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СПЕЦИФИЧЕСКАЯ ИММУНОТЕРАПИЯ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ

НИИ пульмонологии М 3 России, М осква

С пециф ическая им мунотерапия (СИТ) бронхиальной астмы 
обсуж дается многие годы. М нения о ее целесообразности довольно 
противоречивы, хотя убедительно показана важ ная роль ингаля ­
ционных аллергенов в патогенезе заболевания. Казалось бы, с 
определением астмы как хронического эозинофильного воспали ­
тельного процесса в бронхах [6] вопросы СИТ теряю т свою 
актуальность, а на первое место в лечении выходят противовос­
палительные средства: местные и системные кортикостероиды, 
недокромил и хромогликат натрия и, в определенной степени, новые 
генерации антигистаминных. Однако достигнутый в последние годы 
прогресс в производстве новых модифицированных, сорбированных 
и более безопасных лечебных аллергенов, в разработке схем и 
длительности их введения, а такж е в конструировании принци­
пиально новых форм позволяет СИТ сохранить свои позиции. 
Следует отметить одно преимущ ество гипосенсибилизации, отсут ­
ствующ ее у всех фармацевтических средств, — длительный, от года 
до нескольких лет, эф ф ект [12]. М еханизмы действия данного 
метода лечения, применяющ егося более 80 лет, до сих пор не ясны.

Доминирующ ей теорией долгие годы была теория блокирующих 
антител (АТ), которая получила широкое распространение и подтвер­
ждение. Было обнаружено, что во время СИТ количество специфи ­
ческих IgG АТ, относящ ихся к 1-му и 4-му подклассам, увеличи ­
валось в 100— 1000 раз [20]. Находили, что преимущественный 
подъем IgG 4 АТ он; . делял  эф ф ект длительной иммунизации 
аллергенами [7]. П оказано, что более высокие дозы вводимых 
аллергенов вызывали более высокую выработку IgG одновременно 
с более значительным облегчением симптомов болезни [35].

Вместе с тем, довольно многочисленные группы ученых не могли 
выявить четкую корреляцию между уровнем специфических IgG, 
сниж ением IgE и клинической эффективностью  СИТ [24,29]. В 
результате специфического лечения уровень IgG 1 и IgG4 подклас­
сов значительно повыш ался как у больных с положительным 
эффектом лечения, так и у больных, у которых положительный 
эф ф ект не получен [37]. При изучении IgG -ответа во время СИТ 
“грибковой” БА было выявлено, что клиническая эффективность 
находилась в обратной зависимости от уровня АТ: у больных с 
наиболее высокими титрами IgG наблюдался отрицательный клини ­
ческий ответ в виде обострения астмы [50].

По-видимому IgG образую щ иеся в процессе иммунотерапии, не 
просто относятся к каким-либо подклассам или специфичны к 
аллергенам, а имеют антиидиотипическую направленность. Известно, 
что в сохранении иммунологического гомеостаза важную роль 
играет система идиотип-антиидиотип. При аллергических заболе ­
ваниях активно изучаются антиидиотипические аутоантитела против 
IgE (а-IgE). П оказано, что эти АТ относятся к классу G и могут 
оказывать как анафилактогенное, подобно аллергену связывая две 
молекулы IgE и запуская выделение гистамина и других медиа­
торов, так и блокирующее аллергические реакции действие [68]. 
И сследования а-IgE при иммунотерапии только начинают [40,46] и 
предстоит выяснить анафилактогенный или, наоборот, неанафилак- 
тогенный характер IgG a-IgE.

Н ельзя не отметить тот факт, что наличие аутоантител к IgE 
делает их недоступными для определения в сыворотке, поскольку 
сущ ествуют а -IgE в комплексах с IgE [68]. Подобное сокрытие, 
по-видимому, м ожет объяснить низкий или нормальный уровень IgE 
у части явно атопических больных, а такж е ведет к неоправданному 
во многих случаях тяж елой БА определению ее как intrinsic , а в 
нашей стране —  как инфекционно-аллергическая.

Иммунотерапия аллергенами вызывает довольно стойкое угнетение 
синтеза реагинов. После курса обычно наблюдается снижение 
ожидаемого пика сезонного подъема специфического и общего IgE, 
а в последующие сезоны этот пик постепенно еще более снижается [17]. 
Наблюдение м ожет объяснить длительный клинический эффект 
лечения через 2 и более года после заверш ения. С другой стороны, 
первое облегчение симптомов наблю дается уж е в первые 4— 6

месяцев от начала курса лечения, когда уровень сывороточного IgE 
повышается [30]. Такж е нет четкой корреляции между снижением 
сезонных пиков и уменьшением клинической симптоматики [71]. 
Следовательно, можно предположить, что только повреждения 
синтеза реагиновых антител недостаточно. Вместе с тем, после СИТ 
IgE АТ, возможно, частично теряют свой аффинитет к Fc-рецеп- 
торам на клетках-эффекторах и не могут выполнять патологические 
функции. Так, при грибковой БА в первые 6 месяцев инъекций 
экстрактов Кладоспориум уровень циркулирующих аллергенспеци- 
фических IgE значительно повышался, количество их на базофилах 
не увеличивалось, тогда как сезонный подъем специфических IgE 
у больных до лечения и леченных плацебо сопровождался трех ­
кратны м  повы ш ением  чи сла св язан н ы х  с клеткам и  молекул 
реагинов и числа самих клеток, несущих IgE [49,50]. Эти же 
исследователи у больных с высоким уровнем специфических IgE, 
определяемых RAST, наблюдали плохой эф ф ект СИТ.

Иммунотерапия приводит к десенсибилизации тучных клеток 
слизистой носа и бронхов, что ведет к снижению  их чувствитель ­
ности к аллергену [17,30]. Выделение медиаторов и, в частности, 
гистамина может отражать функцию эффекторных клеток. После 
длительной (3— 5 лет) СИТ у больных поллинозом выделение 
гистамина, эстеразы  и простагландина D2 сниж алось в 5— 10 раз 
по сравнению с контрольной нелеченной группой [18]. M ailing et al. 
(1988) считают, что уменьшение выделения гистамина в сезон роста 
грибов у больных астмой после специфического лечения является 
единственным IgE-опосредованным параметром, связанным с эффек ­
тивностью иммунотерапии.

П редполагается, что СИТ оказы вает противовоспалительное 
действие при аллергии. Д ва теста in vivo  отражаю т состояние 
воспаления в дыхательных путях. Это —  поздняя астматическая 
(бронхоспастическая) реакция (ПАР) и неспецифическая гиперреак ­
тивность бронхов (НГРБ). В ряде работ убедительно показано, что 
иммунотерапия значительно сниж ает тяж есть и частоту поздней 
астматической реакции [73,75]. При сезонной астме к пыльце 
березы во время цветения у больных, не прошедших СИТ, наблю ­
далось повышение уровня эозинофильного катионного белка (ЭКБ) 
и сывороточной эозинофильной хемотаксической активности (ЭХА), 
тогда как у прошедших курс такого подъема не наблюдалось. У 
аналогичных больных без специфического лечения в сезон значи ­
тельно повышалась НГРБ, после л еч ен и я .—  достоверно снижалась. 
В контрольной группе в сезон значительно повышалось содержание 
эозинофилов, ЭКБ и ЭХА в бронхоальвеолярной жидкости, в 
опытной группе это повышение было достоверно ниже. Более того, 
у успешно пролеченных больных появлялась антиэозинофильная 
активность в сыворотке и лаваж ной жидкости [61]. Авторы считают, 
что способность СИТ подавлять генерирование ЭХА в периферичес ­
кой крови и бронхах является ключевым моментом механизма 
данного метода лечения [62]. Обнаружено такж е, что СИТ способна 
нормализовать повышенную хемотаксическую активность нейтро- 
филов —  важный фактор развития реакции поздней фазы аллерги ­
ческого ответа [51,62]. Наряду с работами, указывающими на 
сниж ение НГРБ в результате СИТ [1,11,45], встречаю тся исследо ­
вания противоположного толка [58,75]. Показано, что при выражен ­
ном воспалительном процессе в бронхах при клещевой астме 
результаты гипосенсибилизации хуже, поэтому перед назначением 
СИТ рекомендуют оценить степень обратимости патофизиологичес ­
ких изменений в стёнке бронхов [21].

После иммунотерапии аллергенами сниж алась не только ПАР, 
но и поздняя реакция кожи и слизистой носа. Следует отметить, 
что слизистая носа хорошо отраж ает состояние слизистых нижних 
дыхательных путей, легко доступна для осмотра и при исследовании 
базисных механизмов аллергии и иммунитета может заменить 
легкие [60]. При этом провокационные эндоназальные тесты со 
специфическими аллергенами, такж е как и неспецифические пробы 
с гистамином и другими медиаторами, более четко коррелировали



с клиническим улучшением, чем кожные и инвитровые [18,55]. У 
больных амброзийным поллинозом эндоназальная провокационная 
проба вне сезона обострения вызывала значительное увеличение 
процента эозинофилов в лаважной жидкости носа (через 24 часа 
после введения аллергена). После 3-летнего курса СИТ с суммарной 
дозой лечебного аллергена Amb а I (антиген Е) 24 мкг подобная 
миграция эозинофилов значительно уменьшалась, более того, в 
сезон цветения амброзии в данной группе такж е значительно 
уменьшалось содержание эозинофилов в назальном секрете. В 
группах нелеченных больных и получивших меньшую дозу аллергена 
(независимо от длительности курса) угнетения миграции эозинофилов 
не наблюдалось [25]. У аналогичных больных после 8-месячного 
курса инъекций при эндоназальной провокационной пробе амбро­
зийным антигеном  Е наблю далось зн ачи тельн ое ум еньш ение 
выделения гистамина, кининов и эстеразной активности во время 
ранней реакции слизистой носа [35].

Подобные исследования проводятся не только с целыо выяснения 
механизмов СИТ, но и для определения таких показателей, которые 
бы позволили аллергологам предсказать эффект данного способа 
лечения. Так, при астме, вызванной гиперчувствительностыо к 
эпидермису домашних животных [13], к клещам Dermatophagoides 
pteronissinus [22] и плесневым грибам [49], показано, что у больных 
с высокой степенью аллергенспецифической чувствительности кожи, 
слизистой носа и /и л и  бронхов наблюдался лучший эффект СИТ, 
проявляющийся как клинически, так и при провокационных тестах. 
При клещевой £>А обнаружено, что больные, отличавшиеся более 
высокой бронхиальной чувствительностью на аллерген клещей 
домашней пыли и более низким O O Bj до начала курса, отвечали 
достоверным улучшением этих показателей после него, чем пациенты 
с невысокой чувствительностью и большими значениями О Ф В г 
Наличие перед лечением ПАР на ингаляцию аллергена троекратно 
повышало ш анс клинического улучш ения. Другие показатели: 
специфические к клещам IgE, IgG и его подклассы, чувствительность 
к аллергену клещей кожи, носа, глаз, а также возраст больных, дли­
тельность заболевания, не предопределяли эффективность СИТ [52]. 
По другим данным, низкие базисные показатели функции легких, 
такие как О Ф В 1? уменьшали успех лечения, поэтому авторами был 
предложен критерий отбора для СИТ в виде показателя О Ф В 1 не 
менее 70%  от нормального для данного больного уровня [11].

В индукции воспалительного процесса при астме организующую 
роль играют активированные Т-лимфоциты, в основном, хелперного 
типа (Тх). При этом убедительно доказано, что активированные 
Т-клетки, эозинофилы и вырабатываемые ими продукты вовлечены 
в процессы развития астмы, а их содержание коррелирует с тяжестью 
болезни [16,64]. Активированные Тх (CD4+), в большом количестве 
находящиеся в стенке бронхов и циркулирующие в периферической 
крови, экспрессируют рецепторы к ИЛ-2 (CD25) и выделяют набор 
лимфокинов, характерный для Тх 2-го типа: ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, 
И Л -10 [63]. В свою очередь ИЛ-4 является основным фактором, 
индуцирующим синтез IgE В-лимфоцитами [36, 65], другие интер ­
лейкины из семейства ИЛ-4 потенцируют эти эффекты. ИЛ-5 
селективно воздействует на эозинофилы путем усиления их продукции 
костным мозгом, повышения выживаемости, усиливает прилипание 
к эндотелиальным клеткам и эозинофильную инфильтрацию в 
тканях, повышает чувствительность к фактору, активирующему 
тромбоциты [9,42]. Одновременно при аллергии наблюдается коли ­
чественный и качественный дефект Т-супрессоров [27,41,71]. Наи ­
более перспективными, по-видимому, являются те разработки по 
СИТ, которы е н аправлены  на подавление начальны х этапов 
развития аллергического воспаления, в частности на активиро ­
ванные Тх, выделяемые ими цитокины, IgE синтез, на усиление 
механизмов подавления. То, что Т-лимфоциты активно участвуют в 
процессе иммунотерапии, продемонстрировано многими авторами. 
После СИТ угнетался пролиферативный ответ этих клеток и их 
клонов на специфический антиген [27], уменьшался аффинитет 
Т-лимфоцитов к ИЛ-2 [34], нормализовалось количество Т-суп- 
рессоров [14], благодаря чему угнетался синтез IgE в культурах in 
vitro  [70] и появлялись специфические супрессорные факторы [68]. 
Возможно, СИТ следует отнести не просто к иммунологическому 
феномену, а к Т-зависимому процессу. Известный английский 
ученый А.В.Кау (1991) предположил, что при успешной СИТ 
происходит переключение Тх 2-го типа, продуцирующих ИЛ-4, -5, 
-6, -10, на Тх 1-го типа, вырабатывающие ИФН-у, ИЛ-1 [23].

Среди работ, посвященных СИТ, имеется целый ряд иссле ­
дований как бы прикладного значения. К ним относятся работы по 
очистке и характеристике самих лечебных аллергенов и их модифи­
цированных форм, которые позволили в последние годы значительно 
повысить эффективность специфической гипосенсибилизации [12,71]. 
При этом следует отметить, что число используемых для СИТ

аллергенов такж е возросло. Если ранее за рубежом принято было 
проводить лечение только аллергенами из пыльцы растений, клещей ^  
домашней пыли и яда перепончатокрылых, то сейчас уже успешно 
применяются аллергены из грибов Альтернария и Кладоспориум, ф  
из эпидермиса животных (когда психическая травма от расставания 
с любимцами слишком тяж ела для больного), из пшеничной муки 
и даж е тараканов [31,33,39,50,75].

Обработка аллергенов различными веществами, в частности 
формальдегидом, глютаровым альдегидом, полиэтиленгликолем (ПЭГ), 
позволила увеличить их иммунизирующие свойства в направлении 
выработки специфических IgG, уменьшив аллергенность. Препа ­
раты получили название аллергоиды и позволили повысить общую 
дозу аллергена на курс и сократить срок лечения [5,21,53]. По- 
видимому, наиболее перспективной является обработка аллергенов 
ПЭГ и его дериватом — монометокси-ПЭГ (м-ПЭГ). В эксперименте 
на мышах показано, что включение в состав аллергенов опти ­
мального количества молекул м-ПЭГ давало возможность получить 
неаллергенные и толерогенные дериваты, вызывающие специфичес ­
кую иммуносупрессию, опосредованную антигенспецифическими 
Т-супрессорами и супрессорными факторами [67].

Поиск новых форм лечебных аллергенов для сниж ения аллерген ­
ности, с одной стороны, и уменьшения числа инъекций, с другой, 
привел с созданию сорбированных аллергенов. В качестве сорбентов 
в основном используется гидрат окиси алюминия и L-тирозин. 
Различные фирмы выпускают в настоящ ее время самые разнооб- i 
разные формы аллергенов, которые позволяют снизить количество 
посещений врача пациентами до 1 раза в неделю, а затем до 1 раза 
в месяц. В России использовался опытный препарат цинтанал из 
пыльцы трех трав (тимофеевка, еж а сборная, овсяница), сорбиро ­
ванный гелем гидрата окиси алюминия, который позволил сок ­
ратить число инъекций предсезонного курса до 2— 8 при увели ­
чении антигенной нагрузки до 50 000 P N U /м л  [3,4]. Лечение 
обычными водносолевыми экстрактами по общепринятой схеме 
включает в себя 42— 54 инъекции (посещений аллерголога) в 
течение 4 — 6 месяцев, а в детской клинике их число еще выше —
60 и более [2]. Хотя терапевтический эф ф ект сорбированных 
аллергенов не превышает эффекта обычных водно-солевых экстрак ­
тов, они, несомненно, более удобны [5,53].

Помимо характера самого аллергена, по-видимому, имеет зна ­
чение его доза. Среди аллергологов существует мнение, что наиболь­
шая толерогенная доза аллергена, которую получает больной как 
поддерживающую, обеспечивает лучший эф ф ект [72,74,75,79]. По 
данным Van M etre et al. (1979), низкие .-поддерживающие дозы 
аллергена из пыльцы амброзии по эффективности сравнимы с 
плацебо. Следует отметить, что за рубежом принято проводить СИТ 
в течение 3 лет, не прерывая лечения даж е в период цветения 
растений, а только вдвое уменьшая поддерживающую дозу [12,79].
Для взрослых рекомендуют даж е увеличить длительность до 5 лет 
[26]. Показано, что круглогодичное лечение более эффективно, чем 
предсезонное [79]. Вместе с тем, с возрастанием вводимой дозы ^
возрастает частота побочных реакций [72]. Последние годы мно­
жество исследований посвящено поиску оптимальной дозы, которая 
могла бы уменьшить симптомы болезни у большинства пациентов 
при минимальном числе побочных реакций [12,18]. Считается, что 
толерантность (переносимость) связана с аллергенностью препара­
та, а эффективность — с иммуногенностыо [79]. Как уже указы ­
валось выше, модифицированные аллергены, особенно содержащие 
высокомолекулярные экстракты, позволяют увеличить дозу при 
минимальном числе побочных реакций, однако они не внедрены в 
коммерческое производство, т.к. нуждаются в тщ ательной проверке 
[5,12,53]. В обзорной статье рабочей группы ВОЗ и Международного 
союза иммунологических обществ [71] указывалось, что модифи­
цированные аллергены, индуцирующие IgE толерантность и не 
вызывающие анафилактические реакции, при клинических испытаниях 
не оправдали возлагаемых надежд.

П редставляется интересным новое направление в производстве 
лечебных аллергенов: включение в их состав иммуностимуляторов 
[5] или аутологичных специфических моноклональных АТ [44,47,48].
В первом случае получена возможность быстро нарастить дозу и 
сократить число инъекций, во втором — добиться безопасности и 
высокой эффективности. Обнадеживающие результаты получены 
J.-M .Saint-Rem y (1989), который использовал аллергены клещей * 
домашней пыли или пыльцы трав в составе иммунных комплексов 
с избытком аутологичных специфических антител, выделенных из 
сыворотки больного методом иммуноадсорбции, для лечения астмы.
При этом общая курсовая доза АТ была 10 мкг, аллергена —  в 100 
раз меньшая, чем обычно. У больных полностью исчезла потребность 
в кортикостероидной терапии, тогда как у 60%  леченых плацебо 
она сохранялась. У более 2 / 3  больных после СИТ была отрицатель-



нал реакция бронхов на специфический антиген, 30%  из них могли 
прекратить медикаментозную терапию. После введения таких ком ­
плексов наблюдался быстрый подъем антиидиотипических антител, 
а концентрация специфических IgG повышалась незначительно. 
Н еясно, к какому классу относились антиидиотипические антитела. 
Д анное исследование показывает такж е, что высокая курсовая доза 
аллергена не всегда определяет эф ф ект СИТ. Способ имеет еще 
одно преимущ ество —  быстроту. Л ечение начинали за 5 недель до 
сезона и продолжали инъекции каждые 2 недели в сезон цветения, 
что обеспечивало отсутствие приступов астмы и значительное 
облегчение ринита в период ожидаемого обострения. Эффект не 
сопровождался сезонным подъемом специфических IgE и IgG [48]. 
Д обавление другого рода АТ, специфичных к участкам IgE, прикреп ­
ляющимся к тучным клеткам, позволит избежать побочного действия 
иммунотерапии аллергенам и, предотвращ ая IgE-обусловленную 
либерацию гистамина. Таким образом будет достигнуто сочетание 
достоинств СИТ и обычных противоаллергических средств [32].

Новые знания о механизмах развития аллергических заболе ­
ваний, полученные в последние годы, побудили исследователей к 
поиску способов воздействия на начальные ключевые моменты 
аллергии, в частности на Т-лимфоциты [28]. Показано, что НА 
пептид вируса гриппа может подавлять ответ Т-клеток на клещевые 
аллергены in vitro  [57]. Изменение ответа достигалось с помощью 
угнетения взаимодействия Т-клеточных рецепторов с молекулами 
HLA II класса. Известно, что Тх распознают чужеродные антигены 
после обработки их макрофагами (или другими антигенпредставля- 
ющими клетками) до пептидных фрагментов. Эти фрагменты представ­
ляю тся Т-рецепторам как комплексы, связанные через специальные 
выемки в молекулах HLA II класса. Стимуляция Т-клеточного 
рецептора подобным комплексом пептид-молекула HLA II класса, 
расположенным на поверхности представляющей клетки, вызывает 
активацию Т-клеток, и, в конечном счете, их взаимодействие с 
В-клетками для синтеза специфических АТ [10]. Очищено, клониро­
вано и фрагментировано множество аллергенов, выделены аллер- 
генспецифические клоны Т-лимфоцитов, установлены связи между 
соответствующ ими иммунными ответами на аллерген и частями 
молекул HLA-DR [15]. Так, O ’H ehir et al. (1990) обнаружили, что 
продукт HLA-DR АВЗ гена (DRw52b) был основной молекулой II 
класса, используемой для представления клещевого аллергена Т-клет- 
кам. Гриппозный НА пептид, состоящ ий из 12 аминокислот, прочно 
связы вался с молекулой DRw52b. Это связывание не вызывало 
активации клеток. В дальнейш ем авторы показали, что НА пептид 
подавлял пролиферацию периферических мононуклеаров на клещевой 
экстракт in vitro , а такж е пролиферацию Т-клеточных клонов, 
специфичных к аллергену клещ ей. Эти исследования открывают 
новые перспективы иммунотерапии, основанные на подавлении 
аллергического ответа на этапе представления аллергена. Вместе с 
тем, неясно, как поведут себя подобные пептиды in vivo.

Другими, не менее перспективными направлениями иммуно­
терапии являются попытки по идентификации иммунодоминирующих 
Т-клеточных эпитопов на ингаляционные аллергены. Такая иденти ­
фикация позволит получить средства, угнетающие антигенспециф- 
ические клетки, секретирующ ие ИЛ-4 или вызывающие аллер- 
генспецифическую толерантность [28]. Следует отличать вышеопи­
санные подходы по угнетению именно специфического ответа на 
аллерген (можно назвать их СИТ) от разработок, такж е основанных 
на пептидах, по неспецифическому подавлению связывания молекул 
IgE с Fc-эпсилон-рецепторами [69].

Побочные модификации, особенно с МАТ, хотя и перспективны, 
но пока значительно повышают стоимость аллергенов, которые и 
без того являю тся достаточно дорогими средствами. За рубежом 
при выборе метода лечения конкретного больного в ряду первых 
стоит вопрос его стоимости [19,77]. Что деш евле для пациента, 
получать неспецифические противоастматические и антигистамин- 
ные препараты или СИТ? По-видимому, в ближайш ем будущем это 
будет волновать и нас.

Помимо качества и количества лечебного аллергена, способа его 
введения, на результаты СИТ, возможно, оказывают влияние возраст 
больного, а такж е длительность и тяж есть заболевания.

Принято считать, что при отборе больных для иммунотерапии 
важно учитывать их возраст. Показано, что эффективность СИТ 
выше у детей и подростков, чем у взрослых [38,78]. Однако можно 
согласиться с авторами, которые считают, что при исследовании 
групп детей следует помнить об естественном течении аллергичес ­
ких заболеваний. Замечено, что у многих детей бронхиальная астма, 
сезонный и хронический ринит, атопический дерм атит имеют 
волнообразный характер, исчезая или значительно легче протекая 
в возрасте 10— 15 лет [8,19,38]. Кроме того, маленькие дети хуже

переносят лечебные инъекции аллергенов, поэтому до 5 лет СИТ 
обычно не назначается [71].

Более важно учитывать длительность заболевания. Эффективность 
СИТ сниж ается с увеличением времени от начала болезни и 
становится значительно ниже при длительности в 8 лет [19]. 
По-видимому, не так важно, в каком возрасте возникло аллергичес ­
кое заболевание, важнее, сколько оно длится. Больной и в 62 года 
может оказаться прекрасным кандидатом на СИТ, если имеет 
историю болезни около двух лет [18].

Существует мнение, что курс гипосенсибилизации, начатый на 
ранней стадии аллергического заболевания, может предотвратить 
его распространение и утяж еление [52]. Однако нет прямых дока ­
зательств тому, что специфическое лечение ринита позволит уменьшить 
вероятность развития астмы в будущем. Возникает дилемма, нужно 
ли лечить специфически как можно раньше или наблюдать естес ­
твенное течение болезни? При поллинозе, например, СИТ рекомен­
дуется тем больным, у которых сезон обострения протекает тяжело, 
с приступами сенной астмы и не поддается контролю при помощи 
местных кортикостероидов и новых генераций антигистаминных 
средств [76]. Естественно, что пациентам, которые страдают сезонным 
риноконъюнктивитом в течение 1— 2 месяцев, нет никакой необхо­
димости проходить длительное лечение, особенно сейчас, когда 
появились высокоэффективные неспецифические средства. В последнее 
время больные с тяжелым течением астмы не исключаются из групп 
для предполагаемой гипосенсибилизации, если заболевание обу­
словлено ^Е -зави си м ы м и  реакциями на четко установленный 
аэроаллерген [43]. Д ля пациентов с тяж елой астмой очень важно, 
что иммунотерапия позволяет уменьшить количество ежедневно 
используемых препаратов, зависимость от них и таким образом 
повысить качество жизни — один из основных показателей эффек ­
тивности любого метода или средства лечения [59]. По-видимому, 
имеет значение длительность процесса в бронхах, их обратимость, 
в какой-то степени возраст больного. Рекомендуется избегать наз­
начения курса иммунотерапии больным с длительной хронически 
текущей астмой, чей ОФ В, постоянно ниже 70%  от теоретически 
должного значения или не достигает этого уровня после ингаляции 
бронхолитиков [8,12,50,71]. Имеются наблюдения, что частые вак ­
цинные реакции на инъекции во время курса специфического 
лечения могут ухудшить его результаты [54].

На эффективность СИТ оказывает такж е влияние характер 
сенсибилизации больного. Больные с множественной сенсибили ­
зацией к неродственным аллергенам, таким, например, как пыльца, 
клещи домашней пыли, эпидермис животных, плесневые грибы, 
имеют более тяж елое и комплексное аллергическое заболевание и 
хуже поддаются иммунотерапии [71]. Таким пациентам затрудни ­
тельно даже подобрать аллергены для лечения.

Как видно из представленных в обзоре данных, в вопросах СИТ 
бронхиальной астмы и других респираторных аллергозов достигнут 
значительный прогресс, метод имеет перспективы и не утратил 
своей актуальности. Для астмы важен тщательный подбор и подготовка 
больных, хороший уровень специфической диагностики и проведение 
СИТ в условиях специализированного стационара или кабинета. 
Вместе с тем, перед аллергологами России и стран СНГ встает 
вопрос о наличии и доступности современных аллергенов для 
диагностики и лечения.
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