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В статье представлены современные подходы к проведению аллергенной иммунотерапии 
(АИТ) при атопических заболеваниях у детей и показана ее эффективность при бронхиальной 
астме, аллергическом рините, поллинозах. Наиболее эффективна подкожная, сублингваль-
ная и эндоназальная АИТ. Отмечена большая безопасность сублингвальной иммунотерапии. 
Эффективность АИТ ассоциируется с повышением активности Th1-, Treg-клеток, индукцией 
иммунной толерантности и снижением активности Th2-клеток, продукции специфических IgE и 
повышением уровня IgG1 и IgG4. Определены потенциальные биомаркеры эффективности АИТ. 

Ключевые слова: аллергенная иммунотерапия, иммунная толерантность, IgE, IgG1, IgG4, 
Th1-, Th2-, Treg-клетки, подкожная, сублингвальная и эндоназальная иммунотерапия, биомар-
керы.

Цит.: И.И. Балаболкин. Эффективность аллергенной иммунотерапии при атопических забо-
леваниях у детей. Педиатрия. 2019; 98 (3): 156–163.
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EFFICACY  OF  ALLERGEN  IMMUNOTHERAPY  FOR  ATOPIC  DISEASES 
IN  CHILDREN   

Scientific Medical Research Center of Children’s Health, Moscow, Russia

The article presents modern approaches to allergenic immunotherapy (AIT) for atopic diseases 
in children and shows its efficacy for asthma, allergic rhinitis, pollinosis. The most effective are 
subcutaneous, sublingual and endonasal AIT. The high safety of sublingual immunotherapy was 
noted. AIT efficacy is associated with an increase in Th1, Treg cells activity, immune tolerance 
induction and Th2 cells activity decrease, specific IgE production and gG1 and IgG4 levels increase. 
Potential biomarkers of AIT efficacy were determined.

Keywords: allergen immunotherapy, immune tolerance, IgE, IgG1, IgG4, Th1, Th2, Treg cells, 
subcutaneous, sublingual and endonasal immunotherapy, biomarkers.

Quote: I.I. Balabolkin. Efficacy of allergen immunotherapy for atopic diseases in children. Pediatria. 
2019; 98 (3): 156–163.

Отмечаемый за последние десятилетия рост 
распространенности аллергических болезней 
(АБ) достиг эпидемического уровня [1], что свя-
зывается со снижением толерантности взрослого 
и детского населения к чужеродным антигенным 
субстанциям вследствие экологического небла-
гополучия и загрязнения окружающей среды 
химическими соединениями [2]. 

В последние годы проблема индукции 
иммунной толерантности стала одним из основ-
ных направлений в разработке новых подходов 
к профилактике и лечению АБ [3]. Иммунная 
толерантность к экзогенным аллергенам в насто-
ящее время определяется как длительная устой-
чивость к их воздействию, связанная с изме-
нением ответов Т- и В-лимфоцитов памяти и 
повышением порога активации тучных клеток и 
базофилов [4]. Возникнув, иммунная толерант-
ность предупреждает развитие сенсибилизации 
к новым аллергенам и снижает риск развития 
тяжелых форм аллергии [5]. 

Иммунные механизмы развития 
атопических заболеваний

В настоящее время атопия рассматривается 
как врожденная склонность к гиперпродукции 
общего и специфических IgE и возникновению 
ассоциированных с нею клинических проявле-
ний аллергии (бронхиальной астмы (БА), аллер-
гического ринита (АР), аллергического конъюн-

ктивита (АК), атопического дерматита (АтД), 
пищевой аллергии (ПА), поллинозов) [6–8]. 

Патогенетическую основу атопических забо-
леваний (АЗ) составляют IgE-опосредуемые 
аллергические реакции, формирующиеся при 
экспозиции к экзогенным аллергенам (к аллер-
генам клещей домашней пыли, пыльцевым 
аллергенам, эпидермальным аллергенам домаш-
них животных, аллергенам грибов и инсектным 
аллергенам) [9]. 

Ранняя фаза аллергического ответа ассоци-
ируется с Th2-поляризацией Т-лимфоцитов и 
сопровождается увеличением продукции Th2-
лимфоцитами IL4, IL13, играющих важную роль 
в индуцировании синтеза IgE. Последующее взаи-
модействие синтезированных аллергенспеци-
фических IgE с высокоаффинными FcεR1 на 
поверхности тучных клеток и базофилов приво-
дит к сенсибилизации организма. 

При повторном контакте с причинно-значи-
мыми аллергенами происходит активация туч-
ных клеток и базофилов с последующей экскре-
цией преформированных и синтезированных de 
novo медиаторов, индуцирующих возникнове-
ние клинических проявлений гиперчувствитель-
ности немедленного типа. 

Последующий этап развития АЗ связан с 
изменением функции клеток, вовлекаемых в 
воспалительный процесс вследствие активации 
врожденного иммунитета. Наивные Т-клетки 
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CD4+ дифференцируются в Th1-, Th2-, Th9-, 
Th17-, в клетки памяти или эффекторные клет-
ки, которые, продуцируя соответствующие про-
фили цитокинов, могут вызвать возникновение 
аллергического воспаления. 

Продуцируемые в процессе развития аллер-
гического воспаления Th2-клетками IL4, IL5, 
IL9, IL13 и эпителиальными и дендритными 
клетками IL25, IL31, IL33 играют важную роль 
в синтезе аллергенспецифических IgE, в воз-
никновении повышенной проницаемости сосу-
дов и проникновении провоспалительных кле-
ток в шоковый орган, в развитии эозинофилии, 
продуцировании слизи [10]. Преобладание Th2-
цитокинового профиля при АЗ обусловлено про-
лиферацией Th2-клеток в тканях органов, вовле-
каемых в аллергический процесс. 

В индуцировании и поддержании иммун-
ной толерантности важную роль играют регу-
ляторные Т-клетки (Treg). Эти клетки способны 
предотвратить развитие аллергического воспале-
ния в дыхательных путях [11]. Выделено несколь-
ко типов Treg: адаптивные (естественно выде-
ляемые у индивидов); Treg CD4+CD25+Foxp3+, 
экспрессирующие транскрипционный фактор 
семейства forkhead (Foxp3), и Treg 1-го типа 
CD4+CD25+Foxp3–, продуцирующие IL10 [12]. 
Превентивное по отношению к аллергии дей-
ствие Treg обеспечивается секрецией IL10, 
TGFβ, цитотоксического Т-лимфоцитарного 
протеина 4. Здоровые индивиды и пациенты, 
страдающие аллергией, имеют три субпопуля-
ции аллергенспецифических лимфоцитов – Th1, 
Th2 и Treg, но в разном количественном соот-
ношении. Изменение соотношения между Th2-
лимфоцитами и Treg может способствовать раз-
витию АЗ.

Миелоидные дендритные клетки и активи-
рующие их факторы (IL1β, IL6, TLR4, TLR8, 
риновирусы) нарушают аллергенспецифиче-
скую толерантность CD4+ Т-клеток [13, 14]. 
Продуцирующие IL10 регуляторные В-клетки 
(Вreg) обладают способностью подавлять анти-
ген-специфическую пролиферацию CD4+ 
Т-клеток [15]. 

Врожденные лимфоидные клетки (innate 
lymphoid cells – ILC), являющиеся предшествен-
никами NK-клеток (естественных киллеров), 
способны усиливать воспаление и принимают 
участие в развитии БА [16]. В процессе развития 
аллергического воспаления может иметь место 
взаимодействие между ILC2 и Th2-иммунным 
ответом, приводящее к активации синтеза IL4, 
IL5, IL13, антител изотипа IgE и последующе-
му вовлечению в аллергический процесс туч-
ных клеток, базофилов и эозинофилов [17]. 
Поскольку NK-клетки вовлекаются в иммунный 
ответ на вирусы, не исключается возможность 
участия NK-клеток в качестве промежуточ-
ного звена между вирусной инфекцией и Th2-
опосредованным влиянием на развитие респира-
торной аллергии [18]. 

Аллергенная иммунотерапия детей с АЗ

Аллергенная иммунотерапия (АИТ) (сино-
нимы аллергенспецифическая иммунотерапия, 
специфическая аллергическая вакцинация) 
является единственным методом лечения, спо-
собным повлиять на естественное течение АБ и 
предотвратить возникновение БА у пациентов с 
АР [19]. 

АИТ – эффективный метод лечения АБ 
у детей, воздействующий на все звенья IgE-
опосредованного механизма аллергии и дающий 
возможность достичь длительной и устойчивой 
ремиссии. У детей АИТ проводят при АР, полли-
нозах, БА, инсектной аллергии.

Для назначения АИТ необходимо наличие 
четких доказательств причинной значимости 
отбираемых для лечения аллергенов, подтверж-
дение наличия у больного IgE-опосредованной 
гиперчувствительности к данным аллергенам 
(повышение уровня специфических IgE в сыво-
ротке крови, положительных кожных проб по 
немедленному типу на 3–4 плюса), наличие 
клинико-лабораторной ремиссии заболеваний, 
при БА показатели функции внешнего дыхания 
(объем форсированного выдоха за 1 с) не должны 
быть менее 70% от должных. 

Противопоказаниями для проведения АИТ 
являются болезни иммунной системы (ревма-
тизм, коллагенозы, аутоиммунные заболевания, 
иммунодефициты), декомпенсированные забо-
левания печени, почек, эндокринной системы, 
болезни крови, туберкулез, ожирение II–III сте-
пени, злокачественные болезни, тяжелые пси-
хические заболевания, БА тяжелого течения 
(неконтролируемая), выраженные заболевания 
сердечно-сосудистой системы, увеличивающие 
риск побочных реакций на адреналин в случаях 
необходимости его введения. Противопоказанием 
для АИТ также являются обострение аллергиче-
ского процесса и применение β1-блокаторов. АИТ 
следует начинать на ранней стадии болезни, пер-
вая аллергическая сенсибилизация рассматрива-
ется как предиктор для назначения АИТ, которая 
осуществляется на фоне фармакотерапии и эли-
минации причинно-значимых аллергенов, ухуд-
шающих симптомы болезни [19]. Большинство 
аллергологов назначает АИТ детям старше 5 лет. 
Возможно ее проведение и у детей младшего воз-
раста, но при этом следует учитывать более частое 
возникновение у них системных аллергических 
реакций [20]. 

Для проведения АИТ наиболее часто исполь-
зуют очищенные стандартизированные аллерге-
ны, которые могут быть немодифицированными 
или модифицированными химически и/или с 
помощью абсорбционных носителей.

Для проведения АИТ у детей при АЗ наи-
более часто используются аллергены клещей 
домашней пыли, пыльцы растений, реже аллер-
гены эпидермиса домашних животных, аллер-
гены из ядов и тел насекомых, спор плесневых 
грибов, а также пищевые аллергены. 
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Обнаруживаемая нередко у больных с АЗ 
при постановке кожных проб поливалентная 
сенсибилизация может быть истинной полисен-
сибилизацией или нераспознанной моносенси-
билизацией. В этих случаях следует проводить 
компонентную (молекулярную) аллергодиагно-
стику, которая позволяет определить in vitro 
наличие главных (мажорных), второстепенных 
(минорных) аллергокомпонентов и паналлер-
генов [21]. На основе проведения аллергоком-
понентной диагностики осуществляется иден-
тификация специфических IgE-антител, диф-
ференцируется перекрестная реактивность от 
сопутствующей сенсибилизации и определяются 
причинно-значимые аллергены для проведения 
АИТ [22, 23]. 

Подходы к проведению АИТ у пациентов с 
доказанной поливалентной сенсибилизацией в 
разных странах не однозначны: в США предпо-
чтение отдается лечению смесями аллергенов, 
в Европе – индивидуальными аллергенами; в 
России используются оба подхода [24]. Эксперты 
Европейского медицинского агентства (ЕМА) не 
рекомендуют смешивать неродственные аллер-
гены, также нежелательно смешивать друг с 
другом сезонные и круглогодичные аллергены, 
а также аллергены, обладающие протеолитиче-
ской активностью (экстракты клещей домашней 
пыли и насекомых) [25]. При приготовлении 
экстрактов аллергенов и составлении смесей за 
основу должен браться принцип гомологичных 
групп аллергенов. Эксперты ЕМА для прове-
дения АИТ рекомендуют выбрать лучше всего 
два наиболее клинически значимых аллергена 
у данного пациента. Указанная терапия может 
проводиться как параллельно индивидуальны-
ми аллергенами, так и путем назначения их в 
виде смеси. Предпочтение по возможности отда-
ется введению двух индивидуальных аллергенов 
параллельными курсами. Следует иметь в виду, 
что смешивание нескольких экстрактов аллер-
генов ассоциировано с риском их протеолитиче-
ского разрушения [26]. 

Назначение курса АИТ двумя индивидуаль-
ными аллергенами является предпочтительным 
при использовании аллергенов из негомоло-
гичных групп, например, аллергенов клещей 
домашней пыли и пыльцы злаков, при этом 
подкожные инъекции осуществляют в разные 
конечности с интервалом между ними в 30 мин. 
Такой подход к введению лечебных аллергенов в 
случае возникновения побочной реакции позво-
ляет скорректировать схему АИТ [27]. 

Для проведения сублингвальной иммуноте-
рапии рекомендуется применение двух индиви-
дуальных лечебных аллергенов утром с интерва-
лом между ними в 30 мин или назначение перво-
го аллергена утром, а второго – позже в этот же 
день [28]. 

При назначении АИТ последовательно 
двумя аллергенами ее начинают наиболее важ-
ным с клинической точки зрения аллергеном. 

По окончании 3-летнего курса лечения первым 
аллергеном делают перерыв терапии продолжи-
тельностью в 1 год, после начинают АИТ вторым 
по клинической значимости аллергеном. 

Пациентам с выявленной поливалентной 
сенсибилизацией следует проводить аллерголо-
гическое обследование с использованием моле-
кулярной диагностики для выявления главно-
го аллергена. Для исключения перекрестных 
реакций вопрос о возможности назначения АИТ 
должен решаться на основе получения точных 
диагностических данных [26]. 

При наличии инъекционных форм аллерге-
нов и форм аллергенов для проведения сублинг-
вальной АИТ возможно проведение комбиниро-
ванной АИТ на основе этих двух форм аллерге-
нов [29]. Этот подход к проведению АИТ чаще 
всего включает круглогодичную подкожную 
АИТ аллергенами клещей домашней пыли и 
сублингвальную предсезонную АИТ пыльцевы-
ми аллергенами. Указанный комбинированный 
метод АИТ уменьшает число введений аллерге-
нов и при этом сохраняется должный уровень 
эффективности иммунотерапии. 

Механизмы АИТ

АИТ – эффективный метод лечения АЗ. 
После проведения ее длительно сохраняется 
улучшение клинического состояния, ассоцииру-
емого с гуморальной и клеточной модификаци-
ей аллергенспецифического иммунного ответа 
[30], при этом развитие иммунной толерантно-
сти считается основной целью в лечении и про-
филактике АЗ. Переключая иммунный ответ 
с Th2- на Th1-ответ, АИТ ингибирует развитие 
ранней и поздней фазы аллергического воспале-
ния. Ключевую роль в механизме эффективности 
АИТ играют Т-регуляторные лимфоциты, они 
подавляют Th2-иммунный ответ [31], что про-
является уменьшением пролиферации Т-клеток, 
снижением продукции IL4 и увеличением про-
дукции IL10 и TGFβ. В первые недели АИТ 
проявляется механизм ранней толерантности за 
счет быстрой десенсибилизации тучных клеток 
и базофилов. В последующем в процессе иммуно-
терапии происходит формирование у пациентов 
продолжительной и устойчивой толерантности 
за счет увеличения продукции IgG-антител, сни-
жения аллергенспецифических IgE в сыворотке 
крови. При длительной АИТ отмечается умень-
шение количества медиаторов, высвобождаемых 
тучными клетками и базофилами, и в связи с 
этим уменьшение выраженности аллергического 
воспаления в тканях [27]. Субкутанная иммуно-
терапия ассоциируется со снижением эффектор-
ных клеток в органах-мишенях, транзиторным 
сезонным увеличением аллергенспецифических 
IgE и заметным увеличением IgG, особенно IgG4 
[32]. Выявляется также снижение активации 
базофилов в случаях положительных результа-
тов подкожной иммунотерапии [33] и уменьше-
ние количества ILC2, циркулирующих в крови 
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[34]. Подкожная АИТ пыльцевыми аллергена-
ми индуцирует пролиферацию Т-регуляторных 
лимфоцитов (Foxp3+CD3+CD25) в слизистой 
оболочке носа, увеличение числа их после имму-
нотерапии; отмечается связь их с клинической 
эффективностью и ингибированием сезонного 
аллергического воспаления, что указывает на 
ведущую роль Treg в индукции аллергенспеци-
фической толерантности [35]. 

Механизм сублингвальной АИТ сходен с 
механизмом ее при подкожной иммунотерапии. 
Количество назальных и конъюнктивальных 
эозинофилов и адгезивных молекул после про-
ведения сублингвальной иммунотерапии кле-
щевыми аллергенами снижается [36]. Уровень 
сывороточных аллергенспецифических IgG, 
IgG1, IgG4, IgA2 и количество Th1-клеток после 
сублингвальной иммунотерапии аллергеном 
пыльцы березы повышается, а количество Th2-
клеток снижается [37].

Механизм подкожной и сублингваль-
ной иммунотерапии различается по количе-
ству и качеству циркулирующих антител. 
Транзиторное раннее увеличение специфиче-
ских IgE более выражено после сублингвальной 
иммунотерапии по сравнению с подкожной, в то 
время как оба метода лечения в одинаковой мере 
ингибируют сезонное увеличение IgE. В то же 
время уровни иммунореактивных IgG в 10 раз 
меньше при сублингвальной иммунотерапии по 
сравнению с подкожной [38]. Полагают, что IgG-
антитела, продуцируемые при сублингвальной 
иммунотерапии, обладают большим сродством к 
аллергену [39]. 

Сублингвальная иммунотерапия аллергена-
ми пыльцы трав также снижает Th2-ответ  в ре-
зультате повышения продукции Т-регуляторных 
лимфоцитов [40]. Сублингвальная иммуноте-
рапия аллергенами пыльцы березы и дермато-
фагоидных клещей индуцирует раннее (с 46-й 
недели лечения) повышение пролиферации  
Т-регуляторных лимфоцитов и аллергенспеци-
фическую Т-клеточную толерантность [41]. 

У пациентов с инсектной аллергией после 
АИТ ядом пчел обнаруживаются секретирую-
щие IL10 аллергенспецифические Breg 1-го типа 
с супрессивным действием на антигенспецифи-
ческие CD4+ Т-лимфоциты и способность про-
дуцировать специфические IgG4 [42]. 

Эффективность АИТ

При БА у детей на современном этапе тради-
ционно проводится парентеральная (подкожная) 
АИТ аэроаллергенами. После завершения под-
кожной АИТ, проводившейся у детей в возрас-
те от 3 до 14 лет в течение 3 лет, положитель-
ный результат лечения был отмечен у 83,3% 
с достижением устойчивой ремиссии болезни 
или улучшения ее течения [9]. Проведение под-
кожной АИТ детям и подросткам способствовало 
уменьшению выраженности симптомов БА, росту 
показателей функции внешнего дыхания, сниже-

нию бронхиальной гиперреактивности, меньшей 
потребности в назначении фармакотерапевтиче-
ских средств после ее проведения [9, 43]. 

Предсезонная подкожная АИТ детей с БА в 
сочетании с признаками сезонного АК предот-
вращала возникновение бронхообструктивного 
синдрома и АРК и уменьшала их выраженность 
в сезон цветения растений у 80% больных пол-
линозом детей [9]. В другом иccледовании [44] 
отмечено уменьшение симптомов пыльцевой БА 
у детей после проведения предсезонной подкож-
ной АИТ. 

Инъекционная АИТ при всей очевидности ее 
эффективности реже используется в последние 
годы для иммунотерапии детей с АЗ в связи с 
риском возникновения побочных явлений и, в 
частности, системных аллергических реакций, 
боязнью инъекций, необходимостью частых 
визитов к врачу, снижением комплаентности 
пациентов к парентеральной иммунотерапии. 
Сублингвальная АИТ используется для лечения 
АЗ с конца ХХ столетия и зарекомендовала себя 
как метод терапии с высоким профилем безопас-
ности, сопоставимый с парентеральной иммуно-
терапией по эффективности. 

Кохрейновский мета-анализ эффективно-
сти сублингвальной АИТ [45], включающий 
2333 пациента и 2256 плацебо, продемонстри-
ровал хорошую эффективность ее в виде сни-
жения индекса симптомов АР, потребности в 
медикаментах для симптоматической и базис-
ной терапии. В отдельном исследовании показан 
длительно продолжающийся терапевтический 
эффект сублингвальной иммунотерапии у детей 
с БА, обусловленной сенсибилизацией к аллер-
генам клещей домашней пыли [46]. 

Сублингвальная иммунотерапия экстрак-
тами пыльцы деревьев в сравнении с группой 
детей, получавших плацебо, уменьшала выра-
женность симптомов АР и БА во время сезона 
цветения деревьев и медикацию, используемую  
при поллинозе [47]. 

Проведенная у детей при интермиттирую-
щем и персистирующем АР сублингвальная АИТ 
способствует уменьшению выраженности сим-
птомов АР и снижению индекса использованной 
медикации по сравнению с детьми с этим заболе-
ванием, получавшими только фармакотерапию 
[48]. При слепом плацебоконтролируемом иссле-
довании влияния на развитие БА у детей АИТ 
таблетированной формой препарата, содержаще-
го антигены пальцы трав, значительно снизился 
риск возникновения симптомов астмы и умень-
шилось количество использованных для снятия 
бронхообструктивного синдрома медикаментов 
в течение 3 лет проведения иммунотерапии и на 
протяжении 2 лет после ее окончания [49]. 

В обзоре Европейской академии аллерголо-
гии и клинической иммунологии (EAACI), осно-
ванном на проведении мета-анализа отобран-
ных 15 публикаций, ставящих целью изучение 
эффективности различных доз лечебных аллер-
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генов, был показан дозозависимый терапевти-
ческий эффект АИТ [50]. Было установлено, 
что использование более высоких доз как для 
подкожной (в 10 из 11 исследований), так и для 
сублингвальной АИТ (в 3 исследованиях из 4) 
связано с повышением эффективности иммуно-
терапии. Повышение поддерживающей дозы для 
подкожной АИТ несколько увеличивает риск 
возникновения побочных реакций, тогда как 
применение высоких доз при сублингвальной 
АИТ показывает хороший профиль безопасности 
со значительным повышением эффективности 
[50]. 

В Российской Федерации в настоящее время 
зарегистрированы высокоочищенные лечебные 
аллергены компании Stallergenes (Франция) из 
клещей домашней пыли (Сталораль® «Аллерген 
клещей»), из пыльцы деревьев (Сталораль®  
«Аллерген пыльцы березы») и из пыльцы луго-
вых трав («Оралейр®»). Протокол проведения 
АИТ препаратом Оралейр® уже предусматривает 
применение высоких доз лечебного аллергена 
(300 ИР/сут). 

Эффективность и безопасность Оралейра® в 
дозе 300 ИР/сут в педиатрической практике 
была отмечена в мультицентровом исследова-
нии 278 детей и подростков в возрасте от 5 до 
17 лет [51]. В данном исследовании оценивали 
долгосрочный эффект (в течение 5 лет) сублинг-
вальной АИТ с использованием Оралейр® в дозе 
300 ИР/сут на протяжении 3 лет активного пред-
сезонного-сезонного лечения и последующего 
двухлетнего наблюдения. После прекращения 
иммунотерапии препаратом Оралейр® сохраня-
лись меньшая выраженность симптомов АРК и 
меньшая потребность в медикаментах.

Оральная иммунотерапия у детей при IgE-
опосредованной ПА, обусловленной сенсибили-
зацией к арахису, белкам коровьего молока, 
яйцу, может снижать уровень сенсибилизации и 
риск развития системных аллергических реак-
ций, однако достигнутый эффект невысок, зна-
чителен риск возникновения анафилактических 
реакций при лечении, и проводимая оральная 
иммунотерапия не вызывает длительно сохраня-
ющейся толерантности [52]. 

Эндоназальная иммунотерапия проводит-
ся введением водных аллергенных экстрак-
тов или их сухого порошка в носовые ходы. 
Положительный результат лечения водны-
ми экстрактами аллергенов Dermatophagoides 
pteronyssinus при атопической БА у детей в воз-
расте от 7 до 14 лет в виде достижения клиниче-
ской ремиссии, уменьшения частоты обострений 
болезни и более легким их течением отмечен у 
73,3% пациентов с этим заболеванием [53].

Безопасность АИТ

При проведении парентеральной АИТ 
системные реакции в виде генерализованной 
крапивницы и приступа затрудненного дыха-
ния были отмечены у 2,8% детей с БА; у 16,7% 

детей, получавших сублингвальную АИТ, у 
28,9% пациентов при проведении эндоназальной 
иммунотерапии отмечались местные побочные 
реакции в виде обострения АР, зуда губ и щек, 
исчезавшие после назначения антигистаминных 
препаратов [53]. 

EAACI представлен Европейский обзор 
побочных системных реакций при проведении 
АИТ у 1563 детей и подростков в возрасте до 18 
лет (средний возраст 11,7±3,9 лет), 93,7% из них 
страдали АР, 61,5% – БА, у 62,5% имела место 
полисенсибилизация [54]. 1127 пациентов полу-
чали подкожную АИТ, 451 – сублингвальную. 
В 89,5% случаев АИТ проводилась одиночны-
ми аллергенами: 49% пациентов аллергенами 
клещей домашней пыли, 25,8% – пыльцы зла-
ковых трав, 8,7% – пыльцы деревьев, 4,6% 
– Alternaria, 0,8% – перхоти животных, 0,6% 
– пыльцы сорных трав. У 24 (1,53%) пациентов 
отмечены 29 системных реакций. Наиболее часто 
среди них встречались респираторные (55,7%) 
и кожные (37,9%) проявления аллергии. Три 
системные реакции были расценены как анафи-
лаксия. Только одна из них была после тяжелой 
и в 2 случаях вводился эпинефрин (адреналин). 
Все три случая анафилаксии возникли на фоне 
подкожной иммунотерапии и развились спустя 
более 2 ч после введения аллергенов.

Биомаркеры эффективности АИТ

Объективными предикторами эффективно-
сти АИТ в настоящее время рассматриваются 
обнаруживаемое в сыворотке крови в процессе 
ее проведения снижение уровня общего и специ-
фических IgE, повышение уровня специфи-
ческих по отношению к причинно-значимым 
аллергенам сывороточных IgG1 и IgG4, сниже-
ние чувствительности базофилов к ним, индук-
ция пролиферации Т-регуляторных лимфоцитов 
[55–57]. 

После повторных курсов парентеральной 
АИТ у детей с БА развиваются позитивные изме-
нения в цитокиновом статусе, которые проявля-
ются снижением уровня IL4, повышением уров-
ня IL10, IFNγ, понижением уровня IL4, IL5, IL8, 
TNFα, свидетельствующим об супрессирующем 
влиянии АИТ на Th-иммунный ответ [53]. 

В процессе парентеральной иммуно-
терапии аллергенами пыльцы растений и 
Dermatophagoides pteronyssinus отмечается 
прирост общей активности митохондриальных 
ферментов – сукцинатдегидрогеназы, НАДН2-
дегидрогеназы лимфоцитов, свидетельствую-
щий об активации биоэнергетических процессов 
в лимфоцитах, а также повышение толерантно-
сти к гистамину при постановке ингаляционного 
теста с гистамином [53]. 

Ранняя супрессия базофильной активации 
[33] и ассоциированная с IgG4 сывороточная 
ингибиторная активность по отношению к IgE 
[58] тесно коррелируют с клиническим ответом 
на иммунотерапию. 
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Последующие перспективы совершенствова-
ния АИТ связываются с разработкой новых под-
ходов к ее проведению (новых путей введения 
аллергенов – эпикутанного, внутрилимфатиче-
ского [59]), использования комбинированных 
методов иммунотерапии в сочетании с лечением 
омализумабом [60], с возможным применени-
ем рекомбинантных аллергенов для проведения 
АИТ [61] и аллергенных пептидов для лечения 
АЗ [62, 63]. Дальнейшее проведение углублен-
ных исследований иммунных и молекулярных 
основ АЗ будет способствовать разработке новых 
подходов к проведению иммунотерапии при 
аллергической патологии. 

Таким образом, АИТ является эффективным 
методом лечения АЗ у детей. Достигаемая под 
ее воздействием модуляция иммунного ответа 
в сторону повышения Th1-иммунного ответа, 
индуцирования Treg и снижения активности 
Th2-иммунного ответа сопровождается умень-
шением симптомов АЗ и позитивно влияет на их 
течение. По своей эффективности парентераль-
ный и неинвазивные методы АИТ сопоставимы 
друг с другом, а по безопасности первенствует 
сублингвальная иммунотерапия. 
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