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Поллиноз занимает одно из ведущих мест в структу�

ре аллергических состояний [1]. По разным данным,

в мире им страдают от 0,2 до 39 % населения [2]. За�

болевание с примерно одинаковой частотой поража�

ет мужчин и женщин преимущественно в возрасте от

14 до 40 лет, проживающих в городах. По результатам

эпидемиологических исследований среди больных

поллинозом доля сельских жителей составляет всего

лишь 25 %, в то время как 75 % пациентов прожива�

ют в городе [1]. Истинная частота поллиноза в Рос�

сии изучена недостаточно. По данным исследова�

ний, выполненных в некоторых районах страны

(г. Москва, г. Санкт�Петербург, Краснодарский край,

Саратовская область, г. Иркутск и Иркутская об�

ласть и др.), она варьирует от 1,4 до 5,7 % [3].

Медико�социальное значение поллиноза обус�

ловлено его широкой распространенностью и нега�

тивным влиянием на качество жизни пациентов [3],

поскольку бронхиальная астма (БА) и аллергичес�

кий ринит существенно ограничивают физические,

психические и социальные возможности пациента.

Взаимосвязь двух этих заболеваний становится

предметом активного обсуждения, о чем свидетель�

ствуют многочисленные отечественные и зарубеж�

ные публикации. Актуальность проблемы подчерки�

вается также в документе Всемирной организации

здравоохранения "Allergic rhinitis and its impact on asth!
ma" (2001) [4], основной целью которого является

привлечение к ее решению широкого круга специа�

листов.

Концепция поллиноза основана на его трактовке

как классического аллергического заболевания, ха�

рактеризующегося острым аллергическим воспале�

нием слизистых оболочек дыхательных путей, глаз,

кожи, в основе которого лежит аллергическая реак�

ция немедленного типа [2, 5]. Таким образом, в ре�

зультате аллергического воспаления, протекающего

при участии тучных клеток, эозинофилов, лимфоци�

тов, базофилов и др., происходит повышение секре�

ции слизи на слизистых оболочках, угнетается функ�

ция мерцательного эпителия дыхательных путей.

В результате отека слизистой дыхательных путей,

спазма гладкой мускулатуры дыхание становится

затрудненным [6]. Эти процессы вызваны активаци�

ей и дегрануляцией тучных клеток и базофилов и

"дружным" выбросом в участок тканей (местный

процесс) или кровь (системный процесс) биологи�

чески активных медиаторов. Современные предс�

тавления об иммунологических аспектах патогенеза

аллергических заболеваний, в том числе поллиноза,

свидетельствуют о ключевой роли в механизме раз�

вития аллергических реакций 1�го типа дисбаланса в

системе субпопуляций Тh1/Тh2�лимфоцитов, опос�

редованного преобладанием соответствующего ци�

токинового профиля.

Последние исследования в области аллергологии

и иммунологии расширили понимание того, как ре�

гулируется адаптивный иммунный ответ у больных с

аллергическими заболеваниями, при этом отмечает�

ся важная роль T�регуляторных клеток в этом про�

цессе [7, 8].

Клиническим проявлениям болезни предшествует

период сенсибилизации (иммунологическая стадия),

когда аллергены пыльцы растений, обладающей фак�

тором проницаемости, достигают антигенпрезенти�

рующих клеток (клеток Лангерганса и макрофагов),

которые представляют их антигенные детерминанты

Тh0�лимфоцитам, стимулируя их поляризацию в сто�

рону Тh2�лимфоцитов [3].

Две субпопуляции T�хелперов противодействуют

дифференцировке и активации альтернативной суб�

популяции, что обусловлено противодействием кон�

курирующих цитокинов: в частности, интерферон

гамма (IFN�γ) индуцирует дифференцировку Th0�

лимфоцитов в направлении Th1�клеток и ингибиру�

ет формирование Th2�клеток. Обратный эффект вы�

зывают цитокины Th2�клеток: интерлейкин�4 (IL�4)

направляет дифференцировку Th0�лимфоцитов в

сторону Th2, а интерлейкин�10 (IL�10) и интерлей�

кин�13 (IL�13) вместе с IL�4 ингибируют образо�

вание Th1�лимфоцитов [9]. В�лимфоциты сначала

активируются антигеном при участии IL�4, затем

пролиферируют в ответ на интерлейкин�5 (IL�5)

и превращаются в плазматические клетки под дей�

ствием интерлейкина�6 (IL�6) [10]. IL�4 и IL�13 от�

вечают за переключение изотипа В�клеток на синтез

Ig E. IL�3, IL�5, GM�CSF, RANTES обуславливают

поддержание тканевой эозинофилии за счет повы�

шения продукции эозинофилов в костном мозге,

продления их срока жизни, угнетения апоптоза,
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активации прилипания к сосудистому эндотелию и

хемотаксису [10, 11].

Современные подходы к лечению аллергических

заболеваний заключаются в попытке сместить соот�

ношение между Тh1и Тh2, т. е. подавить созревание

Тh2, которые продуцируют цитокины, отвечающие

за синтез цитокинов (IL�4 и IL�13) В�лимфоцитами

и активацию эозинофилов (IL�3, IL�5, GM�CSF,

RANTES), и инициировать дифференцировку Тh1,

что дало бы возможность заблокировать синтез IgE и

предотвратить развитие вышеперечисленных реак�

ций [12, 13].

В настоящее время не существует иммунокоррек�

торов с доказанной селективной способностью

изменять баланс Th1/Th2�клеток в указанном на�

правлении и разрешенных к медицинскому приме�

нению при аллергических заболеваниях [14]. До сих

пор единственной терапевтической стратегией, эф�

фективность которой подтверждена, остается спе�

цифическая иммунотерапия с применением цель�

ных аллергенов. Однако использование этого метода

ограничено ассоциированным с ним высоким рис�

ком системного побочного действия [15, 16].

Разработка и внедрение в практику лечения и про�

филактики аллергических процессов эффективных,

безопасных иммунокорректоров, обладающих спо�

собностью избирательно понижать синтез и секре�

цию цитокинов Th2�клетками являются актуальными

задачами клинической аллергологии и иммунологии

[14, 17, 18]. Перспективными среди подобных препа�

ратов представляются интерфероны 1�го типа, кото�

рые играют центральную роль в защите организма

против вирусных инфекций, становлении врожден�

ного иммунного ответа и дифференцировке Th1�лим�

фоцитов [19].

Благодаря своим разнообразным свойствам (про�

тивовирусные, антипролиферативные, иммуномо�

дулирующие и др.) препараты интерферона уже дав�

но и успешно применяются в клинической практике

для лечения онкозаболеваний, гепатитов В и С,

вирусных инфекций и т. д. [19�23]. В последнее вре�

мя появились публикации об использовании интер�

ферона альфа (IFN�α) в комплексной терапии ато�

пических заболеваний [24, 25], а также в качестве

сопутствующей терапии при специфической десен�

сибилизации больных аллергией (т. н. форсифици�

рованная специфическая иммунотерапия — СИТ)

[26]. Однако, несмотря на положительный клини�

ческий эффект, на практике применение интерфе�

ронов при аллергических заболеваниях ограничено

из�за риска развития возможных гриппоподобных

симптомов и аллергических реакций [27, 28]. Неред�

ко при длительном приеме высоких доз интерфе�

ронов возможны депрессия, сонливость, повышение

возбудимости, бессонница, лейкопения, тромбо�

ци топения, гранулоцитопения и другие осложне�

ния [19].

Как известно, при местной иммунотерапии

уменьшается общее резорбтивное, иногда токсичес�

кое действие препаратов (кортикостероидов, имму�

нодепрессантов) на организм и отмечается наиболее

интенсивное их влияние на местный мукозальный

иммунитет, нередко играющий ведущую роль в пато�

логическом процессе, что особенно перспективно

для цитокинотерапии [29]. Учитывая, что процесс

сенсибилизации при поллинозе обычно происходит

при контакте аллергенов с поверхностями слизистой

оболочки, откуда произведенный IgE поступает в

кровь под контролем IL�4 [28], можно полагать, что

использование цитокинов типа IFN�α на слизистой

оболочке как средства коррекции может оказаться

особенно эффективным. В экспериментальном ис�

следование, выполненном на мышах, сенсибилизи�

рованных к аллергенам пыльцы амброзии, впервые

было показано, что оромукозальное применение

IFN�α даже в самых высоких дозах (104 и 105 МЕ) не

вызывало таких побочных эффектов, как лейкопе�

ния или миелосупрессия, которые возникают, как

правило, при парентеральным введением той же са�

мой дозы IFN�α. В дополнение к этому IFN�α явля�

ется мощным антивирусным средством, оказываю�

щим воздействие на вирусные инфекции верхнего

респираторного тракта.

Оромукозальное введение IFN�α в дозе 1000 МЕ

оказалось столь же эффективным, как и его паренте�

ральное введение: отмечалось снижение, хотя и не

столь выраженное, как при парентеральном введе�

нии, продукции специфических IgE и задействован�

ных эозинофилов в сочетании с подавлением воспа�

ления и гиперреактивности дыхательных путей.

Предполагается, что терапевтические эффекты оро�

мукозального применения IFN�α связаны с актива�

цией клеточного иммунитета в лимфоидной ткани

полости рта, а не с всасыванием нативного IFN [30].

При наличии достаточных доказательств клини�

ческой эффективности таких препаратов в контро�

лируемых исследованиях могут быть внесены соот�

ветствующие дополнения в схемы базисной терапии

аллергических заболеваний [31, 32].
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