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Поллиноз (от англ. Pollen – пыльца) – одно из 
самых распространенных аллергических за-
болеваний из группы атопических, вызыва-

емое пыльцой растений и характеризующееся вос-
палительными изменениями в слизистых оболоч-
ках, преимущественно дыхательных путей и глаз.

История вопроса
Первое описание клинических симптомов пол-

линоза принадлежит знаменитому римскому врачу 
Галену (П век н.э.). Джон Босток, врач из Лондона, 
впервые описал клинические симптомы сенной ли-
хорадки в послании к Королевскому Медицинскому 
Хирургическому Обществу в начале XIX века. Однако 
лишь в 1872 году Чарльз Блэкли показал, что пыль-
ца является причиной сенной лихорадки, одной из 
самых распространенных форм аллергии. Его экс-
перименты явились фундаментом для разработ-
ки аллергологических кожных и провокационных 
назальных и конъюнктивальных тестов. В России 
одно из первых описаний поллиноза принадлежит 
врачу Л.Силичу (1889 г.), который привел данные о 
распространенности болезни в различных губерни-
ях, отметил усиление симптомов в ветреную погоду, 
высокую заболеваемость среди людей интеллекту-
ального труда, назвав её «болезнью аристократов с 
лабильной нервной системой».

Распространненность
Поллиноз одно из самых распространенных ал-

лергических заболеваний. С одинаковой частотой 
поражает мужчин и женщин, преимущественно мо-
лодого и среднего возраста, чаще городских жите-
лей. Встречается у 2-20% населения.

Согласно данным Европейской ассоциации спе-
циалистов по аллергологии (EAACI), количество 
лиц с аллергическими заболеваниями удваивается 
каждые 10 лет, а к 2015 году каждый второй житель 
Европы будет страдать от аллергии.

Из нескольких тысяч распространенных на зем-
ном шаре растений только 50 продуцируют аллер-
генную пыльцу, способную вызвать поллиноз. Это 
широко распространенные в данной местности ве-
троопыляемые растения, пыльца которых легкая, 
летучая, размером 20-50 мкм, и распространяется 
ветром на большие расстояния. Пыльца деревьев 
имеет до 3-х антигенов ,трав - до 5, сорняков - до 
10. Она имеет фактор проницаемости, необходимый 
при опылении растений, который способствует аль-
терации слизистых оболочек.

Этиология во многом зависит от климато-гео-
графических условий местности и характера рас-
тительности. Зная календарь цветения отдельных 
видов растений в каждом регионе и сопоставляя на-
чало цветения (т.н. поллинации, или пыления) тех 
или иных растений с началом заболевания, можно 
предположить, какая группа пыльцевых аллерге-
нов, является причиной поллиноза. Так, на севере 
Украины и в центральной полосе Европейской ча-
сти России наиболее часто поллиноз вызывают сор-
ные злаки: тимофеевка, лисохвост, райграс, мятлик, 
пырей и др., деревья: ольха, береза, дуб, вяз, сорные 
травы: полынь, лебеда. На юге Украины и России - 
пыльца сорных растений: полыни, амброзии, а так-
же - подсолнечника и кукурузы. В Крыму - пыльца 
злаковых, сорных трав: амброзии, полыни, лебеды. 
В странах Центральной Европы ведущую роль в эти-
ологии поллиноза играют злаковые и сорные травы 
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и деревья: дуб, бук, вяз. В северной Европе - дере-
вья, в восточной Европе - травы: злаки и сорняки. В 
южной Европе: деревья (кипарис, платан, маслины), 
кустарники, травы. В сша - амброзия. Концентрация 
пыльцы, вызывающей возникновение симптомов 
поллиноза, обычно составляет более 10-50 зерен в 
1 м3 воздуха. Следует помнить, что растения, проду-
цируют пыльцу преимущественно утром и в сухую 
солнечную погоду.

Отмечаются три пыльцевых волны: весенняя (се-
редина апреля-конец мая), связанная с цветением 
деревьев (березы, ольхи, орешника, дуба и др.); ве-
сенне-летняя (середина апреля-конец июня, первая 
половина июля), связанная с цветением злаковых 
трав (ежа, тимофеевка, овсяница и др.); летне-осен-
няя (вторая половина июля-первая половина ок-
тября), характеризующаяся появлением в воздухе 
большого количества пыльцы сорняков (полынь, 
лебеда, подорожник, амброзия). Существует сход-
ство между аллергенами различных видов пыль-
цы. Аллергены присутствуют не только в пыльце-
вых зернах, но и в других частях растений (семена, 
листья и др.) Это является причиной появления у 
больных поллинозом пищевой аллергии и непере-
носимостью фитопрепаратов.

Для того, чтобы вызвать развитие поллиноза 
пыльца должна обладать следующими свойствами:

99 Принадлежность к ветроопыляемым растениям, 
продуцирующих ее в больших количествах.

99 Пыльца должна быть летучей, легкой и распро-
страняться ветром на большие расстояния.

99 Принадлежать растениям, широко представлен-
ным в данном регионе.

99 Иметь небольшие размеры (в среднем 35 мкм).
99 Обладать выраженной аллергенной активно-

стью.
Патогенез. Первым звеном патогенеза поллиноза 

является проникновение пыльцы в организм через 
слизистые оболочки. Это обусловлено, с одной сто-
роны, наличием в структуре пыльцы «фактора про-
ницаемости», способствующего проникновению 
пыльцевых зерен через эпителий слизистых оболо-
чек, а с другой, с нарушением защитных, барьерных 
функций верхних дыхательных путей, генетически 
детерминированных и приобретенных. Например, 
нередко выявляются дефицит секреторного Ig A, 
нарушение местной защитной функции макрофа-
гов и гранулоцитов, снижение продукции вещества, 
тормозящего активность фактора проницаемости 
пыльцы. Нapушeниe функции мерцательного эпи-
телия дыхательных путей может формироваться 
из-за 1) воздействия физико-химических ирритан-
тов, что определяет высокую распространенность 
поллиноза среди жителей промышленных городов, 
2) вирусов, вызывающих респираторные инфекции, 
3) фактора проницаемости пыльцы. В результате 
развития местной аллергической реакции и про-
никновения растворимых фракций аллергенов в 
лимфоток и кровоток происходит нарастание уров-
ня сенсибилизации и вовлечение в аллергический 

процесс тканей, не имеющих прямого контакта с 
пыльцой (нижние отделы дыхательных путей, же-
лудочно- кишечный тракт, мочевыделительная си-
стема и др.).

Проникновение пыльцевых аллергенов индуци-
рует вторую фазу патогенеза - иммунологическую. 
У людей с аллергической предрасположенностью 
отмечается генетически детерминированный по-
вышенный синтез Ig E в ответ на воздействие ал-
лергенов, в том числе и пыльцевых. Фиксация на 
тучных клетках и базофилах, имеющих на своей 
поверхности соответствующие рецепторы, ком-
плексов антиген-антитело вызывают цепь биохи-
мических превращений мембранных липидов (па-
тохимическую фазу), следствием которых является 
секреция медиаторов анафилаксии (гистамина, се-
ротонина, лейкотриенов и др.), активация плазмен-
ных кининов. Медиаторы, возбуждая рецепторы 
органов-мишеней, индуцируют патофизиологиче-
скую фазу атопической реакции: отек слизистых 
оболочек, повышение продукции слизи, проявляю-
щиеся ринореей, слезотечением появлением каш-
ля, спазм гладкой мускулатуры бронхов проявля-
ющийся кашлем, приступами удушья, сдавление и 
раздражение нервных окончаний, проявляющийся 
кожным зудом, жжением, першением в носоглотке. 
Эти патофизиологические реакции, реализующие-
ся через 10-20 минут после разрешающего воздей-
ствия аллергена, и определяют клиническую сим-
птоматику поллиноза.

Клиника
Поллиноз характеризуется следующими клини-

ческими особенностями :
•	Начинается чаще в молодом возрасте (8-20 лет).
•	Поллинозу подвержены люди с аллергической 
настроенностью организма, отягощенной наслед-
ственностью. В анамнезе у них часто наблюдаются 
аллергические реакции в виде насморка, кожной 
сыпи, неприятных ощущений в области желудка 
при употреблении некоторых сортов меда, халвы, 
семян подсолнечника, дынь, арбузов.
•	Строгая сезонность обострений, которая совпада-
ет с периодом цветения растений.
•	При прекращении контакта с пыльцой, 
вызывающей аллергические проявления, симптомы 
купируются.

Аллергическое воспаление верхних дыхатель-
ных путей проявляется ринореей (выделениями из 
носа), чиханьем, нарушением носового дыхания, зу-
дом носа, неба, глаз, слезотечением, светобоязнью, 
ощущением инородного тела в глазу, покраснением 
конъюнктив и склер, отеком век, в процесс посте-
пенно вовлекаются слизистые носоглотки, слуховых 
труб, появляется боль в ушах, осиплость голоса. Эти 
симптомы которые составляют наиболее типичный 
для поллиноза риноконъюнктивальный синдром. У 
больных выделяется жидкий водянистый секрет с 
большим количеством эозинофилов. Если в процесс 
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вовлекаются слизистые оболочки мелких бронхов 
и бронхиол, развивается бронхообструктивный 
синдром, характеризующийся приступами удушья 
(пыльцевая астма), приступообразным кашлем, 
свистящими хрипами в грудной клетке , чувством 
сдавления (тяжести) в грудной клетке, которая раз-
вивается у 20% больных, и является одним из наи-
более тяжелых проявлений поллиноза.

В разгар сезона поллинации, во время обостре-
ния поллиноза у больных может развиваться асте-
но-невротический синдром, проявляющийся раз-
дражительностью, утомляемостью, отсутствием 
аппетита, депрессией, похуданием, снижением ра-
ботоспособности.

У части больных поллинозом отмечаются сим-
птомы поражения внутренних органов: пищевари-
тельной системы (аллергический гастрит, энтерит), 
кожи (крапивница, отек Квинке), сердечно - сосуди-
стой (аллергический миокардит) и нервной систем 
(астено-вегетативный синдром), проявления кото-
рых имеют строгую сезонность и полную обрати-
мость после окончания сезона поллинации.

Степень тяжести сезонного обострения заболе-
вания зависит от концентрации пыльцы в воздухе, 
длительности пыльцевого сезона, степени индиви-
дуальной чувствительности. Даже после снижения 
концентрации пыльцы в воздухе у отдельных боль-
ных долгое время наблюдаются проявления полли-
ноза в связи с неспецифическим реагированием на 
различные факторы (сильный запах, загрязнение 
воздуха, изменение температурного режима и др.). 
У больных поллинозом отмечается метеозависи-
мость: состояние ухудшается в сухую ветреную по-
году и улучшается во время и после дождя.

Диагностика
Диагноз «поллиноз» ставится на основании жа-

лоб больного (явления риноконъюнктивального 
и бронхоспастического синдромов, метеозависи-
мость), данных аллергологического анамнеза (се-
зонность, частое наличие перекрестной пищевой 
сенсибилизации, отягощенная наследственность 
по аллергическим заболеваниям) и с учетом кален-
даря цветения растений в данной географической 
зоне, данных объективного и дополнительных ме-
тодов исследования; и обязательного подтвержде-
ния сенсибилизации и/или аллергии аллергологи-
ческими кожными пробами с соответствующими 
пыльцевыми аллергенами.

Обследование:

Обязательные лабораторные исследования
99Общий анализ крови
99RW
99Общий анализ мочи
99ФГ или обзорная рентгенография органов груд-
ной клетки

Дополнительные лабораторные исследова-
ния

99посев отделяемого из носа и глаз на инфекци-
онную флору
99цитологическое исследование мазков из поло-
сти носа и отделяемого из глаз

Обязательное аллергологическое обследо-
вание

99кожные тесты с пыльцевыми аллергенами 
(тест уколом – prick-test, скарификационные)

Обязательные инструментальные исследо-
вания

99рентгенография придаточных пазух носа – ППН

Дополнительное иммунологическое обсле-
дование

99определение общего сывороточного IgE
99определение аллерген-специфических IgE
99Определение IgA, M, G
99Определение подклассов IgG

Обязательные консультации специалистов
99аллерголог
99отоларинголог

Консультации специалистов по показаниям
99иммунолог
99офтальмолог
99гинеколог

Дифференциальная диагностика
Дифференциальный диагноз при наличии рино-

конъюнктивального синдрома необходимо прово-
дить с острыми респираторными инфекциями. Для 
ОРВИ не характерно появление в теплое время года, 
метеозависимость. Клинические симптомы респи-
раторных инфекций верхних дыхательных путей 
сохраняются не более 1-2 недель, а при поллинозе 
проявления болезни сохраняются весь период пол-
линации растений -1,5-2 месяца и более. Для полли-
ноза характерны биологические маркеры атопиче-
ского заболевания: эозинофилия крови, мокроты, 
отделяемого носа и конъюнктивы глаз, повышение 
концентрации общего и аллерген-специфических 
IgE.

При наличии бронхоспастического синдрома не-
обходимо проводить дифференцильный диагноз с 
круглогодичной бронхиальной астмой и хрониче-
ским обструктивным бронхитом. Для бронхиальной 
астмы характерны приступы удушья, возникающие 
круглогодично, аллергия к бытовым аллергенам .

Основные методы лечения поллиноза:
ÖÖ Элиминация аллергенов.
ÖÖ Специфическая иммунотерапия
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Медикаментозная терапия
1. Целью элиминационной терапии является уда-

ление аллергена из окружения больного. При тяже-
лом течении поллиноза пациенту рекомендуется на 
время уехать в другую местность, где нет растений, 
вызывающих развитие заболевания (полная кли-
матическая элиминация). Меры частичной элими-
нации предусматривают:

99Ограничение прогулок в сухую ветреную по-
году, запрещение поездок за город и ношение 
темных очков на улице.
99Предупреждение попадания пыльцы растений 
в жилые помещения (закрывать форточки и 
окна сеткой, менять одежду при возвращении с 
улицы и принимать душ, при возможности – ис-
пользовать очистители воздуха и т.д.).
99Исключение из рациона пищевых продуктов и 
фитопрепаратов, обладающих перекрестными 
аллергенными свойствами с пыльцой растений

Соблюдение неспецифической гипоаллергенной 
диеты, которая предусматривает ограничесние при-
ема «облигатных» аллергенов (цитрусовых, меда, 
клубники, шоколада, красных сортов яблок, копче-
ностей, консервов и др.), острых блюд и пряностей 
(горчицы, перца, уксуса, майонеза и др.), алкоголь-
ных напитков, соли и рафинированных углеводов.

При прекращении контакта с пыльцой (элимина-
ции), вызывающей аллергические проявления, сим-
птомы поллиноза купируются.

2. Специфическая иммунотерапия
Этот метод лечения состоит во введении в орга-

низм пациента возрастающих доз того аллергена, 
к которому у больного выявлена повышенная чув-
ствительность и который ответственен за клини-
ческие проявления заболевания. Целью лечения 
является снижение чувствительности пациента к 
естественной экспозиции данного аллергена. Кли-
ническая эффективность СИТ достигает 80-90% и 
выражается в торможении внешних проявлений 
заболевания и уменьшении потребности в лекар-
ственных препаратах.

Кожные аллергологические тесты проводятся 
вне периода цветения растений, т.е. чаще зимой в 
специализированном аллергологическом отделе-

нии или кабинете врачом-аллергологом и медицин-
ской сестрой, получившей специальную подготовку.

Использование СИТ возможно только врачами 
аллергологами-иммунологами в специализирован-
ных учреждениях (аллергологических кабинетах и 
стационарах). Для достижения стойкого эффекта 
проводят 3-5 курсов такой терапии.

В зависимости от способа введения аллергена 
различают подкожный, внутрикожный, аппликаци-
онный метод и метод кожных квадратов; оральную, 
сублингвальную, конъюнктивальную, ингаляци-
онную СИТ. В зависимости от продолжительности 
курсов – круглогодичную, предсезонную, сезонную 
СИТ. Наиболее часто в клинической практике ис-
пользуются подкожный метод введения аллергенов 
и предсезонная СИТ.

Для уменьшения антигенной нагрузки на период 
СИТ рекомендуются мероприятия, направленные 
на элиминацию аллергена (очистка воздуха), ис-
ключение неспецифических раздражителей (куре-
ние активное и пассивное, раздражающие запахи и 
т.п.). СИТ можно сочетать с базисной и симптомати-
ческой терапией аллергических заболеваний (анти-
гистаминные препараты, кромоны, ингаляционные 
ГКС, ß-2 агонисты, метилксантины).

Терапевтическое действие СИТ распространяется 
на все этапы аллергического процесса, и отсутству-
ет у известных фармакологических препаратов, в 
т.ч. имеющих полифункциональную активность. 
Действие СИТ охватывает собственно иммуноло-
гическую фазу и приводит к переключению иммун-
ного ответа с Тh2-типа на Тh1-тип, тормозит как 
раннюю, так и позднюю фазы IgE-опосредованной 
аллергической реакции, угнетает аллергическую 
реакцию и неспецифическую тканевую гиперреак-
тивность.

Показания к СИТ:
•	Невозможность прекращения контакта больного 
с аллергеном
•	Четкое подтверждение роли аллергена (пыльца 
растений, бытовые аллергены, клещи домашней 
пыли, яд перепончатокрылых, грибы, бактерии)
•	Подтверждение IgE зависимого механизма сенси-
билизации

Табл. 1
Возможные перекрестные реакции на:

Этиологический 
фактор

Пыльцу, листья, 
стебли растений

Растительные пищевые продукты Фитопрепараты

Береза Лещина, ольха, 
яблоня

Яблоки, груши, вишня, черешня, персики, 
слива,абрикосы, морковь, сельдерей, 

картофель, баклажаны, перец

Березовый лист (почка), 
ольховые шишки, препараты 

красавки

Дикорастущие 
злаки

Пищевые злаки (овес, пшеница, ячмень, 
рожь), щавель, арахис, помидоры

Полынь Георгин, ромашка, 
одуванчик, 

подсолнечник

Цитрусовые, подсолнечное семя (масло, 
халва), мед, сельдерей, специи

Тысячелистник, мать-и-
мачеха, ромашка, девясил, 
чабрец, пижма, календула, 

череда.

Лебеда, 
амброзия

Подсолнечник, 
одуванчик

Свекла, шпинат, огурцы, дыня, бананы, 
подсолнечное семя (масло, халва)
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•	Ограническнный спектр причинно-значимых ал-
лергенов (не более 3)
•	Возраст от 5 до 50 лет

Ограничения метода:
Низкая индивидуальная мотивация пациента, 

большая продолжительности аллергического за-
болевания (после 6 месяцев обострения и 2 сезонов 
пыльцевой аллергии эффективность снижается), 
возраст старше 50 лет; значительные нарушения 
ФВД (показатели ниже 70% от должных величин); 
клинические проявления в виде хронической кра-
пивницы, атопического дерматита; сенсибилизация 
к пищевым, лекарственным, химическим аллерге-
нам; одновременное использование в курсе СИТ 
четырех и более аллергенов. Длительность лечения 
и большое количество инъекций ограничивают сво-
боду перемещения пациента в период лечения.

Противопоказания к проведению СИТ:
Обострение основного аллергического заболева-

ния, наличие выраженных осложнений основного 
аллергического процесса (эмфизема легких, пнев-
москлероз), легочное сердце с явлениями хрониче-
ской недостаточности функции внешнего дыхания 
и кровообращения, беременность, опухоли, хрони-
ческие инфекции в стадии обострения (туберкулез, 
бруцеллез, сифилис и др.), аутоиммунные заболе-
вания (ревматизм в фазе обострения, коллагенозы 
и т.д.), тяжелые заболевания внутренних органов, 
нервной и эндокринной систем с нарушением их 
функций (например, язвенная болезнь желудка и 
двенадцатиперстной кишки, панкреатит, гепатит, 
цирроз печени, гломерулонефрит, декомпенсиро-
ванный сахарный диабет, облитерирующий эндар-
териит, рассеянный склероз), психические заболе-
вания в фазе обострения, острые инфекционные 
заболевания, заболевания крови.

В ходе проведения СИТ в ответ на введение аллер-
гена могут возникнуть нежелательные побочные 
эффекты в виде местных или системных реакций. 
Выраженность местной реакции не всегда является 
надежным прогностическим фактором системной 
реакции. Системные реакции в большинстве случа-
ев возникают вследствие отклонения от принятых 
правил проведения СИТ.

К местным реакциям относят те, которые воз-
никают в месте введения аллергена и характери-
зуются местной гиперемией, иногда чувством зуда 
в области инъекции, признаками отека ткани. Воз-
никновение местных реакций является поводом 
для коррекции дозы аллергена (ее уменьшения) в 
последующее введение.

Системные реакции — это реакции, возникаю-
щие вне области введения аллергена. Эти реакции 
возникают через несколько минут после инъекции 
аллергена и в редких случаях — спустя 30 мин. Обо-
снованным является подразделение системных 
реакций на не угрожающие жизни пациента и угро-
жающие (анафилактический шок, отек жизненно 
важных органов, например, отек гортани). К уме-

ренным признакам системных реакций относят 
легкие проявления ринита или бронхиальной аст-
мы, хорошо контролируемые соответствующими 
лекарственными препаратами (H1-антагонистами 
или ингаляционными ß2-агонистами). Более выра-
женная реакция проявляется крапивницей, отеком 
Квинке, нарушением бронхиальной проходимости, 
недостаточно контролируемых соответствующим 
лечением. Угрожающие жизни реакции требуют 
проведения интенсивной терапии. При возникно-
вении системных реакций обязательным является 
пересмотр программы СИТ для данного пациента.

3. Медикаментозная терапия поллиноза
включает назначение антигистаминных и сосу-

досуживающих препаратов, их комбинаций; глюко-
кортикостероидов.

В настоящее время можно выделить несколько 
групп, различающихся механизмом действия: пре-
параты, блокирующие Н1-гистаминовые рецепто-
ры; препараты, повышающие способность сыворот-
ки крови связывать гистамин; препараты, тормозя-
щие высвобождение гистамина из тучных клеток.

Блокаторы Н1-гистаминовых рецепторов
 (т.н. антигистаминные препараты). Блокаторы 

Н1-гистаминовых рецепторов снижают реакцию 
организма на гистамин, снимают обусловленный 
гистамином спазм гладкой мускулатуры, умень-
шают проницаемость капилляров и отек тканей, 
устраняют гипотензивный эффект, вызванный ги-
стамином, и другие его эффекты.

В настоящее время известно более 150 препара-
тов — антагонистов Н1-гистаминовых рецепторов. 
Всех их можно разделить на 3 группы: Н1-блокаторы 
I поколения, характеризующиеся низкой селектив-
ностью и продолжительностью действия 4—12 ча-
сов (хорошо проникают через гемато-энцефаличе-
ский барьер – седативный эффект); Н1-блокаторы 
II поколения, обладающие высокой селективно-
стью, продолжительностью действия 18—24 часа, 
подвергающиеся метаболизму в организме чело-
века, Н1-блокаторы III поколения, являющиеся ко-
нечными метаболитами, обладающими высокой 
селективностью действия и продолжительностью 
эффекта 24 часа и более.

Фармакологическое действие препаратов 1 - 
го поколения определяется чрезвычайно высо-
кой способностью блокировать рецепторы раз-
ных типов (Н1 рецепторов, холинорецепторов, 
а-адренорецепторов), легко проникают через ге-
матоэнцефалический барьер, в связи с чем вызыва-
ют следующие побочные эффекты: депрессивные, 
нарушение концентрации внимания, седативный 
эффект, сонливость, снижение психомоторных 
реакций, снижение познавательной функции, из-
менение интеллекта; нейропсихические: тревога, 
галлюцинации, психозы; стимулирующие: стимуля-
ция аппетита, спазм мышц, тахикардия, бессонница, 
тремор, нервозность, раздражительность; перифе-
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рические (антихолинергическое действие): сухость 
слизистых оболочек, кожи, расширение зрачков, 
нечеткость зрения, задержка мочи, запор, импотен-
ция, парестезии и параличи.

При длительном применении в детском возрас-
те эти препараты нарушают психоэмоциональное 
развитие ребенка. Противопоказаны к применению 
у женщин во время первого триместра беременно-
сти, во время кормления грудью. Относительными 
противопоказаниями являются тяжелые сердечно-
сосудистые заболевания, язвенная болезнь желудка 
и двенадцатиперстной кишки, заболевания печени, 
аденома предстательной железы, глаукома, повы-
шенная индивидуальная чувствительность к пре-
паратам.

Препараты II поколения характеризуются от-
сутствием седативного эффекта, быстрым началом 
действия, длительным эффектом отсутствием та-
хифилаксии при длительном приеме; селективно 
и прочно взаимодействует с периферическими Н1 
рецепторами.

Некоторые антигистаминные препараты 2-го 
поколения способны оказывать кардиотоксиче-
ский эффект, проявляющийся в развитии тяжелых 
аритмий, иногда приводящих к летальным исходам. 
Влияние на проводимость сердечной мышцы свя-
зано с тем, что эти препараты метаболизируются 
цитохромом Р 450. Эти препараты не рекомендует-
ся назначать больным с нарушением функции пече-
ни, почек, при употреблении алкоголя, при приеме 
антибиотиков из группы макролидов, противогриб-
ковых препаратов (группа азолов), больным с забо-
леваниями сердца, электролитными нарушениями, 
пациентам, принимающим противоаритмиченские 
препараты (хинидин, кордарон). Не рекомендуется 
сочетанное применение нескольких АГ препаратов 
второго поколения.

Антигистаминные препараты третьего поколе-
ния (метаболиты). Их принципиальное отличие в 
том что они являются активными метаболитами 
антигистаминных препаратов предыдущего поко-
ления. Их главной особенностью является неспо-
собность влиять на интервал QT., они не проникает 
через гематоэнцефалический барьер и, в отличие от 
препаратов I и II поколений, не обладает дозозави-
симым влиянием на ЦНС, не оказывает отрицатель-
ного воздействия на когнитивную и психомотор-
ную функции, что позволяет назначать его лицам, 
профессиональная деятельность которых требует 
повышенного внимания (водители, пилоты, опера-
торы различных механизмов).

Сосудосуживающие препараты
(деконгестанты). Используют при поллинозе и 

аллергических ринитах с целью уменьшения зало-
женности носа.

Местные сосудосуживающие препараты относят-
ся к агонистам α1-адренорецепторов и поэтому вы-
зывают сужение сосудов в носу, уменьшение отека 
слизистой, тем самым уменьшая ощущение зало-

женности носа. Длительный прием этих препаратов 
приводит к развитию тахифилаксии (утрате тера-
певтического действия препарата). Поэтому приме-
нение таких препаратов ограничено несколькими 
днями и должно сочетаться с другими способами 
лечения аллергических ринитов. Эти препараты яв-
ляются препаратами короткого действия и требуют 
строгого выполнения режима приема, к ним быстро 
развивается привыкание, в связи с чем необходима 
смена препарата через 7-10 дней.

Глюкокортикоиды
Являются эффективными противоаллергически-

ми и противовоспалительными средствами. К на-
стоящему времени получен ряд оригинальных син-
тетических соединений с глюкокортикоидной (ГК) 
активностью, разработаны разнообразные лекар-
ственные формы, обеспечивающие направленное 
действие на ткани, в которых развивается аллер-
гическая реакция. Противоаллергическое действие 
ГК заключается в одновременном воздействии на 
большинство клеток, вовлекаемых в аллергический 
процесс. Возможность местного использования 
ГК коренным образом изменила тактику ведения 
больных аллергическими заболеваниями. Преиму-
ществами фармакологического противоаллергиче-
ского эффекта местных (топических) ГК является 
одновременное торможение как ранней, так и позд-
ней фазы аллергического ответа и угнетение всех 
симптомов аллергического воспаления без риска 
возникновения побочных реакций, свойственных 
ГК системного действия.

Максимальное лечебное действие топических 
ГК наступает через несколько дней от начала регу-
лярного применения препарата. В том случае, если 
исходно выражена заложенность носа и (или) брон-
хоспазм, требуется предварительное использова-
ние сосудосуживающих препаратов для облегчения 
носового дыхания или бронхолитиков для доставки 
лечебных доз ГК на слизистую. При тяжелом тече-
нии аллергического заболевания может потребо-
ваться курс системных ГК как парентерального, так 
и перорального применения.

В настоящее время разработаны следующие ГК 
препараты для лечения аллергических ринитов: 
беклометазон, будесонид, флунисолид, флутиказон, 
триамцинолон, мометазона фуроат.

Регуляторы и стабилизаторы клеточных функций
Препарат кромоглициевой кислоты - кромо-

гликат натрия тормозит патохимическую стадию 
аллергической реакции немедленного типа, пре-
пятствуя высвобождению гистамина и других БАВ 
(стабилизатор мембран тучных клеток), длитель-
но присутствует на слизистой оболочке, медленно 
абсорбируется, обеспечивая тем самым длитель-
ность действия. Кромогликат натрия не метаболи-
зируется и экскретируется в неизменном виде, что 
объясняет чрезвы чайно низкую частоту побочных 
эффектов.



Кримський терапевтичний журнал

КТЖ 2011, №1	 39

Другие методы терапии поллинозов

Предложены для использования при тяжелом те-
чении заболевания, формировании у больных гор-
монозависимой бронхиальной астмы и недостаточ-
ной эффективности традиционной терапии.

Моноклональная анти-IgE плазмоиммуно-
сорбция.

Заключается в элиминации из кровотока боль-
ных специфических IgE путем использования сор-
бентов, содержащих моноклональные антитела к 
реагинам. В отличие от предыдущего, метод может 
быть использован у больных, сенсибилизирован-
ных к большому числу аллергенов.

Экстракорпоральная иммуносорбция
Основана на удалении из кровотока больных 

специфических IgE при пропускании крови через 
сорбент, содержащий пыльцевой аллерген.

Экстракорпоральная иммунофармакотерапия
Заключается в инкубации мононуклеарных кле-

ток, выделенных из крови пациентов, витамином 
В12 и преднизолоном. Показано, что обработка 
этими лекарственными препаратами приводит к 
снижению гистамин-высвобождающего действия 
мононуклеаров на базофилы. Использование ме-
тода сопровождается улучшением клинического 
состояния больных и показателей бронхиальной 
проходимости, снижением неспецифической гипер-
реактивности бронхов и потребности в лекарствен-
ных препаратах.

Профилактика
Основные меры профилактики обострений пол-

линоза: элиминация аллергена, своевременное вы-
явление сенсибилизации методом аллергологиче-
ских кожных скарификационных проб и прик-теста, 
и проведение курсов предсезонной специфической 
иммунотерапии врачом-аллергологом. Больным 
поллинозом необходимо уделять внимание профи-
лактике острых респираторных заболеваний верх-
них дыхательных путей, лечению очагов хрониче-
ской инфекции в полости рта, придаточных пазух 
носа и др., заболеваний пищеварительной системы. 
Определенное значение в профилактике поллиноза 
имеют занятия физической культурой и закаливаю-
щие процедуры.

Необходимо рекомендовать придерживаться не-
которых диетических ограничений, с исключением 
тех продуктов, овощей, фруктов, которые могут вы-
звать перекрестные аллергические реакции. Про-
тивопоказано назначение и прием фитопрепаратов 
(настои, настойки и отвары лекарственных трав, 
капсулы и таблетки).

Важны меры, направленные на снижение кон-
центрации пыльцы в воздухе. Это своевременное 
скашивание луговых трав, растущих в непосред-
ственной близости от жилья больного (до начала 
периода цветения). Уничтожение главных и самых 
опасных источников поллиноза (полыни, амброзии 
и прочих сорняков) хотя бы в черте города, что сни-
зит концентрацию пыльцы в воздухе и заболевае-

мость поллинозом.
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Поліноз – дихати вільно, щоб жити.
Н.В. Жукова 

Поліноз – одне з найпоширеніших алергічних захворювань у світі, 
що зустрічається у 2-20% жителів. У цій статті представлені основні 
етіологічні фактори та клінічні прояви полінозу. Особливу увагу приділено 
аллергенспеціфіческая діагностики та лікування полінозу.

Pollen allergy - to breathe freely, to live.
N.V. Zhukova 

 Pollen allergy - one of the most common allergic diseases in the world, occurring in 
2-20% of the population. This article presents the main etiological factors and clinical 
manifestations of pollinosis. Particular attention is paid to the allergen diagnosis and 
treatment of pollen allergy.


