развитие обострений дерматита, умень-
шать проявления ксероза и кожный зуд. Представленный собствен-
ный клинический опыт применения моноклональных анти-IgE-анти-
тел, препарата омализумаб, у пациентов с хронической спонтанной 
крапивницей может служить примером эффективной стратегии в ле-
чении сложных форм заболевания.
Надеемся, что опубликованные материалы окажутся полезными для 
врачей разных специальностей – аллергологов-иммунологов, пуль-
монологов, педиатров, отоларингологов, дерматологов, терапевтов – 
в целях совершенствования знаний диагностики и терапии аллерги-
ческих заболеваний.

Наталья Михайловна НеНашева, 
д.м.н., профессор кафедры клинической 
аллергологии Российской медицинской 
академии последипломного образования

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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Атопический дерматит 
и атопический марш
Атопический дерматит (АтД)  – 
аллергическое воспалительное 
заболевание кожи, возникаю-
щее, как правило, в раннем дет-
ском возрасте у  лиц с  наследс-
твенной предрасположенностью 
к  атопическим заболеваниям, 
характеризующееся хроничес-
ким рецидивирующим течени-
ем, возрастными особенностями 
локализации и морфологии оча-
гов воспаления, кожным зудом 
и  обусловленное гиперчувст-
вительностью к  аллергенам 

и  неспецифическим раздражи-
телям [1]. Это заболевание имеет 
и другое название – атопическая 
экзема.
АтД обычно начинается в раннем 
детстве, в  связи с  чем наиболее 
распространен среди детской по-
пуляции, но может развиваться 
и у подростков, а также у взрос-
лых. По данным эпидемиоло-
гических исследований, 15–30% 
детского и 2–10% взрослого насе-
ления страдают АтД [2, 3].
В регионах нашей страны распро-
страненность АтД варьирует от 
6,2 до 15,5% [4, 5].

Российская 
медицинская 

академия 
последипломного 

образования

Современная терапия 
атопического дерматита:  
роль эмолентов 
и антигистаминных 
препаратов

Н.М. Ненашева
Адрес для переписки: Наталья Михайловна Ненашева, 144031@gmail.com

У пациентов, страдающих атопическим дерматитом, как правило, 
применяется топическое (наружное) лечение. Подобная терапия 
наиболее эффективна и характеризуется минимальным количеством 
побочных эффектов. Увлажняющие и смягчающие средства 
(эмоленты) составляют основу ухода за кожей указанных больных.
Ключевые слова: атопический дерматит, бронхиальная астма, 
трансэпидермальная потеря воды, антигистаминные препараты, 
эмоленты

Термин «атопический дерматит» 
был впервые предложен в 1930 г. 
F. Wise и M.B. Sulzberger, посколь-
ку заболевание тесно связано 
с  другими атопическими болез-
нями  – аллергическим ринитом 
и бронхиальной астмой и в ряде 
случаев становится первым про-
явлением атопии. В свою очередь 
термин «атопия» (греч. atopos  – 
странность, необычность) был 
предложен A.F. Coca и  R. Cooke 
в  1924 г. для определения серии 
синдромов (астма, ринит и экзе-
ма) с наследственной предраспо-
ложенностью.
Таким образом, атопия  – гене-
тическая предрасположенность 
к  синтезу IgE-антител в  ответ 
на низкие дозы аллергенов, как 
правило белковой природы. 
Причем в  значительной части 
популяции не развивается IgE-
сенсибилизация в  ответ на воз-
действие этих естественных экзо-
аллергенов.
За последние несколько десяти-
летий распространенность АтД 
в экономически развитых странах 
заметно возросла, особенно сре-
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ди детей и подростков (рис. 1) [6]. 
АтД представляет медико-соци-
альную проблему в силу сущест-
венного нарушения качества 
жизни больных и высокого риска 
развития респираторного аллер-
гического заболевания – так на-
зываемого атопического марша. 
Его наиболее характерное нача-
ло – АтД на первом году жизни, 
часто обусловленный пищевой 
аллергией. Затем появляются 
симптомы риноконъюнктивита 
и/или астмы.
По данным исследований, при-
близительно у 45% больных АтД 
впоследствии развивается брон-
хиальная астма, у 30–40% – аллер-
гический ринит [7].
Результаты ряда длительных 
обсервационных исследований 
подтверждают концепцию атопи-
ческого марша и первоочередную 
роль АтД [8].
Степень тяжести АтД относится 
к  фактору риска развития рес-
пираторной аллергии. Риск раз-
вития бронхиальной астмы при 
тяжелом АтД составляет 70%, 
при легком – 30%. В целом в дет-
ской популяции этот показатель 
достигает 8–10%. Максимальный 
риск развития астмы среди паци-
ентов с АтД имеют лица с мутаци-
ями в гене филаггрина.
Филаггрин – белок, который игра-
ет ключевую роль в формировании 

корнифицированного эпителия 
и образовании эпидермального ба-
рьера, защищающего организм от 
воздействия токсических соедине-
ний [9, 10]. Приблизительно у по-
ловины (в Европе – у 30%) больных 
АтД выявляются мутации в  гене 
филаггрина. Они ассоциирова-
ны с повышенным риском разви-
тия астмы, но только у пациентов 
с АтД [10].
Несмотря на популярность гипо-
тезы атопического марша, меха-
низм, лежащий в  его основе, до 
конца не изучен. Наиболее веро-
ятен биологический механизм, 
предложенный J.A. Burgess и со-
авт. [11] и дополненный S. Dharmage 
и соавт. (рис. 2). Потенциальный 
механизм атопического марша 
связан с дефектами кожного ба-
рьера при АтД. Вследствие нару-
шения барьерных функций кожи 
повышается трансэпидермальная 
потеря воды (ТЭПВ), через кожу 
проникают аллергены, бактерии 
и  вирусы, имеющие достаточно 
высокий молекулярный вес [12]. 
Сенсибилизация к  аллергенам 
может происходить через нару-
шенный кожный барьер и  ини-
циировать развитие атопического 
марша, что подтверждают резуль-
таты когортных исследований.
Ранняя пищевая сенсибилизация 
у детей с АтД повышает риск раз-
вития бронхиальной астмы в пос-

ледующие годы [13, 14]. Сказанное 
позволяет предположить, что IgE-
ассоциированный АтД является 
начальным этапом атопического 
марша.
Дефекты барьерной функции ко-
жи связаны с системными реак-
циями, такими как повышение 
уровня общего IgE и  развитие 
бронхиальной гиперреактивнос-
ти, возможно, из-за последующей 
сенсибилизации. У детей АтД мо-
жет быть обусловлен воспалением 
дыхательных путей даже в отсут-
ствие астмы [15]. Кожная сенси-
билизация предшествует сенси-
билизации дыхательных путей 

Рис. 2. вероятный путь, объясняющий атопический марш от развития атД к аллергическому риниту и/или бронхиальной астме

Рис. 1. Распространенность атД среди греческих 
школьников с 1991 по 2008 г.
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к тем же аллергенам [16] и служит 
одним из самых сильных предик-
торов развития детской астмы 
и аллергического ринита [17]. 
Приведенные данные свидетель-
ствуют о  том, что мероприятия, 
направленные на улучшение ба-
рьерной функции кожи и мини-
мизацию проникновения аллер-
генов, могут стать необходимой 
мерой профилактики атопичес-
кого марша. 

Роль дисфункции 
эпидермального барьера 
в патогенезе  
атопического дерматита
Нарушение барьерной функции 
кожи составляет основу много-
факторного патогенеза не только 
АтД, но и, вероятно, других ато-
пических заболеваний. Ксероз, 
или сухость кожи, – один из ос-
новных клинических симптомов 
АтД и результат дефекта кожного 
барьера. В  частности, в  отноше-
нии сохранения воды и  регули-
рования кожной проницаемости 
наиболее важен роговой слой. Он 
состоит из корнеоцитов и  меж-
клеточных пластинчатых образо-
ваний. В свою очередь последние 
состоят из липидов  – холесте-
рина, керамидов и  свободных 
жирных кислот. Корнеоциты 
и  липиды связаны между собой 
и  представляют две основные 
целостные цепи эпидермального 
барьера. Низкое содержание ли-
пидов в  роговом слое, особенно 
керамидов, нередко ассоцииро-
вано с АтД [18–20]. Именно кера-
миды выполняют роль основного 
барьера, препятствующего ТЭПВ. 
Они составляют до 45–50% мас-
сы рогового слоя эпидермиса, 
являясь важнейшими составля-
ющими билипидного барьера. 
Керамиды представлены особым 
типом глицерина – сфингозином, 
обладающим антимикробной ак-
тивностью. Уменьшение содержа-
ния липидов в роговом слое эпи-
дермиса приводит к  снижению 
эластичности корнеоцитов и уве-
личению межклеточного прост-
ранства. В результате повышается 
проницаемость кожи для микро-
бных агентов и аллергенов. 

Гидратация рогового слоя, также 
имеющая значение для целостнос-
ти кожного барьера, обеспечива-
ется натуральным увлажняющим 
фактором  – гигроскопичным 
веществом, доставляемым в  ос-
новном из белка филаггрина [21]. 
Целостность кожного барьера мо-
жет быть существенно нарушена 
вследствие изменений в гене, ко-
дирующем синтез филаггрина.
Как уже отмечалось, филаг-
грин – основной компонент эпи-
дермальных кератогиалиновых 
гранул, играющий важную роль 
в  программе дифференцировки 
эпидермиса и поддержании гид-
ратации кожи. У пациентов с му-
тациями в гене филаггрина наи-
более вероятно развитие ксероза. 
Они более уязвимы при контакте 
с аллергенами [9, 10, 21].
В результате деятельности саль-
ных желез на поверхности эпи-
дермиса выделяется кожное сало, 
которое заполняет выводные про-
токи и устья волосяных фоллику-
лов и, постепенно распределяясь 
по бороздкам, покрывает всю 
поверхность кожи слоем толщи-
ной 7–10 мкм. При смешивании 
кожного сала с секретом потовых 
желез происходят эмульгация 
и образование тонкой сплошной 
водно-жировой эмульсионной 
пленки, называемой водно-ли-
пидной мантией [22]. У  пациен-
тов с АтД имеют место снижение 
функции сальных желез и  нару-
шение образования водно-липид-
ной пленки, участвующей в фор-
мировании целостности кожного 
барьера.
Кроме того, нарушение функции 
эпидермального барьера обуслов-
лено такими факторами, как сни-
жение синтеза омега-3 и омега-6 
жирных кислот, истощение сфин-
гозина, снижение ингибирования 
сериновых протеаз или усиление 
протеолитической активности 
в коже, приводящих к аберрации 
метаболизма липидов, особенно 
церамидов [23].
Указанные факторы нарушают 
нормальную функцию эпидер-
мального барьера, приводя к уве-
личению ТЭПВ еще до манифес-
тации АтД. Этот процесс часто 

приводит к  сухости кожи, что 
зачастую определяет воспаление 
экзематозной кожи [24].
Таким образом, дисфункция кож-
ного барьера является начальным 
этапом развития АтД – вызывая 
обезвоживание кожи и  повы-
шенную проницаемость для ал-
лергенов и  микробов (таких как 
золотистый стафилококк), спо-
собствует высвобождению цито-
кинов и других воспалительных 
медиаторов. Расчесывание усили-
вает воспаление кожи и еще боль-
ше повреждает кожный барьер.
Кроме того, рН поверхности кожи 
нередко повышается у пациентов 
с  AтД. Щелочная среда может 
нарушать кожную микробиоту 
и тормозить процессы репарации. 
Зачастую такая среда способст-
вует колонизации стафилококка 
[25].

Основные принципы терапии 
атопического дерматита
Общие принципы терапии АтД 
заключаются в следующем.
Выбор терапии в каждом случае 
зависит от вида, тяжести и про-
должительности АтД. Единая 
для всех пациентов с  АтД реко-
мендация – избегать воздействия 
триггерных факторов. У  боль-
шинства пациентов использует-
ся преимущественно топическое 
(наружное) лечение. Подобная 
терапия наиболее эффективна 
и характеризуется минимальным 
количеством побочных эффек-
тов. Увлажняющие и смягчающие 
средства (эмоленты) составляют 
основу ухода за кожей больных 
АтД.
Для наружной противовоспали-
тельной терапии АтД применяют 
две основные группы лекарствен-
ных средств:

 ✓ топические глюкокортикосте-
роиды (ГКС);

 ✓ ингибиторы кальциневрина.
В случае присоединения вторич-
ной микробной или грибковой 
инфекции эффективны комби-
нированные препараты, содержа-
щие топический ГКС, антибиотик 
и/или антимикотик.
Системная фармакотерапия АтД 
предполагает использование ан-
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тигистаминных средств, ГКС 
и иммуносупрессивных препара-
тов. Эти средства применяются 
при обострениях и тяжелом АтД, 
торпидном к  топическому лече-
нию. В качестве системного лече-
ния часто назначают антигиста-
минные препараты.

Эмоленты: виды, механизм 
действия и эффективность
Эмоленты – вещества, оказываю-
щие смягчающее, успокаивающее 
и  увлажняющее воздействие на 
кожу. Они способны восстанавли-
вать нарушенные функции эпи-
дермального барьера, тем самым 
облегчая симптомы АтД. Их ос-
новное действие направлено про-
тив ксероза и TЭПВ – основных 
составляющих патогенеза АтД. 
Помимо смягчающего и увлажня-
ющего такие средства проявляют 
окклюзионный эффект.
Большинство средств, например 
пропиленгликоль, соевые стеро-
лы и стеарат глицерина, смягчают 
и смазывают кожу. Они действу-
ют в  качестве смягчителей/эмо-
лентов.
Средства с  более специфичным 
окклюзивным действием, создаю-
щие барьер, уменьшающий TЭПВ, 
включают субстанции на основе 
вазелина, минеральные масла и ди-
метикон (жидкий силикон) [26].
Такие средства, как глицерин, 
мочевина, лактат аммония, гиа-
луроновая кислота, оказывают 
увлажняющий эффект, привлекая 
молекулы воды и удерживая воду 
в коже. 
Увлажняющие средства пред-
ставляют первую линию терапии 
сухой кожи при АтД. Процент 
гидрофильных субстанций в этих 
продуктах варьирует. Например, 
уровень мочевины в  увлажняю-
щих средствах для лечения АтД 
колеблется от 5 до 20% в зависи-
мости от вида и локализации пов-
реждений, а также возраста паци-
ента [27–29]. 
В одном средстве для лечения АтД 
эмоленты c окклюзивным и/или 
увлажняющим эффектом могут 
содержаться как по отдельнос-
ти, так и  в совокупности. Эти 
средства представлены различ-

ными формами с разной вязкос-
тью: кремы, лосьоны, масла, ма-
зи, гели. Чаще они производятся 
в виде эмульсий. Традиционные 
эмульсии состоят из смеси липи-
дов в воде с разным процентным 
содержанием, связанных эмульга-
тором. Традиционные эмоленты 
часто называют «масло-в-воде». 
Иногда в состав эмолентов вводят 
загустители, отдушки и  консер-
ванты. Важно, чтобы больному 
АтД нравился применяемый эмо-
лент. Только в этом случае можно 
рассчитывать на приверженность 
терапии и ее эффективность.
Эмоленты повышают гидратацию 
кожи больных АтД, что ощуща-
ется субъективно пациентами 
и  объективно при микроскопии 
[30]. Кроме того, результаты мно-
гочисленных клинических иссле-
дований продемонстрировали 
уменьшение на фоне применения 
эмолентов симптомов АтД, в том 
числе зуда, эритемы, трещин ко-
жи и лихенизации [30–33]. 
Таким образом, эмоленты сами 
по себе способствуют некоторо-
му уменьшению воспаления и тя-
жести АтД. При использовании 
эмолентов снижается потреб-
ность в  наружных противовос-
палительных препаратах [33–35]. 
Стероид-спаринговый эффект ув-

лажняющих/смягчающих средств 
проявляется в 50%-ной редукции 
топических ГКС [33, 35].
Эмоленты могут составлять ос-
нову первичного лечения легкой 
формы АтД и должны быть обя-
зательной частью терапии сред-
нетяжелых и тяжелых форм АтД 
[1, 28, 36]. Они являются важным 
компонентом поддерживающего 
лечения и профилактики обост-
рений, формируя базовую те-
рапию АтД (рис. 3) [36]. Во всех 
международных и  националь-
ных рекомендациях применение 
эмолентов при АтД имеет самую 
высокую степень рекоменда-
ций А и уровень доказательнос-
ти I [1, 28, 29, 36]. 
Эмоленты могут применяться 
в качестве первичной профилак-
тики у здоровых детей с высоким 
риском развития АтД. В первом 
пилотном исследовании эф-
фективности этой профилакти-
ческой стратегии, проведенном 
в  2010 г., были получены обна-
деживающие результаты [37]. Те 
же авторы в недавнем рандоми-
зированном многоцентровом 
контролируемом исследовании 
с  участием 124 новорожденных 
с высоким риском развития АтД 
оценили превентивный эффект 
ежедневного применения эмо-

Рис. 3. Ступенчатая терапия атД
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(кожа очистилась)

Ранние симптомы АтД  
(легкие или умеренные)

Умеренные и выраженные 
симптомы АтД

Тяжелый АтД, не поддающийся 
лечению

Ступень I

Ступень II

Ступень III

Ступень IV

Интенсивность
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лентов, начиная с третьей недели 
жизни ребенка и до достижения 
им шестимесячного возраста. По 
сравнению с  детьми, у  которых 
не применяли увлажняющие/
смягчающие средства, в  группе 
детей, у которых использовались 
эмоленты, отмечалось 50%-ное 
(отношение рисков 0,50; 95%-ный 
доверительный интервал 0,28–
0,9; р = 0,017) снижение риска раз-
вития АтД [38].
В аналогичном исследовании 
участвовало 59 новорожденных 
с высоким риском развития АтД. 
К 32-й неделе жизни в группе де-
тей, у  которых применяли эмо-
ленты, риск развития АтД был на 
32% ниже, чем у новорожденных 
контрольной группы [39].
В исследовании с участием детей 
более старшего возраста (от двух 
до шести лет) с сухой кожей и ато-
пической предрасположенностью 
показано значительное улучше-
ние состояния кожи, уменьшение 
ТЭПВ и кожного рН на фоне при-
менения эмолентов [40].
Разработка безопасной и  эф-
фективной стратегии профи-
лактики АтД является одной из 
актуальных проблем. Данные, 
полученные в ходе указанных ис-
следований, представляют много-
обещающий потенциал для буду-
щих масштабных исследований 
эффективности эмолентов в пер-
вичной профилактике АтД. 
Эмоленты применяются как 
у  детей, так и у  взрослых. Их 
использование может носить 
персонализированный харак-
тер в  отношении типа пациента 
и  выраженности кожного про-
цесса. Увлажняющие и  смягча-
ющие средства рекомендуются 
в качестве монотерапии при лег-
кой форме АтД: они наносятся на 
кожу всего тела по крайней мере 
дважды в день как при наличии, 
так и в отсутствие кожных прояв-
лений [29, 41, 42]. Эмоленты реко-
мендуется применять сразу после 
ванны или душа с целью улучше-
ния гидратации кожи больного 
АтД [28]. Применение эмолентов 
при среднетяжелом и  тяжелом 
АтД зависит от стадии кожного 
процесса и  должно сочетаться 

с топическими ГКС или ингиби-
торами кальциневрина. В  ряде 
случаев при обострении кожного 
процесса эмоленты наносят на не-
пораженные участки кожи, а про-
тивовоспалительные препараты – 
на пораженные. Увлажняющие/
смягчающие средства наносят на 
поверхность всего тела, включая 
очаги поражения, с 30-минутным 
интервалом после использования 
топических ГКС [43]. 
В фазе ремиссии АтД эмоленты 
составляют основу поддерживаю-
щей терапии: либо в виде моноте-
рапии, либо (при среднетяжелом 
или тяжелом АтД) в комбинации 
с противовоспалительными пре-
паратами, используемыми в  ре-
жиме проактивной терапии [44, 
45]. Эмоленты следует наносить 
на все кожные покровы, а не толь-
ко на участки с видимым ксеро-
зом. В связи с этим общее коли-
чество эмолента, которое должно 
быть использовано в неделю, для 
взрослых пациентов с АтД состав-
ляет от 350 до 500 г, для детей – 
250 г [46].
В небольшом количестве сравни-
тельных исследований различных 
эмолентов существенной разни-
цы в  эффективности не зафик-
сировано [47, 48]. Надо отметить, 
что все эмоленты эффективны 
и безопасны как у детей, так и у 
взрослых с АтД. Тяжелых нежела-
тельных эффектов в результате их 
применения не зарегистрировано. 
Кроме того, отмечается высокая 
приверженность пациентов тера-
пии эмолентами.
Таким образом, выбор эмолента 
зависит от предпочтений врача 
и пациента, а также особенностей 
кожного процесса, анамнеза забо-
левания и ответа на предыдущую 
терапию.

Эффективность эмолентов  
серии Эмолиум в лечении  
атопического дерматита
Идеальным считается эмолент:

 ✓ выполняющий функцию липид-
ного барьера кожи и  увлажня-
ющий ее для уменьшения зуда 
и жжения;

 ✓ оказывающий противовоспали-
тельное действие;

 ✓ защищающий кожу от патоген-
ных микробов;

 ✓ характеризующийся приятным 
запахом и  консистенцией, от-
сутствием в составе раздражаю-
щих консервантов и топических 
аллергенов;

 ✓ не влияющий на эффектив-
ность любого другого топичес-
кого препарата.

Большинство пациентов предпо-
читают гели и эмульсии, посколь-
ку содержание в них воды выше, 
они легче наносятся и  не остав-
ляют ощущения жирной кожи. 
Однако в отношении ксероза эти 
средства менее эффективны, чем 
кремы и  мази, их не рекоменду-
ется применять в  холодное вре-
мя года. Удобно, когда эмолент 
выпускается в  разных формах 
и предназначен для нанесения на 
разные участки (кожа лица, воло-
систая часть головы, конечности, 
туловище) в зависимости от выра-
женности АтД. 
Большинству из перечисленных 
требований отвечает дермато-
логическая линия косметичес-
ких увлажняюще-ожиривающих 
средств ухода за кожей Эмолиум. 
Средства линии Эмолиум, разра-
ботанные с участием дерматоло-
гов и педиатров, не содержат кра-
сителей и ароматических веществ. 
Эта обширная косметическая ли-
ния включает крем и  эмульсию 
для тела для ежедневного базо-
вого ухода за кожей, специаль-
ные крем и  эмульсию для ухода 
за кожей в  периоды обострения 
кожного процесса, связанного 
с  сухостью кожи. Они содержат 
больше жиров и  увлажнителей 
и оказывают противозудный эф-
фект. Кремы имеют более насы-
щенную текстуру и предназначе-
ны для нанесения на небольшие 
участки кожи. Эмульсии удобны 
для нанесения на распространен-
ные пораженные участки кожи. 
Косметическая линия Эмолиум 
включает также щадящие средства 
гигиены: кремовый гель для умы-
вания, применяемый в  качестве 
ежедневного базового средства 
очищения кожи, и эмульсию для 
ванн, применяемую в  качестве 
средства очищения кожи в  пе-
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риоды обострения состояний, 
связанных с  сухостью кожи. 
К преимуществам кремового геля 
и шампуня серии Эмолиум отно-
сится отсутствие в них агрессив-
ного поверхностно-активного ве-
щества лаурилсульфат натрия. Это 
поверхностно-активное вещество 
обладает сильными моющими, 
очищающими, пенообразующими, 
жирорастворяющими и смачива-
ющими свойствами. Но процесс 
очищения происходит преиму-
щественно за счет окисления по-
верхности, в том числе кожи, ос-
тавляя пленку на ней. Эта пленка 
может раздражать кожу, вызывать 
зуд, шелушение, покраснение, ир-
ритантную или аллергическую 
реакцию при длительном при-
менении. Лаурилсульфат натрия 
разрушает гидролипидную защи-
ту кожи, вступает в реакции с ли-
пидами кожи и  дегенерирует их. 
Напротив, присутствие в  гигие-
нических средствах Эмолиум ком-
понентов, соответствующих нату-
ральному увлажняющему фактору 
и способствующих эффективному 
увлажнению, – мочевины, гиалу-
роната натрия обеспечивает бе-
режное очищение сухой кожи.
Средства косметической линии 
Эмолиум:

 ✓ увлажняют и  удерживают воду 
в коже (мочевина, гиалуроновая 
и молочные кислоты);

 ✓ восстанавливают гидролипид-
ную пленку кожи (натуральные 
масла макадамии, карите и аво-
кадо);

 ✓ обогащают межклеточными ли-
пидами (экстракт огуречника 
аптечного и кукурузное масло);

 ✓ устраняют зуд и жжение (куку-
рузное масло и пантенол).

Увлажнение кожи обеспечивает 
входящая в  состав средств ли-
нии Эмолиум мочевина. За счет 
низкой молекулярной массы она 
быстро проникает в  глубокие 
слои кожи и, удерживая воду, 
обеспечивает выраженную гид-
ратацию. Удержанию воды в коже 
способствует и  глицерин, также 
входящий в  состав косметичес-
ких средств линии Эмолиум. 
Полученное из орехов макадамии 
жирное масло насыщает глубо-

кие слои кожи фосфолипидами 
и жирными кислотами – олеино-
вой (54–65%), пальмитолеиновой 
(16–23%), пальмитиновой (7–10%), 
стеариновой (2–5%), линолевой 
(1–3%), миристиновой (0,4–1,6%), 
арахидоновой (1,5–3%), а  также 
витаминами групп В и РР. Масло 
карите питает, смягчает и  раз-
глаживает кожу, улучшает мик-
роциркуляцию и  стимулирует 
клеточный метаболизм. Масло 
авокадо содержит олеиновую (36–
80%), пальмитиновую (7–32%), 
линолевую (6–18%), пальмитолеи-
новую (2–13%), стеариновую (0,5–
1,5%), альфа-линоленовую (0–5%) 
кислоты и обладает выраженным 
увлажняющим и  заживляющим 
свойствами. Обогащение кожи 
межклеточными липидами спо-
собствует укреплению липидного 
барьера эпидермиса, ограничивая 
ТЭПВ, уменьшает раздражение за 
счет активного вещества Arlasilk 
Phospholipid GLA (2,5%), получен-
ного из семян огуречника аптеч-
ного. Экстракт масла огуречника 
содержит до 25% гамма-линолено-
вой кислоты – составного компо-
нента фосфолипидов в мембранах 
клеток и керамидов межклеточно-
го пространства. Противозудное 
действие эмолентов Эмолиум обу-
словлено аллантоином и тригли-
церидами кукурузного масла 
(линолевая (40–48%) и олеиновая 
(42–45%) кислоты), которое от-
личается высоким содержанием 
токоферолов (до 0,1%). Пантенол 
(провитамин В5) усиливает за-
щитные свойства внутренних 
слоев кожи.
Щадящие средства гигиены кос-
метической линии Эмолиум со-
держат жировые добавки, воспол-
няющие дефицит собственных 
липидов кожи. Использование 
кремового геля для умывания 
Эмолиум позволяет бережно 
очищать кожу, не разрушая и не 
ощелачивая водно-липидную 
мантию. Эмульсия для купания 
Эмолиум, содержащая до 90% 
липидных веществ, доставляет 
в  глубину эпидермиса межкле-
точные липиды, создает на повер-
хности кожи липидную пленку, 
препятствующую ТЭПВ, и, что 

немаловажно, обладает хороши-
ми моющими свойствами.
В серию Эмолиум входят средства 
ухода трех типов:
 ■ базовые (крем и  эмульсия для 

тела, эмульсия для купания, кре-
мовый гель для мытья) для ухода 
и защиты чувствительной, сухой 
и  склонной к  воспалению кожи 
детей с первого дня жизни;

 ■ специальные (специальные крем 
и  эмульсия для тела, шампунь 
и  эмульсия для кожи головы) 
для ухода за сухой кожей, склон-
ной к  аллергическим реакциям 
и сухости;

 ■ триактивные (триактивные крем 
и  эмульсия для купания) для 
ухода за сухой кожей с  призна-
ками острого зуда и АтД.

Большинство средств Эмолиум 
могут применяться с  первого 
дня жизни. Эффективность эмо-
лентов косметической линии 
Эмолиум подтверждена резуль-
татами отечественных и зарубеж-
ных клинических исследований 
[22, 49].

Клинический случай
Пациентка С. 62 лет поступила 
в  аллергологическое отделение 
ГКБ № 52 в ноябре 2015 г. с обост-
рением АтД.
Из анамнеза. АтД с  локализаци-
ей в области кистей рук страдает 
с детского возраста. Эпизодически 
принимала топические ГКС, ис-
пользовала увлажняющие косме-
тические средства. Имели место 
три эпизода тяжелых обострений: 
в  1982 г. после родов, в  1995 г. 
после стресса и  в 2005 г. после 
гриппа. Проходила лечение в дер-
матологическом стационаре. В ок-
тябре 2013 г. снова отмечалось тя-
желое обострение: сильный зуд, 
высыпания на лице и конечнос-
тях с  распространением по телу. 
В дерматологическом стационаре 
получала терапию Реамберином, 
Актовегином, Сонапаксом, цик-
лоспорином в  течение двух не-
дель, ретинолом с положительным 
эффектом. Отмечалась ремиссия 
в  течение года. Пациентка поль-
зовалась только косметическими 
средствами (детский крем). После 
возобновления в  сентябре 2015 г. 
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высыпаний с  распространением 
по телу самостоятельно применя-
ла антигистаминные препараты, 
Атодерм крем, Белосалик лосьон, 
Элоком  – без видимого эффекта. 
Отмечалось появление выражен-
ной сухости и  шелушения кожи, 
сильного зуда, слабости, раздражи-
тельности, снижения массы тела, 
периодических болей в суставах.
Состояние при поступлении. 
Кожа шеи, в  области деколь-
те, верхней части спины, пред-
плечий, кистей рук, на бедрах, 
в  области подколенных ямок 
г иперем и рова на и  отечна . 
Эритематозно-папулезные очаги, 
обильное шелушение, трещины, 
корочки, расчесы. Выраженная 
сухость кожи (рис. 4).
Ультразвуковое исследование ор-
ганов – без значимых клиничес-
ких изменений.
Общий анализ крови: гемогло-
бин – 144 г/л, гематокрит – 42,9%, 
эритроциты  – 4,88 × 1012/л, цве-
товой показатель  – 0,88, лейко-
циты  – 7,1 × 109/л, тромбоциты  – 
322 × 109/л, нейтрофилы  – 4,0, 
лимфоциты  – 2,1, моноциты – 
0,42, эозинофилы – 0,49, базофи-
лы – 0,04, скорость оседания эрит-
роцитов –12 мм/ч.
Общий анализ мочи – без патоло-
гических изменений.
Биохимический анализ крови: 
уровни глюкозы  – 5,47 ммоль/л, 
общего белка  – 68,7 г/л, общего 
билирубина – 8,3 ммоль/л, аспар-
татаминотрансферазы – 29,3 Ед/л, 
а ланина минотрансферазы  – 
40,4 Ед/л, С-реактивного белка – 
5,35 мг/л.
ЭКГ. Ритм синусовый, нормаль-
ное направление электрической 
оси сердца. Частота сердечных 
сокращений – 81 уд/мин.
Консультация дерматолога: рас-
пространенный АтД, тяжелое те-
чение, стадия обострения. 
Диагноз. Атопический дерматит, 
распространенная форма, тяже-
лое течение, фаза обострения.
Назначенная терапия:

 ✓ Реамберин 400,0 внутривенно 
один раз в день; 

 ✓ Эмолиум  – кремовый гель для 
душа и  триактивный крем на-
ружно после душа;

 ✓ гидрокортизоновая мазь два раза 
в  день на пораженные участки, 
через 30 минут триактивный 
крем;

 ✓ цетиризин (Зодак®) 10 мг в  ка-
честве противозудного средства.

Через семь дней лечения наблю-
дались выраженная положитель-
ная динамика кожного процесса, 
купирование зуда, нормализация 
сна и общего состояния (рис. 5). 
Пациентка выписана в  удовлет-
ворительном состоянии с  реко-
мендациями продолжить приме-
нение кремового геля для душа 
Эмолиум и  триактивного крема 
Эмолиум наружно после душа.

Роль антигистаминных 
препаратов в терапии 
атопического дерматита
Выраженный кожный зуд достав-
ляет наибольшее беспокойство 
пациентам с АтД, нарушает сон, 
существенно снижает качество 
жизни. 
Противозудная терапия при АтД 
требует многомерного лечения, 
включающего прежде всего при-
менение эмолентов и топических 
противовоспалительных препа-
ратов (ГКС и/или ингибиторов 
кальциневрина).
Системные (пероральные) анти-
гистаминные препараты (АГП) 
традиционно применяются для 
уменьшения кожного зуда при 
АтД [29]. Однако результаты 
небольшого количества рандо-
мизированных клинических 
исследований показали слабый 
противозудный эффект АГП 
при АтД [50–54]. АГП первого 
поколения улучшают сон паци-
ентов с  АтД в  фазе обострения. 
Но этот эффект является резуль-
татом побочного (седативного), 
а не антигистаминного влияния. 
Нежелательные побочные эффек-
ты АГП первого поколения обус-
ловлены:
 ■ низкой специфичностью к Н1-гис-

таминовым рецепторам (сухость 
слизистых оболочек, задержка 
мочи, тахикардия, повышение ап-
петита и др.);

 ■ короткой продолжительностью 
действия (требуют двух-, трех- 
и четырехкратного применения);

Рис. 4. Состояние кожи пациентки С. с обострением 
атД до лечения
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 ■ липофильностью и  высоким 
прохождением через гематоэн-
цефалический барьер (выра-
женное седативное действие);

 ■ развитием тахифилаксии (быс-
трое привыкание и  снижение 
эффекта).

АГП второго поколения прак-
тически лишены или оказывают 
незначительное седативное дейст-
вие, которое, как правило, не от-
личается от эффекта плацебо. 
Кроме того, они не влияют на хо-
линергические и адренергические 
рецепторы либо это влияние не-
значительно. АГП второго поко-
ления эффективны в отношении 
купирования симптомов аллер-
гического ринита и  конъюнкти-
вита, которые часто имеют место 
у больных АтД. 
В экспериментальных иссле-
дованиях показано, что спектр 
фармакологической активнос-
ти АГП второго поколения не 

ограничивается связыванием 
с  H1-гистаминовыми рецептора-
ми. Препараты также подавляют 
высвобождение провоспалитель-
ных медиаторов (гистамина, лей-
котриенов), снижают экспрессию 
адгезионных молекул (ICAM-1 
и Р-селектина) и некоторых цито-
кинов (интерлейкинов 4, 6, 8, 13, 
гранулоцитарно-макрофагально-
го колониестимулирующего фак-
тора).
Сказанное позволяет предпо-
ложить наличие у  современных 
АГП противовоспалительного 
эффекта [55]. 
В ряде исследований показан до-
зозависимый противозудный 
эффект цетиризина у пациентов 
с АтД [56]. 
В известном исследовании ETAC, 
посвященном оценке профилак-
тической эффективности цети-
ризина в  отношении развития 
респираторной аллергии у детей 

с  АтД, продемонстрирован сте-
роид-спаринговый эффект пре-
парата у  детей с  тяжелым АтД, 
который был расценен исследо-
вателями как противозудная эф-
фективность цетиризина [57].
В исследовании H. Murota и со-
авт. [58] сравнили эффектив-
ность седативных (первого поко-
ления) и неседативных (второго 
поколения) АГП в отношении за-
болеваний, проявляющихся кож-
ным зудом, в том числе зудящих 
дерматозов. Существенной раз-
ницы не зафиксировано. При 
этом АГП второго поколения 
значимо уменьшали нарушен-
ную в  результате зуда дневную 
активность и профессиональную 
продуктивность. 
Отечественными исследователями 
проведено открытое несравнитель-
ное исследование эффективности 
цетиризина (Зодак® 5 мг один раз 
утром) у  36 детей в  возрасте от 

Рис. 5. Состояние кожи пациентки С. после семидневного лечения топическими ГКС, эмолентами серии Эмолиум 
и антигистаминным препаратом цетиризин (Зодак®)
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двух до шести лет с АтД [59]. В те-
чение четырех недель пациентам 
разрешалось пользоваться толь-
ко эмолентами. Топические про-
тивовоспалительные препараты, 
равно как и другие АГП, были ис-
ключены. Эффективность терапии 
оценивали по выраженности зуда 
в баллах от ноля до десяти, наруше-
ниям сна и интенсивности кожно-
го процесса. Обобщающей оценкой 
состояния кожи на каждом визи-
те был индекс по шкале SCORAD. 
Как известно, значения SCORAD 
могут находиться в  диапазоне от 
ноля (нет проявлений поражения 
кожи) до 103 баллов (максималь-
но выраженные проявления АтД). 
У  четырех пациентов отмеча-
лось тяжелое течение АтД (индекс 
SCORAD > 60 баллов, площадь 
кожного поражения > 20% поверх-
ности тела), у 32 – средней степени 
тяжести (индекс SCORAD от 30 до 
59 баллов, площадь кожных пора-
жений < 20% поверхности тела). 
На фоне проводимой терапии, 
предусматривавшей соблюдение 
гипоаллергенной диеты и приме-
нение нестероидных наружных 
средств, к  началу лечения цети-
ризином индекс зуда и  индекс 
SCORAD составили 5,4 и 44,8 бал-
ла соответственно. К концу вто-
рой недели лечения цетиризином 
индекс зуда уменьшился в  два 
раза и достиг 2,7 балла, а индекс 

SCORAD снизился почти в  два 
раза – до 23,6 балла. Однако эти 
различия были статистически не-
достоверны. Все остальные пока-
затели также имели положитель-
ную динамику к  концу второй 
недели лечения.
Исследователи пришли к  выво-
ду, что применение цетиризина 
(Зодак®) при АтД у  детей может 
способствовать развитию ремис-
сии. Это обусловливает целесооб-
разность включения цетиризина 
в комплексную терапию обостре-
ния АтД.
Наш опыт применения цетири-
зина у  подростков и  взрослых 
больных АтД также свидетельс-
твует о его эффективности в от-
ношении уменьшения зуда, эри-
темы, кожных элементов, что 
скорее всего объясняется про-
тивовоспалительным эффектом 
препарата.
В исследованиях in vivo показано, 
что цетиризин тормозит мигра-
цию эозинофилов [60] и  может 
оказывать регулирующее воз-
действие на экспрессию молекул 
адгезии [61, 62].
Таким образом, АГП второго 
поколения, в  частности цетири-
зин, способны оказывать допол-
нительное противозудное и  не-
большое противовоспалительное 
действие при обострении АтД 
и назначаются в комплексной те-

рапии обострения, особенно у па-
циентов, страдающих не только 
АтД, но и респираторными про-
явлениями аллергического забо-
левания.

Заключение
Основным лечением АтД является 
наружная терапия, включающая 
противовоспалительные средства 
(топические ГКС и  ингибиторы 
кальциневрина) и эмоленты. 
Увлажняющие и  смягчающие 
средства (эмоленты) составляют 
основу ухода за кожей больных 
АтД и применяются во всех воз-
растных периодах независимо от 
формы, стадии болезни и тяжести 
процесса.
С овременн ые ком п лекс н ые 
средства линии Эмолиум обла-
дают способностью эффектив-
но и длительно увлажнять кожу, 
восстанавливать липидный барь-
ер, уменьшать зуд и раздражение 
кожи у детей и взрослых, страда-
ющих АтД.
Антигистаминные препараты 
второго поколения характеризу-
ются дополнительным противо-
зудным и  небольшим противо-
воспалительным эффектами при 
обострении АтД и  назначаются 
в комплексной терапии обостре-
ния, особенно у пациентов с АтД 
и респираторными проявлениями 
аллергического заболевания.  
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Usually, patients suffering from atopic dermatitis are administered with topical (external) treatment. Such therapy 
displays the highest efficacy and characterized by minimal side effects. Moisturizers and emollients underlie the basis 
of skin care in such patients. 
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Введение
Терапия хронической крапивни-
цы (ХК) по-прежнему остается 
значительной медико-социаль-
ной проблемой, поскольку забо-
левание проявляется чаще у лю-
дей трудоспособного возраста 
и  характеризуется выраженным 
снижением качества жизни [1, 2]. 
Пациенты страдают от изнуряю-
щего зуда и кожных уртикарных 
высыпаний, что не может не от-
ражаться на их психологичес-
ком статусе [1]. В тяжелых случа-
ях симптомы сопровождаются 
отечным компонентом. Кожные 
высыпания возникают не ре-
же трех раз в неделю и исчезают 
бесследно в течение 24 часов, что 
затрудняет прогноз ремиссий 
и  выздоровления. Широкая рас-
пространенность (0,1–1% в попу-

ляции) и  сложный контингент 
пациентов требуют дальнейшего 
усовершенствования схем лече-
ния и  гибкого индивидуального 
подхода в рамках развития пер-
сонализированной терапии. Это 
нашло отражение в  российских 
и международных рекомендациях 
по лечению ХК [3].
ХК может быть спонтанной (ХСК) 
и идиопатической (индуцирован-
ной) (ХИК).
ХСК характеризуется спонтан-
ным появлением волдырей, ан-
гиоотеков или и  тех и  других 
в  течение шести недель и  более 
вследствие известных или неиз-
вестных причин [1].
К ХИК относятся:

 ✓ симптоматический дермогра-
физм (искусственная, дермогра-
фическая крапивница);

1 Московская 
городская 

клиническая 
больница № 52

2 Российская 
медицинская 

академия 
последипломного 

образования

Опыт применения 
омализумаба  
при хронической  
спонтанной крапивнице
М.Ю. Воронова1, Д.С. Фомина2, Н.М. Ненашева2

Адрес для переписки: Марина Юрьевна Воронова, concy1984@gmail.com

В статье рассмотрены патогенез, этиология, клинические 
симптомы хронической крапивницы и подходы к ее лечению.  
На примерах из клинической практики показаны эффективность 
и хороший профиль безопасности омализумаба в терапии 
рефрактерной хронической идиопатической крапивницы.
Ключевые слова: хроническая крапивница, спонтанная крапивница, 
идиопатическая крапивница, уртикарные высыпания, омализумаб

 ✓ холодовая крапивница (холодо-
вая контактная);

 ✓ замедленная крапивница от 
давления (крапивница от дав-
ления); 

 ✓ тепловая крапивница (тепловая 
контактная крапивница);

 ✓ солнечная крапивница;
 ✓ вибрационный ангиоотек;
 ✓ холинергическая крапивница;
 ✓ контактная крапивница;
 ✓ аквагенная крапивница.

В соответствии с  терапевтичес-
ким алгоритмом ХК, закреплен-
ным в согласительных докумен-
тах, первый этап предполагает 
применение антигистаминных 
препаратов (АГП) второго по-
коления с  двухнедельным кур-
сом в  стандартной дозировке. 
В  ряде случаев рекомендуется 
повышение дозы в  четыре раза, 
что не всегда эффективно, но 
отягощает больного в  финансо-
вом отношении. В  дальнейшем 
при отсутствии эффекта пред-
лагается выбор медикаментов 
третьей линии: омализумаб, ан-
тагонист лейкотриеновых рецеп-
торов, циклоспорин А. Следует 
отметить, что омализумаб  – 
единственный из этой группы 
препарат, официально зарегист-
рированный для лечения ХСК 
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[4]. Назначение препарата не по 
официальным показаниям имеет 
ряд ограничений ввиду недоста-
точной доказательной базы эф-
фективности и  потенциального 
риска развития серьезных неже-
лательных явлений. При лечении 
ХИК очень важно избегать воз-
действия триггерных факторов. 
Отдельно рассматривается тера-
пия обострений, в большинстве 
слу чаев предусматривающа я 
назначение короткого курса сис-
темных глюкокортикостероидов 
(сГКС) – три – семь дней.
Для объективного анализа тя-
жести и  бремени заболевания 
разработан ряд валидизиро-
ванных опросников и  тестов, 
рекомендованных веду щими 
экспертами в  качестве простых 
вспомогательных инструментов 
на этапе назначения терапии 
и  мониторирования ответа на 
нее [5, 6].
С 2014 г. в официальную инструк-
цию по применению омализума-
ба (Ксолар, компания-произво-
дитель Novartis) на территории 
РФ включили показание: терапия 
хронической идиопатической 
крапивницы. Препарат, пред-
ставляющий собой рекомбинан-
тные гуманизированные моно-
клональные анти-IgE-антитела, 
более десяти лет используется 
в  отечественной клинической 
практике при персистирующей 
атопической бронхиальной аст-
ме (БА). Однако критерии под-
бора доз и режима лечения ома-
лизумабом ХСК не совпадают 
с таковыми при БА. Показатели 
уровня общего IgE и  масса тела 
не учитываются при назначении 
препарата, а  также не являют-
ся критериями эффективности. 
Ключевым ориентиром остаются 
клинические показатели.
Рекомендованный режим до-
зирования был разработан на 
основании результатов много-
численных клинических иссле-
дований фазы III, проводимых 
с  ранжированием доз и  анали-
зом спектра безопасности. Доза 
омализумаба при ХСК состав-
ляет 300 мг один раз в  четыре 
недели. Вопрос о  продолжении 

лечения свыше установленного 
срока решается индивидуаль-
но перед каждой последующей 
инъекцией. Определенные осо-
бенности в  зависимости от но-
зологии прослеживаются и  при 
описании нежелательных явле-
ний, связанных с введением пре-
парата, в том числе анафилаксии 
как наиболее опасной. В среднем 
частота встречаемости проявле-
ний анафилаксии у  пациентов 
с БА составляла 0,14% из всех по-
лучавших омализумаб. Однако 
среди пациентов, принимавших 
омализумаб по поводу ХСК, слу-
чаев анафилаксии не зарегистри-
ровано [7, 8]. Вид и общее число 
нежелательных явлений среди 
пациентов с  ХСК, получавших 
омализумаб, не отличались от та-
ковых в группе плацебо, что сви-
детельствовало о  хорошем про-
филе безопасности препарата [7, 
8]. Однако поскольку омализумаб 
является препаратом биологи-
ческой терапии, пациенты долж-
ны находиться под наблюдением 
специалиста в течение 30 минут 
после введения препарата. 
Механизмы патогенеза, объяс-
няющие эффективность омали-
зумаба при БА и  ХИК/ХСК, не 
совпадают. В настоящий момент 
точный механизм эффективнос-
ти препарата при ХИК/ХСК не 
установлен. Существуют различ-
ные гипотезы эффективности 
исходя из вероятных механизмов 
развития воспаления в коже при 
ХИК/ХСК и  точек приложения 
действия препарата. 
Омализумаб изолирует монокло-
нальные IgE, циркулирующие 
в крови, и тем самым уменьшает 
вероятность их взаимодействия 
с тучными клетками. 
У пациентов с IgG-аутоантителами 
к IgE или FcεRI за счет связывания 
омализумабом IgE уменьшается 
плотность рецепторов на поверх-
ности тучных клеток и базофилов, 
что приводит к истощению рецеп-
торного поля и, как следствие, сни-
жает вероятность их активации. 
При ХК могут выявляться ауто-
реактивные IgG- и IgE-антитела 
против FcεRI или их сочетание, 
аутореактивные IgE-антитела 

против аутоаллергенов, которые 
скорее всего формируют меха-
низм воспалительной реакции 
при ХК [9, 10].
Таким образом, аутореактивные 
IgE-антитела играют важную 
роль в развитии ХК. Кроме того, 
выявление антител к двух- и од-
ноцепочечной ДНК и  антител 
к  тиреопероксидазе у  таких па-
циентов подтверждает ауто-
иммунную и  аутореактивную 
теорию развития крапивницы. 
Омализумаб, связывая свободно 
циркулирующий IgE, будет изо-
лировать его от эндогенных ау-
тоантигенов, таких как антитела 
к  тиреопероксидазе и  антитела 
к ДНК [11]. 
Перечисленные теории патогене-
тически обосновывают терапию 
омализумабом при ХИК. В допол-
нение к этим эффектам связыва-
ние омализумаба с IgE на повер-
хности В-лимфоцитов и  клеток 
памяти уменьшает непрерывное 
образование IgE-продуцирующих 
клеток и, следовательно, тормозит 
синтез IgE [12].

Применение омализумаба 
в реальных клинических 
условиях
С позиции обмена опытом и раз-
работки новы х а лгоритмов 
в  рамках персонализированной 
медицины интерес представля-
ют не только мультицентровые 
клинические исследования, но 
и  опыт применения в  реальных 
клинических условиях – деталь-
ный анализ лечения каждого па-
циента. 
На базе нашего отделения с мо-
мента регистрации показаний 
для ХИК/ХСК омализумаб был 
назначен тринадцати пациентам. 
В группу вошли десять женщин 
и  трое мужчин в  возрасте от 
21 года до 60 лет. Стаж ХИК/ХСК 
варьировал от трех месяцев до се-
ми лет. Наиболее широко обсуж-
дался вопрос целесообразности 
терапии пациентов с трехмесяч-
ной продолжительностью заболе-
вания из-за высокой вероятности 
самопроизвольной ремиссии ХК 
в течение года у 10–30% больных 
[13]. Все пациенты имели тяже-
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лую или среднюю степень ХИК/
ХСК и потерпели неудачу на пер-
вой и второй ступенях терапии.
Перед началом терапии омализу-
мабом использовались высокие 
дозы АГП (четырехкратное уве-
личение дозы) в сочетании с Н2-
гистаминоблокаторами (пять 
пациентов) и  антилейкотриено-
выми препаратами (четыре па-
циента). Все больные ранее по-
лучали курсы сГКС, в том числе 
депо-препараты (Дипроспан, 
Кеналог).
Кандидатов для терапии омали-
зумабом оценивали с учетом ва-
лидизированных опросников, та-
ких как календарь крапивницы, 
оценка качества жизни пациента 
с дерматологическим заболевани-
ем, шкала тяжести течения кра-
пивницы UAS7 (Urticaria Activity 
Score 7 – Индекс активности кра-
пивницы для оценки тяжести за-
болевания и результатов лечения 
спонтанной крапивницы). UAS7 
предполагает суммарную оцен-
ку основных симптомов заболе-
вания (количество высыпаний 
и интенсивность зуда) самим па-
циентом каждые 24 часа за семь 
последовательных дней (см. таб-
лицу) [1]. 
На фоне терапии омализумабом 
улучшение симптомов отмеча-
лось у всех пациентов указанной 
группы. У  четверых (один муж-
чина и  три женщины) удалось 
достичь полной ремиссии заболе-
вания за четырехмесячный курс 
терапии. Это подтверждает пред-
положение, что минимальный 
цикл, необходимый для истоще-
ния рецепторного поля к  IgE на 
фоне анти-IgE-терапии, состав-
ляет четыре месяца. Остальные 

пациенты отметили уменьшение 
интенсивности симптомов, улуч-
шение качества жизни, а  также 
увеличение эффекта от примене-
ния АГП.

Клинический случай 1
Пациент К., 21 год. Обратился 
в  отделение аллергологии ГКБ 
№ 52 г. Москвы в  ноябре 2014 г. 
в связи с обострением хроничес-
кой крапивницы. 
Из анамнеза: уртикарные высы-
пания и ангиоотеки с четырех лет. 
Пациент наблюдался с диагнозом 
«крапивница и  отек Квинке». 
С 16 лет имела место спонтанная 
ремиссия. Больной обращался 
за медицинской помощью. Было 
проведено аллергологическое об-
следование, причин крапивни-
цы не установлено. Обострение 
началось с сентября 2014 г., когда 
появился отек в  области верх-
ней губы. При самостоятельном 
назначении цетиризина отек 
был купирован в  течение суток. 
Спустя две недели отек повторил-
ся, пациент снова начал прини-
мать цетиризин. С того момента 
больной стал отмечать рецидиви-
рование ангиоотеков и появление 
уртикарных высыпаний на те-
ле, преимущественно в вечернее 
время. Тем не менее их удавалось 
купировать менее чем за сутки. 
Связи с внешними триггерными 
факторами пациент не отмечал. 
На фоне терапии АГП имел место 
умеренный эффект. Высыпания 
беспокоили ежедневно в количес-
тве 30–50 элементов на теле, отеки 
с частотой до двух-трех раз в не-
делю, преимущественной лока-
лизацией в области лица и кистей 
рук. В октябре пациент обратился 

за медицинской помощью. Были 
назначены сГКС. Однако даже на 
фоне приема преднизолона (две 
таблетки (10 мг) в  сутки в  тече-
ние недели) сохранялись высы-
пания в  умеренном количестве 
(20–30 элементов на теле за сут-
ки). При использовании дезло-
ратадина в дозе 20 мг/сут интен-
сивность зуда уменьшилась, но 
высыпания на теле сохранялись 
(не менее 20 элементов), отеки от-
мечались один-два раза в неделю, 
чаще в области губ и кистей рук. 
Ультразвуковое исследование ор-
ганов брюшной полости, щито-
видной железы  – без патологии. 
Антител к Helicоbacter pylori, ас-
каридам и лямблиям не выявлено. 
Не обнаружено антител к тирео-
глобулину и  тиреопероксидазе. 
Уровень гормонов щитовидной 
железы в рамках допустимых зна-
чений. Тест с аутологичной сыво-
роткой положительный.
В аллергологическом отделении 
пациенту установлен диагноз «хро-
ническая идиопатическая крапив-
ница средней степени тяжести. 
Рецидивирующие ангиоотеки». 
После подписания информиро-
ванного согласия по решению вра-
чебной комиссии пациенту была 
начата терапия высокими дозами 
АГП (фексофенадин 180 мг по че-
тыре таблетки в сутки) в сочетании 
с Н2-гистаминоблокаторами и ан-
тилейкотриеновыми препаратами 
(ранитидин 150 мг и монтелукаст 
10 мг). Однако на фоне данной 
терапии сохранялся зуд кожи  – 
4–5 баллов, отеки в области лица 
(два эпизода отека век и щеки за 
пять дней). Высыпания носили еже-
дневный характер. Предпринята 
попытка замены АГП, однако эф-
фекта от терапии не последовало. 
В связи с выраженным усилением 
высыпаний на фоне данной тера-
пии пациент в течение трех дней 
применял Метипред по три таб-
летки (12 мг) в сутки с умеренным 
положительным эффектом. 
Пациенту была предложена тера-
пия омализумабом. После подпи-
сания информированного согла-
сия начато лечение. Начальная 
доза омализумаба составила 300 мг 
подкожно в область плеча. Пациент 

Таблица. Оценка активности крапивницы (UAS7)

Балл Волдыри Зуд
0 Нет Нет
1 Легкая (< 20 волдырей/24 ч) Легкая (присутствует, но не причиняет 

беспокойство)
2 Средняя (присутствует,  

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

3 Интенсивная (беспокоит,  
но не влияет на дневную 
активность и сон)

Интенсивная (тяжелый зуд, достаточно 
беспокоящий и нарушающий дневную активность 
и сон) 
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находился под наблюдением меди-
цинского персонала в течение двух 
часов. Нежелательных реакций, 
равно как появления местных ре-
акций, и изменений состояния не 
наблюдалось. Но через четыре часа 
после введения препарата пациент 
пожаловался на резкое увеличение 
числа высыпаний, появление отека 
в области лица, кистей рук, выра-
женного зуда. При осмотре зафик-
сированы обильные уртикарные 
сливные высыпания, отек в облас-
ти век, губ, кистей рук. Витальные 
показатели без особенностей. Отек 
и  высыпания купированы в  те-
чение суток за счет применения 
сГКС и АГП. При дальнейшем на-
блюдении рецидивов высыпаний 
и  ангиоотеков не наблюдалось 
и  пациент был выписан с  реко-
мендациями продолжить прием 
АГП (лоратадин в  суточной дозе 
40 мг). Спустя две недели он само-
стоятельно уменьшил дозу до 20 мг 
и через две недели отменил лече-
ние. При контрольном осмотре 
через четыре недели после первой 
инъекции омализумаба – кожные 
покровы чистые, уртикарные вы-
сыпания и  ангиоотеки не беспо-
коят. Принято решение о дальней-
шем наблюдении и продолжении 
терапии омализумабом при по-
явлении уртикарных высыпаний. 
Однако до настоящего времени 
(более года) у пациента сохраняет-
ся ремиссия заболевания.
Остается неясной причина резкого 
усиления высыпаний спустя четы-
ре часа после инъекции. Видимо, 
это следует трактовать как спон-
танное обострение заболевания. 
Маловероятно, чтобы подобная 
реакция укладывалась в  рамки 
анафилаксии.

Клинический случай 2
Пациент А., 58 лет. Обратился 
в  аллергологическое отделение 
ГКБ № 52 г. Москвы с жалобами 
на зудящие высыпания на теле. 
На момент обращения болен три 
месяца. Первые высыпания на 
теле появились после нарушения 
диеты (употребление неспеци-
фических гистаминолиберато-
ров). С того момента высыпания 
приняли ежедневый характер, 

усиливались после приема пищи, 
сопровождаясь интенсивным 
зудом (7 баллов). Пациент обра-
щался за медицинской помощью 
к аллергологу: назначены терапия 
фексофенадином 180 мг с после-
дующим положительным эффек-
том и гипоаллергенная диета, на 
фоне которой состояние стаби-
лизировалось. Согласно дневни-
ку самонаблюдения, высыпания 
отсутствовали две недели, но на 
фоне нарушения диеты возоб-
новились. Последующий прием 
фексофенадина эффекта не дал. 
Проведены фиброгастродуоде-
носкопия и исследование уровня 
антител к  H. pylori. Установлен 
диагноз обострения H. pylori-ас-
социированного хронического 
гастрита. Начата эрадикацион-
ная терапия (кларитромицин, 
амоксициллин, омепразол) с вы-
раженным обострением крапив-
ницы, потребовавшим введения 
сГКС трехдневным курсом. После 
проведения эрадикации урти-
карные высыпания сохранялись, 
носили ежедневный характер 
и сопровождались интенсивным 
зудом. Пациенту назначили тера-
пию фексофенадином 180 мг (че-
тыре таблетки) и монтелукастом 
10 мг/сут. Отмечался положитель-
ный эффект в  виде уменьшения 
интенсивности зуда до 3 бал-
лов и  количества высыпаний до 
20 элементов на теле за сутки. 
Согласно анализу дневника само-
наблюдения, терапевтический эф-
фект от применяемой схемы со-
хранялся три недели. Отмечалось 
постепенное нарастание коли-
чества высыпаний, эффект от 
строгой гипоаллергенной диеты 
отсутствовал. Спустя месяц от 
начала лечения количество высы-
паний достигло не менее 50 эле-
ментов за сутки, зуд усилился до 
3 баллов за сутки, а общий индекс 
активности крапивницы за не-
делю (UAS7) составил 40 баллов. 
Коллегиально принято решение 
о назначении омализумаба в дозе 
300 мг подкожно. В течение двух 
часов наблюдения за пациентом 
после введения препарата отме-
чались снижение интенсивности 
окрашивания высыпаний и  ку-

пирование зуда. Трое суток у па-
циента сохранялись высыпания 
в количестве от 20 до 50 элементов 
на теле в сутки. Затем количество 
элементов уменьшилось до 20. 
Пациент продолжал прием фек-
софенадина в четырехкратной до-
зе и монтелукаста. Через 21 день 
повторно введено 300 мг омали-
зумаба. С этого времени пациент 
на фоне приема фексофенадина 
отмечал отсутствие высыпаний. 
Прием монтелукаста отменили. 
Терапия омализумабом в  дозе 
150 мг один раз в 21 день продол-
жалась четыре месяца. На фоне 
лечения постепенно снижали до-
зу фексофенадина до 180 мг/сут. 
При этом попытка полностью от-
менить антигистаминный препа-
рат приводила к возобновлению 
высыпаний. Суммарно пациент 
получал лечение омализумабом 
в течение шести месяцев. Период 
наблюдения с момента последней 
инъекции составил также шесть 
месяцев. В  настоящее время от-
мечается восстановление чувст-
вительности к антигистаминным 
препаратам. У  пациента сохра-
няется ремиссия ХСК на фоне 
приема фексофенадина в  тера-
певтических дозах. При этом су-
щественно расширена диета.

Заключение
Наш опыт применения омализу-
маба в качестве препарата выбора 
третьей линии терапии рефрак-
терной ХИК у небольшой группы 

Препарат Ксолар: показания к применению:
 ✓ лечение персистирующей атопической 
бронхиальной астмы среднетяжелого 
и тяжелого течения, симптомы которой 
недостаточно контролируются на фоне 
применения глюкокортикостероидов, 
у пациентов в возрасте шести лет и старше;

 ✓ лечение хронической идиопатической 
крапивницы, резистентной к терапии 
блокаторами H1-гистаминовых рецепторов, 
у пациентов в возрасте 12 лет и старше
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пациентов (13 человек) показал 
эффективность и  хороший про-
филь безопасности. Согласно ре-
зультатам, две дозы 150 и 300 мг 
могут быть эффективны.
Подбор схемы и  продолжитель-
ности терапии, частота инъекций 
омализумаба различны. Однако 
большинство исследователей ре-
комендуют начинать терапию 
с 300 мг один раз в четыре недели. 
Последующие дозы и интервалы 
зависят от достигнутого эффек-
та и переносимости лечения. По 
достижении выраженного, но 
неполного эффекта возможно со-

кращение дозы до 150 мг каждый 
21-й день.
К сожалению, несмотря на до-
с т у п но с т ь  меж д у нар од н ы х 
и  российских документов по 
ХК, процент ошибок на этапе 
диагностики и  лечения остает-
ся высоким. Сегодня терапия 
ХИК/ХСК определена более 
четко и  регламентирована фе-
деральными клиническими ре-
комендациями. Целесообразно 
придерживаться схемы исполь-
зования лекарственных средств, 
прописанной в данном согласи-
тельном документе. Это поможет 

оптимизировать сроки лечения 
пациентов с  ХИК/ХСК, а  также 
избежать проблем с использова-
нием средств по незарегистриро-
ванным показаниям. 
Будущие исследования должны 
быть направлены на изучение 
механизмов продолжительности 
действия омализумаба, оптималь-
ных схем дозирования и создание 
индивидуальных графиков лече-
ния, необходимого для длитель-
ной ремиссии. На сегодняшний 
день максимальная продолжи-
тельность наблюдений составляет 
24 месяца [14].  

An Experience of Using Omalizumab During Chronic Spontaneous Urticaria  

M.Yu. Voronova1, D.S. Fomina2, N.M. Nenasheva2
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2 Russian Medical Academy of Postgraduate Education 
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Pathogenesis, etiology, clinical symptoms of chronic urticaria and approaches to its treatment are discussed. 
Efficacy and good safety profile for omalizumab in therapy of refractory chronic idiopathic urticaria are 
exemplified by clinical cases. 
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Введение
Сегодня можно с  уверенностью 
сказать, что диагностический 
арсенал врача-аллерголога по-
полнился концептуально но-
вым методом  – молекулярной 
диагностикой (МД). В  ее основе 
лежит рутинный способ опре-
деления уровня специфических 
IgE-антител. Но не к цельным ал-
лергенам (экстрактам), а к их мно-
жественным белковым составля-
ющим. Компоненты аллергенов 
могут быть классифицированы 
как семейства белков исходя из их 
функций и структуры. 
История развития МД в аллерго-
логии насчитывает не одно деся-
тилетие, и только последние годы 
этот метод с доказанной обосно-
ванностью и информативностью 
занял прочное место в аллерголо-
гическом обследовании. 

Основным алгоритмам практи-
ческого применения МД посвя-
щен ряд литературных обзоров. 
На практическую значимость 
метода указал более 16 лет назад 
профессор R. Valenta в своей пер-
вой основополагающей публика-
ции [1].
В настоящее время в распоряже-
нии специалистов имеется между-
народный согласительный доку-
мент по молекулярной диагностике 
WAO/ARIA/GALEN, в  котором 
дано определение метода и изло-
жены основные аспекты его воз-
можного использования. Русский 
перевод документа опубликован 
в приложении к «Российскому ал-
лергологическому журналу» и яв-
ляется методическим пособием 
по МД для клиницистов [2]. Без 
сомнения, проведение МД позво-
лит оптимизировать назначение 
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Молекулярная диагностика – 
новый диагностический 
инструмент при назначении АСИТ

Д.С. Фомина1, Е.Н. Бобрикова2
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Молекулярная диагностика открывает возможности 
дифференцированного определения истинной и перекрестной 
реактивности, что имеет огромное клиническое значение не только 
для диагностики подлинного спектра сенсибилизации и обоснованного 
выбора патогенетической терапии, но и для прогноза рисков, 
связанных с проведением терапии аллергенами, а именно системных 
реакций и проявлений анафилаксии.
Ключевые слова: аллергенспецифическая иммунотерапия, 
молекулярная диагностика, сенсибилизация, специфические IgE, 
сублингвальные рекомбинантные аллергены

аллергенспецифической иммуно-
терапии (АСИТ).
Как показал анализ мнения ле-
чащих врачей, дополнительные 
обследования 450 полисенсиби-
лизированных пациентов в рам-
ках эпитопной диагностики поз-
волили в 20% случаев разрешить 
спорные клинические ситуации 
[3]. Та же аналогия отмечалась 
в  исследовании, проведенном  
J. Sastre и соавт., с участием 141 па-
циента. Примерно 60% больных 
продемонстрировали совпадение 
между стандартной и молекуляр-
ной диагностикой, что способс-
твовало рациональной коррекции 
выбора АСИТ у  большого числа 
пациентов [4].
Есть ряд указаний на целесообраз-
ность подобной диагностики на 
этапе анализа нежелательных яв-
лений и уточнения характеристик 
триггера, вызвавшего определен-
ную реакцию. Так, местные и сис-
темные реакции чаще наблюдаются 
у пациентов с сочетанной сенсиби-
лизацией к Phl p1 + Phl p5 [5]. 
P. Schmid-Grendelmeier при ана-
лизе 737 пациентов с  атопией, 
получавших АСИТ, установил, 
что наилучшего клинического 
результата достигли пациенты 
с  истинной сенсибилизацией. 
У большого процента пациентов 
с сенсибилизацией в рамках пере-
крестных реакций на компоненты 
не зафиксировано удовлетвори-
тельного ответа [6, 7].
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Выявление спектра сенсибили-
зации, формулировка диагноза 
и назначение АСИТ значительно 
усложняются, если по результа-
там традиционных методов ал-
лергологического специфичес-
кого обследования выявляется 
полисенсибилизация и клинико-
анамнестические данные недо-
статочно информативны. 
Согласно статистическим дан-
ным, пациенты с  моносенсиби-
лизацией встречаются гораздо 
реже. Во многих ситуациях муль-
тиположительные результаты, 
полученные при использовании 
стандартных методик, могут 
быть связаны с наличием в экс-
трактах диагностических ал-
лергенов перекрестных молекул 
(паналлергенов). Профилины, 
полькальцины и  PR-белки час-
то выявляются в  различных 
экстрактах. Например, у  паци-
ента с  сенсибилизацией к  зла-
ковым травам из-за содержания 
профилинов и  полькальцинов 
в  большинстве пыльцевых экс-
трактов может иметь место по-
ложительная реакция на пыльцу 
березы [8]. 
Для практического врача важен 
безошибочный выбор причинно-
значимого лечебного аллергена 
на основе доказанной истинной 
или перекрестной сенсибилиза-
ции. Сформулированные в боль-
шинстве клинических исследо-
ваний выводы подтверждают, 
что МД прочно занимает третью 
позицию в  последовательности 
комплексного аллергологичес-
кого обследования у  пациентов 
с полисенсибилизацией [2]. 
Индивидуальная карта с  после-
дующим обоснованным и  бе-
зопасным назначением АСИТ  – 
единственный метод, способный 
повлиять на причину заболева-
ния. Он идеально вписывается 
в концепцию персонализирован-
ной медицины. 
Помимо данных, полученных 
в крупных когортных исследова-
ниях, необходимо накапливать 
клинические наблюдения для 
наглядной демонстрации про-
цесса анализа результатов МД 
и их практического применения. 

У практикующего врача сложнос-
ти, связанные с интерпретацией 
результатов исследования, могут 
начаться уже с номенклатуры из-
за отсутствия привычных назва-
ний экстрактов аллергенов. При 
расширенном обследовании спе-
циалист получает зашифрован-
ный ребус, требующий детально-
го анализа. Некоторые клиники 
и лаборатории для удобства раз-
рабатывают стандартные набо-
ры тестов, ориентированные на 
определенные нозологии для 
внутреннего использования, что 
позволяет упростить трактовку 
полученных результатов.
Рассмотрим клинические случаи 
из нашей практики. Мы поста-
рались проиллюстрировать зна-
чимые для рутинной работы ал-
лерголога моменты, касающиеся 
информативности применения 
МД в  случае назначения АСИТ. 
При ретроспективном анализе 
с дополнительным обследовани-
ем семи пациентов с  развитием 
системной реакции на фоне про-
ведения АСИТ водно-солевыми 
аллергенами полыни результаты 
МД в пяти клинических случаях 
показали высокий уровень ми-
норных стабильных компонентов 
полыни w233(nArt v3). Это согла-
суется с результатами когортных 
исследований, свидетельствую-
щими о повышенном уровне рис-
ка анафилаксии при проведении 
АСИТ у пациентов с возможной 
перекрестной сенсибилизацией. 
Немногочисленные наблюдения 
косвенно указывают на необхо-
димость определенной насторо-
женности в  случае проведения 
АСИТ при наличии у  пациента 
высоких показателей сенсибили-
зации к  стабильным минорным 
компонентам. 

Клинический случай 1
Пациент А., 48 лет. Обратился 
с  жалобами на эпизодически 
возникающие в  конце июля  – 
августа чихание, слезотечение, 
зуд в  носу. Проявления особен-
но усиливались во время ко-
мандировок в  южные регионы 
России. При более детальном 
опросе выявлен поздний дебют 

проявлений. Перечисленные 
симптомы беспокоили паци-
ента в  течение нескольких лет. 
У  аллерголога не наблюдался, 
принимал самостоятельно анти-
гистаминные препараты, интра-
назальные топические глюкокор-
тикостероиды с положительным 
эффектом. Последний сезон 
больного беспокоили присоеди-
нившиеся приступы ночного 
удушья. Круглогодичные симп-
томы отрицает. Однако при упот-
реблении в пищу орехов на фоне 
обострения ринита в последний 
сезон зафиксированы выражен-
ное першение в горле и отечность 
мягкого неба. Примечательно, 
что термически обработан-
ные (жареные) орехи подобных 
симптомов не вызывали. Осенью 
2015 г. при скарификационном 
кожном обследовании выявлена 
сенсибилизация к пыльце полы-
ни, амброзии и  березе в  отсут-
ствие сезонных жалоб на ринит 
и конъюнктивит во время пыле-
ния деревьев.
Для уточнения истинного спек-
тра сенсибилизации и  решения 
вопроса о назначении аллерген-
специфического лечения бы-
ло проведено дополнительное 
обследование с  определением 
специфических IgE к  аллерго-
компонентам березы, амброзии 
и полыни на аппарате Phadia 250. 
Результаты обследования пред-
ставлены в табл. 1.
Интерпретация результатов:

 ✓ менее 0,35 – антитела отсутству-
ют (класс 0);

 ✓ 0,35–0,70  – низкий уровень ан-
тител (класс I);

Таблица 1. Специфические IgE к аллергенам

Исследование Результат Единицы 
измерения

Береза, рекомбинантный 
компонент t215 (rBet v1 PR-10)

1,57 kU/L

Береза, рекомбинантный 
компонент t221 (rBet v2 rBet v4)

2,66 kU/L

Амброзия, нативный компонент 
w230 (nAmb a1)

0,00 kU/L

Полынь, нативный компонент 
w231 (nArt v1)

25,00 kU/L

Полынь, нативный компонент 
w233 (nArt v3)

4,00 kU/L
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 ✓ 0,70–3,50  – умеренный уровень 
антител (класс II);

 ✓ 3,50–17,5  – повышенный уро-
вень антител (класс III);

 ✓ 17,5–50,0 – высокий уровень ан-
тител (класс IV);

 ✓ 50,0–100  – очень высокий уро-
вень антител (класс V);

 ✓ более 100 – экстремально высо-
кий уровень антител (класс VI).

Окончательный диагноз: брон-
хиальная астма, атопическая 
форма, впервые выявленная. 
Поллиноз. Пыльцевая аллергия 
к пыльце полыни. Латентная сен-
сибилизация к  пыльце березы. 
Перекрестная пищевая аллергия 
к  орехам с  клинической карти-
ной орального синдрома. 
В данном случае на основании 
результатов обследования под-
тверждена истинная сенсибили-
зация к полыни, что согласуется 
с  клиническими симптомами 
заболевания. Выявлена латент-
ная сенсибилизация к березе, не 
требующая лечения из-за отсут-
ствия клинических проявлений. 
Симптомы пищевой аллергии, 
видимо, связаны с перекрестной 
реакцией на пыльцу березы. Этот 
факт косвенно подтверждается 
отсутствием реакций на терми-
чески обработанный продукт, 
поскольку истинные аллергены 
более устойчивы к  температур-
ной обработке. У больного целе-
сообразно исключить феномен 
узнавания, то есть связывания 
IgE-антител и  запуска иммун-
ного ответа к  похожим аллер-
генным молекулам (гомологам). 

Например, IgE-антитела связы-
ваются и реагируют как с Bet v1 
пыльцы березы, так и  с Cor  a1 
лесного ореха из-за структурно-
го сходства. 
Отрицательный результат на 
выявление главного компонен-
та амброзии, возможно, также 
обусловлен потенциальной реа-
лизацией положительной кож-
ной реакции на компоненты 
аллергена и  не требует лечения 
смесью аллергена. Применение 
монокомпонентного лечения 
снижает риск различных реак-
ций. Если исследовать ответ на 
все молекулы, можно получить 
достаточно репрезентативный 
IgE-профиль. В  данном случае 
из экономических соображений 
оценивался главный компонент 
амброзии, то есть одна молекула. 
Поэтому характеристика IgE-
профиля была менее точной.
Таким образом, описательная 
точность IgE-профиля определя-
ется тестами, назначенными вра-
чом. Спектр был ограничен ввиду 
низкой распространенности амб-
розии в центральном регионе.

Клинический случай 2
Пациент С., 19 лет. После одного 
курса АСИТ сублингвальными 
рекомбинантными аллергенами 
злаковых трав с ранее подтверж-
денной кожной чувствитель-
ностью к пыльце березы и смеси 
злаковых трав симптомы ринита 
и  конъюнктивита сохранялись 
с конца мая по конец июня. Ранее 
при назначении первого курса 
АСИТ сенсибилизация к  березе 
была расценена как латентная. 
Пациент остался недоволен ле-
чебным эффектом. По его оценке, 
временные границы старта симп-
томов сдвинулись на более ранние 
сроки. Юноше было предложено 
пройти эпитопную диагностику 
для более детального уточнения 
спектра сенсибилизации и целе-
сообразности продолжения пос-
ледующих курсов АСИТ. Кроме 
того, при сомнительных данных 
анамнеза следовало уточнить ха-
рактер сенсибилизации к березе. 
Результаты обследования пред-
ставлены в табл. 2.

Интерпретация результатов:
 ✓ менее 0,35 – антитела отсутству-
ют (класс 0);

 ✓ 0,35–0,70  – низкий уровень ан-
тител (класс I);

 ✓ 0,70–3,50  – умеренный уровень 
антител (класс II);

 ✓ 3,50–17,5  – повышенный уро-
вень антител (класс III);

 ✓ 17,5–50,0 – высокий уровень ан-
тител (класс IV);

 ✓ 50,0–100  – очень высокий уро-
вень антител (класс V);

 ✓ более 100 – экстремально высо-
кий уровень антител (класс VI).

Была подтверждена истинная 
сенсибилизация к  компонентам 
rPhl  p1 и  rPhl  p5, на минорные 
участки rPhl p7 и 12 получен уме-
ренно высокий уровень показате-
лей. Кроме того, был выявлен низ-
кий уровень специфических IgE 
к rBet v2 и rBet v4 и отрицательный 
к Bet v1, что исключало истинную 
сенсибилизацию к березе и целе-
сообразность проведения АСИТ 
к данному виду сенсибилизации. 
Клинические проявления в сезон 
цветения деревьев могут быть 
связаны с перекрестными свойст-
вами профилинов Bet v2, Phl p12, 
а  также кальций-связывающих 
белков Bet v4 и Phl p7, а не с ис-
тинной сенсибилизацией к  ним. 
Кожная чувствительность может 
быть обусловлена именно компо-
нентами экстракта.
Пациенту предложили продол-
жить лечение рекомбинант-
ным аллергеном злаковых трав. 
Подготовлены рекомендации, ка-
сающиеся элиминационных ме-
роприятий. 

Заключение
Вместе с традиционным диагнос-
тическим алгоритмом, включая 
подробный аллергоанамнез, ис-
пользуется ряд методов кожно-
го тестирования, выполняются 
провокационные тесты и опреде-
ляются специфические IgE в сы-
воротке крови. Молекулярная 
диагностика делает возможным 
измерение IgE-антител к опреде-
ленным компонентам структуры 
аллергена. 
По сравнению с  другими мето-
дами специфического тестиро-

Клиническая практика

Таблица 2. Специфические IgE к аллергенам

Исследование Результат Единицы 
измерения

Пыльца деревьев
Береза, рекомбинантный 
компонент t215 (rBet v1 PR-10)

0,00 kU/L

Береза, рекомбинантный 
компонент t221 (rBet v2 rBet v4)

0,65 kU/L

Пыльца трав и злаковых
Тимофеевка луговая, 
рекомбинантный компонент g213 
(rPhl p1, rPhl p5b)

31,00 kU/L

Тимофеевка луговая, 
рекомбинантный компонент g214 
(rPhl p7, rPhl p12)

1,70 kU/L
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вания основной проблемой на 
пути более масштабного внедре-
ния МД представляется сложная 
схема интерпретации, которую 
в  каждом случае аллергологу 
придется решать при получении 
анализа. 
Конечно, преждевременно рас-
сматривать МД как метод, все-
цело заменяющий традиционное 
аллергологическое обследование. 
Скорее МД можно считать высо-
коинформативным дополнени-
ем к  индивидуальному подходу 
в  аллергологической практике 
с  целью более точной диагнос-
тики, способствующим более то-
чечным терапевтическим и эли-
минационным назначениям. 
Например, применение МД 
в диагностических аллергологи-

ческих алгоритмах у кандидатов 
на проведение АСИТ способно 
решить ряд вопросов, связанных 
с выбором метода, типа аллерге-
на, риском нежелательных явле-
ний, а также помочь разработать 
индивидуальную элиминацион-
ную схему, что позволит оптими-
зировать и концептуально поме-
нять подходы к АСИТ [9–11].
Возможности МД не ограничи-
ваются оптимизацией процессов 
АСИТ. Это активно развивающе-
еся научное направление затраги-
вает такие аспекты аллергологии, 
как пищевая и лекарственная ал-
лергия. Свою нишу практическо-
го применения метод получил при 
аллергических заболеваниях ко-
жи, перспективном направлении 
сенсибилизации к  эпидермаль-

ным аллергенам. Открываются 
новые структурные и  функцио-
нальные особенности различных 
белков-компонентов, что может 
сыграть важную роль при оценке 
риска развития аллергической ре-
акции на разные аллергены. 
В будущем использование на-
дежных биомаркеров в диагнос-
тике аллергических заболеваний 
может стать определяющим при 
рассмотрении иммунотерапии 
в контексте таргетной персонали-
зированной терапии. 
Высокая скорость обновлений 
и получение актуальных данных 
по указанному научному на-
правлению требуют от специа-
листов постоянного совершенс-
твования знаний и  владения 
информацией.  

Molecular Diagnostics – a Novel Diagnostic Tool Upon Administering Allergen-Specific Immunotherapy   

D.S. Fomina1, Ye.N. Bobrikova2

1 Russian Medical Academy of Postgraduate Education
2 Moscow Municipal Clinical Hospital № 52

Contact person: Darya Sergeyevna Fomina, daria_fomina@mail.ru
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Введение
Аллергические заболевания при-
знаны одними из самых распро-
страненных в  мире. Согласно 
официальной статистике, в насто-
ящее время около 30% взрослого 
и 50% детского населения земно-
го шара имеют различные формы 
проявления аллергии [1]. Рост 
заболеваемости аллергией отме-
чается повсеместно по всем но-
зологическим формам. Наиболее 
распространенными считаются 
аллергический ринит (АР) и брон-
хиальная астма (БА) [2].

Современные фармакологические 
противоаллергические препара-
ты для лечения АР и БА лишены 
тяжелых побочных эффектов и в 
большинстве случаев позволяют 
контролировать состояние паци-
ентов. Тем не менее ни один пре-
парат симптоматической терапии 
не способен изменить характер 
реагирования организма на при-
чинно-значимый аллерген и  по-
влиять на течение заболевания. 
Аллергенспецифическая иммуно-
терапия (АСИТ) имеет принципи-
альные преимущества перед дру-
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гими методами лечения аллергии, 
поскольку ее действие заключается 
не в устранении симптомов заболе-
вания, а в изменении характера ре-
агирования организма на аллерген. 
АСИТ вмешивается в собственно 
патогенез заболевания и воздейс-
твует на все патогенетические зве-
нья аллергической реакции [3].
АСИТ является одним из основ-
ных методов патогенетического ле-
чения аллергических заболеваний, 
связанных с IgE-опосредованным 
механизмом аллергии, и предпола-
гает введение в организм пациента 
возрастающих доз аллергена, от-
ветственного за клинические симп-
томы заболевания.
Эффективность АСИТ выражает-
ся в уменьшении или полном от-
сутствии клинических симптомов 
при естественной экспозиции ал-
лергена. После проведения АСИТ 
снижается продолжительность 
обострений и потребность в пре-
паратах базисной и  симптомати-
ческой терапии. АСИТ позволяет 
предупредить трансформацию 
АР в БА, расширение спектра ал-
лергенов, к которым формируется 
повышенная чувствительность 
пациента. АСИТ действует как на 
раннюю, так и на позднюю фазу ал-
лергического ответа, способствует 
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не только торможению аллерген-
специфической реакции, но и угне-
тению тканевой гиперреактивнос-
ти, проявляющейся повышением 
чувствительности к медиатору ал-
лергии – гистамину [4]. Наконец, 
еще одно преимущество АСИТ 
заключается в модифицирующем 
и  профилактическом эффектах, 
а также пролонгированном дейс-
твии по окончании лечения. 
Сказанное обусловливает уникаль-
ность и перспективность примене-
ния АСИТ.
Метод АСИТ имеет более чем 
100-летнюю историю, широко при-
меняется во всем мире. В России 
он используется с  1960-х гг. На 
данном этапе развития практи-
ческой аллергологии АСИТ стала 
стандартным способом лечения АР 
и атопической БА. Трудно переоце-
нить роль АСИТ в профилактике 
респираторной аллергии. Сегодня 
клиническая ценность АСИТ об-
щепризнана. Активно изучаются 
режимы проведения АСИТ, ана-
лизируется роль скорости увели-
чения дозы и  длительность лече-
ния. Подкожный способ введения 
аллергенов рассматривается как 
классический метод специфическо-
го лечения. Сублингвальная АСИТ 
(СЛИТ – сублингвальная иммуно-
терапия) получила широкое рас-
пространение во многих странах, 
в том числе в нашей, вследствие че-
го возрос интерес к АСИТ в целом. 
Эффективность и  безопасность 
АСИТ подтверждены результатами 
многочисленных крупномасштаб-
ных двойных слепых плацебокон-
тролируемых рандомизированных 
исследований [5–7].

Лечебные аллергены, 
применяемые при АСИТ
Всемирная организация здраво-
охранения рекомендует исполь-
зовать в  клинической практике 
только стандартизированные ал-
лергены [8]:

 ✓ водно-солевые экстракты (ВСЭ) 
аллергенов пыльцы деревьев, 
злаковых и  сорных трав, до-
машней пыли, клещей рода 
Dermatophagoides (для подкож-
ной АСИТ (ПКИТ – подкожная 
иммунотерапия));

 ✓ аллергоиды, полученные путем 
полимеризации аллергена фор-
мальдегидом или карбамелиро-
ванием;

 ✓ аллергены, адсорбированные 
на суспензии фосфата кальция 
или гидроокиси алюминия 
(для ПКИТ);

 ✓ аллергены для сублингвально-
го применения [4].

На сегодняшний день в  России 
зарегистрированы и  разрешены 
к  широкому медицинскому ис-
пользованию:
 ■ ВСЭ аллергенов пыльцы дере-

вьев, злаковых и  сорных трав, 
домашней пыли, клещей рода 
Dermatophagoides;

 ■ аллергоиды (полученные пу-
тем полимеризации аллергена 
формальдегидом) из домашней 
пыли, пыльцы деревьев, злако-
вых и сорных трав;

 ■ Фосталь  – аллерген из пыль-
цы деревьев, адсорбированный 
на суспензии фосфата кальция 
(компания Stallergenes, Франция);

 ■ Алюсталь  – аллерген клещей 
домашней пыли, адсорбиро-
ванный на суспензии гидрок-
сида алюминия (компания 
Stallergenes, Франция);

 ■ Алюсталь  – аллерген пыль-
цы луговых трав, адсорбиро-
ванный на суспензии гидрок-
сида алюминия (компания 
Stallergenes, Франция);

 ■ аллергены с  50%-ным содержа-
нием глицерина для сублинг-
вального применения: весенняя 
смесь ранняя (аллергены пыль-
цы деревьев), смесь трав I (ал-
лергены пыльцы луговых трав), 
осенняя смесь пыльцевая (ал-
лергены пыльцы сорных трав) 
и  смесь плесеней наружных 
(грибковые аллергены) (компа-
ния SEVAPHARMA a.s., Чехия);

 ■ Сталораль – аллергены для 
сублингвального применения 
смеси клещей домашней пыли 
(компания Stallergenes, Фран-
ция);

 ■ Сталораль – аллергены для 
сублингвального применения 
пыльцы березы (компания 
Stallergenes, Франция);

 ■ Оралейр  – таблетки для суб-
лингвального применения ал-

лергенов смеси пыльцы пяти 
луговых (злаковых) трав (ком-
пания Stallergenes, Франция);

 ■ Лайс грасс – таблетки для суб-
лингвального применения ал-
лергенов смеси пыльцы трех 
злаковых трав и  смеси клещей 
домашней пыли (компания 
Lofarma, Италия) [8, 9].

Методы проведения АСИТ
Су ществу ют инъек ционные 
(подкожные – аллерген вводится 
подкожно в область плеча) и не-
инъекционные (в основном суб-
лингвальные – аллерген рассасы-
вается в  подъязычной области) 
методы АСИТ. Протоколы/схемы 
АСИТ не являются универсаль-
ными. Для каждого метода и пре-
парата они свои. Различия в схе-
мах обусловлены химическими 
и терапевтическими свойствами 
препаратов.
Клинически значимый аллерген 
из числа тех, к  которым у  боль-
ного наблюдается повышенная 
чувствительность, устанавли-
вают аллергологи на основании 
данных аллергологического анам-
неза, кожных проб, провокацион-
ных назальных и конъюнктиваль-
ных тестов. Для АСИТ отбирают 
аллергены, элиминация которых 
невозможна (пыльца растений, 
клещи домашней пыли, споры 
грибов, яд насекомых) и которые 
несомненно провоцируют симп-
томы аллергического заболевания 
у конкретного пациента [4].
АСИТ проводят в  два этапа. 
Первый этап  – достижение мак-
симальной терапевтической дозы, 
второй  – проведение поддержи-
вающей терапии. 
АСИТ может быть предсезонной, 
предсезонно-сезонной и кругло-
годичной.
В настоящее время в России при-
меняются шесть методов АСИТ. 
1. Классический парентеральный 
метод ПКИТ с  использованием 
отечественных ВСЭ аллергенов 
или аллергоидов. На первом этапе 
метод предусматривает введение 
25–30 инъекций аллергена один 
или два раза в неделю. 
2. Ускоренный парентеральный 
метод с применением отечествен-
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ных ВСЭ аллергенов. На первом 
этапе предполагается введение 
25–30 инъекций аллергена по од-
ной – три инъекции в день (с уче-
том индивидуальной переноси-
мости). Данный метод проводится 
в стационарных условиях. 
3. Инъекционная АСИТ препара-
тами Фосталь и Алюсталь компа-
нии Stallergenes. На первом этапе 
терапии предполагается введе-
ние 13–17 инъекций аллергена 
один раз в  неделю, на втором  – 
введение поддерживающей дозы 
аллергена один раз в  месяц или 
реже (интервал между инъекци-
ями не должен превышать шесть 
недель). Современные лечебные 
аллергены (Фосталь и Алюсталь) 
благодаря высокой степени очис-
тки и  стандартизации позволя-
ют увеличить интервалы между 
инъекциями (до шести недель) 
и обеспечить продолжение этапа 
поддерживающей иммунотера-
пии, несмотря на начало сезона 
пыления причинно-значимых 
аллергенов, то есть позволяют не-
прерывно проводить АСИТ в те-
чение трех – пяти лет. 
4. СЛИТ аллергенами производ-
ства компании SEVAPHARMA 
a.s. проводится пациентам с по-
вышенной чувствительностью 
к  аллергенам клещей домашней 
пыли, пыльцы деревьев, злако-
вых (луговых) и  сорных трав. 
При данном виде АСИТ пациент 
по определенной схеме самосто-
ятельно принимает аллерген. 
Предусмотрены контрольные ви-
зиты к лечащему врачу. Кратность 
назначения препарата корректи-
руется в зависимости от степени 
переносимости и состояния здо-
ровья пациента. 
5. СЛИТ препаратами аллергенов 
Сталораль (аллерген клещей до-
машней пыли и аллерген пыльцы 
березы) производства компании 
Stallergenes проводится по схеме 
при ежедневном наращивании 
дозы от одного нажатия на до-
затор из флакона с  концентра-
цией 10 ИР/мл до восьми нажа-
тий из флакона с концентрацией 
300 ИР/мл и  занимает 11 дней. 
На этапе поддержания дозы пре-
парат вводится в  концентрации 

300 ИР/мл. Рекомендованная схе-
ма приема: четыре – восемь нажа-
тий в день. Эффективность АСИТ 
напрямую зависит от суммарной 
дозы аллергена, полученной за 
период лечения, что обусловли-
вает использование максимально 
допустимой, хорошо переноси-
мой суточной дозы и соблюдение 
рекомендованной длительности 
курса поддерживающей терапии 
[8]. В случае лечения препаратом 
аллергенов пыльцы березы АСИТ 
проводится за два – четыре меся-
ца до начала сезона поллинации, 
в течение всего периода пыления 
вплоть до его окончания, затем 
делается перерыв в  терапии до 
следующего года (предсезонно-
сезонная АСИТ). При лечении 
препаратом аллергенов клещей 
домашней пыли АСИТ проводит-
ся круглогодично. 
6. СЛИТ препаратом Оралейр (экс-
тракт аллергенов из смеси пыль-
цы трав ежи сборной, колоска 
душистого, плевела многолетнего 
(райграса), мятлика лугового, ти-
мофеевки луговой) производства 
компании Stallergenes начинают 
за четыре месяца до начала сезо-
на пыления причинно-значимых 
аллергенов. Рекомендованная 
схема: первый день терапии – од-
на таблетка в дозе 100 ИР, второй 
день – две таблетки в дозе 100 ИР 
(суммарно 200 ИР), третий день – 
одна таблетка в дозе 300 ИР, далее 
по одной таблетке в дозе 300 ИР 
ежедневно до окончания сезона 
поллинации. Затем делают пере-
рыв в терапии до следующего года 
(предсезонно-сезонная АСИТ).
Риск развития побочных реак-
ций во время проведения ПКИТ, 
самой тяжелой из которых яв-
ляется анафилактический шок, 
необходимость частых визитов 
в клинику могут снижать привер-
женность пациентов этому виду 
лечения. СЛИТ характеризуется 
высоким профилем безопасности, 
сопоставимым с таковым ПКИТ, 
и большей приверженностью па-
циентов лечению. Дозы аллергена, 
получаемые пациентами в  про-
цессе СЛИТ, более чем в 100 раз 
превышают суммарные дозы при 
ПКИТ [3].

Механизмы АСИТ
Классические и  распространен-
ные проявления аллергии, кото-
рые подлежат купированию на 
фоне АСИТ, представлены заболе-
ваниями, связанными с образова-
нием в организме аллергических 
антител, принадлежащих  им-
муноглобулину (Ig) класса Е. 
Развитие IgE-опосредованных ал-
лергических заболеваний в  зна-
чительной мере обусловлено сни-
жением контроля регуляторными 
Т-клетками (CD4+CD25+FOXP3 
Treg, Tr1, Th3) гиперактивации 
иммунной системы [10]. Под вли-
янием АСИТ отмечается усиле-
ние регуляторной функции Tr1, 
Th3, CD4+CD25+Treg, которое 
выражается в  повышении про-
дукции интерлейкина (ИЛ) 10, 
трансформирующего фактора 
роста бета, уменьшении проли-
ферации аллергенспецифических 
Т-лимфоцитов, супрессии IgE-
ответа, формировании аллерген-
специфической толерантности. 
При проведении АСИТ под воз-
действием интенсивной антиген-
ной стимуляции происходит пе-
рестройка иммунного ответа на 
новый тип, характеризующийся 
увеличением продукции интер-
ферона гамма и ИЛ-10 Т-клетками, 
п о в ы ш е н и е м  с о д е р ж а н и я 
CD4+CD25+FOXP3+Т-к леток, 
числа клеток, продуцирующих 
ИЛ-12, что свидетельствует о пе-
реключении Th2-цитокинового 
профиля на Th1-профиль [11]. 
Под влиянием АСИТ наблюдает-
ся усиление экспрессии рецепто-
ров для ИЛ-2, что способствует 
уменьшению дисбаланса Th1/Th2-
лимфоцитов. Положительный 
результат АСИТ сопровож-
дается увеличением продук-
ции IgG-антител, повышением 
уровня IgG и  IgA в  секретах, 
супрессией повышения уров-
ня специфических IgE-антител, 
сменяющейся при длительной 
АСИТ снижением их продук-
ции, уменьшением количества 
медиаторов, высвобождаемых 
тучными клетками и  базофила-
ми при экспозиции с причинно-
значимыми аллергенами, вос-
становлением баланса между 
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Т-хелперами и  Т-супрессорами 
[12]. Положительный результат 
АСИТ приводит к  увеличению 
аллергенспецифических IgG1- 
и IgG4-антител в сыворотке крови, 
антител, которые могут индуци-
ровать иммунологическую толе-
рантность, предотвращая актива-
цию базофилов и тучных клеток, 
за счет конкуренции со специфи-
ческими IgE за связь с  аллерге-
ном. Альтернативный механизм 
ингибиторной активности IgG1- 
и  IgG4-антител заключается так-
же в конкурентной связи с аллер-
геном, приводящей к подавлению 
IgE-обусловленной презентации 
аллергена В-клетками аллерген-
специфическим Т-клеткам. Таким 
образом снижаются Т-клеточная 
активация, пролиферация и про-
дукция Th2-цитокинов [13].
Очевидно, что ПКИТ и  СЛИТ 
имеют общие механизмы дейст-
вия в отношении переключения 
Тh-клеточного ответа и  индук-
ции блокирующих IgG-антител. 
Однако слизистая оболочка ро-
товой полости является особым 
местом в  отношении индукции 
толерантности и  имеет общий 
лимфатический дренаж со сли-
зистой оболочкой носа и  шей-
ными лимфатическими узлами, 
что скорее всего обусловливает 
дополнительные локальные ме-
ханизмы СЛИТ [14]. Слизистая 
оболочка полости рта относится 
к  сложной сети иммунной сис-
темы слизистых оболочек, ко-
торая обеспечивает индукцию 
толерантности к различным ан-
тигенам из синантропных бак-
терий и питательных продуктов 
для поддержания локального 
иммунного баланса. Слизистая 
оболочка ротовой полости де-
монстрирует отличное заживле-
ние ран без развития серьезных 
рубцов и острого воспаления, не-
смотря на высокую бактериаль-
ную колонизацию. В отношении 
СЛИТ толерогенный потенциал 
слизистой оболочки ротовой по-
лости выражается в отсутствии 
воспалительных клеток в ткани 
слизистой оболочки рта после 
приема аллергена сенсибилизи-
рованными пациентами. Кроме 

того, слизистая оболочка рото-
вой полости высокопроницаема 
для аллергенов, которые сохра-
няются в ткани ротовой полости 
до 20 часов [15]. 

Профилактическая 
эффективность АСИТ
Эпидемиологические исследо-
вания последовательно и  убеди-
тельно демонстрируют прочные 
связи между ринитом и  астмой. 
Клинические и  фундаменталь-
ные научные исследования пос-
ледних лет свидетельствуют, что 
эти два заболевания имеют об-
щие анатомические, физиологи-
ческие, иммунопатологические 
и  терапевтические факторы [16]. 
Важность проблемы аллергичес-
кого ринита обусловлена высокой 
распространенностью заболева-
ния, существенным влиянием на 
качество жизни пациентов, про-
фессиональную деятельность 
и способность к обучению, а так-
же его тесной связью с БА. Среди 
других возможных осложнений 
встречаются отит среднего уха из-
за обструкции евстахиевой трубы 
и гипертрофия аденоидной и тон-
зиллярной ткани из-за хроничес-
кого воспаления. Подобные ос-
ложнения могут сопровождаться 
снижением аппетита, отставанием 
в росте, обструктивным апноэ во 
время сна, повышенной утомляе-
мостью и перепадами настроения. 
Аллергический ринит и  сопут-
ствующие коморбидные состоя-
ния способны негативно влиять на 
качество жизни, а также на успева-
емость в школе. У многих пациен-
тов с АР отмечается повышенная 
бронхиальная гиперреактивность. 
Особенно высокий риск развития 
астмы имеют пациенты с тяжелы-
ми, персистирующими симпто-
мами ринита и синусита. В целом, 
как показывают результаты иссле-
дований, у пациентов с АР риск за-
болеть астмой в три раза выше, чем 
у здоровых лиц. Как правило, ри-
нит предшествует формированию 
астмы (у 32–49% больных) [16]. 
Из-за значительного ущерба от 
астмы и вызываемых ею неблаго-
приятных воздействий на качест-
во жизни и  стоимость лечения 

первостепенное значение имеет 
профилактика БА у  пациентов 
с АР. Взаимосвязь АР и БА опре-
деляет подходы к лечению, диктуя 
необходимость единой системной 
терапии. Наиболее полно этому 
принципу отвечает АСИТ  – ме-
тод лечения, специфичный не для 
конкретной нозологии (ринит, 
астма или атопический дерматит), 
а  для клинических проявлений/
заболеваний, вызванных опреде-
ленным аллергеном или аллерге-
нами [17]. 
АСИТ эффективнее на раннем 
этапе болезни, предупреждает 
трансформацию АР в  БА и  рас-
ширение спектра сенсибилиза-
ции. Эффект АСИТ достигается 
в  полной мере после повторных 
(трех – пяти) курсов лечения.
Клинические исследования в пе-
диатрической популяции под-
твердили иммуномодулирую-
щий эффект АСИТ, который 
сохраняется по окончании лече-
ния и  способен предотвращать 
прогрессирование заболевания. 
Это особенно важно в отношении 
профилактики развития БА у па-
циентов с АР. 
Данные одного из наиболее из-
вестных и  часто цитируемых 
исследований показали профи-
лактический эффект АСИТ че-
рез десять лет (спустя семь лет 
после окончания АСИТ) у детей 
и подростков с сезонным аллер-
гическим риноконъюнктивитом 
(рис. 1) [18]. 
147 пациентов в  возрасте 16–
25 лет с  АР, обусловленным ал-
лергией к пыльце березы и трав, 

Рис. 1. Профилактический эффект ПКИТ в отношении 
развития Ба у детей и подростков с аллергическим 
риноконъюнктивитом 
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были обследованы спустя десять 
лет после начала трехлетнего 
курса ПКИТ: в группе ПКИТ у 16 
(25%) пациентов отмечалось раз-
витие БА, в контрольной группе, 
не получавшей ПКИТ, таких па-
циентов насчитывалось 24 (45%). 
Авторы пришли к выводу о про-
филактическом влиянии АСИТ 
на развитие БА у  детей и  под-
ростков с сезонным аллергичес-
ким риноконъюнктивитом.
Аналогичный профилактичес-
кий эффект в  отношении БА 
был продемонстрирован на фоне 
СЛИТ в  трехлетнем открытом 
исследовании с участием 113 де-
тей в возрасте от пяти до 14 лет, 
страдавших аллергическим ри-
ноконъюнктивитом, обусловлен-
ным аллергией к  пыльце злако-
вых трав. Согласно полученным 
данным, БА развивалась в 3,8 ра-
за чаще в контрольной группе па-

циентов, не получавших СЛИТ 
(рис. 2) [19]. 
Доказано, что проведение ПКИТ 
уменьшает вероятность появ-
ления новой сенсибилизации 
у взрослых и детей [9]. 
M. Marogna и  соавт. (2004) изу-
чали влияние СЛИТ на развитие 
сенсибилизации к новым аллер-
генам у 511 больных АР с интер-
миттирующей БА или без тако-
вой. 319 пациентов в течение трех 
лет получали СЛИТ, 192 – только 
медикаментозную терапию. По 
окончании исследования было 
установлено, что за истекший 
период сенсибилизация к новым 
аллергенам появилась у 38% па-
циентов из группы симптомати-
ческой терапии и лишь у 5,9% из 
группы СЛИТ (p < 0,001) (рис. 3) 
[20].
В отличие от фармакотерапии 
АСИТ характеризуется пролон-
гированным эффектом, который 
продолжается по ее завершении. 
В проспективном исследовании 
M. Marogna и  соавт. [21] оцени-
вали длительность клинического 
эффекта трех-, четырех- и пяти-
летней СЛИТ у  пациентов с  ал-
лергией к  клещу. У  пациентов, 
получавших трехлетний курс 
СЛИТ, клинический эффект от-
мечался на протяжении семи 
лет, а  у тех, кто получал четы-
рех- и пятилетние курсы СЛИТ, 
длительность к линического 
эффекта составила восемь лет. 
Сенсибилизация к новым аллер-
генам на протяжении 15 лет на-
блюдалась у всех пациентов кон-
трольной группы, не получавших 
СЛИТ, и менее чем у четверти па-
циентов, получавших ее. Авторы 
пришли к заключению о целесо-
образности четырехлетнего кур-
са СЛИТ, который обеспечивает 
продолжительный клинический 
эффект после лечения. 
Важность своевременного на-
значения АСИТ подтвердили ре-
зультаты исследования PETRA, 
проведенного M. Iberoa и соавт. 
[22]. Исследователи проанализи-
ровали результаты диагностики 
и лечения детей в возрасте от пя-
ти до 17 лет с аллергическим ри-
нитом в  Испании. Оценивалось 

назначенное лечение (симпто-
матическими препаратами или 
АСИТ), а  также причины и  по-
следствия не проведенной вовре-
мя АСИТ.
Анализировались данные па-
циентов детского возраста с ал-
лергическим ринитом, которые 
обращались к  специалистам по 
респираторным заболевани-
ям в  Испании. Кроме того, со-
биралась информация о  демо-
графических характеристиках, 
течении заболевания (длитель-
ности, тяжести согласно класси-
фикации ARIA (Allergic Rhinitis 
and its Impact on Asthma  – 
Аллергический ринит и его вли-
яние на астму), диагностичес-
ких процедурах), мнения врачей 
о лечении. Исследование носило 
наблюдательный характер и  не 
влияло на предписание лечения 
практикующими клиническими 
специалистами.
В исследование были включе-
ны 260 детей (мальчиков – 56%), 
средний возраст  – 11,7 года. 
У  61,9% пациентов имела место 
аллергия на клещей, у 38,1% – ал-
лергия на пыльцу трав. Среднее 
время от  момента появления 
первых симптомов составило че-
тыре года. В 85% случаев облег-
чение симптомов не наблюдалось 
с момента постановки диагноза. 
Согласно классификации ARIA 
у  180/260 (69,4%) пациентов от-
мечалась средняя тяжесть забо-
левания. Астма диагностирована 
у 89/161 (55%) пациентов с аллер-
гией на клещей и  у 44/99 (45%) 
пациентов с аллергией на пыльцу 
трав. Наиболее частыми терапев-
тическими мерами были предуп-
реждение контакта с аллергена-
ми (96,5%), симптоматическое 
лечение (98,5%) и  информиро-
вание пациентов о  заболевании 
(94,2%). Контроль заболевания 
при симптоматическом лече-
нии ретроспективно оценивался 
как недостаточный, плохой или 
очень плохой у 57,3% пациентов 
(рис. 4).
Аллергенспецифическая имму-
нотерапия назначалась 56,9% 
пациентов. Когда исследовате-
лей спрашивали, почему они не 

Рис. 2. Профилактический эффект СЛИТ в отношении 
развития Ба у детей и подростков с аллергическим 
риноконъюнктивитом

Рис. 3. Роль СЛИТ в предотвращении развития 
сенсибилизации к новым аллергенам у больных аР 
с интермиттирующей Ба или без таковой
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назначали специфическую им-
му нотерапию определенным 
пациентам, 2/3 из них отвечали, 
что предпочли выжидательную 
тактику и решили наблюдать за 
течением болезни (54% назначи-
ли бы иммунотерапию, если бы 
симптоматика заболевания ухуд-
шилась, и 28,8% – если бы у паци-
ента развилась астма) (рис. 5).
Таким образом, в данном обсер-
вационном исследовании у  па-
циентов детского возраста с ал-
лергическим ринитом, которые 
наблюдались у  специалистов, 
отмечался преимущественно 
АР среднетяжелого течения. БА 
была частым сопутствующим 
заболеванием (у 55% пациентов 
с  аллергией на клещей и  у 45% 
пациентов с аллергией на пыль-
цу трав). У  многих пациентов 
симптоматика заболевания или 
не улучшалась, или ухудшалась. 
Более чем у половины больных 
симптоматическое лечение не 
дало результатов. АСИТ свое-
временно не назначалась в связи 
с  тем, что многие специалисты 
предпочли выжидательную так-
тику и  наблюдали за течением 
заболевания. Несвоевременное 
назначение АСИТ привело к уси-
лению симптомов АР и последу-
ющей трансформации АР в БА. 
Совсем недавно были опубли-
кованы результаты крупного 
немецкого ретроспективного ко-
гортного исследования, в  кото-
ром оценивали влияние АСИТ на 
предупреждение развития астмы 
у пациентов с аллергическим ри-
нитом [23]. 
Участниками исследования ста-
ли 118  754 пациента (средний 
возраст – 37 лет, женщин – 58%) 
с  аллергическим ринитом, без 
астмы, которые не получали 
АСИТ в  2005 г. Больные были 
разделены на две группы. 2431 
(2,0%) пациент первой группы 
начал получать АСИТ в  2006 г. 
Пациентам второй группы АСИТ 
в  2006 г. не проводили. У  1307 
(54,5%) больных, получавших 
АСИТ, продолжительность лече-
ния составила менее трех лет, а у 
1091 (45,5%) пациента – три года 
и более. Обе группы наблюдались 

относительно риска возникнове-
ния астмы в 2007–2012 гг.
Как показали результаты ис-
следования, риск развития БА 
у пациентов, получавших АСИТ, 
был значительно ниже (относи-
тельный риск 0,60; 95%-ный до-
верительный интервал 0,42–0,84; 
p = 0,003), чем у пациентов, не по-
лучавших АСИТ. Причем самые 
значимые результаты имели мес-
то в  группе, получавшей АСИТ 
в течение трех лет и более. 
Результаты крупного немецко-
го ретроспективного когортного 
исследования лишний раз под-
тверждают, что АСИТ  – единст-
венный способ лечения, позволя-
ющий изменить естественный ход 
заболевания и предотвратить раз-
витие БА у пациентов с АР в ре-
альных клинических условиях. 
Таким образом, своевремен-
но проведенная эффективная 
АСИТ предупреждает переход 
более легких форм БА в  более 
тяжелые и  трансформацию АР 
в БА. Благодаря АСИТ уменьша-
ется потребность в  симптома-
тических препаратах. В отличие 
от существующих методов лече-
ния аллергических заболеваний 
АСИТ характеризуется пролон-
гированным положительным 
эффектом (в течение нескольких 
лет). Чем в более раннем возрас-
те и  на более ранних стадиях 
заболевания проведена АСИТ, 
тем выше лечебное действие. 
Наилучший клинический эф-
фект достигается по завершении 
повторных (трех – пяти) курсов 
терапии.

Заключение
Аллергенспецифическа я им-
мунотерапия имеет принци-
пиальные преимущества перед 
другими методами лечения ал-
лергических заболеваний, по-
скольку является единственным 
методом лечения, способным из-
менить естественную эволюцию 
аллергического заболевания, 
предотвратить возникновение 
новых сенсибилизаций и сокра-
тить риск возникновения аст-
мы. АСИТ эффективнее на ран-
них стадиях заболевания. АСИТ 

оказывает значительный профи-
лактический эффект. Лечебное 
действие АСИТ достигается 
в полной мере после повторных 
(трех  – пяти) курсов лечения. 
Благодаря длительному и  дол-
говременному эффекту АСИТ 
считается терапией, способной 
остановить дальнейшее разви-
тие аллергии и  прогрессирова-
ние заболевания. Наличие в ар-
сенале российских аллергологов 
разных препаратов для прове-
дения АСИТ позволяет выби-
рать удобные и приемлемые для 
конкретного пациента схемы  
терапии.  

Рис. 4. Контроль заболевания симптоматическими 
препаратами

Рис. 5. Критерии назначения иммунотерапии 
у пациентов, находившихся под длительным 
наблюдением
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Allergenspecific immunotherapy (ASIT) is currently the only treatment that can change the natural evolution 
of allergic respiratory disease. The article describes the advantages of ASIT in front of all other methods 
of allergy treatment. Characteristics of therapeutic forms of allergens on the Russian market, the methods 
and mechanisms of ASIT. Presented clinical trials and systematic reviews that confirm the effectiveness 
of preventive ASIT. 
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Определения и классификация
Любые неблагоприятные реакции, 
связанные с приемом пищи, кон-
тактом или ингаляцией пищевых 
продуктов либо пищевых добавок, 
называются побочными реакция-
ми, вызванными пищевыми про-
дуктами.
Основные определения неблаго-
приятных реакций на пищу, пред-

ложенные экспертами проблемной 
комиссии по номенклатуре EAACI 
(European Academy of Allergy and 
Clinical Immunology – Европейская 
академия аллергологии и  клини-
ческой иммунологии) [1], включа-
ют в себя:

 ✓ пищевую гиперчувствитель-
ность  – любую извращенную 
реакцию на пищу;
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Пищевая аллергия является широко распространенной 
реакцией гиперчувствительности у лиц разных возрастных 
групп, начиная с раннего детства до старости. Тяжесть 
клинических проявлений может варьировать, но самым тяжелым 
жизнеугрожающим событием считается пищевая анафилаксия. 
Несвоевременное распознавание пациентами и врачами пищевой 
гиперчувствительности и неадекватное лечение пищевой 
анафилаксии обусловливают необходимость разработки 
унифицированных подходов к диагностике и терапии данного 
состояния. С целью улучшения прогноза пищевой анафилаксии 
необходимо информировать общество о вероятности фатального 
исхода, использовать меры общественной профилактики, 
касающиеся точной маркировки всех потенциально опасных 
аллергенных компонентов продуктов для их своевременного 
распознавания и предотвращения использования лицами 
с гиперчувствительностью.
Ключевые слова: пищевая анафилаксия, адреналин, план ведения, 
профилактика, перекрестная реактивность, группы риска

 ✓ пищевую аллергию  – реакции 
гиперчувствительности к  пище, 
обусловленные иммунологичес-
кими механизмами;

 ✓ IgE-опосредованную пищевую ал-
лергию – случаи пищевой аллер-
гии с установленной ролью IgE.

Все остальные реакции, ранее 
относимые к пищевой неперено-
симости (food intolerance), когда 
участие иммунных механизмов не 
доказано, следует считать неаллер-
гической пищевой гиперчувстви-
тельностью [2]. 
Тяжелые аллергические генерали-
зованные реакции на пищу рас-
сматриваются как пищевая ана-
филаксия. 
Наиболее часто используемые 
определения анафилаксии пред-
ставлены в  национальных кли-
нических рекомендациях и пози-
ционных статьях EAACI и  WAO 
(World Allergy Organization  – 
Всемирная организация по ал-
лергии). В  них указано следую-
щее: «Анафилаксия – это тяжелая 
угрожающая жизни системная 
реакция гиперчувствительности; 
она характеризуется быстрым на-
чалом и жизнеугрожающими про-
блемами со стороны дыхательных 
путей, дыхания, кровообращения 
и обычно, но не всегда ассоцииро-
вана с изменениями на коже и сли-
зистых» [3].
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Существуют и другие определения 
анафилаксии:
 ■ тяжелая жизнеугрожающая ге-

нерализованная или системная 
реакция гиперчувствительности;

 ■ тяжелая аллергическая реакция, 
которая характеризуется быс-
трым началом развития и  спо-
собна привести к смерти [4–11].

Пищевые аллергены
Пищевые аллергены – это белки гли-
копротеины молекулярной массой 
10–70 kDa, содержащиеся в пище-
вых продуктах, реже – полипепти-
ды, гаптены, которые соединяются 
с белками пищи. Пищевые аллерге-
ны имеют трехмерную структуру, 
хорошо растворимы в воде, неко-
торые термостабильны, устойчивы 
к  воздействию протеолитических 
ферментов. Аллергенность пище-
вых белков зависит от множества 
эпитопов, а  также от пространс-
твенной конфигурации молеку-
лы, представляющей эти эпитопы. 
Эпитопы – части белковой молеку-
лы (антигены), которые связывают-
ся со специфическими антителами 
и определяют состояние иммуноре-
активности [12, 13].
IgE-опосредованные аллергичес-
кие реакции описаны в отношении 
более чем 170 пищевых аллерге-
нов. Теоретически любой продукт 
может вызвать аллергическую ре-
акцию. Однако чаще всего причи-
ной аллергии становятся восемь 
продуктов: коровье молоко, яйцо, 
арахис, соя, пшеница, орехи, рыба 
и ракообразные [14]. 
В зависимости от возраста роль 
пищевых аллергенов варьирует 
(табл. 1).
Помимо того что пищевые про-
дукты сами по себе являются ал-
лергенами, существует проблема 
скрытых аллергенов/триггеров 
в пищевых продуктах. Речь идет:
 ■ о суррогатных заменителях про-

дуктов;
 ■ перекрестно реагирующих пи-

щевых аллергенах;
 ■ контактных аллергенах с  пере-

крестной реакцией на пищевые 
компоненты;

 ■ продуктах, содержащих не 
свойственные им загрязнители, 
например мучных продуктах, 

контаминированных аллергена-
ми амбарных клещей при непра-
вильном хранении, или рыбных 
и  морепродуктах, контаминиро-
ванных паразитами, такими как 
живые нематоды Anisakis simplex;

 ■ пищевых добавках, в частности 
оранжево-красном красителе 
кармине из кошенили.

Принято выделять два класса пи-
щевых аллергенов. Первый вклю-
чает в  себя продукты «большой 
восьмерки», относящиеся к  во-
дорастворимым гликопротеинам 
молекулярной массой от 10 дo 
70 kDa, устойчивые к нагреванию, 
кислотам, протеазам, являющие-
ся первичными сенсибилизатора-
ми и  вызывающие сенсибилиза-
цию через желудочно-кишечный 
тракт. Второй класс пищевых 
аллергенов отвечает за форми-
рование перекрестной реактив-
ности. Как правило, это белки 
растительного происхождения, 
имеющие высокую гомологию 
с пыльцевыми аллергенами, тер-
молабильные, быстро разруша-
емые, трудно изолируемые, свя-
занные с пыльцевым и пищевым 
аллергическими синдромами. 
До последнего времени хорошие 
стандартизированные экстракты 
из них для проведения диагности-
ческих процедур отсутствовали 
[15, 16].

Типичные перекрестные реакции
У детей старшего возраста, под-
ростков и взрослых значительную 
часть всех IgE-опосредованных 
пищевых аллергических реак-
ций вызывают перекрестно ре-
агирующие (кросс-реактивные) 
аллергены, присутствующие как 
в  пищевых продуктах, так и  в 
ингаляционных (пыльцевых) ал-
лергенах. Для возникновения пе-
рекрестной реактивности обычно 
достаточно 40–70% идентичности 
аминокислотной последователь-
ности в белках аллергена.
При формировании перекрестной 
реактивности уже после первого 
употребления пищи, содержащей 
кросс-реактивные аллергены, мо-
гут наблюдаться как местные лег-
кие, так и тяжелые системные ре-
акции анафилаксии. 
Развитие молекулярной биоло-
гии и  появление новых методов 
идентификации белковых моле-
кул в последние десятилетия поз-
волили получить информацию 
о структурных и функциональных 
свойствах растительных аллер-
генов, сходстве аминокислотной 
последовательности и пространс-
твенной конфигурации молекул. 
Большинство пациентов с  пыль-
цевой аллергией имеют полива-
лентную сенсибилизацию к пыль-
це разных видов растений, что 

Таблица 1. Пищевые продукты как причина аллергических реакций в разном возрасте

Пищевые продукты Младенцы 
и маленькие 
дети 

Дети старшего 
возраста 
и взрослые

Молоко (коровье/козье)* √
Куриное яйцо* √
Соя* √
Арахис (земляной орех)* √ √
Орехи кустарниковых и древесных растений (грецкий орех, 
лесной орех/фундук, кешью, фисташки, бразильский орех, 
кедровый орех, миндаль)*

√

Пшеница √
Рыба* √
Морепродукты (креветки, крабы, омары, устрицы,  
морские гребешки)*

√

Фрукты* √
Овощи* √
Семена (хлопок, кунжут, подорожник, горчица)* √
Специи* √

* Пищевые продукты, которые способны вызывать анафилаксию.
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обусловливает возможность мно-
жества перекрестных реакций. 
Многие перекрестные реакции свя-
заны с так называемыми патогене-
тическими белками (pathogenesis-
related proteins – PR) [17]. 
Патогенетические белки синтезиру-
ются в растениях под воздействием 
стрессовых ситуаций, таких как ин-
фекция, ультрафиолетовое облуче-
ние, неблагоприятные метеороло-
гические условия, ряд химических 
веществ, механические поврежде-
ния. В некоторых тканях и органах 
растений, например в пыльце или 
плодах, кумуляция этих белков осо-
бенно высока. Патогенетические 
белки обеспечивают первую фа-
зу защиты растений от инфекций 
и других раздражителей. Согласно 
классификации патогенетических 
белков, в основе которой лежит их 

аминокислотная последователь-
ность или ферментная и  биоло-
гическая активность, выделяют 
14 групп (PR1  – PR14). Наиболее 
значимыми для развития пищевой 
аллергии белков с перекрестной ре-
активностью считаются протеины 
групп 2, 3, 5, 10. Так, РR2-белки – гид-
ролитические ферменты бета-1,3-
глюкозаназы (защищают растения 
от грибковой инфекции) демонс-
трируют перекрестную чувстви-
тельность с  овощами и  фруктами 
(фруктово-латексный синдром). 
Один из таких ферментов, облада-
ющих выраженной сенсибилизиру-
ющей активностью, был выделен из 
натурального латекса, полученного 
из Hevea brasiliensis, и охарактери-
зован как один из аллергенов ла-
текса (Hev b2). Гомологичные ему 
пептиды содержат многие фрукты 

и овощи, особенно авокадо, бана-
ны, киви, инжир, каштаны, томаты 
и картофель.
РR3-белки – эндохитиназы отве-
чают за перекрестную аллергию 
с  овощами/фруктами, латексом. 
К хитин-связывающим протеинам 
относятся аллергены латекса  – 
прогевеин (Hev b6.01) и  гевеин 
(Hev b6.02), а  также главный ал-
лерген авокадо (Pres al), аллергены 
банана (Mus a1) и каштана (Cas s5). 
Между ними имеются перекрест-
ные реакции. 
PR5-белки отвечают за сладкий 
вкус и называются тауматинопо-
добными белками, защищают рас-
тения от засухи, грибков. К PR5-
белкам относят главные аллергены 
яблока Mal d2 и вишни Pru av 2.
PR10-белки – рибонуклеазы, гомо-
логи Bet v1 – основного аллергена 

Таблица 2. возможные варианты перекрестных реакций между аэроаллергенами и пищевыми продуктами

Ингаляционные аллергены Пищевые аллергены
Широко распространенные перекрестные реакции
Пыльца деревьев (береза) Яблоко, груша, морковь, вишня, слива, персик, нектарин, укроп, лесной и грецкий орех, миндаль, 

картофель, шпинат, арахис, сельдерей, киви, анис, фенхель, кориандр, тмин, фрукт шарон (гибрид 
японской хурмы с яблоком), плоды джекфрута (кануна, или индийского хлебного дерева)

Пыльца сложноцветных растений Подсолнечное масло, семечки, халва, арбуз, дыня, артишок, цикорий, эстрагон, мед 
и продукты пчеловодства

Пыльца подсолнечника Подсолнечное масло, халва, майонез, горчица 
Менее распространенные перекрестные реакции
Пыльца полыни Сельдерей, картофель, морковь, фенхель, укроп, красный перец, кориандр, тмин, ромашка, 

анис, личи, манго, семена подсолнечника, виноград, персик
Натуральный латекс Ананас, авокадо, банан, картофель, помидор, киви, каштан, папайя, инжир, шпинат
Пыльца лебеды Банан, дыня, персик 
Редкие перекрестные реакции
Пыльца лебеды Нектарин, спаржа, киви, картофель, маслины, лук
Фикус Бенджамина Инжир
Перо птицы Мясо птицы, яйцо, потроха
Клещи домашней пыли Ракообразные и моллюски
Платан/персик* Абрикос, слива, яблоко, салат
Эпидермис животных (корова, овца, лошадь) Молоко, сыр, мясо, внутренности (потроха) соответствующего вида животных
Недоказанные перекрестные реакции на пищевые продукты
Пыльца полыни и амброзии Дыня, кабачок, огурец, банан
Пыльца злаковых трав и зерна злаков** Мука, отруби, помидор, бобовые культуры

  *  Первичная сенсибилизация к неспецифическим белкам – липид-переносящим протеинам (nsLTPs) до конца не изучена. Не исключается роль nsLTP как 
главного аллергена персика (Pru p3) в формировании сенсибилизации через желудочно-кишечный тракт. Аллергические реакции, связанные с nsLTP, 
считаются клинически агрессивными и распространены в Испании и других странах Средиземноморья.

**  Компонент пыльцы тимофеевки Phl p12 относится к профилинам. Это крайне консервативные молекулы с большим числом гомологов, отвечающие за 
кросс-реактивность между различными видами растений. Количество пациентов в Европе с IgE к профилинам колеблется от 8 до 15%. Phl p12 может 
давать перекрестные реакции с профилинами пыльцы растений (олива европейская, свинорой пальчатый, постенница, подсолнечник однолетний, береза 
бородавчатая, финик пальчатый) и растительной пищи (банан, ананас и другие экзотические фрукты). Пациенты, имеющие антитела как к основным, так и к 
кросс-реагирующим аллергокомпонентам тимофеевки, чаще реагируют с проявлениями анафилаксии, крапивницы и ангиоотеком на арахис, томат и фрукты.
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пыльцы березы. Гомологичные ему 
протеины представлены в  боль-
шинстве цветущих растений: 
Cor a1 – главный аллерген пыль-
цы орешника, Ma1 d1  – главный 
аллерген яблока, аллергены виш-
ни  – Pru av1, абрикоса  – Pru ar1, 
груши – Руг c1, сельдерея – Api g1, 
моркови  – Dau c1. Гомологичные 
Bet v1 протеины также обнаружены 
в петрушке и картофеле. PR10-белки 
косточковых, пасленовых имеют 
структурную гомологию с пыльцой 
березы, ольхи, орешника, каштана, 
дуба, фундука, желудя [18–20]. 
Современным чувствительным 
методом исследования, позво-
ляющим различать перекрес-
тные реакции, происходящие 
после приема пищи у  пациентов 
с пыльцевой аллергией, является 
компонент-специфическая аллер-
годиагностика. Использование 
молекулярной диагностики ал-
лергии улучшает понимание роли 
клинически значимых кросс-ре-
активных компонентов в аллергии 
на пыльцу и продукты питания. 
Перекрестное реагирование при-
суще также большой группе ли-
пид-переносящих белков (lipid 
transfer proteins  – LTP), которые 
встречаются в  пыльце растений 
и  фруктах и  обеспечивают пере-
крестные реакции между этими 
двумя источниками аллергенов. 
Пыльцевые LTP описаны как ал-
лергены в  различных растениях 
(амброзии, полыни, японском кед-
ре, оливе, платане и постеннице) 
и могут вызывать не только респи-
раторные симптомы, но и симпто-
мы пищевой аллергии. 
Аллергены плодов розоцвет-
ных растений (Рru р3 персика, 
Pru ar3 абрикоса и Mal d3 яблока) 
также представляют собой LTP. 
IgE-антитела к  LTP обнаружены 
у больных, имеющих аллергичес-
кие реакции на названные фрук-
ты, но не сенсибилизированных 
к пыльцевым аллергенам [21, 22].
Результаты исследований пока-
зывают связь между сенсибили-
зацией к  компоненту пыльцы 
полыни Art v3 и аллергическими 
реакциями на фрукты семейства 
«Розоцветные», например пер-
сик. Белок Art v3 служит важным 

диагностическим маркером пи-
щевой аллергии, поскольку ами-
нокислотная последовательность 
этого аллергокомпонента и  ли-
пид-переносящего белка персика 
Pru p3 совпадает более чем на 40%. 
Гомологичность данных аллерге-
нов лежит в основе кросс-реактив-
ности «полынь – персик».
Аллергенные белки, вызывающие 
распространенные перекрестные 
реакции, часто называют паналлер-
генами. Из растительных аллерге-
нов, являющихся паналлергенами, 
но не относящихся к  PR-белкам, 
особое значение в формировании 
пищевой аллергии имеют профи-
лины [23]. Это актин-связываю-
щие протеины, способствующие 
организации цитоскелета из сети 
актиновых филаментов. Они явля-
ются низкомолекулярными белка-
ми, встречающимися во всех рас-
тительных клетках и  играющими 
важную роль в развитии большого 
количества перекрестных реакций, 
в  том числе так называемого бе-
резо-полынь-фруктово-овощного 
синдрома. Каждая эукариотичес-
кая клетка содержит структурно 
сходный профилин.
В таблице 2 представлены адап-
тированные данные [18, 19] о пе-
рекрестных реакциях между 
ингаляционными и  пищевыми 
аллергенами.

В ряде эпидемиологических иссле-
дований, клинических наблюде-
ний и обзорах показано, что сте-
пень риска развития перекрестных 
реакций зависит от особенностей 
иммунного ответа организма, ос-
новных характеристик аллергена 
(растворимость, устойчивость 
к  перевариванию), его концен-
трации, путей сенсибилизации 
(респираторный или желудочно-
кишечный тракт) и факторов, уси-
ливающих аллергенные свойства 
белка (физическая нагрузка, эта-
нол) [24–27]. Риск развития пере-
крестных реакций в силу перечис-
ленных обстоятельств варьирует 
в широких пределах (табл. 3) [28].
Интерес к изучению перекрестной 
реактивности не угасает, выявля-
ются новые варианты потенци-
ального сочетанного действия на 
организм при пыльцевой аллергии 
гомологичных с  пыльцой белков 
вируса. Перекрестная реактив-
ность между аллергеном постен-
ницы Par o1 и  протеином VP4 
ротавируса, вызывающего гастро-
энтериты у детей, углубляет наше 
представление о  косенсибилиза-
ции и эволюции механизмов защи-
ты от инфекции и аллергии [19, 29].
С развитием молекулярной диаг-
ностики и описанием молекуляр-
ных особенностей пищевых аллер-
генов существенно расширились 

Таблица 3. Риск развития перекрестных реакций при аллергии к некоторым пищевым продуктам

Выявленная пищевая аллергия Возможность перекрестных реакций Риск, %
Бобовые (арахис) Другие бобовые (горох, чечевица, фасоль) 5
Орехи кустарниковых и древесных 
растений (грецкий орех)

Другие орехи (бразильский, кешью, фундук) 37

Рыба (лосось) Другая рыба (рыба-меч, морской язык, камбала) 50
Ракообразные (креветки) Другие ракообразные (краб, омар) 75
Зерновые злаки (пшеница) Другие зерновые (рожь, ячмень) 20
Коровье молоко Говядина (гамбургер) 10
Коровье молоко Козье молоко, мясо 92

Коровье молоко Кобылье молоко, кумыс, конина 4
Пыльца (береза, амброзия) Фрукты/овощи (яблоко, персик, дыня) 55
Персик Другие розоцветные (яблоко, груша, слива, 

вишня)
55

Дыня (канталупа) Арбуз, банан, авокадо 92
Латекс (латексные перчатки) Фрукты (киви, банан, авокадо) 35
Фрукты (киви, авокадо, банан) Латекс (латексные перчатки) 11
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представления о  перекрестной 
реактивности между разными ис-
точниками аллергенов. Понимание 
аллергических реакций, связан-
ных с перекрестной активностью 
аллергенов, позволяет врачу-ал-
лергологу обеспечить соответству-
ющий подход к лечению и профи-
лактике аллергии, оценить виды 
и тяжесть аллергических реакций. 
Пациенты с аллергией на опреде-
ленные компоненты пыльцы и пи-
щевых продуктов должны быть 
подробно проинформированы 
о возможных аллергических реак-
циях. Рекомендации по соблюде-
нию диеты и отказа от продуктов 
питания, содержащих потенциаль-
но кросс-реактивные белки, долж-
ны предоставляться с учетом риска 
перекрестных реакций.
Клинические проявления, связан-
ные с пищевой аллергией, предпо-
лагают наличие множества симп-
томов, обусловленных разными 
механизмами развития и  вовле-
чением в  патологический про-
цесс различных органов и систем 
(табл. 4) [15, 30].
Среди клинических симптомов пи-
щевой аллергии преобладают кож-
ные (90%), респираторные (70%), 
реже отмечаются гастроинтести-
нальные (30–45%) и  циркулятор-
ные, вплоть до коллапса (10–45%). 
Среди тяжелых аллергических 
реакций у детей преобладают рес-
пираторные нарушения, а у взрос-
лых – циркуляторные [3, 30–31].
Респираторные, кожные, систем-
ные проявления пищевой аллергии 
распознаются лучше, чем гастро-
интестинальные. Изолированные 
IgE-опосредованные симптомы 
поражения желудочно-кишечного 
тракта редки. Характерно соче-
тание дерматологических и  же-
лудочно-кишечных симптомов, 
связанных с  атопической гипер-
чувствительностью [32].
Тяжесть клинических проявлений 
имеет строгую градацию [13]:
 ■ cтупень I. Конъюнктивит, ри-

нит, синдром оральной аллер-
гии (oral allergy syndrome – OAS), 
простая генерализованная кра-
пивница, ангиоотек губ и/или 
лица без симптомов анафилак-
сии (затрудненного дыхания);

 ■ ступень II. Астма (острый брон-
хоспазм): кашель, свистящие 
хрипы, падение показателей 
PEF (> 15%);

 ■ ступень III. Отек гортани с сим-
птомами асфиксии, анафилаксия 
(симптомы вовлечения различ-
ных органов, включая респи-
раторные симптомы) и  ана-
филактический шок (общий 
дискомфорт, возбуждение, поте-
ря сознания, сердечно-сосудис-
тый коллапс).

Пищевая анафилаксия 
Пищевая аллергия является одной 
из наиболее распространенных 
причин анафилаксии. От анафи-
лаксии на пищевые аллергены уми-
рает в шесть-семь раз больше паци-
ентов, чем от укусов насекомых.
Примерно в  одной трети случа-
ев у  лиц, госпитализированных 
в стационар по поводу анафилак-
сии, причиной тяжелых реакций 
становятся пищевые продукты. 
При классической анафилаксии 
в  дополнение к  желудочно-ки-
шечным симптомам нередко име-
ют место крапивница, ангиоотек, 
астма, ринит, конъюнктивит, ги-
потония, шок и нарушение ритма 
сердца, вызванные массовым вы-
свобождением медиаторов из туч-
ных клеток и базофилов [33].
Роль триггеров анафилаксии ме-
няется с  возрастом и  местом ре-
гистрации события. Так, наиболее 
распространенными провокатора-
ми для анафилаксии у пациентов, 
попадающих в  отделение скорой 
помощи, являются лекарства и пи-
щевые продукты, при этом имеют 
место некоторые возрастные раз-
личия. Наиболее частой причиной 
анафилаксии у  детей становятся 
пищевые продукты, причем пыль-
цевая аллергия и астма у них рас-
сматриваются как важные факто-
ры риска [34, 35].
В группе пищевых системных ал-
лергических реакций кроме клас-
сической анафилаксии выделяют 
анафилаксию, вызванную физи-
ческой нагрузкой, и  смертельно 
опасную пищевую анафилаксию. 
Индуцированная физической на-
грузкой пищевая анафилаксия 
(АнИФН) ранее рассматривалась 

как редкое событие, преимущест-
венно у женщин (75%) и взрослых 
лиц (средний возраст больных  – 
37 лет). Однако в последние годы 
тренды распространенности ме-
няются. При развитии анафилак-
сии от совместного влияния двух 
факторов (физической нагруз-
ки и  приема пищи до или после 
упражнений) принято говорить 
о  зависимой от пищи анафилак-
сии, индуцированной физичес-
кой нагрузкой. При этом каждый 
фактор в отдельности не вызывает 
анафилаксии. Симптомы анафи-
лаксии, индуцированной физичес-
кой нагрузкой, могут варьировать 
по степени тяжести. Летальные 
случаи редки. АнФИН встреча-
ется в любых возрастно-половых 
группах, но чаще у  лиц с  атопи-
ей. Интенсивность нагрузки не 
является решающим фактором. 
И у элитных спортсменов, и у лиц 
с низкой физической активностью 
возможно появление этого син-
дрома иногда даже после воздейст-
вия слабого физического триггера 
(например, работа по сгребанию 
садовых листьев). Механизмы 
развития АнИФН не совсем яс-
ны. Из-за отсутствия наблюдения 
за достаточным пулом пациентов 
отдельными исследовательскими 
группами уровень доказательнос-
ти снижается. Поэтому для всесто-
ронней оценки патофизиологичес-
ких механизмов, потенциального 
лечения и получения необходимой 
мощности научных и клинических 
наблюдений предлагается объеди-
нение усилий всех специалистов 
в единой глобальной сети.
Для АнФИН характерно появле-
ние симптомов аллергии при при-
нятии пищи менее чем за два ча-
са до физической нагрузки. Чаще 
наблюдаются зуд (92%), уртика-
рии (86%), ангионевротический 
отек (72%) и  одышка (51%). При 
продолжении нагрузки нараста-
ют симптомы генерализованной 
крапивницы, отека гортани, брон-
хоспазма, усугубляются гастроин-
тестинальные симптомы, развива-
ется коллапс [36, 37].
В ряде случаев анафилаксия возни-
кает при приеме перед нагрузкой 
любой пищи. Нередко анафилаксия 
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Таблица 4. Клинические проявления аллергических реакций на пищевые аллергены

Преимущественная 
локализация клинических 
симптомов и признаков

IgE-обусловленные Клеточно-обусловленные IgE- и клеточно-
обусловленные

Кожа Крапивница 
Ангиоотек 
Зуд
Эритема

Контактный дерматит 
Герпетиформный дерматит 
Эритема 
Мокнутие 
Зуд 
Кореподобная сыпь  
Экзематозная сыпь 

Атопическая экзема/
дерматит

Ротоглотка Синдром оральной аллергии, 
ангиоотек губ, языка 
или неба 
Зуд в полости рта

Гастроинтестинальный 
тракт 

Гастроэнтерит 
Тошнота 
Абдоминальные колики 
Рефлюкс 
Рвота 
Диарея

Индуцированные белками 
пищи синдромы: энтероколит/
проктоколит/ энтеропатия   
Целиакия 
Тошнота 
Абдоминальные колики 
Рефлюкс 
Рвота 
Диарея 
Кровь в стуле 
Раздражительность и отказ от 
еды со снижением массы тела  
(у детей раннего возраста)

Аллергический 
эозинофильный 
эзофагит/гастрит/ 
гастроэнтерит

Респираторный тракт Ринит (назальный отек, зуд, 
ринорея, чихание) 
Отек гортани 
Осиплость голоса 
Сухой кашель
Бронхоспазм
Свистящие хрипы
Диспноэ 
Участие вспомогательной 
мускулатуры в акте дыхания
Астма

Индуцированный пищей 
легочный гемосидероз

Астма (?)

Глаза Зуд 
Конъюнктивальная эритема 
Слезотечение 
Периорбитальные отеки

Зуд 
Конъюнктивальная  
эритема 
Слезотечение 
Периорбитальные отеки 

Сердечно-сосудистая 
система

Тахикардия (иногда 
брадикардия) 
Гипотензия 
Головокружение 
Обмороки 
Потеря сознания

Системные,
сочетание отдельных  
или всех перечисленных 
выше проявлений

Анафилаксия Анафилаксия
(альфа-гал-индуцированная 
анафилаксия) 

Анафилаксия
(аллергическая  
не IgE-опосредованная 
с участием иммунных 
комплексов 
IgG + антиген, реже 
IgA, IgM, с активацией 
комплемента 
и свертывающей 
системы крови) 
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ассоциирована с  употреблением 
определенных продуктов, обыч-
но сельдерея или ракообразных. 
В последнем случае употребление 
аллергенных продуктов в  пищу, 
не сопряженное с физической на-
грузкой, не вызывает аллергичес-
ких реакций, несмотря на положи-
тельные результаты кожных тестов 
с  соответствующими пищевыми 
аллергенами. Другими пищевыми 
аллергенами, ассоциированными 
с АнИФН, являются в большинстве 
случаев пшеница, реже томаты, ви-
ноград, куры, молочные продукты 
и грибы [38].
При АнИФН, а  также анафилак-
сии, связанной с  употреблением 
пшеницы, более чем у 80% пациен-
тов обнаруживаются IgE-антитела 
к  рекомбинантному аллергену 
омега-5 глиадин. Из других бел-
ков пшеницы определяются IgE-
антитела к таким белкам, как аль-
фа-бета-гамма-глиадин (особенно 
гамма-глиадин) и высокомолеку-
лярный глютенин [39, 40].
Факторы риска для пищевой 
АнИФН включают астму и преды-
дущие аллергические реакции на 
пищу.
Из патогенетических механизмов 
АнИФН в  настоящее время рас-
сматриваются возможности раз-
вития синдрома вследствие:

 ✓ увеличения проницаемости же-
лудочно-кишечного барьера под 
влиянием физических упражне-
ний;

 ✓ повышения активности ткане-
вой трансглютаминазы в  сли-
зистой оболочке кишечника;

 ✓ индуцированного физической на-
грузкой перераспределения кро-
вотока и  гетерогенности тучных 
клеток;

 ✓ увеличения осмоляльности плаз-
мы крови и активации вследствие 
этого высвобождения гистамина 
базофилами;

 ✓ индуцированного физической 
нагрузкой ацидоза и дегрануля-
ции тучных клеток. 

Принятие стандартизированно-
го подхода к  оценке пациентов 
с  АнИФН с  учетом определения 
роли и пищевой аллергии позво-
лят добиться прогресса в понима-
нии этого состояния [11, 15, 41]. 

Описан еще один фенотип пище-
вой анафилаксии, который отно-
сится к  замедленным реакциям. 
С 2005 г. изучается роль аллергена 
альфа-гал (carbohydrate galactose-
α-1,3-galactose)  – олигосахарида 
из мяса млекопитающих живот-
ных, вызывающего развитие за-
медленной аллергии. Значимость 
этого аллергена в возникновении 
анафилаксии была впервые уста-
новлена у онкологических пациен-
тов, получавших моноклональные 
противораковые антитела (цетук-
симаб). Альфа-гал-индуцированная 
анафилаксия признана основной 
причиной тяжелых аллергичес-
ких реакций на цетуксимаб и мя-
со (говядину, свинину, баранину). 
Следует отметить, что анафилак-
сия, связанная с альфа-гал-аллер-
геном, отличается от классической 
анафилаксии [42, 43]. Фатальные 
анафилактические реакции могут 
вызывать определенные пищевые 
продукты (арахис, лесные орехи, 
морепродукты). Сочетание пище-
вой аллергии с астмой усугубляет 
тяжесть анафилаксии. Несмотря на 
то что астма чувствительный мар-
кер тяжести анафилаксии, фаталь-
ное течение анафилаксии может 
быть и у лиц (особенно детей) с пи-
щевой аллергией без астмы [33, 44]. 
С увеличением распространен-
ности пищевой аллергии и  ана-
филаксии для врача и  пациента 
возрастает потребность в точной 
диагностике.

Диагноз пищевой аллергии 
и анафилаксии
Тщательное изучение истории 
и определение специфических IgE 
у больного в большинстве случаев 
позволяют клиницисту поставить 
диагноз. Детальный сбор анамне-
за помогает с  высокой степенью 
достоверности выявить этиологи-
чески значимый пищевой продукт 
при заболеваниях, в основе кото-
рых лежат реакции немедленного 
типа. Объективное обследование 
больного предоставляет более ве-
сомую информацию преимущес-
твенно в период обострения [45, 
46]. Диагноз пищевой аллергии не 
может основываться на анамне-
зе, не соответствующем пищевой 

гиперчувствительности. Никакой 
диагностический тест (кожный, 
специфические IgE в  сыворотке 
и др.) не имеет значения и не дол-
жен интерпретироваться вне свя-
зи с анамнезом. 
Золотым стандартом диагности-
ки пищевой аллергии остаются 
провокационные тесты: откры-
тый простой или двойной сле-
пой плацебоконтролируемый 
провокационный тест с  пище-
выми продуктами (использует-
ся также сублингвальный тест). 
Двойной слепой плацебоконтро-
лируемый провокационный тест 
(ДСПКПТ) предпочтителен при 
диагностике пищевой аллергии. 
Провокационные тесты должны 
выполняться в  специализиро-
ванных центрах с  тщательным 
наблюдением за пациентом после 
провокации. Решение о целесооб-
разности выполнения тестов при-
нимает врач. Провокационные 
пробы в России не сертифициро-
ваны, предпочтение отдается диа-
гностическим элиминационным 
диетам.
Диагноз анафилаксии базируется 
на данных анамнеза, времени от 
начала экспозиции причинного 
фактора до развития симптомов. 
Алгоритм подробно описан в кли-
нических руководствах, а  также 
в наших предыдущих публикаци-
ях [3–7, 10, 11, 3, 47–50].
Врач должен собрать подробную 
информацию обо всех событиях, 
происшедших в течение предшес-
твующего появлению симптомов 
часа, и оценить все риски (в част-
ности, физические упражнения, 
употребление лекарственных пре-
паратов, выписанных врачом или 
самостоятельно принятых, упот-
ребление рекреационных нарко-
тиков, этанола, наличие острой 
инфекции, воздействие холода, 
эмоциональный стресс, путешес-
твие или другие нарушения при-
вычного жизненного ритма, пред-
менструальный статус у женщин, 
другие известные или потенциаль-
ные триггеры). Ключом к диагнос-
тике являются внезапное начало, 
мультисистемные характерные 
симптомы/признаки, их быстрое 
прогрессирование. Характерны 
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различные высыпания на коже, 
респираторные, гастроинтести-
нальные симптомы и сердечно-со-
судистые расстройства вплоть до 
коллапса и нарушений сердечного 
ритма. При анафилаксии, индуци-
рованной пищей, уровень сыворо-
точной бета-триптазы повышает-
ся редко. 
В начале эпизода бывает трудно 
предсказать скорость прогресси-
рования или конечную степень 
тяжести реакции. Смертельный 
исход может наступить в течение 
нескольких минут. Клинический 
сценарий развития анафилаксии 
(время, начало, характер и коли-
чество симптомов/признаков) су-
губо индивидуален. Даже у одного 
пациента повторяющиеся эпизоды 
анафилаксии могут отличаться.
В систематическом обзоре и  ме-
таанализе [51] приведены данные 
о  чувствительности и  характере 
обнаружения специфических IgE 
с  помощью компонент-разреша-
ющей диагностики в  сравнении 
с  кожными пробами (прик-тест 
и аппликационный) и эталонным 
стандартом (ДСПКПТ), а также об 
их клиническом значении. 
Для классификации анафилак-
сии по степени клинической тя-
жести используются следующие 
критерии: 
 ■ анафилаксия первой степени  – 

вовлечена одна система;
 ■ анафилаксия второй степени  – 

вовлечено более одной системы; 
не опасно для жизни;

 ■ анафилаксия третьей степени – 
вовлечено более одной системы; 
опасно для жизни;

 ■ анафилаксия четвертой степе-
ни – угрожающие жизни собы-
тия с остановкой сердца.

Основные симптомы анафилаксии 
в соответствии с тяжестью их про-
явлений, необходимостью использо-
вания адреналина и возможностью 
применения антигистаминных пре-
паратов представлены на рисунке [3] .

Медицинская помощь и лечение 
при пищевой анафилаксии
При оказании помощи в  случае 
анафилаксии крайне важны:

 ✓ системный унифицированный 
подход к  тактике ведения всех 
пациентов по протоколу лечения;

 ✓ доступность лекарственных 
средств и оборудования;

 ✓ фактор времени;
 ✓ умение любого врача оказать по-
мощь независимо от триггеров;

 ✓ регулярный тренинг медперсо-
нала, самого больного и  окру-
жения по оказанию неотложной 
терапии.

Трудно переоценить роль врача 
аллерголога-иммунолога в обуче-
нии пациента, его окружения, ме-
дицинских работников оказанию 
самопомощи и неотложной помо-
щи, определении триггеров и фак-
торов риска, разработке плана по 
элиминации аллергенов и назна-
чению иммуномодуляции.
Для детей раннего возраста с ал-
лергией к  белкам коровьего мо-

лока предложены научно обос-
нованные методы рационального 
вскармливания, в том числе с ис-
пользованием лечебных молочных 
смесей с высокой степенью гидро-
лиза или аминокислотных смесей 
[47, 52, 53]. 
Во всех клинических рекомендаци-
ях (международных и националь-
ных) по оказанию помощи при 
анафилаксии подчеркивается, что 
при лечении острых эпизодов ско-
рость оказания помощи является 
критическим фактором (уровень 
доказательности A) [5, 3, 47, 48]. 
Препаратом выбора является ад-
реналин, все остальное – вспомо-
гательная терапия (уровень дока-
зательности A) [11, 30, 52, 54].
Врач должен рекомендовать адре-
налин:

 ✓ лицам с  анафилаксией, мани-
фестирующей респираторными 
и  сердечно-сосудистыми симп-
томами;

 ✓ лицам с  астмой, постоянно по-
лучающим противоастматичес-
кую терапию, с  эпизодами ана-
филаксии в анамнезе;

 ✓ индивидуально пациентам с  ана-
филаксией, проявляющейся гаст-
роинтестинальными симптомами;

 ✓ лицам с идиопатической анафи-
лаксией;

 ✓ лицам с анафилаксией, вызван-
ной физической нагрузкой.

Относительные показания для на-
значения адреналина:
 ■ реакция на следовые количества 

какого-либо пищевого продукта;

Рисунок. Симптомы, ассоциированные с анафилаксией

Сердечно-
сосудистые

Полисистемные Респираторные Гастроин-
тестинальные

Кожные Поведенческие

Адреналин

Антигистаминные 
препараты

Симптомы

Адреналин эффективен при всех симптомах

Степень тяжести
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 ■ любая аллергическая реакция 
на арахис или орехи в анамнезе;

 ■ наличие в  анамнезе предполо-
жительно анафилаксии в случае 
проживания пациента в  отда-
ленном от больницы районе;

 ■ пищевая аллергия у подростков.

Элиминационные мероприятия 
при пищевой аллергии 
и анафилаксии.  
Маркировка продуктов
Одним из важнейших методов 
лечения пищевой аллергии/ана-
филаксии является исключение 
из рациона продуктов, вызываю-
щих аллергию и перекрестные ре-
акции. Если аллергию вызывают 
сразу несколько продуктов, боль-
ному предлагают полноценную 
элиминационную диету. В  слож-
ных ситуациях необходима кон-
сультация диетолога. Со временем 
пищевая аллергия может исчез-
нуть, что, возможно, обусловлено 
развитием иммунологической то-
лерантности. Анализ естествен-
ного течения болезни показывает, 
что у детей часто восстанавлива-
ется нормальная переносимость 
продукта после его исключения из 
рациона на определенный период. 
Аллергия к  молоку с  возрастом 
уменьшается. Ребенок «перераста-
ет» симптомы, и аллергия к моло-
ку исчезает в возрасте одного года 
(50–60%), двух лет (70–75%), трех 
лет (85%). Аллергию к яйцу «пере-
растают» 55% детей с пищевой ал-
лергией после шести лет. Аллергия 
к глютену (целиакия) сохраняется 
пожизненно. В этом случае паци-
ентам рекомендуется безглюте-
новая диета постоянно. Аллергия 
к  арахису, лесным орехам, рыбе 
и морепродуктам исчезает редко. 
Возможен возврат симптомов ал-
лергии на продукты, к  которым 
аллергия исчезала («перераста-
ла»). Индуцированные пищевыми 
белками энтероколит и  аллерги-
ческий эозинофильный гастроэн-
терит у  детей старшего возраста 
и взрослых могут персистировать 
в течение длительного периода. 
О случаях естественного течения 
пищевой аллергии у  взрослых 
неизвестно. Аллергия к  арахису, 
лесным орехам, рыбе и морепро-

дуктам продолжается во взрослом 
периоде долговременно. Иногда 
улучшение наступает даже при 
ограничении употребления аллер-
генного продукта. Спустя некото-
рое время, как правило через два 
года, можно возобновить употреб-
ление продукта, исключенного из 
рациона. Повторно вводить про-
дукт в рацион следует осторожно, 
постепенно увеличивая его коли-
чество. Необходимо помнить, что 
при этом у  больного может раз-
виться тяжелая системная аллер-
гическая реакция. При системной 
аллергической реакции на какой-
либо пищевой продукт в анамнезе 
повторно вводить его в рацион не 
рекомендуется. Сказанное каса-
ется развития пищевой аллергии 
в  старшем детском или зрелом 
возрасте, поскольку в этих случаях 
иммунологическая толерантность 
развивается редко. 
Таким образом, элиминация пи-
щевых аллергенов является важ-
нейшей составляющей стратегии 
ведения пациентов с пищевой ал-
лергией и анафилаксией. 
Для долговременного контро-
ля и  профилактики пищевой 
анафилаксии используется им-
мунотерапевтическая страте-
гия – аллергенспецифическая им-
мунотерапия (АСИТ), особенно 
при перекрестных реакциях на 
пыльцу. Показано, что OAS умень-
шается при АСИТ пыльцевыми 
аллергенами. АСИТ при пищевой 
аллергии проводится, только ког-
да в  основе заболевания лежит 
реагиновый механизм, а пищевой 
продукт является жизненно не-
обходимым (например, аллергия 
к молоку у детей). Эффективность 
АСИТ при пищевой аллергии низ-
кая. Вопрос о ее внедрении в ру-
тинную практику еще не решен 
и требует дальнейшего изучения. 
Наряду с классическими метода-
ми АСИТ разрабатываются новые 
стратегии иммуномодулирующей 
терапии:
 ■ терапия гуманизированными 

моноклональными анти-IgE-ан-
тителами (омализумаб);

 ■ иммунотерапия видоизменен-
ными с помощью генной инже-
нерии белками аллергенов;

 ■ иммунотерапия с помощью ан-
тиген-стимулирующих последо-
вательностей CpG-белков;

 ■ пептидная иммунотерапия;
 ■ иммунотерапия с  использова-

нием плазмидной ДНК;
 ■ цитокин-модулирующая имму-

нотерапия;
 ■ индукция пищевой толерант-

ности и  АСИТ пищевыми ал-
лергенами или гомологами 
пыльцевых белков (например, 
Bet v1).

На мышиных моделях китайские 
фитопрепараты продемонстриро-
вали эффективность при аллергии 
к  арахису. Начаты клинические 
исследования у людей. На мыши-
ных моделях изучается таргетная 
терапия, направленная на интер-
лейкин (ИЛ) 12, фактор некроза 
опухоли альфа и  синтетический 
агонист TLR9 (toll-like receptor  – 
толл-подобный рецептор). 
В американском исследователь-
ском центре National Jewish Health 
открыли новую мишень, воздейст-
вие на которую позволяет проти-
востоять пищевым аллергическим 
реакциям на арахис. Как выяснили 
ученые, в тонком кишечнике мы-
шей с аллергией на арахис повышен 
уровень определенного фермен-
та – протоонкогена, кодирующего 
серин/треонинпротеинкиназу-1 
(PIM1  – provirus integration site 
for Moloney murine leukemia virus 
1 kinase). Ингибирование его ак-
тивности заметно снижало аллер-
гическую реакцию на земляной 
орех. Исследователи пришли к вы-
воду, что PIM1 играет критически 
важную роль в аллергических ре-
акциях на арахис, а также, возмож-
но, на другие пищевые аллергены 
и  поэтому является многообе-
щающей мишенью для лечения 
подобных реакций. Ученые бло-
кировали PIM1 у  лабораторных 
животных с помощью коммерчес-
ки доступного органического со-
единения с малым молекулярным 
весом, в  результате чего уровни 
гистамина в плазме крови мышей 
снижались почти до нормальных, 
а  уровни тучных клеток, эози-
нофилов и  Т-клеток CD4 и  CD8 
в ответ на прием арахиса повыша-
лись незначительно. После приема 
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ингибитора PIM1 уменьшались 
и уровни цитокинных сигнальных 
молекул, ассоциируемых с аллер-
гиями, – ИЛ 4, 6 и 13 [55].
В обеспечении тесного взаимо-
действия между врачом, пациен-
том и  обществом важную роль 
играют программы обучения 
и поддержки на основе научно раз-
работанных рекомендаций [49].
Больному (или его родителям), 
у  которого в  прошлом отмеча-
лись системные аллергические 
реакции на пищевые продукты, 
объясняют, что их употребление 
очень опасно и способно привес-
ти к смерти. Принимая пищу вне 
дома, пациент должен всегда выяс-
нять, какие продукты входят в ее 
состав. Согласно рекомендациям 
Комитета здоровья школьников 
Американской академии педи-
атрии, в  каждой школе должны 
быть лекарственные средства, не-
обходимые для лечения тяжелых 
анафилактических реакций. Детей 
старше семи лет следует обучить 
самостоятельному введению инъ-
екций адреналина [56, 57]. Учителя 
должны быть осведомлены о  за-
болевании ребенка. Желательно 
не хранить дома аллергенные 
продукты. Если это не представ-
ляется возможным, на них нуж-
но размещать предупреждающие 
наклейки. В США и других стра-
нах существуют многочисленные 
организации, которые проводят 
обучение и оказывают поддержку 
больным пищевой аллергией [47].
Пациенты должны уметь распоз-
навать скрытые пищевые компо-
ненты в переработанных и техно-
логически обработанных пищевых 
продуктах [58]. Обработанные 
продукты могут содержать скры-
тые белки, например молока, яйца, 
сои, добавленных для увеличения 
содержания белка или улучшения 
вкуса. Арахис и продукты из оре-
хов добавляют с целью увеличения 
объема продукта, в качестве загус-
тителя и усилителя вкуса (соусы, 
кондитерские изделия). Кроме 
того, в технологически обработан-
ных продуктах часто присутству-
ют другие скрытые белки (казеин 
и лактоза, полученные из молока, 
альбумин из яйца). Компоненты 

арахиса часто указываются в опи-
сании разных продуктов, как пи-
щевых, так и косметических.
В некоторых странах крупные се-
ти супермаркетов представляют 
списки безаллергенных продук-
тов, подходящих для людей с оп-
ределенной пищевой аллергией. 
Иногда производители продуктов 
включают в  маркировку инфор-
мацию о  возможности даже сле-
довых концентраций аллергенов, 
попадающих в  продукты при их 
изготовлении (орех или молочные 
белки). Лица с пищевой аллерги-
ей перед употреблением любых 
продуктов должны ознакомиться 
с информацией на их упаковке, по-
скольку возможны перекрестные 
аллергические реакции [59, 60].
Указанные лица должны предуп-
реждать персонал ресторана или 
других предприятий обществен-
ного питания об имеющейся у них 
пищевой аллергии и уточнять, со-
держатся ли непереносимые ими 
ингредиенты в заказанном блюде. 
Контаминация аллергенами пи-
щевых продуктов возможна при 
их приготовлении в общих поме-
щениях или использовании обору-
дования. 
Лицам, страдающим аллергией 
на яйцо, следует проводить вак-
цинацию против гриппа после 
предварительной консультации 
с  лечащим врачом, хотя в  целом 
аллергия к  яйцу, как правило, 
не является противопоказанием 
к введению вакцины против грип-
па, кори и комбинированной вак-
цины против кори, эпидемическо-
го паротита, краснухи. 

Заключение
Пищевая аллергия и  анафилак-
сия являются широко распро-
страненными и  потенциально 
жизнеугрожающими событиями, 
которые развиваются часто в лю-
бом месте, вне больницы и дома. 
Способность окружения распоз-
нать высокий риск их развития 
и оказать своевременную помощь 
играет ключевую роль в  предо-
твращении тяжелых фатальных 
исходов.
Эксперты считают, что многие 
объекты розничной торговли 

и общественного питания не под-
готовлены к  решению проблем 
пищевой анафилаксии, не имеют 
достаточных знаний и не готовы 
решать проблемы пищевой аллер-
гии в случае возникновения ост-
рых реакций. 
За предприятиями общественно-
го питания (столовые, кафе, рес-
тораны, сети быстрого питания 
с  торговлей пищевыми продук-
тами на вынос) юридически не 
закреплена обязанность предуп-
реждать потенциальных клиентов 
о содержании аллергенов в своих 
блюдах. 
Необходима организация системы 
предупредительных мероприятий 
на всех уровнях. Индивидуальная, 
семейная профилактика заклю-
чается в строгом соблюдении ре-
комендованных врачом лечебно-
профилактических мероприятий.
Задача врача-аллерголога  – пос-
тавить правильный диагноз, оце-
нить риски, предоставить больно-
му информацию о  заболевании, 
разработать план действий, на-
учить правильно вводить инъек-
ции адреналина.
Задача медперсонала образова-
тельных учреждений (ясли, сад, 
школа)  – выявление детей с  ал-
лергией, обеспечение доступнос-
ти лекарств неотложной помощи, 
овладение навыками оказания не-
отложной помощи в соответствии 
с рекомендациями врача и инди-
видуальным планом, обеспечение 
условий для индивидуального 
питания ребенка при пищевой ал-
лергии.
Задача продавцов, поставщиков 
продуктов питания – расширение 
компетентности в области пище-
вой аллергии, внедрение политики 
и  процедур с  целью сокращения 
перекрестного загрязнения пи-
щевых продуктов аллергенными 
субстанциями, полное предостав-
ление информации клиентам о со-
держании пищевых аллергенов 
или возможном перекрестном за-
грязнении.
Новые модели коммуникации на 
уровне врача, пациента, его ок-
ружения и  общества позволят 
снизить бремя пищевой аллергии 
и риск анафилаксии. 
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Food allergy is a common allergic reaction in people of all ages, with a high incidence from early childhood to older 
age groups. The severity of the clinical manifestations can vary, but the most severe life-threatening event may be food 
anaphylaxis. By delayed recognition by patients and physicians food hypersensitivity and anaphylaxis inadequate 
treatment of food need exists for the development of unified approach to diagnosis and treatment of this diseases.  
In order to improve the forecast of food anaphylaxis is necessary to inform the public about the probability of a fatal 
outcome, use of public prevention measures through accurate labeling of all potentially hazardous components  
of allergenic foods for their timely detection and prevention of the reception of persons with hypersensitivity. 
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Обзор

Общие положения
Ринит – острое или хроническое 
заболевание слизистой оболочки 
носа. Это собирательный тер-
мин, включающий совокупность 
симптомов, таких как гиперемия 
слизистой оболочки носа, за-
трудненность носового дыхания, 
насморк (ринорея), чихание, зуд 
в полости носа, нарушение обо-
няния, вызванные воспалением, 
и/или нарушение нормальных 
функций слизистой оболочки 
носа.
Ринит характеризуется высоки-
ми показателями заболеваемос-

ти, что приводит к значительным 
экономическим затратам во всем 
мире [1]. Нельзя недооценивать 
общее влияние ринита на качест-
во жизни пациентов. Речь преж-
де всего идет о расстройстве сна, 
снижении работоспособности 
и  успеваемости в  школе, психо-
логических нарушениях [2, 3].
Несмотря на высокую распро-
страненность данной патологии 
и длительность ее изучения, еди-
ного определения и классифика-
ции видов ринита не существует. 
Нет и четких объективных кри-
териев, которые позволили бы 
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определить форму заболевания 
и  выбрать обоснованный метод 
лечения. 
Ринит может быть различной 
этиологии. Чаще это инфекци-
онный процесс или аллергичес-
кие реакции немедленного типа. 
Известны и  другие триггерные 
факторы, провоцирующие раз-
витие ринита, например раздра-
жающие вещества, ряд лекарст-
венных средств, гормональный 
дисбаланс, нейровегетативная 
дисфункция. В настоящее время 
актуальна проблема дифферен-
циальной диагностики хрони-
ческого ринита [4].
Последние десять лет благодаря 
концепции фенотипирования, 
основанной на определении под-
типа заболевания по его клини-
ческим проявлениям, а  также 
концепции эндотипов, то есть 
определению подтипа заболева-
ния исходя из патофизиологичес-
ких механизмов, удалось глубже 
изучить такие заболевания, как 
бронхиальная астма и  хрони-
ческая обструктивная болезнь 
легких. Сегодня назрела острая 
необходимость упорядочивания 
имеющихся знаний о разнообра-
зии подтипов ринита. 
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Опубликованный в 2015 г. отчет 
PRACTALL «Фенотипы и  эн-
дотипы ринита: диагностика 
и  лечение»  – результат консен-
суса, достигнутого экспертами 
Европейской академии аллерго-
логии и клинической иммуноло-
гии и  Американской академии 
аллергологии, астмы и иммуно-
логии [5]. В  отчете PRACTALL 
описаны фенотипы и  эндотипы 
ринита, представлены подхо-
ды к его диагностике и лечению 
с  учетом фенотипа/эндотипа. 
Концепция лечения основана 
на контроле клинической кар-
тины и охватывает все подтипы 
ринита. Предложенная класси-
фикация на основе фенотипа/
эндотипа способствует переходу 
к стратифицированной и персо-
нализованной медицине в сфере 
ринита. Документ предназна-
чен для практикующих врачей. 
Рассмотрим основные позиции, 
изложенные в нем.
Ринит традиционно подразделя-
ют на три основных клиничес-
ких фенотипа: аллергический, 
инфекционный и неаллергичес-
кий/неинфекционный. У  ряда 
пациентов возможно комбини-
рованное (смешанное) течение. 
Фенотипы/эндотипы не име-
ют четких границ, динамичны, 
способны переходить из одного 
в другой, что затрудняет четкую 
систематизацию.
Не исключено, что классифика-
ция на основе эндотипов в  ка-
кой-то мере позволит объяснить 
вариабельность как клинических 
проявлений, так и ответа на про-
водимое лечение. Но до тех пор 
пока мы не научимся идентифи-
цировать все эндотипы, приво-
дящие к развитию того или иного 
фенотипа, эту проблему решить 
не удастся.
Классифицируя ринит на осно-
ве фенотипов, можно исполь-
зовать различные клинические 
критерии, в  частности возраст 
на момент начала заболевания, 
тяжесть, внешние проявления 
заболевания, провоцирующие 
факторы. Разрабатываются так-
же кластерные подходы. Однако 
в  отличие от концепции фено-

типирова ния брон х иа льной 
астмы концепция в  отношении 
ринита подлежит доработке [6, 
7]. Необходимость проведения 
и оптимизации именно кластер-
ного анализа обусловлена возрас-
тающим разнообразием выявля-
емых симптомов ринита. Кроме 
того, каждая группа пациентов, 
вероятно, по-разному реагирует 
на предложенные варианты ле-
чения. В  этом смысле перспек-
тивные виды лечения не станут 
исключением.
Фенотипы учитывают:

 ✓ тяжесть заболевания (легкое те-
чение, умеренное/тяжелое, тяже-
лое сочетанное заболевание верх-
них дыхательных путей (severe 
combined upper airway disease, 
SCUAD)) [8];

 ✓ длительность течения (острое 
или хроническое, интермиттиру-
ющее или персистирующее) [9];

 ✓ временной паттерн (сезонное 
или круглогодичное);

 ✓ преобладающий симптом (ри-
норея или заложенность носа) 
[10];

 ✓ возможность контроля заболе-
вания (поддается/не поддается 
контролю) [11];

 ✓ пусковой фактор, если извес-
тен (аллерген, инфекционный 
агент, лекарственный препарат 
и т.д.) [12–14];

 ✓ ответ на специфическое лечение 
(интраназальные глюкокорти-
костероиды (ИнГКС)) [15].

Дополнительно у читывается 
коморбидная патология (рес-
пираторная аллергия, риноко-
нъюнктивит) или сочетание ал-
лергического ринита и  астмы 
у  одного и  того же пациента. 
Фенотипы могут быть иден-
тичны некоторым эндотипам, 
когда их определение основано 
на патоморфологических (не-
аллергический ринит с  синд-
ромом эозинофилии (НАРСЭ)) 
или патофизиологических (ал-
лергический ринит) симптомах. 
Возможно также выявление со-
ответствующих биомаркеров.
Рассмотрим сравнительно четко 
определяемые фенотипы, а  так-
же их возможное сочетание с тем 
или иным эндотипом.

Инфекционный ринит
Острый инфекционный ринит 
(ИР) при острой респираторной 
вирусной инфекции (ОРВИ) про-
является заложенностью носа, 
ринореей, чиханием. Назальные 
симптомы преобладают на вто-
рой-третий день и  уменьшают-
ся к  пятому дню заболевания. 
Иногда к  ИР присоединяется 
вторичная бактериальная ин-
фекция [16]. Некоторые заболе-
вания, включая попадание ино-
родного тела в носовые ходы или 
прободение перегородки носа, 
перелом носа, предрасполагают 
к  длительному течению инфек-
ционного ринита. В  подобных 
случаях этиология нередко бак-
териальная. При наличии устой-
чивых клинических проявлений 
свыше двух недель можно пред-
положить наличие аллергическо-
го ринита (АР).
В клинической практике затруд-
нение вызывает диагностика пер-
систирующих форм АР, обост- 
рение которых нередко спро-
воцировано ОРВИ. Увеличение 
количества нейтрофилов в  ана-
лизах крови и  отделяемого из 
носовой полости свидетельству-
ет о  присоединении вторичной 
инфекции. 
Высокая частота ОРВИ в детском 
возрасте, стереотип мышления 
врача о преимущественно инфек-
ционной природе ринита, невни-
мательное отношение к признакам 
атопии затрудняют диагностику 
АР. Анализ так называемых ост-
рых респираторных заболеваний 
в летний период показал, что они, 
как правило, протекают с  нор-
мальной или субфебрильной тем-
пературой тела и нередко типич-
ными риноконъюнктивальными 
симптомами: слезотечением, 
светобоязнью, гиперемией склер 
и век, зудом, ощущением инород-
ного тела в глазах, отеком век, ри-
нореей, затрудненным носовым 
дыханием, умеренной интоксика-
цией. При дальнейшем обследо-
вании выявляют сенсибилизацию 
к  пыльце деревьев, трав. Вместе 
с  тем АР требует дифференциа-
ции с  хроническим инфекцион-
ным ринитом, при котором также 
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имеет место затруднение носово-
го дыхания, однако наблюдается 
слизисто-гнойное с  зеленоватым 
оттенком отделяемое из носа. 
Другой формой ИР является 
грибковый риносинусит. Это за-
болевание включает различные 
подтипы, в том числе инвазивные 
(острый инвазивный, грануле-
матозный инвазивный и хрони-
ческий инвазивный) и  неинва-
зивные (сапрофитная грибковая 
инвазия, грибковый ринит с ша-
ровидной аспергилломой и эози-
нофильный грибковый риноси-
нусит, разновидностью которого 
является аллергический грибко-
вый риносинусит) [17]. 
Аллергический грибковый ри-
носинусит первоначально раз-
вивается в  молодом возрасте 
у  пациентов с  атопией. Причем 
одновременно с возникновением 
данного заболевания возрастает 
риск назальных полипов. При 
обследовании выявляют положи-
тельные кожные тесты на гриб-
ковые аллергены и  повышение 
уровня общего иммуноглобули-
на (Ig) класса E и аллергенспеци-
фических IgE-антител в сыворот-
ке. В  слизистой оболочке пазух 
носа обнаруживают характерное 
эозинофильное воспаление с за-
полнением синусов слизистым 
секретом (вязким, эозинофиль-
ным, с  грибковыми частичками 
и кристаллами Шарко – Лейдена). 
Аллергический грибковый рино-
синусит более чем в  50% случа-
ев протекает как одностороннее 
поражение пазух носа. Нередко 
у больных с подобной патологией 
развивается бронхиальная астма.

Хронический риносинусит
Под хроническим риносинуси-
том (ХРС) понимают воспаление 
слизистой оболочки носа и око-
лоносовых пазух на протяжении 
более чем 12 недель. В  зависи-
мости от локализации воспале-
ния его называют гайморитом 
(воспаление верхнечелюстной 
пазухи), этмоидитом (воспаление 
решетчатого лабиринта), фрон-
титом (воспаление лобной пазу-
хи) или сфеноидитом (воспале-
ние пазух клиновидной кости). 

Фенотип ХРС подразделяют на 
ХРС без полипов (CRSsNP) и ХРС 
с полипами в носу (CRSwNP) [18]. 
В  основе некоторых форм ХРС 
может лежать ответ на хроничес-
кую бактериальную инфекцию 
суперантигеном (главным обра-
зом Staphylococcus aureus), что оп-
ределяет особый эндотип заболе-
вания [11]. Потенциальная роль 
биологических пленок S. aureus 
в  патогенезе ХРС в  настоящее 
время изучается [19].
В целях диагностики бактери-
ального синусита прежде всего 
следует оценивать клинические 
проявления заболевания: при 
бактериальном процессе от-
сутствуют симптомы раздраже-
ния  – зуд и  чихание. Основная 
симптоматика связана со сли-
зисто-гнойными выделениями 
(возможны односторонние по-
ражения, что исключено при ал-
лергическом воспалении), боле-
выми ощущениями в  проекции 
пораженной пазухи, повышени-
ем температуры и  т.д. Следует 
оценивать и сроки течения про-
цесса: бактериальное воспаление 
(острое или рецидивирующее) не 
может длиться недели и месяцы.
У ряда больных возникает необхо-
димость дифференцировать АР от 
полипозного риносинусита в связи 
с жалобами на наличие выражен-
ной обструкции носа. Отличить 
АР от полипоза носа помогают 
данные анамнеза, аллергодиаг-
ностики и  выявление характер-
ных для полипоза изменений при 
эндоскопическом исследовании. 
Не стоит забывать, что у части па-
циентов с АР развивается хрони-
ческий полипозный риносинусит, 
что демонстрирует динамическое 
перекрытие фенотипов.

Неинфекционный 
неаллергический ринит
Неинфекционный неаллергичес-
кий ринит (ННАР) – гетероген-
ная группа назальных патологи-
ческих состояний с симптомами 
ринита. ННАР подразделяется на 
следующие субфенотипы:
 ■ лекарственный ринит; 
 ■ ринит, связанный с  приемом 

пищи;

 ■ гормон-индуцированный ри-
нит;

 ■ сенильный ринит;
 ■ атрофический ринит;
 ■ идиопатический ринит (вазо-

моторный).
По данным разных исследова-
телей, в  целом примерно по-
ловина взрослых пациентов 
с ринитом (20–70%) рассматрива-
ются как больные ННАР [20–22]. 
Диагностика проводится на ос-
новании анамнеза заболевания 
с  исключением эндоназальной 
инфекции и признаков аллерген-
ной сенсибилизации. 

Неаллергический ринит 
с синдромом эозинофилии
Неаллергический ринит с синд-
ромом эозинофилии характе-
ризуется наличием выражен-
ной назальной эозинофилии, 
отсутствием положительного 
аллергологического анамнеза, 
отрицательными результатами 
кожного тестирования. В  кли-
нической картине отмечают пер-
систирующие симптомы рини-
та, слабо выраженное чихание 
и зуд, склонность к образованию 
назальных полипов, отсутствие 
адекватного ответа на терапию 
антигистаминными препара-
тами (АГП), хороший эффект 
при использовании ИнГКС. 
Повышенное содержание эозино-
филов в анализе крови и назаль-
ном секрете позволяет выделить 
среди больных неаллергическим 
ринитом тех, у кого заболевание 
обусловлено нарушениями мета-
болизма арахидоновой кислоты. 
У таких пациентов ринит часто 
служит предвестником развития 
аспириновой триады  – тяжело-
го полипозного риносинусита, 
бронхиальной астмы и  непере-
носимости аспирина. 

Локальный  
аллергический ринит
Локальный (местный) аллерги-
ческий ринит (ЛАР) – особый эн-
дотип ринита, характеризующий-
ся клинической симптоматикой, 
аналогичной таковой АР. Между 
тем аллергенспецифические IgE 
удается выявить лишь локально, 
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в  носовой полости, в  отсутствие 
системного аллергического ответа. 
В ряде исследований выдвигалось 
предположение, что ЛАР  – ран-
ний этап АР [23]. Однако резуль-
таты недавнего клинического ис-
следования с пятилетним сроком 
наблюдения за пациентами пока-
зали, что ЛАР не переходит в АР 
[24]. Иммунологическими харак-
теристиками ЛАР являются нали-
чие местного Th2-воспалительного 
ответа в  результате выработки 
в полости носа специфических IgE 
[23] и скопление в ней эозинофи-
лов, базофилов, тучных клеток 
и  CD3+/CD4+ Т-клеток [24–26]. 
Активация тучных клеток, эози-
нофилов, синтез специфического 
IgE потенцируются локально, что 
подтверждается немедленной ре-
акцией на назальный провокаци-
онный тест и сопровождается уве-
личением продукции триптазы, 
эозинофильного катионного про-
теина и антител к специфическому 
IgE в назальном секрете [24].
Установлена корреляция нарас-
тания уровня триптазы с появле-
нием и  выраженностью назаль-
ных симптомов (зуд, чихание). 
Больные ЛАР отмечают те же 
симптомы ринита, что и пациен-
ты с обычным классическим АР: 
ринорею, чихание, зуд в носу и за-
ложенность носа. Эти симптомы, 
развивающиеся, как правило, во 
взрослом возрасте, могут носить 
круглогодичный или сезонный 
характер. Следовательно, по от-
ношению к ЛАР применима клас-
сификация, используемая при 
обычном АР. В  зависимости от 
вида аллергена ЛАР может быть 
круглогодичным и сезонным, а в 
зависимости от длительности 
симптомов – интермиттирующим 
и персистирующим [5].
Большинство пациентов с  ЛАР 
отмечают среднетяжелые симпто-
мы, сопровождающиеся в 25–57% 
случаев проявлениями конъюн-
ктивита [23]. Необходимы даль-
нейшие исследования для оценки 
механизмов, лежащих в  основе 
этого заболевания, и изучение его 
распространенности в  разных 
странах. Назальный провокаци-
онный тест с аллергеном и опре-

деление специфических IgE в по-
лости носа составляют основу 
диагностики ЛАР [27].
Исследование жидкости назально-
го лаважа представляет собой неин-
вазивную методику, позволяющую 
оценить клеточный состав, марке-
ры воспаления и ряд иммунологи-
ческих показателей. Определение 
специфических IgE в жидкости на-
зального лаважа, особенно после 
естественной или искусственной 
провокации аллергеном, служит 
полезным инструментом диагнос-
тики локальной сенсибилизации. 
Этот диагностический тест in vitro 
характеризуется высокой специ-
фичностью и низкой чувствитель-
ностью (22–40%), что обусловлено 
прежде всего эффектом разведения 
[28]. Назальный провокационный 
тест с аллергеном более чувствите-
лен по сравнению с определением 
специфических IgE, триптазы и эо-
зинофильного катионного белка 
в  назальной слизистой оболочке 
[26–28].
Таким образом, положительный 
провокационный назальный тест 
с  аллергеном у  пациентов, име-
ющих соответствующие данные 
анамнеза и  клинические прояв-
ления, позволяет диагностиро-
вать ЛАР. При ЛАР эффективны 
ИнГКС и пероральные АГП. В ходе 
недавнего исследования с приме-
нением специфической иммуноте-
рапии были получены обнадежи-
вающие результаты [5, 29].

Профессиональный ринит
Эта форма ринита развивается 
вследствие воздействия на рабо-
чем месте переносимых по воздуху 
агентов. В зависимости от приро-
ды последних профессиональный 
ринит классифицируют [5]:
1) на неаллергический:

 ✓ вызываемый раздражителя-
ми (связанный с нейтрофиль-
ным назальным воспалением, 
предположительно нейроген-
ной природы);

 ✓ коррозивный (обусловлен воз-
действием высоких концент-
раций токсичных химических 
газов с последующим диффуз-
ным поражением назальной 
слизистой);

2) аллергический, вызываемый 
агентами с высоким молекуляр-
ным весом. 
Профессиональный аллергичес-
кий ринит опосредован выра-
боткой IgE. Для него характер-
но эозинофильное воспаление 
слизистой. В то же время ринит, 
вызываемый низкомолекуляр-
ными агентами, включает эндо-
тип с  IgE-опосредованной и не-
IgE-опосредованной адаптивной 
иммунной реакцией.

Аллергический ринит
Аллергический ринит – это хро-
ническое заболевание, в  основе 
которого лежит воспалительная 
IgE-опосредованная реакция, вы-
званная попаданием аллергенов 
на слизистую оболочку полости 
носа. АР проявляется четырьмя 
основными симптомами: выделе-
ниями из носа, затруднением но-
сового дыхания, чиханием и жже-
нием в  полости носа. Данные 
симптомы носят обратимый ха-
рактер: после прекращения экс-
позиции аллергенов или под воз-
действием лечения они исчезают. 
В отличие от фенотипа и эндоти-
па любой другой формы ринита 
патофизиологические аспекты 
АР описаны и  изучены лучше 
[30]. Субфенотипы АР по вре-
менному паттерну традиционно 
подразделяют на группы с сезон-
ным и круглогодичным течением. 
Выделяют также сенсибилизацию 
к  соответствующим сезонным 
или круглогодично присутствую-
щим аллергенам, проявляющуюся 
соответствующей симптомати-
кой [5]. Классификация ARIA по 
длительности персистирования 
симптомов (интермиттирующие 
или персистирующие), а  также 
по тяжести в зависимости от сте-
пени влияния на качество жизни 
(легкое или умеренное/тяжелое 
течение) стала попыткой клас-
сифицировать фенотипы АР [9]. 
Предложенные границы для оп-
ределения персистирующего ри-
нита (четыре дня в  неделю и  че-
тыре недели подряд в году) были 
апробированы в широкой когорте 
больных [31]. Обе классификации 
фенотипов (сезонный или кругло-
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годичный и  интермиттирующий 
или персистирующий) имеют как 
преимущества, так и  недостатки 
и могут быть полезны в клиничес-
кой практике. Еще один временной 
фенотип «эпизодический ринит» 
обусловлен, видимо, спорадичес-
ким воздействием соответствую-
щего аллергена, вызывающего оп-
ределенную реакцию [5].

Факторы риска развития 
аллергического ринита 
Таковыми являются:

 ✓ семейная история атопии;
 ✓ курение матери как во время 
беременности, так и в течение 
первого года жизни ребенка;

 ✓ рождение ребенка в  период 
поллинации;

 ✓ мужской пол;
 ✓ первенец в семье;
 ✓ раннее искусственное вскарм-
ливание;

 ✓ раннее употребление антибио-
тиков;

 ✓ высокая экспозиция бытовых ал-
лергенов (клеща домашней пыли);

 ✓ уровень общего IgE >100 МЕ/мл 
в первые шесть лет жизни.

Факторы, снижающие риск развития 
аллергического ринита 
К ним относятся:

 ✓ наличие в  семье старших бра-
тьев или сестер;

 ✓ контакт с  присутствующими 
во внешней среде возбудите-
лями инфекций, в  частности 
возбудителем гепатита A, ми-
кобактериями, токсоплазмой;

 ✓ раннее начало посещения яс-
лей или детского сада.

Триггерные факторы  
аллергического ринита 
К триггерным факторам причис-
ляют:

 ✓ атмосферные загрязняющие ве-
щества, в частности выхлопные 
газы, озон, оксиды азота, диок-
сид серы;

 ✓ продукты дизельного топлива, 
способные увеличивать выра-
ботку IgE и усиливать аллерги-
ческое воспаление;

 ✓ поллютанты помещений: га-
зообразные продукты, прежде 
всего табачный дым.

Аллергический ринит не следует 
рассматривать как легкое безо-
бидное заболевание. АР не только 
влияет на качество жизни боль-
ных, но и является предвестником 
и предрасполагающим фактором 
развития более тяжелых, нередко 
приводящих к инвалидизации за-
болеваний (табл. 1).

Диагностика и определение 
фенотипа ринита
В большинстве случаев диагнос-
тика ринита на основе клиничес-
кой симптоматики сложностей не 
вызывает. Но определение конк-
ретного фенотипа может вызвать 
затруднение. 
Для диагностики фенотипа ри-
нита следует опираться на дан-
ные анамнеза, объективного 
обследования и  лабораторные 
исследования. 

Медицинский анамнез
Присутствие в  истории заболе-
вания коморбидной атопической 
патологии и  частая повторяе-
мость приступов чихания и зуда 
свидетельствуют о  диагнозе АР 
(табл. 2). ЛАР имеет ту же симп-
томатику и типичные временные 
паттерны, что и  АР, и  нередко 
сопровождается характерными 
сопутствующими заболевания-
ми. Данные анамнеза, уклады-
вающиеся в картину ННАР, мо-
гут включать заложенность носа 
и  ринорею без зуда и  чихания, 
курение, гормональный дисба-
ланс, корреляцию с использова-
нием лекарственных препаратов, 
отсутствие связи с воздействием 
аллергенов, отсутствие атопии 
в семейном анамнезе. Однако фе-
нотипирование по данным одно-
го только клинического анамнеза 
не рекомендовано, поскольку для 
фенотипов ринита характерна 
взаимная перекрестная симпто-
матика [5].

Объективное обследование
Выявляемая типичная картина 
аллергической слизистой обо-
лочки носа наряду с  наличием 
в анамнезе сообщений о реакции 
на воздействие аллергенов сви-
детельствует в  пользу диагноза 
АР (табл. 2), хотя такие признаки 
и неспецифичны. Дополнительно 
рекомендуется выполнять пере-
днюю риноскопию и/или эндо-
скопию, поскольку эти методы 
позволяют выявить патологию 
слизистой оболочки или откло-
нения в анатомическом строении 
носа (например, анатомическую 
патологию перегородки, гипер-
трофию аденоидов или носовой 
перегородки, носовые опухоли/
травмы/инородные тела, поли-
пы, гранулемы) и/или признаки, 
указывающие на явный фенотип/
эндотип ринита (табл. 2) [32]. 

Исследования in vivo/in vitro
Верифицированный диагноз АР 
можно поставить только после 
специфического аллергологи-
ческого обследования, которое 
служит дифференциально-диа-
гностическим приемом в  отно-

Таблица 1. Сопутствующие заболевания и осложнения аллергического ринита

Сопутствующие заболевания и осложнения АР Встречаемость 
у взрослых

Встречаемость  
у детей

Прогрессирование АР с развитием астмы √ √
Обострения бронхиальной астмы √ √
Отклонения в формировании лицевого черепа √
Гипосмия (нарушение обоняния) √ √
Протрузия (выступание вперед) резцов √
Аномалия прикуса (перекрестная окклюзия, высокий 
свод неба)

√

Полипы в носу √ ?
Экссудативный отит √ √
Синусит √ √
Нарушения сна √ √

Примечание. √ – возможно, ? – неясно.
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шении неаллергического ринита. 
Для установления диагноза АР 
используются следующие мето-
ды обследования: аллергологи-
ческий анамнез, кожные аллер-
гологические диагностические 
пробы, при необходимости оп-
ределение уровня специфичес-
ких IgE-антител, аллергологи-
ческие провокационные пробы 
со специфическими антигенами, 
анализ назального секрета и со-
держимого синусов, риноскопия, 
функциональные, лабораторные 
и  рентгенологические исследо-
вания [33]. Назальный провока-
ционный тест с предполагаемым 
причинно-значимым аллергеном 

может также идентифицировать 
пациентов с  ЛАР [27, 34], хотя 
в  настоящее время необходимы 
дальнейшие исследования для 
определения четких диагности-
ческих количественных критери-
ев. При некоторых разновиднос-
тях профессионального ринита 
существенную диагностическую 
помощь может оказать прово-
кация предполагаемым агентом 
[35]. Провокационные назальные 
тесты признаны золотым стан-
дартом диагностики профес-
сионального ринита и  обычно 
выполняются в клинических ус-
ловиях с имитацией воздействия 
окружающей среды дозозависи-

мым способом. Вместе с тем эти 
тесты можно выполнять и на ра-
бочем месте. В целом основным 
показанием к  проведению про-
вокационных назальных тестов 
с аллергенами является необхо-
димость продемонстрировать 
этиологическую роль аллергена, 
идентифицировать клинически 
значимые аллергены у  полисен-
сибилизированных пациентов, 
оценить эффекты проводимого 
лечения и роль профессиональ-
ных аллергенов. Однако из-за 
отсутствия общепринятых диаг-
ностических пороговых величин 
результаты часто трудно интер-
претировать. Именно поэтому 

Таблица 2. Диагностическое значение клинических признаков для различных фенотипов ринита
Фенотип Медицинский анамнез Физикальное обследование Исследования in vivo и in vitro 
Аллергический 
ринит

Симптомы: заложенность носа, ринорея, 
чихание и зуд
Сезонность симптоматики, преобладание 
чихания и зуда
Атопические заболевания в семейном 
анамнезе
Раннее начало (< 20 лет)
Сопутствующие заболевания: аллергический 
конъюнктивит, атопический дерматит, астма, 
пищевая аллергия, синдром ночного апноэ

Аллергические темные 
круги: темная пигментация 
периорбитальных участков кожи
Линии Моргана: складки нижнего 
века
Аллергические складки: 
горизонтальные морщинки возле 
кончика носа
Готическая арка: сужение 
твердого неба
Слизистая оболочка: бледность, 
отек, гиперемия, явные 
выделения в стадии обострения. 
При асимптоматическом течении 
возможно отсутствие видимых 
признаков 

Кожные пробы 
с неинфекционными 
аллергенами
Определение специфических 
IgE-антител
Мазки из полости носа  
на наличие эозинофилии  
(> 10%) (не является рутинным 
методом, результаты 
неспецифичны) 

Локальный 
аллергический 
ринит

Симптомы: ринорея (водянистые 
выделения), зуд, заложенность, чихание
Раннее начало
Положительный атопический анамнез
Частое сочетание с конъюнктивитом 
и астмой

Отсутствие клинических/
эндоскопических признаков 
риносинусита

Мазки из носа на эозинофилию 
(не используется как рутинный 
метод; неспецифичен)
Положительный 
провокационный назальный 
тест с аллергеном  
и/или специфическими IgE 
и триптазой в носовых смывах 
(не является рутинным 
методом)

Неаллергический 
ринит 
и инфекционный 
риносинусит

ИР и пищевой ринит: чихание, зуд, 
поражения глаз не характерны
CRSwNP и атрофический ринит: часто 
сопровождается гипосмией/аносмией
Хронический риносинусит: нередко головная 
боль и боль лицевых нервов
CRSwNP и ИР: обычно начало во взрослом 
возрасте
Пищевой ринит: может развиться в любом 
возрасте
Гормональный ринит (ринит беременных): 
застой в сосудах слизистой оболочки 
в последние шесть недель беременности 
и первые две недели после родов
НАРСЭ: ухудшение симптомов  
при приеме аспирина или других 
нестероидных противовоспалительных 
препаратов, сопутствующая астма

Атрофический ринит: 
атрофированная слизистая 
оболочка, дурной запах, корки, 
значительное переполнение 
и застой в сосудах  
при парадоксальном отсутствии 
заложенности носа
Хронический риносинусит: 
полипы и/или слизисто-гнойные 
выделения из носа, отек, 
механическая заложенность носа 
слизью преимущественно  
на уровне среднего носового хода
Эндоскопически могут 
определяться полипы
НАРСЭ: эндоскопически 
определяются полипы

Хронический риносинусит: 
если эндоскопическая картина 
неясна, условием  
для диагностики хронического 
риносинусита являются 
соответствующие признаки 
по результатам компьютерной 
томографии
Атрофический ринит 
и риносинусит: объективная 
и субъективная оценка 
обоняния
НАРСЭ: назальная 
эозинофилия, отсутствие 
положительного 
аллергологического анамнеза, 
отрицательный результат 
кожного тестирования
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такие тесты выполняют главным 
образом в специализированных 
центрах врачи-аллергологи.
Чтобы исключить диагноз ри-
носинусита, проводят рентгено-
логическое исследование при-
даточных пазух носа. Возможно 
выполнение назальной эндоско-
пии и компьютерной томографии. 
Бактериологический анализ об-
разцов из носовой полости и пазух 
носа в качестве рутинного метода 
при диагностическом обследова-
нии на ринит и/или риносинусит 
не рекомендуется, поскольку кли-
ническое значение обнаруживае-
мых при этом микроорганизмов 
обычно неизвестно. Оценка сте-
пени назальной обструкции вы-
полняется с  помощью ряда объ-
ективных методов (определение 
пиковой скорости инспирацион-
ного назального потока, ринома-
нометрия, акустическая риномет-
рия и проч.). Все они имеют свои 
преимущества и недостатки.

Лечение
Лечение ринита включает фар-
макологический и нефармаколо-
гический компонент и  сводит-
ся к  исключению триггерных 
факторов, обучению пациентов 
специфической иммунотерапии 
аллергенами и  хирургическому 
вмешательству по показаниям. 
Лечение можно стратифициро-

вать на основании конкретного 
для каждого пациента фенотипа. 
Для оценки результатов лече-
ния и  упрощения мониторинга 
заболевания используется так 
называемый контроль ринита 
(табл. 3).
Несмотря на то что контроль ри-
нита означает главным образом 
отсутствие симптоматики, в на-
стоящее время единое точное оп-
ределение этого понятия отсутс-
твует, ведь выявление симптомов 
зависит от используемых мето-
дов (баллы по системе CARAT, 
RCAT, VAS для полной оценки 
назальных симптомов) [36–39]. 
Тем не менее использование по-
нятия контроля представляется 
весьма перспективным для ру-
тинного лечения ринита. В отли-
чие от концепта тяжести понятие 
«контроль» может применяться 
к  пациентам, уже получающим 
терапию [40].
Следует отметить, что необходи-
мость увеличения потребности 
в  использовании деконгестан-
тов для купирования симптомов 
тоже свидетельствует об отсут-
ствии контроля. Наконец, нали-
чие сопутствующих заболеваний 
при рините способно нарушать 
контроль ринита, поскольку от 10 
до 40% больных ринитом страда-
ют одновременно астмой. У мно-
гих из них наблюдается синдром 

ночного апноэ. Тяжесть и конт-
роль перечисленных заболеваний 
скорее всего связаны с тяжестью 
и контролем ринита.
Подход, предусматривающий 
оценку контроля, должен стать 
практическим ру ководством 
в клинических условиях для всех 
пациентов с ринитом независимо 
от фенотипа и эндотипа и допол-
нить валидизированные инстру-
менты оценки контроля ринита.
Поэтапное лечение аллергичес-
кого ринита, основанное на кон-
цепции контроля, представлено 
на рисунке. В  принципе этот 
алгоритм можно использовать 
и  при лечении других феноти-
пов ринита, но на данном этапе 
такой подход преждевременный, 
поскольку наше понимание меха-
низмов и методов лечения ННАР 
и его субфенотипов и эндотипов 
пока весьма ограниченно. 

Контроль факторов внешней 
среды и информирование 
пациентов
В зависимости от конкретного 
фенотипа ринита термин «эли-
минация» может означать меры 
по контролю внешних воздейс-
твий (при АР, ринитах, вызывае-
мых раздражителями, и идиопа-
тическом рините), воздержание 
от определенных видов пищи 
(при пищевом рините), отказ от 
ряда лекарственных препаратов 
(при лекарственном рините) и/
или внесение изменений в образ 
жизни/организацию рабочего 
места (при профессиональном 
рините). 
При большинстве фенотипов ри-
нита следует исключить контакт 
с распространяемыми по воздуху 
раздражителями, такими как ди-
оксид серы и диоксид азота, осо-
бенно взвешенные аэрозольные 
частицы, табачный дым, летучие 
органические соединения.
В случае идиопатического ринита 
следует исключить выявленные 
индивидуальные триггеры, про-
воцирующие его развитие. 
При профессиональном рините мо-
гут быть целесообразны изменения 
на рабочем месте и использование 
защитной маски, что позволит из-

Таблица 3. Практическая оценка контроля ринита

Критерии контроля ринита Контролируемый
Симптоматика Отсутствие клинической симптоматики (заложенности носа, ринореи, 

чихания, зуда, стекания отделяемого по задней стенке глотки)
Качество жизни Отсутствие нарушений сна

Отсутствие ухудшений повседневной жизни (учеба/работа, досуг)
Объективные показатели Нормальные показатели пикового инспираторного воздушного 

потока
Нормальные результаты пробы с закрытым ртом*
Показатели объективных проб для оценки открытости носовых 
ходов в пределах нормы (если доступны)

 ✓ Критерии относятся к последним четырем неделям до проведения консультации
 ✓ Необходимо оценить наличие сопутствующих заболеваний (астма, синусит, синдром ночного 
апноэ), поскольку их обострение может повлиять на эффективность контроля ринита

 ✓ Потребность в повышенном использовании симптоматических лекарственных препаратов 
указывает на отсутствие контроля

 ✓ Любое отклонение от этих критериев указывает на отсутствие контроля и необходимость 
перехода к следующему этапу алгоритма лечения

 ✓ Клиническая оценка должна учитывать длительность отсутствия симптоматики до 
возвращения лечения на предыдущий этап алгоритма

* Пациента просят закрыть рот и в течение 30 секунд дышать только носом.
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бежать полной изоляции пациента 
от рабочей окружающей среды.
При АР эффективны рекомендуе-
мые аллергологами разносторон-
ние элиминационные мероприя-
тия в  жилом помещении, школе 
или на рабочем месте.

Фармакотерапия
Лекарственные средства имеют 
различные показания и  разную 
эффективность для лечения оп-
ределенных фенотипов ринита.

Препараты для контроля 
заболевания
Интраназальные глюкокортико-
стероиды – краеугольный камень 
лечения АР. Как уже отмечалось, 
ИнГКС превосходно дополняют 
комбинацию перорального при-
ема Н1-антигистаминных средств 
и антагонистов лейкотриенового 
рецептора [41, 42] либо каждого 
из этих препаратов в отдельнос-
ти [42–44]. Современные ИнГКС 
безопасны при приеме в  реко-
мендуемых дозах для взрослых 
и  детей [45]. Они могут быть 
также эффективны в  лечении 
НАРСЭ за счет лежащего в  его 
основе эозинофильного воспа-
ления (правда, это пока оконча-
тельно не доказано) и в лечении 

ХРС в  отсутствие полипов [46], 
хотя данная группа безусловно 
показана при фенотипе ХРС с по-
липами [47]. 
Некоторые данные не позволяют 
сделать окончательных выводов, 
но свидетельствуют о  том, что 
ИнГКС подходят для лечения 
лекарственного ринита, рефрак-
терного к отмене сосудосужива-
ющего препарата, вызвавшего за-
болевание [48]. 
Продемонстрировали эффектив-
ность ИнГКС при ЛАР [29].
ИнГКС чаще применяются при 
АР. Обладая мощными противо-
воспалительными свойствами, 
они непосредственно воздейству-
ют на патофизиологические про-
цессы при АР, изменяя их. 
В эксперименте при выполне-
нии назального провокацион-
ного теста предварительное ле-
чение ИнГКС способствовало 
значительному снижению ме-
диаторов и  цитокинов наряду 
со значительным торможением 
активации секреции базофилов, 
эозинофилов, нейтрофилов и мо-
нонуклеарных клеток в полости 
носа. ИнГКС также уменьшали 
специфическую назальную реак-
тивность при последующих кон-
тактах с антигеном [37].

Кроме того, использование этой 
группы препаратов при сезонном 
АР приводит к уменьшению числа 
воспалительных клеток и цитоки-
нов в слизистой оболочке полости 
носа и объема назального секрета 
пациентов с АР.
Плацебоконтролируемые клини-
ческие исследования демонстри-
руют эффективность ИнГКС как 
средства уменьшения назальной 
симптоматики, включая чиха-
ние, ощущение зуда в носу, рино-
рею и заложенность носа у детей 
и  взрослых с  АР. Снижая выра-
женность назальной симптомати-
ки, ИнГКС значительно улучшают 
качество жизни и сон пациентов 
с  АР. Вместе с  тем ИнГКС реко-
мендуется принимать на постоян-
ной основе. Это эффективнее эпи-
зодического использования [5].
Если считать предшествующую 
применению ИнГКС терапию не-
эффективной, начало действия 
препаратов этого класса прихо-
дится на период от 3–5 до 36 часов 
после приема первой дозы.
Как показали результаты клини-
ческого исследования, клиничес-
кий эффект, достигнутый после 
первого приема препарата, сохра-
нялся на протяжении всего пери-
ода исследования. Основываясь 

Контроль факторов внешней среды (элиминационные мероприятия)
Фармакотерапия для контроля симптомов
1-я ступень 2-я ступень 3-я ступень 4-я ступень (лечение только специалистами) 
Один из:
 ■ оральные 

антигистаминные 
 ■ интраназальные 

антигистаминные
 ■ интраназальные 

кромоны
 ■ антагонисты 

лейкотриеновых 
рецепторов

Один из:
 ■ интраназальные ГКС 

(предпочтительно)
 ■ оральные 

антигистаминные 
 ■ интраназальные 

антигистаминные
 ■ антагонисты 

лейкотриеновых 
рецепторов

Комбинация 
интраназальных ГКС 
с одним или более из:
 ■ оральные 

антигистаминные 
 ■ интраназальные 

антигистаминные
 ■ антагонисты 

лейкотриеновых 
рецепторов

 ■ Рассмотреть терапию омализумабом в случае 
тяжелого АР в сочетании с бронхиальной 
астмой (омализумаб в настоящее время 
не одобрен для терапии изолированного АР)

 ■ Рассмотреть хирургическое лечение 
сопутствующей патологии

Препараты скорой помощи
 ■ Деконгестанты (интраназальные/оральные)
 ■ Антихолинергики

Оральные ГКС

Перепроверить диагноз и/или приверженность лечению либо влияние сопутствующих заболеваний 
и/или анатомических аномалий, прежде чем увеличивать (step-up) терапию

Рисунок. Ступенчатая терапия аллергического ринита, основанная на контроле симптомов

Иммунотерапия
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на приведенных данных, можно 
предположить, что эффект от 
применения препарата будет до-
стигнут через неделю терапии. 
Если в течение этого периода ни-
какого действия не наблюдается, 
лечение следует расценивать как 
неэффективное [49].
Мометазона фуроат назальный 
спрей (Назонекс®) имеет самые 
широкие показания среди всех 
препаратов ИнГКС, зарегистри-
рованных в нашей стране:
 ■ сезонный и  круглогодичный 

АР у  взрослых, подростков 
и детей c двухлетнего возраста;

 ■ острый синусит или обостре-
ние хронического синусита 
у взрослых (в том числе пожи-
лого возраста) и  подростков 
с  12 лет  – в  качестве вспомо-
гательного терапевтического 
средства при лечении антибио-
тиками;

 ■ профилактическое лечение се-
зонного АР среднетяжелого/
тяжелого течения у  взрослых 
и подростков с 12 лет (рекомен-
дуется за две  – четыре недели 
до предполагаемого начала се-
зона пыления);

 ■ полипоз носа, сопровождае-
мый нарушением носового ды-
хания и  обоняния, у  взрослых 
(от 18 лет);

 ■ острый риносинусит с легкими 
и умеренно выраженными сим-

птомами без признаков бакте-
риальной инфекции.

Результаты многочисленных кон-
тролируемых клинических ис-
следований мометазона фуроата 
продемонстрировали его высокую 
эффективность и  преимущество 
перед системными и  топически-
ми АГП в  лечении АР. Назонекс® 
начинает действовать уже через 
7–11 часов после приема первой до-
зы. Применение Назонекса один раз 
в сутки позволяет контролировать 
симптомы АР (уменьшает зало-
женность носа, снижает выражен-
ность других сопровождающих АР 
симптомов, в том числе со стороны 
глаз) в течение 24 часов у пациен-
тов в  возрасте двух лет и  старше. 
При длительном использовании 
Назонекса его эффективность не 
снижается. Препарат не вызывает 
сухость слизистой оболочки но-
са, поскольку содержит увлажни-
тель. При длительном применении 
Назонекс® способствует восстанов-
лению гистологической структуры 
слизистой оболочки носа до нормы. 
Мометазона фуроат (Назонекс®), 
беклометазон (Альдецин) и  бу-
десонид (Тафен назаль) – три то-
пических ГКС, в  инструкции ко-
торых предусмотрены показания 
к  применению при хроническом 
полипозном риносинусите (ХПР). 
Использование ИнГКС при ХПР 
позволяет снизить клиническую 

симптоматику, включая ощущение 
заложенности носа и  нарушение 
обоняния, уменьшить размеры 
полипов, улучшить исходы опера-
ции и вероятность рецидива пос-
ле оперативного лечения. Однако 
профиль безопасности ИнГКС 
определяется его биодоступнос-
тью, которая зависит от попадания 
вещества в  системный кровоток 
с поверхности слизистой оболочки 
носа, объема абсорбции препара-
та в желудочно-кишечном тракте 
и выраженности эффекта первого 
прохождения через печень, благо-
даря чему в  системный кровоток 
поступают уже неактивные мета-
болиты. 
На фоне применения ИнГКС с низ-
кой биодоступностью сводится 
к минимуму общее системное воз-
действие. Из трех названных то-
пических ГКС мометазона фуроат 
обладает доказанной минималь-
ной биодоступностью – менее 1% 
(будесонид – 31%, беклометазон – 
44%) [50]. Крайне низкая био-
доступность (< 1%) обусловливает 
отсутствие системного действия 
даже при 20-кратном увеличении 
дозы (по оценке утреннего уров-
ня кортизола сыворотки крови и 
AUC 0–24 свободного  кортизола 
в моче после однократного введе-
ния мометазона фуроата в дозе до 
4000 мкг однократно). Доказанный 
профиль безопасности опреде-
ляет возможность применения 
Назонекса у  пациентов разного 
возраста – как у взрослых (в том 
числе у пациентов старческого воз-
раста), так и у детей с двух лет.
Согласно инструкции, ИнГКС мо-
метазона фуроат можно исполь-
зовать в  качестве препарата пре-
вентивной терапии у  пациентов 
с сезонными проявлениями АР. 
Целесообразность стратегии пред-
сезонной профилактики ИнГКС 
мометазона фуроатом (Назонекс®) 
убедительно продемонстриро-
вана в  двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании. 
Пациенты, применявшие интрана-
зально мометазона фуроат за три 
недели до клинически значимой 
концентрации пыльцы японского 
кедра в  воздухе, имели меньшую 
выраженность симптомов полли-

Мометазона фуроат: фармакодинамика
Мометазона фуроат является синтетическим глюкокортикостероидом для местного 
применения. Оказывает противовоспалительное и противоаллергическое действие 
при применении в дозах, при которых не возникает системных эффектов. Тормозит 
высвобождение медиаторов воспаления, повышает продукцию липомодулина, 
являющегося ингибитором фосфолипазы А, что обусловливает снижение 
высвобождения арахидоновой кислоты и соответственно угнетение синтеза продуктов 
метаболизма арахидоновой кислоты. Предупреждает краевое скопление нейтрофилов, 
уменьшает воспалительный экссудат и продукцию лимфокинов, тормозит миграцию 
макрофагов, приводит к уменьшению процессов инфильтрации и грануляции. 
Уменьшает воспаление за счет снижения образования субстанции хемотаксиса 
(влияние на поздние реакции аллергии), тормозит развитие немедленной аллергической 
реакции (обусловлено торможением продукции метаболитов арахидоновой кислоты 
и снижением высвобождения из тучных клеток медиаторов воспаления)
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ноза и не отмечали обострения ри-
нита и конъюнктивита в дни мак-
симальной концентрации пыльцы 
по сравнению с  больными, полу-
чавшими плацебо, и теми, кто на-
чал лечение мометазона фуроатом 
с момента появления клинических 
симптомов.
ИнГКС и другие препараты, исполь-
зуемые при сезонном АР (антигис-
таминные, антилейкотриеновые), 
целесообразно отменять спустя 
две – четыре недели после оконча-
ния сезона пыления. Это связано 
с наличием аллергического воспа-
ления в  слизистой оболочке носа 
в течение указанного периода и дру-
гого феномена – эффекта праймин-
га. Последний описан J.T. Connell 
еще в 1968 г. и по сути заключается 
в  формировании специфической 
и неспецифической назальной ги-
перреактивности в результате мно-
жественных повторных контактов 
с аллергеном и развития аллерги-
ческого воспаления [50, 51].
Пероральные АГП. Пероральные 
АГП первого поколения сегодня не 
рекомендуются к применению для 
лечения АР [5, 9]. Целесообразным 
считается использование АГП вто-
рого поколения c выраженной из-
бирательностью к  Н1-рецептору, 
слабой антихолинергической ак-
тивностью, минимальным седатив-
ным действием, быстрым началом 
и  длительным периодом полувы-
ведения из организма. Они также 
характеризуются определенными 
противовоспалительными свойст-
вами и не вызывают тахифилаксии 
[52]. Пероральные АГП эффектив-
ны при АР, хотя и оказывают менее 
мощное, чем ИнГКС, действие, и, 
вероятно, приносят ограниченную 
дополнительную пользу при соче-
тании с ними. 
В исследовании зафиксирован 
аддитивный эффект совместно-
го назначения пероральных АГП 
и ИнГКС при НАРСЭ [53]. Однако 
такая схема нуждается в дальней-
шем изучении. АГП второго поко-
ления ограниченно эффективны 
при лечении идиопатического ри-
нита [13]. Отсутствуют убедитель-
ные данные о  пользе назначения 
АГП первого поколения при ИР, 
несмотря на наличие у них опре-

деленной антихолинергической 
активности, которая теоретически 
должна подавлять ринорею, обус-
ловленную воздействием нервной 
системы [22].
Интраназальные АГП как антаго-
нисты Н1-рецепторов оказывают 
местное противовоспалительное 
действие, эффективны при зало-
женности носа и  характеризуют-
ся быстрым началом действия. 
Азеластин и  олопатадин не ме-
нее, если не более, активны, чем 
пероральные АГП, при АР [54, 
55], хотя и уступают ИнГКС [56]. 
Интраназальные АГП могут так-
же оказаться полезными в лечении 
профессионального ринита [57]. 
Возможные подходы к  лечению 
ННАР в  настоящее время нахо-
дятся в стадии исследования, хотя 
азеластин зарегистрирован для ле-
чения идиопатического (вазомо-
торного) ринита [58].
Антагонисты лейкотриеновых 
рецепторов. Монтелукаст обла-
дает эффективностью, сравни-
мой с  таковой пероральных АГП 
(обычно сравнение проводят с ло-
ратадином), а  при его сочетании 
с пероральными АГП не исключен 
незначительный аддитивный эф-
фект [59]. У пациентов с ринитом 
и астмой (то есть у подавляющего 
большинства пациентов, страдаю-
щих аллергической астмой) монте-
лукаст может стать лучшим вари-
антом лечения по сравнению с АГП 
вследствие его способности воз-
действовать на оба патологических 
состояния [60, 61]. Монтелукаст 
имеет очень хороший профиль 
безопасности. Лейкотриеновые 
модификаторы могут быть полез-
ны в качестве вспомогательной те-
рапии [62] или самостоятельного 
применения [63] при назальных 
полипах. Они могут использовать-
ся для контроля назальных симп-
томов при НАРСЭ. Необходимы 
дальнейшие исследования в  этом 
направлении.

Симптоматические  
лекарственные препараты 
Интраназальные деконгестанты. 
К ним относятся сосудосуживаю-
щие симпатомиметики (альфа-ад-
ренергические агонисты, напри-

мер фенилэфрин, оксиметазолин, 
ксилометазолин). Эти препараты 
можно использовать в  качестве 
симптоматических средств при 
любом фенотипе ринита с  зало-
женностью носа в качестве основ-
ного симптома. Они не оказывают 
антиаллергического или проти-
вовоспалительного действия и не 
устраняют зуд, чихание и  выде-
ления из носа. Важный момент: 
интраназальные деконгестанты 
не рекомендуется использовать 
длительными курсами, поскольку 
у значительного числа пациентов 
уже через три дня от начала лече-
ния может развиться толерант-
ность к препаратам и/или меди-
каментозный ринит [52]. Имеются 
данные об их безопасном приме-
нении до четырех недель, особен-
но в сочетании с назальными ГКС 
[64]. Тем не менее рекомендуемый 
срок использования данных пре-
паратов – не более пяти – десяти 
дней [9].
Интраназальные антихолинер-
гические препараты. Если веду-
щим симптомом ринита является 
ринорея, следует подумать о на-
значении ипратропиума броми-
да – препарата антимускариново-
го ряда. Этот фармацевтический 
класс веществ малоэффективен 
в  контроле чихания и  заложен-
ности носа [52], но высокоэффек-
тивен в  контроле ринореи при 
ринитах большинства фенотипов 
с усиленной носовой секрецией. 
Ипратропиума бромид может 
быть полезным для эндотипов 
нейрогенного ринита, включая 
ринит пожилых, идиопатический 
ринит с преобладанием ринореи 
[65], при пищевом рините [66], 
в  лечении нейрогенного компо-
нента острого вирусного риноси-
нусита [65]. Ипратропиума бро-
мид не вызывает толерантности 
и в рекомендованных дозах редко 
вызывает местные нежелатель-
ные явления. Общие побочные 
эффекты минимальны. Он об-
ладает аддитивным лечебным 
действием при одновременном 
использовании с пероральными 
АГП и  ИнГКС без увеличения 
при этом риска развития нежела-
тельных явлений [65].
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Пероральные ГКС. Это «препара-
ты отчаяния», крайняя мера. Их 
следует использовать непродол-
жительный период при наличии 
симптомов, не поддающихся ку-
пированию другими адекватны-
ми способами. Короткий прием 
пероральных ГКС способен раз-
решить тяжелые, не поддающие-
ся коррекции симптомы АР [67]. 
Пероральные ГКС могут быть 
также эффективны при хроничес-
ком риносинусите с назальными 
полипами [68], возможно, в соста-
ве схем, включающих ИнГКС [67].

Аллергенспецифическая 
иммунотерапия
Аллергенспецифическая иммуно-
терапия (АСИТ) – эффективный 
способ лечения АР [9]. Между тем 
в настоящее время АСИТ исполь-
зуется недостаточно активно [69]. 
Этот способ терапии подходит 

для взрослых и детей и способен 
приводить к  ремиссии, которая, 
как правило, сохраняется в тече-
ние многих лет после прекраще-
ния лечения [5, 69].
Кроме того, АСИТ может быть 
эффективной при астме и аллер-
гическом риноконъюнктивите 
и  предупреждать развитие сен-
сибилизации к новым аллергенам 
и развитие астмы. 

Заключение
Хронический ринит широко рас-
пространен во всем мире. Это за-
болевание значительно влияет на 
качество жизни пациентов, имеет 
высокую коморбидность, харак-
теризуется существенным эконо-
мическим бременем.
Важность идентификации раз-
личных фенотипов одного и то-
го же заболевания известна как 
в клиническом, так и в исследо-

вательском контексте. Но к  по-
ниманию значимости классифи-
кации, основанной на эндотипах, 
пришли недавно. В этом контекс-
те ринит предстает как заболева-
ние с многообразной клиничес-
кой картиной и  с еще большим 
разнообразием патофизиологи-
ческих механизмов, лежащих 
в его основе.
Разобраться в  хитросплетениях 
и взаимных наложениях всех де-
талей этого заболевания – значит 
облегчить разработку оптималь-
ных подходов к диагностике и ле-
чению этого столь распростра-
ненного заболевания.
Новая парадигма АР, основанная 
на контроле клинической симп-
томатики, в  какой-то степени 
дополняет классификации ARIA 
и способствует принятию полно-
стью валидизированного клини-
ческого решения.  
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Approaches to diagnostics and treatment of rhinitis based on its phenotype/endotype are outlined in the PRACTALL 
report P̔henotypes and endotypes of rhinitis: diagnostics and treatment’. Treatment strategy of patients with rhinitis 
is based on controlling clinical symptoms. By using phenotype/endotype classification, it allows to transit to personalized 
therapy of rhinitis. Here, major statements presented in PRACTALL report are discussed in the paper. 
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Введение
Бронхиальная астма (БА) являет-
ся хроническим воспалительным 
заболеванием дыхательных путей, 
которое имеет высокую распро-
страненность среди всех возраст-
ных групп пациентов. Результаты 

эпидемиологических исследований 
свидетельствуют, что распростра-
ненность заболевания в  нашей 
стране не отличается от таковой 
в  других европейских странах. 
Частота текущих признаков БА 
(свистящее затрудненное дыхание 

Российская 
медицинская 

академия 
последипломного 

образования

Роль респираторных вирусов 
в развитии бронхиальной астмы 
и ее обострений: возможные пути 
терапевтического вмешательства

Н.М. Ненашева
Адрес для переписки: Наталья Михайловна Ненашева, 144031@gmail.com

Респираторные вирусные инфекции являются наиболее частой 
причиной развития бронхообструктивного синдрома (БОС) 
у маленьких детей и наиболее частыми триггерами обострений 
бронхиальной астмы (БА) у детей, подростков и взрослых с уже 
установленным диагнозом заболевания. Кроме того, БОС у детей 
на фоне респираторных вирусных инфекций, особенно риновируса 
и респираторно-синцитиального вируса, связан с повышенным 
риском развития БА впоследствии. Большинство пациентов, 
страдающих БА, хорошо отвечают на лечение ингаляционными 
глюкокортикостероидами и бета-2-агонистами, однако 
эти препараты могут быть недостаточно эффективными 
в терапии вирусиндуцированных обострений астмы. В статье 
рассматриваются взаимосвязь респираторных вирусов, аллергенов 
и БА, причины развития вирусиндуцированных обострений БА, 
а также роль антилейкотриеновых препаратов в терапии астмы 
и профилактике вирусиндуцированных обострений.
Ключевые слова: респираторные вирусы, вирусиндуцированная 
астма, бронхообструктивный синдром у детей, монтелукаст

за последние 12 месяцев) в попу-
ляции школьников 13–14 лет со-
ставляет в среднем 9,7%, варьируя 
в  разных регионах РФ более чем 
в два раза [1]. У взрослых диагноз 
БА отмечается в 6,9% случаев [2]. 
Воспаление дыхательных путей 
и  бронхиальная гиперреактив-
ность (БГР) являются отличитель-
ными признаками БА. Но, как из-
вестно, тип воспаления при астме 
различен (эозинофильный, ней-
трофильный или малогранулоци-
тарный), что в свою очередь может 
влиять на эффективность фар-
макотерапии. Тем не менее даже 
с учетом гетерогенности биологи-
ческих и клинических фенотипов 
БА большинство пациентов до-
стигают контроля заболевания на 
фоне применения ингаляционных 
глюкокортикостероидов (ИГКС) 
и бета-2-агонистов [3]. В то же вре-
мя у пациентов с контролируемой 
БА респираторные вирусные ин-
фекции (РВИ) способны привести 
к потере контроля над заболевани-
ем и развитию обострения [4]. 

Роль респираторных вирусов 
в развитии бронхиальной астмы
В последнее время достигнут 
значительный прогресс в  пони-
мании роли вирусных инфекций 
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в развитии БА. Вирусные инфек-
ции, вызванные респираторными 
вирусами (рино-, метапневмо- 
и респираторно-синцитиальный 
(РС) вирус, вирус гриппа и  па-
рагриппа), относятся к наиболее 
частым провоцирующим факто-
рам бронхообструктивного син-
дрома (БОС) у детей. 
В одном из популяционных ис-
следований показано, что нали-
чие в  анамнезе перенесенных 
в  раннем детстве бронхиолитов 
или крупа, связанных с вирусной 
инфекцией, служит предиктором 
повышенной БГР и  атопии впо-
следствии [5]. 
В проспективном исследовании 
с участием детей, рожденных от 
родителей-аллергиков, отмеча-
лись инфекции верхних дыха-
тельных путей за один-два месяца 
до начала аллергического заболе-
вания [6].
У детей, перенесших инфекции 
нижних дыхательных путей, 
вызванные РС-вирусом, риск 
развития синдрома свистяще-
го дыхания (wheezing) в течение 
младшего школьного возраста 
выше по крайней мере в три-че-
тыре раза [7–9]. Взаимосвязь меж-
ду РС-инфекцией и последующим 
развитием БА меняется с возрас-
том и  зависит от тяжести пере-
несенного РС-заболевания дыха-
тельных путей.
Согласно результатам метаана-
лиза, относительный риск разви-
тия астмы после РС-инфекции 
составляет 13–22% у детей в воз-
расте до пяти лет, 11–27% у  де-
тей в возрасте от пяти до 11 лет 
и  32% у  детей 12 лет и  старше 
[10]. Намного чаще БА развивает-
ся у детей с тяжелой, требующей 
госпитализации РС-инфекцией. 
Показано, что наличие ринови-
русов в период эпизодов свистя-
щего дыхания является еще более 
сильным предиктором развития 
последующей астмы [11, 12].
Вероятность развития БА при ин-
дуцированных вирусом свистя-
щих хрипах у детей в возрасте до 
трех лет, коррелирующих с нали-
чием БА к шести годам, при рино-
вирусной инфекции почти в четы-
ре раза выше, чем при РС-вирусе 

(отношение шансов (ОШ) 9,8 
и 2,6 соответственно), и достигает 
ОШ 10 для обоих вирусов, обнару-
живаемых одновременно. То есть 
этиологическая роль риновирусов 
более значима [10, 13, 14].
Некоторые авторы считают, что 
ассоциация между вирусным за-
болеванием дыхательных путей 
и последующей БА зависит от со-
путствующего атопического за-
болевания, предполагая, что на 
ранних этапах развития БА взаи-
мосвязь между атопией и  вирус-
ной инфекцией нижних дыхатель-
ных путей может иметь решающее 
значение [11]. 
Вместе с  тем противоречивые 
данные когортных исследований, 
посвященных изучению связи 
между фенотипом свистящего ды-
хания в раннем детском возрасте 
и  развитием астмы, осложняют 
понимание взаимосвязи между 
свистящим дыханием в результа-
те вирусного заболевания нижних 
дыхательных путей и  последую-
щей БА. 
Дети, у которых БОС развивает-
ся в возрасте до трех лет, имеют 
эти проявления и к шести годам. 
Однако не у всех детей развивает-
ся персистирующий БОС. Кроме 
того, у ряда детей БОС возника-
ет к  шести годам и  отсутствует 
в трехлетнем возрасте. Сказанное 
означает, что склонность к свис-
тящему дыханию может быть 
преходящей и причины в разные 
возрастные периоды различны 
[15]. Например, к факторам, свя-
занным с  развитием БОС в  воз-
расте до трех лет, относят малень-
кий калибр дыхательных путей 

и курение матери. В то же время 
со свистящим дыханием, возник-
шим после трехлетнего возраста, 
ассоциированы повышенный уро-
вень IgE в сыворотке крови и отя-
гощенный анамнез по БА у мате-
ри [16]. Возможно, что вирусные 
инфекции нижних дыхательных 
путей не индуцируют собственно 
развитие БА, а скорее демаскиру-
ют предрасположенность к  Тh2-
иммунному ответу, который уже 
присутствует в период инфекции 
и позже манифестирует в виде БА 
[17, 18].
Наличие свистящего дыхания на 
фоне РВИ (РС-вирус и риновирус, 
особенно их сочетание) у  детей 
первых трех лет жизни сущест-
венно повышает риск развития 
детской БА в  последующие годы 
(рис. 1А) [19]. Сказанное относит-
ся и к сенсибилизации к аэроал-
лергенам у детей первых трех лет 
жизни. Сенсибилизация значимо 
повышает риск развития детской 
БА, который становится особенно 
высоким (ОШ 80) при сочетании 
с  БОС в  результате острых рес-
пираторных вирусных инфекций 
(рис. 1Б) [12, 20]. 

Респираторные вирусные 
инфекции – триггеры 
обострений астмы
Существует множество неопро-
вержимых доказательств связи 
обострений БА с РВИ. В исследо-
вании N.W. Johnston и соавт. [21] 
с помощью метода полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) доказана 
связь обострений БА с вирусной 
инфекцией у школьников, страда-
ющих астмой. Пики обострений 

Рис. 1. Риск развития детской Ба (RAST – радиоаллергосорбентный тест)
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астмы, требующие стационарного 
лечения, чаще наблюдаются в сен-
тябре  – начало занятий в  школе 
после летних каникул (рис. 2), что 
совпадает с пиком риновирусной 
инфекции. Как известно, пико-
вые периоды для риновирусной 
инфекции значительно отличают-
ся от таковых для вируса гриппа 
[22] и имеют место в начале осе-
ни, в  меньшей степени весной. 
Увеличение частоты риновирус-
ной инфекции зарегистрировано 
в сентябре, спустя несколько дней 
после начала занятий в школе [22]. 
В Канадском исследовании рес-
пираторные вирусы выделены 
в 62% случаев, пикорнавирусы – 
в  52% случаев обострений БА. 
Эти же показатели в контрольной 
группе, в  которую входили дети 
аналогичного возраста с  БА та-
кой же степени тяжести, но без 
обострения, требовавшего гос-
питализации, составили 41 и 29% 
соответственно. Риновирусы пре-
обладали в группе пикорнавиру-
сов. На их долю приходилось свы-
ше 80% [21].
В более раннем исследовании, 
проведенном во Франции, изу-
чали назальные аспираты от 
75 детей, госпитализированных 
по поводу острого приступа астмы 

[23]. Вирусы, бактерии Chlamydia 
pneumoniae  или Mycoplasma 
pneumoniae обнаружены в  71,9% 
случаев. Наиболее распростра-
ненным патогеном оказался ри-
новирус (46,9%), за ним следовал 
РС-вирус (21,2%).
У взрослых обострения БА так-
же часто связаны с респиратор-
ными вирусными инфекциями. 
В  одних исследованиях эта час-
тота достигает 80% [24], в других 
частота обнаружения вирусов 
существенно меньше при обост-
рении БА у взрослых. 37% взрос-
лых пациентов с  обострением 
БА, потребовавших госпитали-
зации, имели доказанные с  по-
мощью серологических методов 
респираторные инфекции. При 
этом риновирусы и вирусы грип-
па встречались чаще [25].
В исследовании R.L. Atmar и соавт. 
частота ассоциации РВИ (приме-
няли ПЦР для определения виру-
сов) и обострений БА у взрослых 
составила 55% [26].
На рисунке 3 представлена частота 
ассоциаций различных видов виру-
сов и бактерий с обострениями БА 
у детей, подростков и взрослых [27]. 
Риновирусная инфекция у  боль-
ных БА индуцирует снижение 
легочной функции, ухудшение 

симптомов, повышение БГР и уве-
личение эозинофильного воспале-
ния, то есть основных признаков 
обострения БА. Причем выражен-
ность этих проявлений зависит от 
иммунологических нарушений  – 
дефицита интерферона (ИФН) 
гамма и  интерлейкина (ИЛ) 10, 
повышения ИЛ-4, ИЛ-5 и  ИЛ-13 
[28]. Аллергены и  вирусы дейс-
твуют как синергисты в  отноше-
нии развития обострения БА, что 
было показано в  исследовании 
R.M. Green и соавт. [29] с участи-
ем 60 пациентов с БА в возрасте 
17–50 лет, госпитализированных 
по поводу обострения БА в тече-
ние года. В  контрольную группу 
входили пациенты со стабильной 
БА, наблюдавшиеся в поликлини-
ческом отделении. Зафиксирован 
высокий риск развития обостре-
ния БА, что требовало госпитали-
зации в случае сочетания высокой 
экспозиции аллергена и  выявле-
ния респираторных вирусов.
Еще одно убедительное доказа-
тельство центральной роли рес-
пираторных вирусов в  развитии 
обострений аллергической IgE-
обусловленной детской,  подрос-
тковой БА и астмы у  молодых 
взрослых основано на результатах 
исследования эффективности мо-
ноклональных антител к IgE (ома-
лизумаб).
Например, в двойном слепом пла-
цебоконтролируемом мультицен-
тровом исследовании с участием 
419 городских жителей в возрасте 
от шести до 20 лет, страдавших 
персистирующей аллергической 
БА, сравнивали эффективность 
омализумаба с  таковой плацебо 
[30]. Показано, что у  пациентов, 
получавших омализумаб, значи-
тельно реже развивались обостре-
ния БА, особенно в период сезон-
ных пиков РВИ (осенью и весной). 
Улучшение течения БА на фоне 
терапии омализумабом проявля-
лось, несмотря на редукцию дозы 
ИГКС и бета-2-агонистов длитель-
ного действия (ДДБА).
Таким образом, несмотря на раз-
ный дизайн, все исследования по-
казывают, что вирусные инфекции 
участвуют примерно в 50% обост-
рений астмы у взрослых и почти 

Рис. 2. Частота госпитализаций по поводу обострения Ба у детей 
в возрасте от пяти до 15 лет в г. Онтарио (Канада): ежегодные пики 
приходились на 3–4-ю недели сентября и были связаны с инфекцией, 
вызванной преимущественно риновирусами
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в  80% обострений у  детей. Чаще 
в обострения БА вовлечены рино-
вирусы.
Бактериальные инфекции, дейс-
твуя независимо от вирусов [31] 
или в  качестве кофакторов [32], 
также могут быть связаны с разви-
тием свистящего дыхания у детей 
и  обострениями БА. Атипичные 
бактерии, например Mycoplasma 
p n e u m o n i a e  и   C h l a my d i a 
pneumoniae, а также грибы в слу-
чае аллергического бронхолегоч-
ного аспергиллеза могут играть 
определенную роль в  индукции 
БА и ее обострений. В то же вре-
мя Lactobacillus и Helicobacter pylori 
играют протективную роль в от-
ношении БА [33].
В исследовании H. Bisgaard и со-
авт. подтверждена связь между 
неонатальной гипофарингеаль-
ной колонизацией Haemophilus 
influenzae, Streptococcus pneumoniae 
и Moraxella catarrhalis и последую-
щим повышением риска развития 
свистящего дыхания и детской БА 
[31]. Авторами продемонстриро-
вана аналогичная частота свис-
тящего дыхания у дошкольников, 
связанная как с бактериальными 
патогенами, так и  с респиратор-
ными вирусами. 
Проспективный мониторинг на-
зального секрета детей c астмой 
и без нее в осенний период показал, 
что риновирусная инфекция свя-
зана с  повышенным обнаружени-
ем бактериальных патогенов [32]. 
Более того, выявление S. pneumoniae 
или M. catarrhalis вместе с  рино-
вирусами обусловлено большей 
тяжестью заболевания и повышен-
ным риском развития индуциро-
ванного вирусом обострения астмы 
по сравнению с изолированной ри-
новирусной инфекцией. 

Вероятные пути развития астмы 
и ее обострений вследствие 
респираторных вирусных 
инфекций
В настоящее время бытует мне-
ние, что развитие астмы в детском 
возрасте является многофактор-
ным процессом, включающим 
генетическую предрасположен-
ность и  воздействие факторов 
окружающей среды в  критичес-

кие моменты времени, в  период 
развития ребенка. Такими фак-
торами являются вирусные рес-
пираторные инфекции, задержка 
созревания иммунной системы 
[34] и  аллергическая сенсиби-
лизация [12]. На сегодняшний 
день временная связь между эти-
ми факторами не установлена. 
Возможно развитие свистящего 
дыхания и  БА в  результате ви-
русной респираторной инфекции 
и  влияния сопутствующих/отя-
гощающих факторов (сниженная 
функция легких, узкий просвет 
дыхательных путей, экспозиция 
с  табачным дымом, нарушенная 
противовирусная защита (сниже-
ние синтеза ИФН), отягощенная 
наследственность). 
Одна из гипотез, объясняющих 
взаимосвязь респираторных ви-
русных инфекций с атопическими 
заболеваниями, в  том числе БА, 
заключается в том, что в ответ на 
респираторные вирусы, в  част-
ности РС-вирусы, синтезируются 
вирус-специфические и неспеци-
фические IgE [35, 36], которые спо-
собны стимулировать экспрессию 
высокоаффинных IgE-рецепторов 
(FcεRI) на легочных дендритных 
клетках [37]. Связывание моле-
кулой IgE двух FcεRI на дендрит-
ной клетке приводит к продукции 
ССL28, хемокина, который анти-

ген-неспецифическим образом 
рекрутирует ИЛ-13 продуциру-
ющие Тh2-клетки, участвующие 
в  формировании поствирусного 
атопического заболевания [38–40]. 
В ряде исследований показано, что 
экспозиция с аллергеном в пери-
од вирусной инфекции приводит 
к  повышенной сенсибилизации 
к  данному аллергену и  увеличе-
нию бронхиальной гиперреактив-
ности [41].
Кроме того, эпителиальные клет-
ки дыхательных путей рассмат-
риваются как активные стражи 
и  координаторы антивирусного 
ответа в  легких. Они являются 
основными клетками, продуци-
рующими ИФН, и экспрессируют 
сотни ИФН-стимулированных 
генов в ответ на вирусную инфек-
цию. ИФН-гены кодируют белки, 
которые ингибируют вирусную 
продукцию прямо или косвенно 
путем активации иммунных кле-
ток, убивая пораженные вирусом 
клетки, а транскрипционный фак-
тор STAT1 является ключевым ре-
гулятором экспрессии этих генов 
[42]. Функциональный уровень 
антивирусного ответа коррелиру-
ет со степенью защиты организма. 
Возможно, поэтому дефицит в ин-
терфероновом ответе делает не-
которых людей восприимчивыми 
к вирусиндуцированному дебюту 

  Риновирус

  Энтеровирус

  Коронавирус

  Вирус гриппа

  Вирус парагриппа

  РС-вирус

  Метапневмовирус

  Аденовирус

  Бокавирус

  Chlamydia pneumoniae

  Mycoplasma pneumoniae

Рис. 3. вирусы и бактерии, ассоциированные с обострениями Ба
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БА и/или вирусиндуцированному 
обострению уже существующей 
астмы. 
Данные, полученные в  экспери-
ментальных исследованиях на 
животных, и результаты эпидеми-
ологических исследований свиде-
тельствуют, что более тяжелые ви-
русные инфекции с высокой долей 
вероятности приводят к  форми-
рованию БА [43]. 
В некоторых исследованиях по-
казан дефицит в  продукции 
ИФН-бета и  ИФН-лямбда эпите-
лиальными клетками больных БА 
в  ответ на риновирусную инфек-
цию дыхательных путей [44, 45]. 
Несмотря на это, пока нельзя оп-
ределенно сказать, что дефект 
в  ИФН-зависимом контроле ви-
русной репликации является меха-
низмом, запускающим БА или ини-
циирующим ее обострение [42, 46].

Может ли традиционная 
фармакотерапия бронхиальной 
астмы предотвращать 
вирусиндуцированное 
обострение?
Результаты крупных рандомизиро-
ванных клинических исследований 
и реальная клиническая практика 
свидетельствуют, что даже низкие 
дозы ИГКС снижают число обост-
рений и риск смертельных исходов 
БА [47]. Например, в исследовании 
OPTIMA низкие дозы будесонида 
(100 мкг дважды в день) способс-
твовали 60%-ному снижению числа 
тяжелых обострений БА по сравне-
нию с отсутствием терапии ИГКС 
[48]. Добавление к ИГКС ДДБА еще 
больше снижает частоту обостре-
ний БА [49]. 
В большинстве исследований не 
изучалась причина обострений 
БА. Учитывая, что по крайней мере 
половина из них провоцируются 
респираторными вирусами, можно 
предположить снижение частоты 
вирусиндуцированных обостре-
ний на фоне адекватной терапии 
ИГКС и ИГКС/ДДБА. Вместе с тем 
вирусиндуцированные обострения 
БА могут развиваться и на фоне ле-
чения ИГКС [4].
В проспективном мультицент-
ровом исследовании с  участи-
ем 413 больных БА определяли 

факторы, способные предсказать 
потерю контроля заболевания 
вследствие РВИ [50]. В результа-
те не установлено связи потери 
контроля с  терапией ИГКС или 
ИГКС/ДДБА, с  предшествующи-
ми простудными заболеваниями, 
их частотой и тяжестью, но выяв-
лена связь с тяжестью симптомов 
настоящей простуды в  первые 
два дня. Это очень важный факт, 
свидетельствующий прежде всего 
о  том, что респираторные виру-
сы различаются патогенностью. 
Даже серотипы одного вируса мо-
гут вызывать абсолютно разный 
врожденный иммунный ответ 
in vitro [51]. Показано, что серо-
тип С риновируса вызывает более 
тяжелую инфекцию у  детей [52], 
а значит, с большей долей вероят-
ности может привести к развитию 
или обострению БА. Кроме того, 
видимо, имеет значение гипо-
теза «гены  – вирусы» [53], когда 
взаимодействие специфического 
вируса и генетически детермини-
рованный иммунный ответ паци-
ента будут определять, произой-
дет обострение БА или нет. 
Результаты ряда исследований 
in vitro показали, что ГКС подав-
ляют высвобождение цитоки-
нов, вызванное риновирусами 
и РС-вирусами [54, 55]. Это под-
тверждает концепцию, что при-
менение ГКС in vivo подавляет 
вирусиндуцированное воспале-
ние. Следовательно, у пациентов 
с  низкой приверженностью ле-
чению ИГКС будет худший про-
гноз относительно исхода БА, 
в том числе вследствие вирусин-
дуцированных обострений БА. 
Вместе с тем относительная ГКС-
резистентность, то есть снижение 
эффективности ГКС, может раз-
виваться в условиях вирусной ин-
фекции и участвовать в формиро-
вании обострений БА.
В исследовании H. Reddel и соавт. 
[4] показано, что, несмотря на хо-
роший контроль БА с  помощью 
ИГКС, обострения, связанные 
с простудой, все-таки развиваются.
В недавнем исследовании in vitro 
выявлен молекулярный механизм 
развития ГКС-резистентности 
в  пораженных риновирусом 

эпителиальных клетках дыха-
тельных путей [56]. Речь идет 
о  нарушении экспрессии сте-
роид-зависимых генов, связи 
ГКС с  ГКС-рецептором, транс-
локации этого комплекса в ядро 
и  процессов трансактивации/
трансрепрессии. Если обратиться 
к  экспериментальным моделям 
вирусной инфекции на эпители-
альных клетках больных БА, то 
уменьшения риновирусиндуци-
рованного воспаления на фоне 
применения фиксированных доз 
ИГКС не отмечается [57, 58]. Даже 
применение перорального пред-
низолона оказывается неэффек-
тивным в  контроле риновирус-
индуцированных симптомов БА 
[59] и, напротив, повышает титр  
вирусов [60].
В клинических исследованиях так-
же показаны отсутствие эффекта 
от увеличения в  два раза дозы 
ИГКС при первых признаках обос-
трения БА [61, 62] и скромный эф-
фект от увеличения дозы ИГКС 
в четыре раза [63].
Безусловно, относительную ГКС-
резистентность можно преодо-
леть за счет повышения дозы ГКС. 
Высокие дозы ИГКС (флутиказо-
на пропионата 750 мкг дважды 
в день) оказались эффективными 
в  предотвращении развития тя-
желого вирусиндуцированного 
бронхообструктивного синдрома 
у детей, требовавшего применения 
системных ГКС [64]. Однако такие 
дозы ИГКС характеризуются ря-
дом нежелательных побочных эф-
фектов и влияют на рост детей.
Таким образом, ИГКС, будучи са-
мыми эффективными препарата-
ми в достижении и поддержании 
контроля БА, не всегда способны 
в полной мере повлиять на предо-
твращение вирусиндуцированных 
обострений БА.
Помимо возможного снижения 
эффективности ИГКС в  период 
РВИ отмечается снижение эффек-
та основных бронхолитических 
препаратов – бета-2-агонистов.
В исследовании H. Reddel и соавт. 
[4] получено первое объективное 
свидетельство снижения эффек-
тивности бета-2-агонистов у паци-
ентов с БА в период РВИ. Авторы 
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проводили мониторинг пиковой 
скорости выдоха (ПСВ) до и пос-
ле терапии ИГКС будесонидом. 
Зафиксированы высокая вариа-
бельность ПСВ до начала лече-
ния, ее уменьшение после терапии 
ИГКС, сопровождавшееся повы-
шением показателей ПСВ и  луч-
шим контролем БА. Несмотря на 
достижение хорошего контроля 
БА на фоне терапии ИГКС, заре-
гистрировано 39 обострений БА, 
связанных с  простудными забо-
леваниями верхних дыхательных 
путей (РВИ). В таких случаях от-
мечалось снижение ПСВ, восста-
новление которой происходило 
в течение 7–14 дней. В этот период 
значения вечерней ПСВ и  ПСВ, 
измеренной после применения бе-
та-2-агонистов, не превышали по-
казатели утренней ПСВ и ПСВ до 
применения бета-2-агонистов, что 
свидетельствовало о нарушенном 
ответе на бета-2-агонисты. При 
этом в период вирусных обостре-
ний БА дневная вариабельность 
ПСВ у  пациентов не отличалась 
значимо от вариабельности ПСВ, 
полученной в  период хорошего 
контроля БА. Результаты данного 
наблюдения говорят о том, что па-
тофизиологический механизм ви-
русных обострений БА отличается 
от такового нелеченой или плохо 
контролируемой БА [65].
Потенциальных механизмов, с по-
мощью которых вирусные инфек-
ции ограничивают эффективность 
бета-2-агонистов, несколько. 
Первый из них – избыточная про-
дукция слизи [66], затрудняющая 
достижение бета-2-рецепторов 
препаратом бета-2-агониста. Не 
в пользу данного механизма сви-
детельствует достаточно высокая 
эффективность бета-2-агонистов 
при таких заболеваниях, как хро-
ническая обструктивная болезнь 
легких и муковисцидоз, характе-
ризующихся высокой продукцией 
слизи в нижних дыхательных пу-
тях. Второй предполагаемый ме-
ханизм снижения эффективности 
бета-2-агонистов при РВИ – раз-
витие толерантности. Третий ме-
ханизм связан с обструкцией в ре-
зультате вирусного воспаления, 
проявляющегося повышенной 

проницаемостью сосудов бронхи-
альной стенки и развитием отека 
слизистой оболочки дыхательных 
путей [65]. Однако наиболее веро-
ятный механизм предложен в экс-
периментальной работе D. van Ly 
и соавт. [67], показавших развитие 
десенситизации бета-2-адреноре-
цепторов в результате РВИ, в част-
ности обусловленной риновируса-
ми и РС-вирусами. Как известно, 
риновирусы достигают, заражают 
и  реплицируются в  эпителиаль-
ных клетках не только верхних, 
но и нижних дыхательных путей 
человека [68]. Этим объясняет-
ся использование in vitro модели 
системы совместного культивиро-
вания, в  которой эпителиальные 
клетки, зараженные риновирусом, 
и кондиционированная среда при-
менялись для обработки гладко-
мышечных клеток дыхательных 
путей человека перед оценкой 
функции бета-2-адренорецепто-
ров. Снижение бета-2-агонист-
индуцированного циклического 
аденозинмонофосфата в  обрабо-
танных гладкомышечных клет-
ках расценивалось как результат 
репликации вируса. С  использо-
ванием проточной цитометрии 
оценивали мембранный и общий 
уровень бета-2-адренорецепто-

ров в  гладкомышечных клетках. 
Показано снижение мембранной 
экспрессии рецепторов после об-
работки клеток, что подтвержда-
ло развитие десенситизации [68]. 
Вирусная РНК стимулировала 
синтез простагландинов (ПГ) эпи-
телиальными, гладкомышечными 
клетками и фибробластами, среди 
которых ПГE2, ПГF2-альфа и ПГI2 
обладали способностью вызывать 
десенситизацию бета-2-адреноре-
цепторов гладкомышечных кле-
ток дыхательных путей. Механизм 
развития десенситизации бета-2-
адренорецепторов гладкомышеч-
ных клеток дыхательных путей 
вследствие РВИ предполагает:
 ■ заражение и репликацию рино-

вирусом эпителиальных клеток 
дыхательных путей;

 ■ высвобождение вирионов и ви-
русной РНК;

 ■ обнаружение вирусной РНК 
в гладкомышечных клетках ды-
хательных путей;

 ■ стимулирование синтеза ПГ.
Далее ПГ действуют аутокринным 
путем и  вызывают десенситиза-
цию бета-2-адренорецепторов 
[65].
Таким образом, механизм разви-
тия обострения БА в  результате 
РВИ включает:

Рис. 4. Образование цис-ЛТ в результате метаболизма арахидоновой кислоты  
(аСК – ацетилсалициловая кислота, НПвП – нестероидные противовоспалительные 
препараты блокируют циклооксигеназу-1)
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 ✓ активацию воспаления в  сли-
зистой оболочке нижних дыха-
тельных путей;

 ✓ повышение парасимпатическо-
го тонуса вследствие снижения 
вирусами экспрессии М2-рецеп-
торов;

 ✓ повышение бронхиальной ги-
перреактивности;

 ✓ повышение синтеза цистеини-
ловых лейкотриенов (цис-ЛТ) 
в  слизистой оболочке верхних 
и нижних дыхательных путей;

 ✓ снижение эффективности ИГКС 
(возможно развитие относи-
тельной ГКС-резистентности);

 ✓ развитие десенситизации бета-
2-адренорецепторов в результа-
те избыточного синтеза проста-
гландинов.

Роль антагонистов 
лейкотриеновых рецепторов 
в терапии и профилактике 
вирусиндуцированных 
обострений бронхиальной астмы
В основе БА, равно как и  аллер-
гического ринита (АР), лежит 
аллергическое воспаление. Его 
формируют множество клеток 
и медиаторов, в том числе цис-ЛТ, 
к которым относятся ЛТС4, ЛТD4, 
ЛТЕ4 и ЛТВ4. Эти липидные меди-
аторы, образуемые из арахидоно-
вой кислоты под действием 5-ли-
поксигеназы (рис. 4):

 ✓ являются мощными провоспали-
тельными медиаторами, вызыва-
ющими бронхоконст рикцию, ги-
персекрецию слизи и нарушение 
ее клиренса;

 ✓ усиливают приток эозинофилов 
и  других воспалительных кле-
ток;

 ✓ повышают проницаемость кро-
веносных сосудов в 100 раз эф-
фективнее гистамина;

 ✓ стимулируют пролиферацию 
и дифференцировку миофибро-
бластов, тем самым способствуя 
развитию субэпителиального 
фиброза [69–72].

Цис-ЛТ являются важными меди-
аторами в  развитии вирусинду-
цированных обострений БА [73]. 
Однако исследований in vitro и in 
vivo, посвященных этой проблеме, 
немного. 
Респираторные вирусные инфек-
ции активируют 5-липоксигеназу 
в  слизистой оболочке бронхов, 
что было показано у  здоровых 
субъектов в период легкой рино-
вирусной инфекции [74]. Таким 
образом обеспечивается повы-
шенный синтез цис-ЛТ в нижних 
дыхательных путях. Увеличение 
концентрации цис-ЛТ, в частнос-
ти ЛТС4, отмечалось в назальном 
секрете взрослых пациентов в пе-
риод риновирусной, РС-вирусной 
инфекции и  гриппа А  [75], что 
свидетельствовало о повышенном 
синтезе цис-ЛТ в дыхательных пу-
тях в период острых респиратор-
ных вирусных инфекций. 
В исследованиях на животных 
также было показано повы-
шение цис-ЛТ в  легочной тка-
ни мышей и  крыс, зараженных 

РС-вирусом [76]. У  детей с  РС-
вирусиндуцированным бронхи-
олитом и синдромом свистящего 
дыхания наблюдался повышен-
ный уровень цис-ЛТ в назофарин-
геальном секрете [77].
Цис-ЛТ усиливают вирусиндуци-
рованное воспаление в дыхатель-
ных путях, активируя легочные 
дендритные клетки [76], потен-
цируя эффекты воспалительных 
нейропептидов [78] и  проявляя 
собственную фармакологическую 
активность.
Кроме того, респираторные виру-
сы повышают синтез ИФН-гамма 
[77], который в свою очередь спо-
собствует экспрессии рецепторов 
1-го типа к  цис-ЛТ [79], усили-
вая активность этих медиаторов. 
Подавляющее большинство фар-
макологических эффектов цис-
ЛТ, имеющих отношение к пато-
физиологии БА и аллергического 
ринита, реализуется через акти-
вацию специфических цис-ЛТ1-
рецепторов, расположенных на 
тучных клетках, моноцитах и мак-
рофагах, эозинофилах, базофилах, 
нейтрофилах, Т- и В-лимфоцитах, 
гладкомышечных клетках, брон-
хиальных фибробластах и  эндо-
телиальных клетках. Поэтому 
применение фармакологических 
препаратов  – антагонистов цис-
ЛТ1-рецепторов (монтелукаст, за-
фирлукаст и пранлукаст) является 
эффективной и  хорошо извест-
ной фармакотерапией БА и  АР 
у взрослых и детей.
В нашей стране зарегистрирован 
и успешно применяется монтелу-
каст, доступный как в  виде ори-
гинального препарата, так и  не-
скольких дженерических аналогов. 
Одним из дженериков монтелу-
каста с доказанной биоэквивален-
тностью оригинальному препара-
ту является Монтелар® [80]. 
В открытом исследовании, про-
веденном с участием 40 взрослых 
здоровых субъектов, фармакоки-
нетический профиль и биодоступ-
ность Монтелара соответствовали 
таковым оригинального препара-
та Сингуляр®. Авторы сделали за-
ключение, что эти два препарата 
можно считать взаимозаменяемы-
ми в клинической практике [80].

Рис. 5. Эффективность монтелукаста, добавленного 
к обычной терапии астмы, в отношении сокращения 
дней с ухудшением симптомов Ба и незапланированных 
визитов к врачу в течение осеннего пика (с 1 сентября  
по 15 октября) у детей разных возрастных групп
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Антагонисты лейкотриеновых ре-
цепторов способны эффективно 
предотвращать развитие обост-
рений у больных с легкой БА [81, 
82]. В  двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании 
N.W. Johnston и соавт. [82] изуча-
ли эффективность монтелукаста, 
добавленного к обычной терапии 
БА, в отношении сокращения дней 
с  ухудшением симптомов астмы 
и  незапланированных визитов 
к  врачу в  течение осеннего пика 
(с 1 сентября по 15 октября 2005 г.) 
у детей разных возрастных групп. 
Как показали результаты исследо-
вания (рис. 5) [81], в группе терапии 
монтелукастом имела место 53%-
ная редукция дней с ухудшением 
симптомов в  отличие от группы 
плацебо (3,9 и 8,3% соответствен-
но) и  78%-ное сокращение неза-
планированных визитов к врачу по 
поводу БА (4 и 18 соответственно). 
Примечательно, что монтелукаст 
был эффективен у детей, получав-
ших регулярную терапию ИГКС, 
и у тех, кто не получал ее, а также 
у пациентов с проявлениями РВИ 
во время исследования, и  у тех, 
кто не отметил таких проявлений. 
Выявлена некая разница в эффек-
тивности в зависимости от возрас-
та и пола. У мальчиков в возрасте 
от двух до пяти лет эффективность 
монтелукаста была выше, чем у бо-
лее старших мальчиков (0,4% по 
сравнению с 8,8% дней с ухудшени-
ем симптомов БА). Среди девочек 
более значимый эффект имел мес-
то в возрасте от десяти до 14 лет 
(4,6%  – в  группе монтелукаста, 
17,0% – в группе плацебо). 
В исследовании H. Bisgaard и  со-
авт. [83] изучалась эффективность 
монтелукаста в  предотвращении  
вирус индуцированных обострений 
БА у детей в возрасте от двух до пя-
ти лет с интермиттирующей БА. Это 
было 12-месячное двойное слепое 
плацебоконтролируемое исследо-
вание, в котором участвовали па-
циенты с вирусиндуцированными 
обострениями БА и минимальны-
ми проявлениями вне этих обост-
рений в анамнезе. Пациенты полу-
чали 4 мг монтелукаста или плацебо 
однократно на протяжении 12 ме-
сяцев. Применение монтелукаста 

способствовало значительному (на 
31,9%) снижению числа обострений 
БА и увеличению времени до пер-
вого обострения БА на два месяца 
по сравнению с плацебо (р = 0,024). 
Кроме того, у  детей, получавших 
монтелукаст, отмечалось сокраще-
ние курсов ИГКС по сравнению 
с плацебо (р = 0,027) (рис. 6). 
Метаанализ клинических иссле-
дований влияния монтелукаста на 
БОС, развивающийся в результате 
РС-вирусного бронхиолита у  ма-
леньких детей, показал, что препа-
рат способен снижать частоту БОС 
без развития каких-либо значимых 
побочных эффектов [84]. 
В небольшом пилотном исследова-
нии с участием взрослых пациен-

тов продемонстрирована эффек-
тивность добавления антагониста 
ЛТ-рецепторов (пранлукаста) к пе-
роральному преднизолону при 
вирусиндуцированном (РС-вирус 
или вирус гриппа был определен 
в назофарингеальном смыве боль-
шинства больных) обострении 
БА [85]. Добавление пранлукаста 
способствовало уменьшению ку-
мулятивной дозы преднизолона 
и времени, необходимого для ку-
пирования обострения. 
Теми же авторами выполнено рет-
роспективное когортное иссле-
дование эффективности терапии 
антагонистами лейкотриеновых 
рецепторов для предотвращения 
индуцированных респираторными 

  Монтелукаст 4 мг (n =265)
  Плацебо (n = 257)

Рис. 6. Эффективность монтелукаста в уменьшении вирусиндуцированных обострений астмы 
у детей в возрасте от двух до пяти лет с интермиттирующей Ба
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инфекциями верхних дыхательных 
путей обострений БА у взрослых 
пациентов [86]. В  исследовании 
участвовал 321 пациент (средний 
возраст – 56,3 ± 17,2 года). 137 паци-
ентов принимали антилейкотрие-
новые препараты (АЛТП) один 
раз в день в качестве постоянной 
противоастматической терапии, 
184 пациента не принимали АЛТП. 
Период наблюдения составил один 
год. Согласно полученным данным, 
АЛТП значимо снижали частоту 
острых респираторных инфек-
ций (ОРИ) верхних дыхательных 
путей и  обострений БА, не свя-
занных с ОРИ, а на частоту ОРИ-
индуцированных обострений БА 
АЛТП не оказали существенного 
влияния (рис. 7). При этом АЛТП 
способствовали сокращению дли-
тельности, но не тяжести ОРИ, ко-
торые отмечались у 79 пациентов. 
Итак, РВИ часто вызывают обос-
трения БА не только у  детей, но  
и  у взрослых, причем эти обост-
рения могут быть редуцированы 
с  помощью регулярной терапии 
ИГКС [87]. Повысить эффектив-
ность ИГКС и одновременно сни-
зить их дозу можно за счет добав-
ления ДДБА или АЛТП. 
Как уже отмечалось, уровень цис-
ЛТ повышается при вирусинду-
цированном обострении БА [75, 
88], ГКС практически не влияют 
на их продукцию [89], что делает 

вполне обоснованным назначе-
ние АЛТП пациентам с  частыми 
вирусиндуцированными обост-
рениями БА. Кроме того, высо-
кая распространенность курения, 
ожирения и избыточной массы те-
ла среди взрослых пациентов с БА 
не позволяет достичь оптималь-
ного уровня контроля заболева-
ния при использовании моноте-
рапии ИГКС и нередко приводит 
к  формированию относительной 
ГКС-резистентности [90, 91]. 
Аспириновая БА является еще од-
ним фенотипом астмы, при кото-
ром можно наблюдать максималь-
ную эффективность АЛТП [92].
Правомерность данного подхода 
демонстрирует исследование, про-
веденное в реальной клинической 
практике. Реальная клиническая 
практика отличается от рандоми-
зированных клинических исследо-
ваний, включающих, как правило, 
«рафинированных» пациентов 
с  БА. Критерии включения в  эти 
исследования не позволяют участ-
вовать в них курящим пациентам 
с  БА, пациентам со значимыми 
сопутствующими заболеваниями 
и  коморбидными состояниями, 
пациентам с недостаточной обра-
тимостью обструкции бронхов, 
а также пожилым пациентам.
D. Price и  соавт. [93] в  условиях 
реальной клинической практики 
провели два исследования про-
должительностью два года каждое. 
В первом (326 пациентов) сравни-
ли эффективность антагонистов 
ЛТ-рецепторов (монтелукаст, за-
фирлукаст) и ИГКС в качестве на-
чальной терапии БА у пациентов, 
не получавших ранее лечение для 
контроля симптомов. Во втором 
(361 пациент) сравнили антагонис-
ты ЛТ-рецепторов (монтелукаст, 
зафирлукаст) и  ДДБА в  качестве 
дополнительной терапии у  паци-
ентов с БА, не контролируемой на 
монотерапии ИГКС. Основным 
критерием оценки служил мини-
вопросник о качестве жизни с БА 
(мини-AQLQ). Еще одним крите-
рием был вопросник о  контроле 
БА – ACQ. Кроме того, в исследова-
нии оценивали частоту обострений 
БА (назначение пероральных ГКС 
или госпитализация). Результаты 

этих исследований, оцениваемые 
по избранным критериям, пред-
ставлены на рис. 8.
В данных исследованиях антаго-
нисты ЛТ-рецепторов по эффек-
тивности оказались эквивалентны 
ИГКС в  качестве базисной тера-
пии первой линии для лечения БА 
и ДДБА, в качестве дополнитель-
ной терапии у пациентов, уже по-
лучавших ИГКС. По крайней мере 
эта эквивалентность была досто-
верно показана через два месяца 
терапии. Эквивалентность, оце-
ненная через два года терапии, бы-
ла недостоверной по главному кри-
терию мини-AQLQ, но динамика 
второстепенных критериев (ACQ 
и  ПСВ) оказалась одинаковой 
в группах сравнения. Исследования 
продолжались два года, поэтому их 
результаты отражают реальную 
клиническую практику со всеми 
ее преимуществами (разнообразие 
пациентов) и недостатками (отсут-
ствие объективного плацебо-кон-
троля).
В этих исследованиях зарегистри-
рована высокая приверженность 
больных лечению антагонистами 
ЛТ-рецепторов: в первом исследо-
вании – 65% (ИГКС – 41%), во вто-
ром – 74% (ДДБА – 46%).
Таким образом, монтелукаст мо-
жет быть использован в качестве 
эффективной монотерапии БА или 
в  качестве дополнительной тера-
пии к ИГКС. Преимуществами пре-
парата являются безопасность при 
длительном применении, низкий 
риск побочных эффектов, быстрое 
начало действия и достижение мак-
симального эффекта. 
Пероральная форма монтелукаста 
и однократное применение в день, 
что особенно важно для детей, по-
вышают приверженность лечению 
и способствуют удовлетвореннос-
ти пациентов от терапии. 

Заключение
Респираторные вирусные инфек-
ции (риновирус и  РС-вирус, осо-
бенно их сочетание) являются наи-
более частой причиной развития 
бронхообструктивного синдро-
ма у маленьких детей и наиболее 
частыми триггерами обострений 
бронхиальной астмы у детей, под-

Рис. 7. влияние терапии аЛТП у взрослых больных Ба  
на частоту ОРИ, обострений Ба, не связанных 
и связанных с ОРИ

Ко
ли

че
ст

во
 в

зр
ос

лы
х 

бо
ль

ны
х 

БА

150

100

50

0
Нет ОРИ/ 

обострения 
БА

ОРИ-
индуци-

рованное 
обострение 

БА

Обострение 
БА без ОРИ

Только 
ОРИ

  АЛТП+
  АЛТП-

p < 0,05

p < 0,05



Аллергология и иммунология. № 1Аллергология и иммунология. № 1
73

Обзор

Рис. 8. Динамика в мини-AQLQ (качество жизни пациента с Ба), ACQ (контроль Ба) и ПСв 
(функция легких) в течение двухлетнего периода терапии больных Ба: ИГКС и антагонисты 
ЛТ-рецепторов (монтелукаст или зафирлукаст) (а), комбинированная терапия ДДБа и аЛТП 
(монтелукаст или зафирлукаст) (Б)
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ростков и взрослых с уже установ-
ленным диагнозом заболевания. 
Цистеиниловые лейкотриены, 
в избытке образующиеся при РВИ, 
усиливают вирусиндуцированное 
воспаление в дыхательных путях, 
участвуя наравне с другими медиа-
торами в формировании вирусин-
дуцированных обострений БА. 
Антилейкотриеновый препарат 
монтелукаст характеризуется до-
казанной эффективностью в  от-
ношении профилактики вирусин-
дуцированных обострений БА 
у детей и подростков. В реальной 
клинической практике эффектив-
ность монтелукаста сопоставима 
с ИГКС в качестве монотерапии и с 
ДДБА в качестве дополнительной 
терапии к ИГКС. Монтелукаст мо-
жет стать альтернативой для детей 
с астмой, чьи родители боятся при-
менять ГКС-препараты. 
Применение монтелукаста спо-
собствует улучшению контроля 
астмы и  аллергического ринита, 
сокращает потребность в  ГКС-
препаратах, число незапланиро-
ванных визитов к врачу и пропуски 
рабочих и учебных дней. Взрослые 
больные БА, особенно курильщи-
ки, пациенты с  аспириновой БА 
и  выраженным постнагрузочным 
бронхоспазмом, могут получить 
дополнительную пользу в резуль-
тате применения монтелукаста 
в виде монотерапии или комбини-
рованной с ИГКС терапии. 
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A Role of Respiratory Viruses in Development of Bronchial Asthma and Its Complications:
Potential Way for Therapeutic Intervention 

N.M. Nenasheva
Russian Medical Academy of Postgraduate Education 

Contact person: Natalya Mikhaylovna Nenasheva, 144031@gmail.com

Respiratory viral infections are the most common cause resulting in development of bronchial obstructive 
syndrome (BOS) in early children, and in children, adolescents and adults most frequently trigger 
exacerbations of bronchial asthma (BA). Moreover, BOS in children sick with respiratory viral infections, 
especially caused by rhinoviruses or RSV, is associated with elevated risk of developing BA in the future.  
The majority of patients suffering from BA well respond to treatment with inhaled glucocorticosteroids 
and beta-2-agonists; however, such agents may exhibit insufficient efficacy in therapy of virus-induced 
exacerbations of BA. Here, an interaction between respiratory viruses, allergens and BA, causes of developing 
virus-induced BA exacerbations as well as a role of anti-leukotriene drugs in BA therapy of and prevention 
of virus-induced exacerbations are discussed. 

Key words: respiratory viruses, virus-induced asthma, bronchial obstructive syndrome in children, montelukast
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Всероссийская конференция «Аллергология и иммунология: 
клинические рекомендации в практику врача» 

Вторичные иммунодефицитные 
состояния – междисциплинарная 
проблема. Дискуссия продолжается

В Москве 25–26 февраля 2016 г. состоялась Всероссийская конференция «Аллергология 
и иммунология: клинические рекомендации в практику врача», организованная Российской 
ассоциацией аллергологов и клинических иммунологов (РААКИ) и Институтом иммунологии 
ФМБА России. Основной темой конференции стало внедрение профильных клинических 
рекомендаций в практику врачей различных специальностей для повышения качества 
медицинской помощи. Программа конференции предусматривала проведение симпозиума, 
организованного при поддержке компании «Петровакс Фарм». В ходе мероприятия эксперты 
Института иммунологии ФМБА России обсудили вопросы применения иммуномодулирующих 
препаратов у пациентов с вторичными иммунодефицитными состояниями в клинической 
практике различных отраслей медицины.
В настоящее время лечение заболеваний, связанных с нарушением в иммунной системе, 
предполагает обязательное применение иммуномодуляторов. Алгоритм лечения пациентов 
с инфекционными заболеваниями, гнойно-септическими процессами, онкологических 
больных, получающих химио- и радиотерапию, предусматривает использование препаратов, 
характеризующихся иммуномодулирующей активностью. Среди них особое место занимает 
Полиоксидоний®. Препарат обладает иммуномодулирующими, антиоксидантными, 
детоксицирующими и противовоспалительными  свойствами. Включение данного препарата 
в схемы лечения заболеваний, сопровождающихся развитием вторичных иммунодефицитных 
состояний, рекомендовано РААКИ.

Открывая симпозиум, за-
в е д у ющ и й к а ф е д р ой 
клинической иммуно-

логии и  аллергологии Первого 
Московского государственного 
медицинского университета им. 
И.М. Сеченова, научный руково-
дитель Института аллергологии 
и клинической иммунологии, ака-
демик РАEН, член-корреспондент 
РАН, д.м.н., профессор Александр 
Викторович КАРАУЛОВ отме-
тил, что на сегодняшний день 
проблема лечения вторичных 
иммунодефицитов претерпела 
существенные изменения. В  ре-

зультате многолетних интенсив-
ных исследований отечествен-
ными учеными создан и успешно 
внедрен в  клиническую прак-
тику уникальный иммунотроп-
ный препарат многогранного 
фармакологического действия 
Полиоксидоний®. Его примене-
ние в комплексной терапии раз-
личных заболеваний, в том числе 
тяжелых патологий, позволяет 
значительно сократить сроки ле-
чения, снизить риск возможных 
осложнений и восстановить эф-
фективную работу системы им-
мунитета. 

Профессор 
а.в. Караулов
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Вторичная иммунная недостаточность: 
терминология, классификация, дискуссионные проблемы 
диагностики, терапии и профилактики

В начале своего выступле-
ния Людмила Васильевна 
ЛУСС, д.м.н., профессор, 

заведующая научно-консульта-
тивным отделением Института 
иммунологии ФМБА России, от-
метила, что основной функцией 
иммунной системы является со-
хранение гомеостаза. Сохранение 
постоянства внутренней среды 
организма обеспечивает иммун-
ная система с помощью факторов 
врожденного (нейтрофилы, мо-
ноциты/макрофаги, дендритные 
клетки, естественные киллеры) 
и приобретенного (адаптивного) 
(T- и B-клетки, ответственные за 
клеточный и гуморальный ответ) 
иммунитета.
Врожденный иммунитет реа-
лизуется без распознавания чу-
жеродных антигенов, не требу-
ет предварительного контакта 
с микроорганизмами или их ан-
тигенами и связан с воспалитель-
ной реакцией. После первичного 
контакта с  чужеродным элемен-
том факторы неспецифического 
иммунитета не сохраняют па-
мять. 
Приобретенный, или адаптивный 
(антигенспецифический), им-
мунитет проявляет активность 
после длительного и  сложного 
процесса, связанного с  размно-
жением лимфоцитов и  их диф-
ференцировкой в  эффекторные 
(исполнительные) клетки. К кон-
кретным антигенам вырабатыва-
ются антитела. Созревают клоны 
клеток памяти, которые будут 
участвовать в уничтожении кон-
кретного антигена при его после-
дующем внедрении. Как правило, 
понятие «иммунитет» отождест-
вляют с  антигенспецифической 
составляющей. 
Воздействие на иммунную систе-
му абсолютно здорового человека 
экзогенных и эндогенных небла-
гоприятных факторов способно 
приводить к нарушению функци-

онирования иммунной системы, 
формированию иммунодефицит-
ных состояний. Чаще подобные 
изменения носят обратимый ха-
рактер. Но в  ряде случаев после 
воздействия факторов, приводя-
щих к массивному уничтожению 
лимфоцитов (радиация, химичес-
кое воздействие), восстановить 
генерацию новых клонов лимфо-
цитов практически невозможно. 
Для любой дисфункции иммун-
ной системы как врожденного, 
так и приобретенного характера 
свойственны снижение количес-
тва клеток иммунной системы 
и их функциональной активнос-
ти, нарушение процессов их диф-
ференцировки, пролиферации, 
адаптации, нарушение межмеди-
аторного взаимодействия. Такие 
нарушения влияют на клиничес-
кое течение сопутствующих сома-
тических заболеваний и приводят 
к развитию осложнений. 
Выделяют два основных вида дис-
функции иммунной системы  – 
первичные и вторичные. 
Под первичными иммунодефи-
цитными состояниями пони-
мают врожденные нарушения 
иммунной системы, связанные 
с генетическими дефектами. Это 
стойкое нарушение эффекторной 
функции поврежденного звена 
иммунитета, характеризующееся 
стабильностью и  воспроизводи-
мостью лабораторных показате-
лей. По выраженности изменений 
в  иммунной системе можно со-
ставлять прогноз заболевания. 
Вторичная иммунная недоста-
точность (ВИН)  – расстройство 
функционирования иммунной 
системы, развивающееся в постна-
тальном периоде или у взрослых, 
характеризующееся нарушени-
ем процессов дифференцировки, 
пролиферации и  адаптации кле-
ток иммунной системы и не явля-
ющееся следствием генетических 
дефектов.

Развитие ВИН чаще имеет место:
 ✓ у лиц конкретных возрастных 
групп (ранний детский, пожи-
лой и старческий возраст);

 ✓ лиц, проживающих и  работаю-
щих в экологически неблагопри-
ятных условиях, подвергающих-
ся постоянному радиационному 
или химическому воздействию;

 ✓ лиц определенных профессий, 
в  частности подвергающихся 
постоянному стрессу (летчики, 
подводники), сверхвысоким фи-
зическим нагрузкам (спортсме-
ны), высоким и низким темпера-
турным режимам;

 ✓ больных, перенесших тяжелые 
истощающие инфекции или 
травмы.

Ослаблению функций иммуни-
тета способствуют такие факто-
ры, как плохая экология, острый 
и  хронический стресс, тяжелые 
физические или интеллектуаль-
ные нагрузки, переутомление 
и  недосыпание. Не следует за-
бывать и  о такой проблеме, как 
нерациональное питание. Часто 
в  стремлении похудеть люди 
прибегают к  диетам, противо-
речащим всем канонам диетоло-
гии, не соответствующим ни по 
объемам, ни по соотношению 
пищевых ингредиентов массе те-
ла и энергетическим затратам. Не 
последнюю роль в снижении им-
мунитета играют малоподвиж-
ный образ жизни, хронические 
рецидивирующие вялотекущие 
инфекционно-воспалительные 

Профессор 
Л.в. Лусс
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Эффективная фармакотерапия. 6/2016

Всероссийская конференция «Аллергология и иммунология: 
клинические рекомендации в практику врача» 

заболевания, бесконтрольный 
прием лекарственных средств, 
полипрагмазия. 
В механизме формирования ВИН 
особое значение имеют:

 ✓ гибель клеток иммунной систе-
мы – тотальная либо избиратель-
ная (ионизирующая радиация, 
введение цитостатиков, приме-
нение иммунодепрессантов, хи-
миотерапевтических средств);

 ✓ несбалансированное преобла-
дание активности регулятор-
ных клеток и  супрессорных 
факторов;

 ✓ нарушение функции иммуно-
цитов;

 ✓ неадекватный ответ иммун-
ной системы из-за нарушения 
презентации антигена, меж-
клеточной кооперации, гумо-
рального иммунного ответа 
и  снижения количества кле-
ток, синтезирующих иммуног-
лобулины.

Все это приводит к развитию не-
адекватного иммунного ответа, 
формированию синдрома сис-
темной воспалительной реакции 
(systemic inf lammatory responce 
syndrome – SIRS). Для SIRS харак-
терно наличие не менее двух из 
следующих признаков: измене-
ние температуры тела как в сто-
рону снижения, так и в сторону 
повышения, тахикардия, одышка 
или гипервентиляция, изменение 
содержания лейкоцитов в пери-
ферической крови1. 
По данным Всемирной организа-
ции здравоохранения, ВИН мо-
жет развиваться при различных 
вирусных инфекциях: гриппе, 
вирусном гепатите, кори, цито-
мегаловирусной инфекции и др. 
Вирусы обладают тропностью 
к  иммунокомпетентным клет-
кам  – лимфоцитам и  макрофа-
гам, что приводит к подавлению 
их функциональной активнос-
ти, способности к  синтезу ци-
токинов, антител и разрушению 
клеток-мишеней. Инфицируя 
макрофаги, вирусы нарушают 
процессы презентации антигена, 

подавляют способность макро-
фагов к перевариванию и погло-
щению чужеродных антигенов. 
При вирусных инфекциях часто 
отмечается снижение количества 
и  функциональной активности 
T-лимфоцитов, бактерицидной 
и  переваривающей активности 
нейтрофильных гранулоцитов. 
Как следствие  – бактериальные 
осложнения при вирусных ин-
фекциях. При тяжелых вирус-
ных инфекциях не исключены 
изменения в гуморальном звене 
иммунитета. 
При бактериальных инфекциях 
в  основе механизма иммунной 
дисфункции лежит снижение ак-
тивности системы комплемента, 
его компонентов, уровня про-
пердина, поглотительной актив-
ности фагоцитов, бактерицид-
ной активности фагоцита крови. 
Снижение бактерицидности 
чревато прежде всего вторич-
ным инфицированием слизистой 
оболочки и кожи стафилококком, 
кишечной палочкой, грибами.
ВИН классифицируют в  зави-
симости от вида, обратимости 
дисфункции иммунной системы 
и вариантам клинического тече-
ния. 
К основным формам ВИН относят:

 ✓ приобретенную  – развивается 
при поражении непосредст-
венно клеток иммунной систе-
мы (ВИЧ-инфекция);

 ✓ индуцированную  – возникает 
под воздействием химических, 
физических, биологических фак-
торов, на фоне тяжелых нейроэн-
докринных и  обменных заболе-
ваний;

 ✓ спонтанную – развивается без 
видимых причин, характери-
зуется наличием клинических 
признаков иммунной недоста-
точности.

По обратимости дисфункции им-
мунной системы различают обра-
тимые и необратимые вторичные 
иммунодефицитные состояния. 
Существуют три варианта тече-
ния. Первый: наличие клиничес-

ких и  лабораторных маркеров 
ВИН. При таком течении патоге-
нетически обоснованным счита-
ется включение в  комплексную 
терапию иммуномодуляторов. 
Второй вариант: наличие толь-
ко клинических признаков ВИН 
при нормальной иммунограмме. 
В этом случае показано назначе-
ние иммуномодулирующей те-
рапии. Третий вариант течения: 
имеются изменения в иммунном 
статусе, касающиеся чаще всего 
одного из звеньев иммунитета, 
но отсутствуют клинические 
признаки. В  такой ситуации не 
следует спешить с назначением 
иммуномодуляторов. За боль-
ным достаточно наблюдать. 
Как показывает практика, че-
рез два-три месяца изменения  
исчезают. 
Диагностика ВИН основыва-
ется на результатах анализа 
комплексного обследования, 
включающего анамнез жизни, 
анализ истории болезни, оцен-
ку клинических проявлений, 
анализ данных клинико-лабо-
раторного и иммунологического 
обследования (по показаниям). 
Тщательно собранный анам-
нез (опрос больного и изучение 
медицинской документации) 
позволяет установить наличие 
повышенной инфекционной за-
болеваемости (частые острые 
респираторные вирусные ин-
фекции (ОРВИ), рецидивирую-
щие, хронические, вялотекущие 
инфекционно-воспалительные 
заболевания различной этио-
логии и  локализации), торпид-
ность к проводимой адекватной 
стандартной терапии. Кроме 
того, нередко наблюдаются суб-
фебрилитет, лимфаденопатии. 
Следует учитывать изменения 
лабораторных показателей, со-
ответствующих нозологической 
форме заболевания. 
Важный момент: диагноза ВИН 
не существует, он не представлен 
в  Международной классифика-
ции болезней 10-го пересмотра. 

1 Ярилин А.А. Иммунология. Учебник. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2010.
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ВИН – это прежде всего клини-
ческое понятие. Именно поэтому 
основным признаком ВИН счи-
тается повышенная инфекцион-
ная заболеваемость. О  наличии 
иммунодефицита могут свиде-
тельствовать также результаты 
доступного для любого лечеб-
ного учреждения обследования. 
Гемограмма  – совокупность ко-
личественных и  качественных 
показателей, характеризующих 
клеточный состав периферичес-
кой крови. При наличии ВИН 
гемограмма покажет изменения 
содержания форменных элемен-
тов в  периферической крови, 
в частности:
 ■ снижение уровня иммуногло-

булинов (Ig) классов A, M, G;
 ■ снижение содержания лимфо-

цитов;
 ■ уменьшение функциональной 

активности фагоцитов, комп-
лемента;

 ■ нарушение продукции интер-
феронов;

 ■ дисбаланс синтеза цитокинов 
Th1- и Th2-клетками;

 ■ изменения состояния спон-
танного и  индуцированного 
апоптоза;

 ■ снижение аффинности анти-
тел к общей антигенной детер-
минантности.

Для практического врача изме-
нения в  иммунограмме при им-
мунодефицитных состояниях 
крайне важны, поскольку ему 
необходимо провести дифферен-
циальную диагностику с другими 
заболеваниями и  состояниями, 
которые могут сопровождать-
ся аналогичными изменениями, 
в первую очередь с первичными 
иммунодефицитами. 
Для ВИН характерна лимфопения 
на фоне ВИЧ-инфекции, заболе-
ваний тимуса, особенно опухоле-
вых, применения медикаментов, 
цитостатиков, проведения лу-
чевой терапии, ультрафиолето-
вого облучения, при голодании, 
T-клеточном иммунодефиците. 
Нейтропения (снижение содержа-
ния нейтрофилов) может наблю-
даться при пластической анемии, 

использовании медикаментов, 
снижающих образование клеток 
крови. Например, лекарствен-
ная нейтропения отмечается при 
использовании нестероидных 
противовоспалительных препа-
ратов (НПВП). Лейкоцитоз мо-
жет свидетельствовать о недоста-
точности адгезии лимфоцитов. 
Тромбоцитопения может быть 
обусловлена гипоплазией мегака-
риоцитарного ростка в  костном 
мозге, приемом ряда лекарст-
венных средств, в  частности ле-
вомицетина, цитостамина, ци-
тостатиков, антитиреоидных 
препаратов, препаратов золота. 
При тромбоцитопении у мальчи-
ков необходимо исключить син-
дром Вискотта – Олдрича. Очень 
многие хронические заболевания 
сопровождаются анемией. Это 
может быть связано с хроничес-
кой кровопотерей при язвенных 
болезнях желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), онкологических 
заболеваниях, использовании ле-
карственных средств. Аномалии 
клеток (лейкоцитов, тромбоци-
тов) имеют место при приеме ряда 
препаратов.
Уровень IgM может избиратель-
но изменяться при синдроме 
Вискотта  – Олдрича, полном 
дефекте IgG2, облучении, голо-
дании. Уровень IgG снижается 
при энтеропатии, заболеваниях 
тонкого кишечника, нефроти-
ческом синдроме. Уровень IgG 
менее 200 мг/дл свидетельству-
ет о  тяжелой недостаточности 
синтеза антител, что позволяет 
предположить наличие первич-
ного иммунодефицита. Уровень 
IgА может быть проявлением 
первичного иммунодефицита 
и  наблюдаться при рецидивиру-
ющих гнойно-воспалительных 
заболеваниях. Уровень IgE повы-
шен у  пациентов с  абсцессами, 
частичной T-клеточной недоста-
точностью, аллергическими за-
болеваниями и  паразитарными 
инфекциями. 
Дифференциальную диагности-
ку ВИН проводят с первичными 
иммунодефицитами и  со всеми 

рецидивирующими инфекцион-
но-воспалительными заболева-
ниями, не связанными с иммуно-
дефицитами. 
Для ВИН характерны повторные 
неосложненные локальные ин-
фекции, хронические инфекции, 
чаще моноочаговые. Обострения 
инфекций нередко провоциру-
ются внешним контактом и/или 
связаны с  патогенной флорой, 
а  не сапрофитной. ВИН может 
развиваться в  любом возрасте, 
зависит от действия этиологи-
ческого фактора. 
При ВИН прогноз, как правило, 
благоприятный, нередко имеет 
место спонтанное выздоровление. 
Лечение при ВИН в основном на-
правлено на устранение провоци-
рующего фактора. Необходимы 
своевременное адекватное лече-
ние и  контроль сопутствующих 
соматических заболеваний. 
При ВИН изменения в  иммун-
ном статусе либо отсутствуют, 
либо носят случайный характер. 
Глубина дефектов незначительна 
(менее 20% нормы).
Лечение ВИН проводят в  амбу-
латорно-поликлинических усло-
виях. Госпитализация показана 
только при тяжелом и/или ослож-
ненном течении инфекционно-
воспалительного заболевания.
Выдел яют медика ментозное 
и  немедикаментозное лечение. 
Немедикаментозное лечение 
предполагает устранение кон-
такта с  инфекцией, химически-
ми, радиационными фактора-
ми. Имеются в  виду снижение 
негативного влияния факторов 
внешней среды, ограничение 

Тактика ведения пациентов при ВИН, 
возникающей на фоне различных 
соматических заболеваний, торпидных 
к традиционным методам лечения, 
предусматривает адекватную базисную 
терапию основного заболевания
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воздействия стресса, борьба с по-
липрагмазией, правильное пита-
ние, образовательные програм-
мы для пациентов, физическое 
воспитание, занятия спортом.
Медикаментозная терапия пре-
дусматривает специфические 
и  неспецифические методы. 
К специфическим методам отно-
сятся вакцинация, введение им-
муноглобулинов, специфическая 
адаптивная клеточная иммуно-
терапия и др. 
Одним из основных методов не-
специфической коррекции дис-
функции иммунной системы 
является иммуномодулирующая 
терапия. Иммуномодуляторы  – 
лекарственные средства, которые 
в терапевтических дозах восста-
навливают нарушенный иммун-
ный ответ. 
Цель назначения иммуномодуля-
торов – повысить эффективность 
этиотропной терапии, увеличить 
длительность ремиссии, снизить 
частоту обострений при хрони-
ческих рецидивирующих инфек-
ционно-воспалительных заболева-
ниях, нормализовать нарушенные 
параметры иммунного статуса.
В клинической практике широко 
распространены три основные 
группы иммуномодуляторов: эк-
зогенные препараты микробного 
происхождения, эндогенные (ци-
токины, интерфероны, интер-
лейкины, фактор некроза опухо-
ли альфа, иммунорегуляторные 
пептиды тимического и  кост-
номозгового происхождения) 
и химически чистые синтетичес-
кие препараты  – низкомолеку-
лярные и  высокомолекулярные 
(Полиоксидоний). 
Наиболее перспективными счи-
таются химически чистые син-
тетические препараты. При хи-
мическом синтезе в  молекулу 
закладывают те свойства, кото-
рые хотят получить. По сравне-
нию с  биологическими препа-
ратами, содержащими примеси 
и  характеризующимися побоч-
ными эффектами, химически 
синтезированные препараты 
наиболее безопасны.

Иммуномодуляторы назнача-
ются при повышенной инфек-
ционной заболеваемости, ре-
цидивирующих инфекционных 
заболеваниях различной лока-
лизации, в  целях профилакти-
ки обострения инфекций, вос-
становления иммунитета у лиц, 
подвергающихся постоянному 
воздействию малых доз радиа-
ции или химических факторов, 
при септических состояниях, 
перед проведением аллерген-
специфической имму нотера-
пии у  лиц, часто и  длительно  
болеющих.
К иммуномодуляторам предъ-
являются следующие основные 
требования:
 ■ высокий профиль безопасности 

и доказанная эффективность;
 ■ применение в  любом возрасте, 

при разных сопутствующих за-
болеваниях любой стадии и сте-
пени тяжести;

 ■ хорошая совместимость с  дру-
гими лекарственными средст-
вами, применяемыми при ин-
фекционных и воспалительных 
заболеваниях;

 ■ использование у пациентов с ал-
лергическими заболеваниями;

 ■ возможность легкой доставки 
в  область назначения и  приме-
нение непарентеральным путем.

Перечисленным требованиям 
в полной мере отвечает препарат 
Полиоксидоний®.
Основой механизма иммуномо-
дулирующего действия препа-
рата Полиоксидоний® является 
прямое воздействие на фагоци-
тирующие клетки и  естествен-
ные киллеры, а  также стиму-
ляция антителообразования. 
Под действием Полиоксидония 
нормализуется как клеточный, 
так и  гуморальный иммунный 
ответ. Полиоксидоний® увели-
чивает резистентность орга-
низма в  отношении локальных 
и  генерализованных инфекций, 
восстанавливает иммунитет при 
вторичных имму нодефицит-
ных состояниях. Наряду с  им-
муномодулирующим действием 
Полиоксидоний® обладает выра-

женной детоксикационной и ан-
тиоксидантной активностью, ко-
торые определяются структурой 
препарата и  не связаны с  акти-
вацией иммунных механизмов. 
Препарат блокирует и  удаляет 
из организма растворимые ток-
сические вещества и  микрочас-
тицы, активные радикалы, тем 
самым снижает остроту воспа-
лительного процесса и улучшает 
самочувствие пациента в первые 
сутки лечения.
Полиоксидоний®  – химически 
чистый препарат, не несет в себе 
чужеродной антигенной нагруз-
ки, не содержит растительных 
компонентов и  поэтому может 
применяться в  том числе у  па-
циентов с  аллергической пато-
логией. Препарат хорошо пере-
носится, не вызывает побочных 
эффектов, сочетается с любыми 
лекарственными средствами, 
принимаемыми при сопутствую-
щих заболеваниях, имеет широ-
кую линейку форм выпуска.
Полиоксидоний®  – идеальный 
иммуномодулятор, сочетающий 
в  себе высокую клинико-имму-
нологическую эффективность 
и безопасность.
Прогноз ВИН при адекватной 
терапии и профилактике всегда 
благоприятный. Часто отмечает-
ся спонтанное выздоровление. 
Больные с  признаками ВИН 
должны находиться под наблюде-
нием врачей первичного звена – 
терапевта, педиатра. Эти специ-
алисты определяют, имеются ли 
показания к применению имму-
номодулирующей терапии, и на-
значают иммуномодулятор, дозу, 
схему, длительность терапии. 
У пациентов с признаками ВИН 
желательно проводить диспан-
серизацию за две-три недели до 
сезонных вспышек инфекций. 
Важный момент: гипердиагнос-
тика ВИН и необоснованное на-
значение иммуномодуляторов 
могут приводить к дисфункции 
иммунной системы и дискреди-
тировать необходимость назна-
чения и эффективность иммуно-
модуляторов. 
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Тактика ведения пациентов при 
ВИН, возникающей на фоне раз-
личных соматических заболева-
ний, торпидных к традиционным 
методам лечения, предусматри-

Основная функция им-
м у нной сис тем ы со-
стоит в  освобождении 

внутренней среды организма от 
чужеродной генетической ин-
формации (антигенов), что обес-
печивает его защиту от внешней 
и  внутренней агрессии, чаще 
инфекции. Иммунная система, 
активно участвующая в  сохра-
нении биологической индиви-
дуальности организма, является 
самостоятельной интегральной 
системой. При адекватном им-
мунном ответе заболевание ли-
бо не развивается, либо имеет 
циклическое течение и заверша-
ется быстрым и  полным выздо-
ровлением. Именно поэтому, по 
мнению Татьяны Германовны 
ФЕДОСКОВОЙ, д.м.н., ведущего 
научного сотрудника Института 
иммунологии ФМБА России, 
прежде чем назначать иммуно-
модулятор, нужно убедиться, что 
он необходим пациенту.
Нарушения функционирования 
иммунной системы приводят 
к развитию ВИН. На фоне ослаб-
ленного иммунитета наблюдаются 
переход острых инфекций в хро-
нические, частое обострение хро-
нических инфекций (хроническо-
го синусита, тонзиллита, бронхита, 
отита), рост оппортунистических 
инфекций (кандидоза слизистых 
оболочек, герпетической инфек-
ции), развитие аутоиммунных 
и аллергических заболеваний. 
К факторам, ослабляющим им-
мунитет, относятся, в частности, 
нерациональное питание, стрес-
сы, бесконтрольный прием анти-
биотиков, негативные факторы 
окружающей среды, хронические 
соматические заболевания.

вает грамотный подбор адекват-
ной базисной терапии основного 
заболевания. 
Завершая выступление, профес-
сор Л.В. Лусс подчеркнула, что 

Установлено, что 85% пациен-
тов, особенно детского возрас-
та из группы часто и  длительно 
болеющих, страдают аллергией. 
Инфекции и  аллергия  – часто 
связанные и потенцирующие друг 
друга патологические процессы. 
Особую актуальность проблема 
приобретает у часто и длительно 
болеющих лиц. У них нарушает-
ся функционирование различных 
органов и систем, снижается им-
мунорезистентность и  наблюда-
ется срыв компенсаторно-адап-
тивных механизмов, страдает 
качество жизни, меняется режим 
двигательной активности. Имеет 
место частое и  неоправданное 
применение большого количества 
лекарственных средств.
Частые обострения герпетичес-
кой инфекции, частые ОРВИ  – 
по сути маркеры дисфункции 
иммунной системы. Причинами 
частых обострений вялотекущих 
хронических воспалительных за-
болеваний, ОРВИ, герпеса могут 
быть недолеченность, незрелость 
внутренних органов у детей ран-
него возраста, аллергия, разви-
тие толерантности микробной 
флоры, наличие сопутствующих 
заболеваний ЖКТ, бесконт-
рольное и  неадекватное приме-
нение лекарственных средств. 
Длительный субфебрилитет не 
всегда свидетельствует о форми-
ровании ВИН. Он может иметь 
место при повышенном внутри-
черепном давлении, заболевании 
почек и  центральной нервной 
системы.
У пациентов с  аллергическими 
заболеваниями лимфаденопа-
тия  – явление частое. И  это не 
случайно: минимальные персис-

иммуномодуляторы не приме-
няют в отсутствие клинических 
симптомов, а  также на основа-
нии неинформативных тестов 
in vitro. 

тирующие воспаления прежде 
всего развиваются в  уязвимой 
лимфоидно-железистой ткани. 
Возможны заболевания ротовой 
полости, ЛОР-органов, паразитар-
ные инвазии, гепатит, инфекци-
онные заболевания мочеполовой 
системы. 
Коррекция имму нодефицит-
ных состояний предусматри-
вает назначение иммуномоду-
ляторов при наличии стойких 
клинических симптомов ВИН. 
Иммуномодуляторы  – лекарст-
венные препараты, назначае-
мые либо при неэффективности 
стандартной терапии, либо для 
ее усиления. 
Назначая иммуномодулятор, 
необходимо подтвердить це-
лесообразность его примене-
ния, тщательно подобрать дозу. 
Бесконтрольное применение им-
муномодулятора недопустимо. 
В группу риска по развитию ВИН 
входят лица пожилого возраста, 
дети, лица, проживающие в эко-
логически неблагоприятных ре-
гионах, лица определенных про-
фессий, больные, перенесшие 
тяжелые истощающие инфекции. 
Усилия врача должны быть на-
правлены на оптимизацию эти-
отропной терапии, уменьшение 

Иммуномодуляторы и их место в лечении заболеваний, 
протекающих в сочетании с ВИН у взрослых и детей. 
Когда назначать?

Д.м.н. 
Т.Г. Федоскова
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тяжести клинических проявле-
ний заболевания, нормализацию 
сниженных функций иммуните-
та, профилактику осложнений. 
Иммуномодуляторы позволяют 
контролировать рост заболевае-
мости и  осложнений, состояние 
больных с неадекватным ответом 
на проводимую фармакотерапию. 
Тактика ведения больных аллер-
гическими заболеваниями при 
ОРВИ должна предусматривать 
патогенетический подход, комп-
лексность и  этапность терапии. 
Фармакотерапия предполагает 
не только симптоматическое ле-
чение ОРВИ (противовирусные 
препараты, НПВП, отхаркиваю-
щие средства), но также усиление 
базисной терапии аллергических 
заболеваний, лечение сопутству-
ющих заболеваний, по показани-
ям – иммунокоррекцию.
Для детей с аллергопатологией по-
казаниями к  применению имму-
номодуляторов являются ОРВИ, 
затяжная хроническая гнойная 
инфекция, длительная персис-
тенция вирусной бактериальной 
инфекции и  внутриклеточных 
возбудителей, выявление в случае 
тяжелых клинических форм ал-
лергопатологии признаков угне-
тения иммунного ответа, частые 
обострения очагов хронической 
инфекции.
При назначении иммуномоду-
ляторов следует учитывать, что 
они не обладают избирательной 
способностью ингибировать Th2-
клеточный ответ и стимулировать 
Th1-ответ. Слишком частое назна-
чение курсов иммуномодулирую-
щей терапии не всегда приводит 

к  повышению терапевтического 
эффекта. Больным с тяжелой ал-
лергической патологией лечение 
иммуномодуляторами обязатель-
но следует проводить при дина-
мическом иммунологическом 
исследовании. С  большой осто-
рожностью иммуномодуляторы 
назначают больным с поливалент-
ной лекарственной аллергией и па-
циентам с непереносимостью бак-
териальных и вирусных вакцин.
Иммуномодуляторы применяют-
ся в основном в составе комплекс-
ного лечения. В виде монотерапии 
их используют только для восста-
новления иммунитета после пе-
ренесенных истощающих заболе-
ваний, профилактики инфекций 
и  восстановления иммунитета 
у онкологических больных, а так-
же перед началом осенне-зимне-
го сезона у пациентов, входящих 
в группу риска по развитию ВИН.
В клинической практике исполь-
зуются иммуномодуляторы трех 
основных групп: эндогенные, эк-
зогенные и  химически чистые 
синтетические. Сегодня особое 
внимание приковано к химически 
чистым препаратам. Они повы-
шают способность нейтрофилов 
захватывать и убивать поглощен-
ный Staphylococcus aureus перифе-
рической крови, оказывают моду-
лирующий эффект на продукцию 
провоспалительных цитокинов, 
усиливают факторы врожденного 
иммунитета и повышают естест-
венную резистентность организма 
к бактериям и вирусам.
Яркий представитель этой груп-
пы Полиоксидоний® (азоксимера 
бромид) разрешен к  примене-

нию в России с 1996 г. Результаты 
20-летнего мониторинга показали, 
что Полиоксидоний®  – препарат 
с высоким профилем безопасности.
Азоксимера бромид – единствен-
ный препарат, созданный с помо-
щью направленного химического 
синтеза, не несет чужеродной ан-
тигенной нагрузки, а  значит, его 
можно использовать у пациентов 
с аллергическими заболеваниями. 
N-оксидные группы обеспечивают 
водорастворимость, биодегидрата-
цию в организме, высокую деток-
сикационную и антиоксидантную 
способность2. Препарат блокирует 
растворимые токсические вещест-
ва и микрочастицы, снижает ин-
токсикационную нагрузку и быст-
ро улучшает самочувствие. 
Азоксимера бромид – единствен-
ный препарат, влияющий на все 
звенья врожденного иммунитета 
и имеющий солидную доказатель-
ную базу3–5. 
Азоксимера бромид в  три раза 
снижает заболеваемость ОРВИ 
и гриппом у часто и длительно бо-
леющих детей6. 
Применение азоксимера бромида 
в остром периоде ОРВИ снижает 
риск синуситов и  отитов. Кроме 
того, препарат уменьшает риск 
развития инфекций нижних ды-
хательных путей, включая пнев-
монию7. 
Показано, что на фоне примене-
ния азоксимера бромида в  ост-
ром периоде респираторной ин-
фекции в  два раза сокращалась 
длительность катаральных явле-
ний и длительность заболевания, 
в три раза быстрее купировались 
симптомы интоксикации7, 8.

2 Петров Р.В., Хаитов Р.М., Некрасов А.В. и др. Полиоксидоний – препарат нового поколения с известной структурой 
и механизмом действия // Иммунология. 2000. № 5. С. 24–28.
3 Царькова М.А. Применение иммуномодуляторов в комплексной терапии воспалительных заболеваний органов малого таза // 
Consilium Medicum. 2011. Т. 13. № 6. С. 49–54.
4 Пинегин Б.В., Варфоломеева М.И. Влияние иммуномодулятора на синтез интерферонов // Лечащий врач. 2010. № 10. С. 88–91.
5 Смирнова Л.Е. Применение иммуномодулирующей терапии в комплексном лечении хронических воспалительных заболеваний 
внутренних половых органов // Consilium Medicum. 2010. Т. 12. № 6. С. 21–25.
6 Михайленко А.А., Макаренко О.С., Самошин О.А., Сизякова Р.И. Профилактика гриппа и ОРЗ с помощью сублингвального 
применения Полиоксидония // Иммунология. 2005. Т. 26. № 4. С. 215–217.
7 Вавилова В.П., Вавилов А.М., Черкаева А.Х. Возможности современной терапии острых респираторных вирусных инфекций у детей // 
Педиатрия. Приложение к журналу Consilium Medicum. 2015. № 3. С. 62–67.
8 Харламова Ф.С., Учайкин В.Ф., Кузьменко Л.В. и др. Опыт применения иммуномодулятора Полиоксидоний для лечения ОРИ у детей // 
Эффективная фармакотерапия. 2013. Вып. 11. Эпидемиология и инфекции. № 1. С. 12–20.
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Наличие нескольких лекарствен-
ных форм позволяет практическо-
му врачу подобрать оптимальную 
в зависимости от нозологической 
формы заболевания, степени его 
тяжести и стадии, сопутствующих 
заболеваний, возраста пациента. 
Лиофилизат 3 мг (6 мг) для приго-
товления раствора для инъекций 
применяется у детей с шестиме-

Иммунная система чело-
века выполняет важную 
фу нк цию сох ра нени я 

постоянства внутренней сре-
ды организма путем распоз-
навания и  элиминации анти-
генных чужеродных молекул. 
Эта функция иммунной сис-
темы осуществляется с  помо-
щью факторов врожденного 
и  приобретенного (адаптивно-
го) иммунитета. Врожденный 
иммунитет наиболее ранний 
в эволюционном плане, сущест-
вует у всех многоклеточных, то 
есть ему уже свыше 2 млрд лет. 
Адаптивный иммунитет присущ 
только позвоночным, а  значит, 
его возраст – 400–500 млн лет, то 
есть он в четыре раза «моложе» 
врожденного. 
Основу врожденного иммуни-
тета составляют Toll-like рецеп-
торы (TLRs). TLRs  – мембра-
но-связанные белки из группы 
рецепторов для распознавания 
чужеродных агентов с помощью 
паттерн-распознающих рецепто-
ров (PPR), экспрессируются на 
клетках врожденной иммунной 
системы и  распознают патоген-
ассоциированные молекуляр-
ные образы – pathogen-associated 
molecular patterns (PAMP). TLRs – 
единичный трансмембранный 
рецепторный белок, отвечающий 
за информационную составля-
ющую в  сети врожденного им-
мунитета против микробных 
патогенов и впоследствии инду-
цирующий адаптивный имму-
нитет. TRLs играют важную роль 

сячного возраста и взрослых, суп-
позитории 6 мг и 12 мг – у взрос-
лых и детей с шести лет, таблетки 
12 мг – у взрослых и подростков 
старше 12 лет.
Подводя итог, Т.Г. Федоскова 
констатировала, что перед на-
значением иммуномодуляторов 
необходимо определить пока-
зания для применения данной 

в  ответе дендритных клеток на 
инфекции, а также способствуют 
индукции интерферонов (ИФН) 
1-го типа. Решающая роль в этой 
группе рецепторов при вирусной 
инфекции принадлежит TLR3, 
которые в том числе экспресси-
руются на эпителии маточных 
труб, эндометрия, шейки матки, 
а также на стромальных фиброб-
ластах влагалища и шейки матки, 
NK-клетках генитального тракта. 
Элиминация опознанных чуже-
родных агентов из организма 
происходит путем фагоцитоза 
и  расщепления. PRR-рецепторы 
распознают ограниченное ко-
личество наиболее консерва-
тивных молекулярных струк-
тур микроорганизмов  – PAMP. 
Распознавание низкоспецифич-
но: каждый рецептор распознает 
большое количество PAMP дан-
ного типа или несколько типов 
PAMP. 
Адаптивный иммунитет реа-
лизуется T- и  B-лимфоцитами, 
которые ответственны за кле-
точный и  г уморальный им-
мунный ответ соответственно. 
Рецепторы Т- и  В-лимфоцитов 
способны распознавать практи-
чески любой антиген, преиму-
щественно пептидной природы. 
Распознавание высокоспеци-
фично: каждый рецептор рас-
познает малое количество схо-
жих по структуре пептидных 
лигандов.
По словам Андрея Евгеньевича 
ШУЛЬЖЕНКО, д.м.н., профес-
сора Института иммунологии 

группы лекарственных средств, 
установить возможность их ис-
пользования у  конкретного па-
циента, предложить дозы и схемы 
иммуномодулирующей терапии. 
Необходимо помнить, что пока-
занием к назначению иммуномо-
дулятора является наличие кли-
нических симптомов иммунной 
недостаточности.

ФМБА России, особого внима-
ния заслуживает проблема рас-
пространенности заболеваний, 
связанных с  формированием 
ВИН, в гинекологической прак-
тике. Не случайно центральной 
темой его доклада стала роль 
иммуномодулирующей терапии 
при воспалительных заболева-
ниях урогенитального тракта.
К иммунокомпетентным клет-
кам врожденного имму нно-
го ответа относятся фагоциты 
(макрофаги/моноциты, нейтро-
филы и  дендритные клетки), 
естественные киллеры (natural 
killer – NK), Т- и NK-лимфоциты. 
Нижний отдел репродуктивного 
тракта наивен в отношении та-
ких клеток, он практически не 
содержит их и  колонизирован 
в  основном лактобактериями, 
проду циру ющими молочну ю 
кислоту. 
В отличие от нижнего в верхнем 
отделе репродуктивного тракта 
содержится большое количество 
иммунокомпетентных клеток. 

Антигенный эффект макромолекул

Профессор 
а.е. шульженко
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Дендритные клетки, макрофаги, 
В-клетки, нейтрофилы несут на 
своей поверхности рецепторы, 
способные сопротивляться бак-
териально-вирусной инфекции. 
Любой инфекционный про-
цесс на слизистых оболочках 
с  патогенетической точки зре-
ния независимо от этиологии 
развивается по одному и  тому 
же сценарию. На первом эта-
пе происходит адгезия микро-
бных агентов к эпителиальным 
клеткам за счет специфических 
свойств возбудителя. Далее име-
ет место патологическая коло-
низация слизистых оболочек, 
которая регулируется как виру-
лентными свойствами патологи-
ческих агентов, так и защитны-
ми механизмами мукозального 
барьера. В случае заселения сли-
зистой оболочки вагинального 
тракта преимущественно обли-
гатно-анаэробными бактериями 
формируется дисбиотический 
процесс – бактериальный ваги-
ноз. Наконец, следующий этап 
инфекционного процесса  – ин-
вазия микроорганизмов через 
защитный барьер слизистой 
оболочки урогенитального трак-
та и проникновение в подлежа-
щие структуры и  ткани. В  ре-
зультате развивается местная 
иммуновоспалительная реакция 
и  клинически манифестирует 
как инфекционно-воспалитель-
ный процесс (вагинит, эндоцер-
вицит). 
Важную роль в  противоинфек-
ционной защите урогенитально-
го тракта играют клетки макро-
фагально-моноцитарного ряда. 
Для макрофагов характерны две 
основные функции: во-первых, 
фагоцитоз и  представление чу-
жеродных антигенов; во-вторых, 
обеспечение внешней противо-
инфекционной резистентности 
(инактивирование внеклеточно 
расположенных патогенов, раз-
рушение инфицированных кле-
ток). Полиморфнонуклеарные 
лейкоциты способны ограничи-
вать распространение антигена 
на слизистой оболочке урогени-

тального тракта и  участвовать 
в  его элиминации. Макрофаги 
соста вляют приблизительно 
10% от общего числа лейкоци-
тов, присутствующих в  репро-
дуктивном тракте женщин. При 
этом их максимальная концент-
рация отмечается в строме эндо-
метрия и соединительной ткани 
миометрия. Нейтрофильные 
лейкоциты присутствуют в реп-
родуктивном тракте. Их концен-
трация возрастает на пути от 
слизистой оболочки влагалища 
до маточных труб, а  количест-
во также напрямую зависит от 
фазы менструального цикла. Во 
время менструации в  эндомет-
рии под действием интерлейки-
на (ИЛ) 8 резко увеличивается 
концентрация нейтрофилов.
Кроме макрофагов высокой ци-
тотоксической а ктивностью 
в  отношении инфекционных 
агентов обладают NK-клетки. 
В  эндометрии эта популяция 
клеток составляет приблизи-
тельно 70% мукозальных лим-
фоцитов. NK-клетки участвуют 
в  различных процессах репро-
дуктивного тракта, включая 
имплантацию и  беременность. 
Естественные киллеры в  матке 
продуцируют провоспалитель-
ные цитокины, такие как грану-
лоцитарно-макрофагальный ко-
лониестимулирующий фактор, 
ИЛ-10, ИЛ-8, ИФН, и тем самым 
способствуют воспалительному 
ответу, индуцируя активацию 
макрофагов и  пролиферацию 
цитотоксических Т-клеток. 
Если преодолевается местный 
защитный физиологический 
барьер, то происходит генера-
лизация инфекции (вирусемия, 
бактериемия). При эффективной 
деятельности местных механиз-
мов противомикробной защиты 
инфекционный процесс может 
остановиться на любом этапе 
своего развития.
Воспаление относится к  основ-
ной эффекторной функции им-
мунной системы. Токсические 
факторы инфекционных аген-
тов подавляют фагоцитарную 

активность лимфоцитов, то есть 
формируется ВИН. Ее формиро-
вание не связано с дефектом кле-
ток, а обусловлено нарушением 
функциональной активности 
лимфоцитов. Как следствие  – 
не за вершенн ы й фа г оц и тоз. 
Незавершенный фагоцитоз ле-
жит в основе хронического вос-
паления, обусловленного неспо-
собностью иммунной системы 
завершить патологический про-
цесс. Это связано уже не столько 
с чужеродным агентом, сколько 
с нарушениями в самой иммун-
ной системе.
Какие факторы приводят к дис-
функции иммунной системы? 
Сама иммунная система стано-
вится несостоятельной или вли-
яют экзогенные факторы, в част-
ности неадекватная терапия, 
неправильный образ жизни?
Специфические антитела слу-
жат существенным показателем, 
особенно для интерпретации 
клинических проявлений у жен-
щин. И важно не количество ан-
тител IgG. Необходимо понять, 
сформировалась ли иммуно-
логическая память, за которую 
отвечают собственно специфи-
ческие IgG. Они появляются 
к концу второй недели при пер-
вичной инфекции и  остаются 
в организме на всю жизнь. 
Определенную роль в патогене-
зе воспалительных заболеваний 
органов малого таза (ВЗОМТ) 
играют специфические иммуно-
глобулины. Но это не означает, 
что любое обострение ВЗОМТ 
всегда сопровождается повы-
шением титров специфических 
IgМ-антител. Возрастающий 
уровень IgG без выявления IgM 
указывает на рецидив уже име-
ющейся инфекции. Ошибочно 
полагать, что при любых из-
менениях иммунограммы не-
обход и мо не за мед л и тел ьно 
назначать иммуноглобулины. 
Специфические антитела будут 
играть парадоксальную роль, 
участвуя в  формировании им-
мунных комплексов. Вводя до-
полнительно иммуно глобулины, 
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мы подталкиваем богатый анти-
телами организм беременной 
к  перенасыщению иммуногло-
булином. Наличие антител не 
является прогностически значи-
мым фактором, равно как и ос-
нованием для назначения лече-
ния. Носителями IgG-антител 
к различным антигенам призна-
ются все, кто когда-либо встре-
тился с этим микроорганизмом.
Актуальную проблему совре-
менной гинекологии и  реп-
род у ктологии предста вляют 
ВЗОМТ 9. ВЗОМТ считаются 
одной из главных причин сни-
жения трудоспособности, ха-
рактеризу ются длительным, 
затяжным течением, формиро-
ванием иммуносупрессивного 
состояния, вызывают стойкое 
развитие болевого синдрома, 
сопровождаются дисменореей, 
создают угрозу развития нару-
шений сексуальной и репродук-
тивной функций. 
Как правило, ВЗОМТ – результат 
восходящей инфекции из шейки 
матки или влагалища. Термин 
«ВЗОМТ» объединяет следую-
щие нозологические единицы: 
эндометрит, сальпингит, оофо-
рит, тубоовариальный абсцесс, 
пельвиоперитонит. При наличии 
этих заболеваний возможны та-
кие исходы, как бесплодие, хро-
ническая тазовая боль, внема-
точная беременность.
Путей распространения инфек-
ции при ВЗОМТ несколько:
 ■ половой (99%);
 ■ восходящий (каналикулярно  – 

через цервикальный канал, по-
лость матки, маточные трубы 
на брюшину и органы брюшной 
полости);

 ■ гематогенный (наличие экстра-
генитальных осложнений);

 ■ лимфогенный (с развитием 
пельвиоперитонитов);

 ■ по протяжению (при аппенди-
цитах).

Основной путь распространения 
инфекции при ВЗОМТ половой. 

В  восхождении инфекции мо-
гут играть роль сперматозоиды, 
внутриматочные контрацепти-
вы. Отрицательный заряд спер-
матозоидов притягивает бакте-
рии. Наибольшей тропностью 
к  ним обладает Escherichia coli. 
Активно проникая при поло-
вом контакте с помощью сокра-
тительной способности матки, 
микроорганизмы пассивно рас-
пространяются из нижних от-
делов половых путей в верхние. 
Лактобактерии не всегда способ-
ны противостоять этому. 
Основанием для назначения ан-
тибактериальной терапии неза-
висимо от наличия клинических 
проявлений у конкретной паци-
ентки служит выявление обли-
гатно-патогенных возбудителей:

 ✓ Neisseria gonorrhoeae (гонокок-
ковая инфекция нижних отде-
лов мочеполового тракта);

 ✓ Chlamydia trachomatis (хлами-
дийные инфекции нижних от-
делов мочеполового тракта);

 ✓ Mycoplasma genitalium (церви-
цит, вагинит);

 ✓ Trichomonas vaginalis (урогени-
тальный трихомоноз).

Клинические проявления и жа-
лобы пациенток при заболе-
ваниях, вызываемы х этими 
микроорганизмами, во многом 
схожи. Прямым показанием 
к  терапии в  отсутствие жалоб 
и  клинических симптомов при 
обнаружении облигатно-пато-
генных микроорганизмов явля-
ются бесплодие, беременность, 
отягощенный акушерский или 
гинекологический анамнез, пла-
нирование инвазивных мани-
пуляций на органах малого та-
за, контакт с инфицированным 
партнером в анамнезе. 
Одна из распростра ненны х 
проблем, с  которой прихо-
дится сталкиваться врачам-
гинекологам в  клинической 
практике,  – лечение заболева-
ний, вызванных генитальны-
ми микоплазмами (Ureaplasma 

parvum, Ureaplasma urealyticum, 
Mucoplasma hominis). Их пато-
генный потенциал реализуется 
при определенных условиях, ко-
торые на сегодняшний день до 
конца не изучены. Микоплазмы 
вызывают заболевания уроге-
нитального тракта  – цервицит, 
вагинит, уретрит. Показаниями 
к  антибактериальной терапии 
являются бесплодие при высо-
ком титре возбудителей, отяго-
щенный анамнез (акушерский 
и  гинекологический), невына-
шивание беременности, перина-
тальные потери. 
ВЗОМТ характеризуются поли-
этиологичностью. Практически 
все микроорганизмы, присутс-
твующие во влагалищном био-
топе (за исключением лактобак-
терий), могут принимать участие 
в воспалительном процессе. Роль 
нарушения баланса вагиналь-
ной микрофлоры в  развитии 
вагинитов, цервицитов показа-
на многими исследователями. 
Бактериальный вагиноз приво-
дит к  выраженным изменениям 
физико-химических и  иммуно-
логических свойств вагиналь-
ной области. Высказано предпо-
ложение, что повышение рН при 
бактериальном вагинозе может 
задерживать состояние плос-
коклеточной метаплазии шей-
ки матки и  поддерживать зону 
трансформации в  состоянии, 
уязвимом для ВПЧ-инфекции. 
Показано повышение часто-
ты инфицирования Chlamydia 
trachomatis и  ВПЧ-инфекцией 
у женщин с бактериальным ваги-
нозом. Метаболические измене-
ния в вагинальном секрете у жен-
щин с нарушениями микрофлоры 
приводят к  продукции пропио-
ната и бутирата, способных пов-
реждать эпителиальные клетки. 
В результате активности анаэроб-
ной флоры на слизистой оболочке 
влагалища могут образовываться 
нитрозамины, обладающие кан-
церогенными свойствами. Среди 

9 Hillis S.D., Joesoef R., Marchbanks P.A. et al. Delayed care of pelvic inflammatory disease as a risk factor for impaired fertility // Am. J. 
Obstet. Gynecol. 1993. Vol. 168. № 5. P. 1503–1509.
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условно патогенных неспецифи-
ческих возбудителей ведущая 
роль принадлежит аэробно-ана-
эробным ассоциациям микроор-
ганизмов (25–60%): представите-
лям семейства Enterobacteriaceae 
(прежде всего E. coli), стафило-
коккам (Staphylococcus aureus, 
S. epidermidis, S. saprophyticus), 
Bacteroides spp., Prevotella bivia, 
Clostridium spp., Peptostreptococcus 
spp. и др.
Еще сложнее ситуация с  лече-
нием состояний, вызванных 
факультативно-анаэробными 
бактериями. Бактериальный ва-
гиноз  – состояние, при котором 
лактофлора полностью или час-
тично замещается факультатив-
но-анаэробными бактериями. За 
развитие бактериального ваги-
ноза, как правило, ответственны 
Gardnerella vaginalis и Atopobium 
vaginae. Клиническими проявле-
ниями бактериального вагиноза 
считаются вагинальные выделе-
ния, повышение уровня рН среды. 
В отсутствие клинических прояв-
лений и  жалоб, но при наличии 
возбудителя бактериального ва-
гиноза терапия показана лицам, 
длительно получающим антибио-
тикотерапию, использующим 
внутриматочные контрацепти-
вы, планирующим беременность 
и  инвазивные манипуляции на 
органах малого таза.
Еще одним этиологическим фак-
тором развития ВЗОМТ являет-

ся избыточный рост грибов рода 
Candida. Из 250 000 видов к раз-
витию клинически выраженного 
вульвовагинального кандидоза 
могут приводить лишь C. albicans, 
C. glabrata, C. krusei, C. parapsilosis, 
C. tropicalis. Вопрос о  лечении 
вульвовагинального кандидо-
за до сих пор остается спорным. 
Основным терапевтическим ме-
тодом при кандидозе считается 
соблюдение гигиены. К провоци-
рующим факторам избыточного 
роста грибов рода Candida отно-
сится не только повторное зара-
жение, но и нарушение диеты, из-
быточная инсоляция, даже смена 
места жительства. Планируемая 
антибактериальная терапия слу-
жит основанием для назначения 
антимикотических препаратов. 
В настоящее время для инфекци-
онных заболеваний женских по-
ловых органов характерна сме-
шанная этиология, стертая или 
бессимптомна я клиническа я 
картина, высокая частота микст-
инфекций, склонность к рециди-
вированию. Частота рецидивов 
воспалительных заболеваний 
женских половых органов дости-
гает 30–40%. Появление реци-
дивов заболевания, как ослож-
нение неправильной терапии, 
приводит к  снижению качества 
жизни пациенток, снижает фар-
макоэкономические показатели 
лечения (пролонгация и  удоро-
жание курса лечения), а  также 
способствует переходу острых 
форм заболевания в  хроничес-
кие и  появлению резистентных 
к  терапии форм заболевания. 
Такое клиническое течение вос-
палительных заболеваний во 
многом обусловлено нарушени-
ями тех или иных звеньев им-
мунной системы. Поэтому в на-
стоящее время идет активный 
поиск комплекса лекарственных 
средств и  методов воздействия 
на местный и общий иммунитет 
в  целях повышения эффектив-
ности терапии воспалительных 
заболеваний гениталий и сниже-
ния частоты рецидивирования 
воспалительного процесса.

Установлено, что вялотекущие 
хронические воспалительные за-
болевания матки и/или придатков 
сопровождаются развитием вто-
ричного иммунодефицита, сни-
жающего сопротивление организ-
ма инфекциям. Степень глубины 
иммунодефицита определяется 
количеством инфекций и наибо-
лее выражена при трех-четырех 
перенесенных ранее инфекцион-
ных процессах. 
Алгоритм лечения ВЗОМТ пре-
дусматривает три направления – 
элиминацию возбудителя, при-
менение противовоспалительной 
терапии, коррекцию дисбакте-
риоза. Элиминация возбудите-
ля предполагает использование 
антибактериальных, противови-
русных, противогрибковых пре-
паратов в  зависимости от вида 
возбудителя ВЗОМТ. 
Для купирования воспалительно-
го процесса при ВЗОМТ применя-
ют НПВП. 
Спектр препаратов, причем с вы-
соким уровнем доказательности, 
для коррекции дисбактериоза 
широк. 
Основными мероприятиями при 
лечении ВЗОМТ является исполь-
зование этиотропных антибакте-
риальных препаратов. Однако, 
несмотря на их доказанную эф-
фективность, достаточно часто 
лечение приносит лишь времен-
ный результат. Кроме того, не-
рациональное и  бесконтрольное 
использование может приводить 
к  активизации условно патоген-
ных микроорганизмов. Это об-
стоятельство способствует селек-
ции антибиотикорезистентных 
штаммов, формированию хро-
нических, торпидных процессов 
и усугублению нарушений в сис-
теме мукозального иммунитета, 
что является крайне неблагопри-
ятным фактором для человечес-
кой популяции. 
Необходимо помнить, что нера-
циональное использование ан-
тибактериальных препаратов 
усугубляет иммуносупрессию. 
Несмотря на то что этиотропная 
терапия признана основной при 

Включение Полиоксидония в терапию 
больных ВЗОМТ способствует более 

быстрому купированию тазовой боли, 
нормализации иммунологических 

показателей, более ранним 
положительным изменениям при УЗИ 

внутренних половых органов, сокращению 
в два раза сроков лечения, увеличению 

длительности ремиссии
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обострении хронического вос-
палительного заболевания, она 
не предупреждает развитие ре-
цидивов болезни из-за снижения 
общих и местных защитных реак-
ций организма, развития синдро-
ма эндогенной интоксикации. 
Сказанное подтверждает необхо-
димость оптимизации терапевти-
ческого подхода к лечению паци-
енток с ВЗОМТ.
Оптимальная схема терапии 
ВЗОМТ включает в  себя этио-
тропную терапию, коррекцию 
иммунологических нарушений 
с первого дня лечения и противо-
спаечную терапию с четвертого 
дня лечения10. 
Иммунные препараты, применя-
емые для лечения ВЗОМТ, поз-
воляют ускорить клиническое 
выздоровление и преодолеть ре-
зистентность к  лекарственным 
средствам, обеспечивают эффек-
тивную элиминацию возбуди-
телей, предотвращают рецидив 
заболевания, а  также переход 
острого воспаления в  хрони-
ческое. При этом у  препаратов 
данной группы практически от-
сутствуют видимые побочные 
эффекты. 
К недостаткам длительного при-
менения иммунных препаратов 
относятся отсутствие точечного 
воздействия на выбранное звено 
иммунной системы, истощение 
иммунного ответа при длитель-
ном и бессистемном воздействии, 
особенно препаратов интерфе-
рона и индукторов интерферона. 
Обратите внимание: назначение 
иммунных препаратов не заменя-
ет этиотропную терапию. 
У ряда иммунных препаратов 
отсутствует доказательная ба-
за клинической эффективности, 
сравнительный анализ однона-
правленных иммуномодулято-
ров, не определены клинически 
эффективные дозы. Эти факты 
говорят о том, что к назначению 

иммунных препаратов не следует 
подходить бессистемно.
В настоящее время среди ле-
карственных средств, обладаю-
щих иммуномодулирующими 
свойствами, выделяют препарат 
Полиоксидоний®. Он быстро ку-
пирует интоксикацию, воспале-
ние и модулирует общий и мест-
ный иммунный ответ. По мнению 
специалистов, Полиоксидоний® – 
необходимый компонент комп-
лексной терапии ВЗОМТ с первых 
дней лечения.
Препарат хорошо сочетается со 
многими группами лекарствен-
ных препаратов, особенно эф-
фективен в комбинации с анти-
биотиками и противовирусными 
препаратами. Он не изменяет ме-
таболизм других лекарственных 
средств, может применяться мес-
тно, характеризуется хорошим 
профилем безопасности. 
Полиоксидоний®  – один из не-
многих иммуномодуляторов с хо-
рошей доказательной базой. Его 
клиническая эффективность изу-
чалась в двойных слепых плацебо-
контролируемых исследованиях.
Вк л ючен ие Пол иокс и дон и я 
в комплексную терапию ВЗОМТ 
позволяет улучшить клиничес-
кие и лабораторные показатели, 
увеличивает эффективность ле-
чения. 
Так, в  группе пациенток, полу-
чавших Полиоксидоний® в комп-
лексном лечении ВЗОМТ, отме-
чалась эффективная элиминация 
специфических возбудителей из 
шеечной слизи, которая в  три 
раза превышала таковую в конт-
рольной группе. 
Вк л ючен ие Пол иокс и дон и я 
в  терапию больных ВЗОМТ 
способствует более быстрому 
купированию тазовой боли, нор-
мализации иммунологических 
показателей, более ранним по-
ложительным изменениям при 
ультразвуковом исследовании 

внутренних половых органов, 
сокращению в два раза сроков ле-
чения, а также увеличению дли-
тельности ремиссии11. 
В гинекологической практике 
Полиоксидоний® применяют в фор-
ме суппозиториев 12 мг и паренте-
рально по 6 мг внутримышечно. 
В  з а к л юч е н и е  п р о ф е с с о р 
А.Е. Шульженко подчеркнул, 
что препарат Полиоксидоний 
обладает не только иммуно-
модулирующим, но и  мощным 
детоксицирующим, антиокси-
дантным и противовоспалитель-
ным действием и  применяется 
в  комплексном лечении многих 
инфекционно-воспалительных 
заболеваний.

10 Царькова М.А. Применение иммуномодуляторов в комплексной терапии воспалительных заболеваний органов малого таза // 
Consilium Medicum. 2011. Т. 13. № 6. С. 68–73.
11 Смирнова Л.Е. Применение иммуномодулирующей терапии в комплексном лечении хронических воспалительных заболеваний 
внутренних половых органов // Consilium Medicum. 2010. Т. 12. № 6. С. 21–25.

Сегодня в  клинической 
практике при вторичных 
иммунодефицитных со-

стояниях предпочтение отдают 
химически чистым синтетичес-
ким препаратам в силу более вы-
сокой эффективности и безопас-
ности. Именно к  такой группе 
лекарственных средств относит-
ся Полиоксидоний®. 
Полиоксидоний® (азоксимера 
бромид) по своему химическому 
строению близок к  веществам 
природного происхождения. 
К основным фармакологичес-
ким эффектам препарата отно-
сятся иммуномодулирующий, 
антиоксидантный,  противовос-
палительный и  антитоксический. 
Полиоксидоний® отличается высо-
ким профилем безопасности: в ор-
ганизме препарат гидролизуется 
до олигомеров, которые выводятся 
преимущественно (90%) почками. 
Кумулятивный эффект отсутствует.
Полиоксидоний® обладает об-
ширной доказательной базой 
и  20-летним успешным опытом 
клинического применения. 

Заключение
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Почтовый адрес для переписки и справок: 119146, Москва, а/я 31, «ГАСТРО».
Телефон для справок: +7 926 213-25-52.

Электронная почта: fin.fin@ru.net , rga-org@yandex.ru.
Адреса в Интернете: www.gastro.ru , www.liver.ru.

Российская гастроэнтерологическая ассоциация (РГА) приглашает вас принять участие в работе очередного 
съезда врачей-гастроэнтерологов – Двадцать второй объединенной Российской гастроэнтерологической не-
дели. Гастронеделя состоится в Москве с 3 по 5 октября 2016 г. в Российской академии народного хозяйства 
и государственной службы при Президенте РФ по адресу: просп. Вернадского, д. 84 (ст. м. «Юго-Западная»).
Программа гастронедели включает в себя обсуждение широкого круга теоретических и практических про-
блем современной гастроэнтерологии, эндоскопии, гепатологии, педиатрии, нутрициологии и других смеж-
ных с гастроэнтерологией дисциплин. Большинство приглашенных докладчиков – признанные отечествен-
ные и зарубежные эксперты.
В рамках гастронедели в нескольких залах будут проходить научные симпозиумы. Как и на предыдущих ме-
роприятиях, будет продолжено обсуждение стандартов и  порядков оказания специализированной меди-
цинской помощи и клинических рекомендаций по специальности «гастроэнтерология»; лучшие специалисты 
проведут клинические симпозиумы Российской гастроэнтерологической ассоциации и выступят с лекциями 
мастер-класса. Планируется представление коллективов и школ, в течение многих лет развивающих отечес-
твенную медицину.
В период проведения гастронедели будет работать выставка современных лекарственных препаратов, ме-
дицинской техники и технологий, применяемых в гастроэнтерологии и лечебном питании, и специализиро-
ванных изданий. 
Перед гастронеделей с 30 сентября по 2 октября 2016 г. состоится Международная осенняя сессия Нацио-
нальной школы гастроэнтерологии, гепатологии РГА.
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