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Алерген-специфічна імунотерапія ви-
користовується вже протягом останніх 100 
років як метод десенсибілізації для лікуван-
ня алергічних захворювань і є потенційно 
ефективним і пацієнт-
орієнтованим підходом в імунологічній 
практиці. На сьогоднішній день основними 
задачами імунотерапії загалом є зменшення 
симптомів у пацієнта з алергією, скорочен-
ня або відмова від фармакотерапії, розвиток 
специфічної імунної толерантності та уник-
нення появи нових алергічних станів. Для 
досягнення поставлених цілей не менш ва-
жливими є діагностика лікування пацієнтів, 
що включає пошук точних біомаркерів, та 
застосування оптимальних ад’ювантів. У 
цьому огляді буде показано різні аспекти 
алерген-специфічної імунотерапії як методу 
лікування ряду алергічних захворювань, 
описано механізми дії, безпека та ефектив-
ність сучасної імунотерапії. 

 
Історичні аспекти алерген- 
специфічної імунотерапії 
Алерген-специфічна імунотерапія 

(АСІТ) (також відома як десенсибілізація, 
гіпосенсибілізація, специфічна імунотера-
пія) – метод лікування IgE-опосередкованих 
алергічних захворювань з введенням алер-
гену пацієнту з поступовим подальшим збі-
льшенням дози, доки не буде досягнуто 

підтримуючої дози або у пацієнта не зник-
нуть симптоми – тобто задля розвитку іму-
нологічної толерантності до даного алерге-
ну [1-3]. Методи АСІТ відомі ще з античних 
часів, коли проводились експерименти з 
високими дозами зміїної отрути для розвит-
ку імунної відповіді проти токсинів, власне 
безпосередньо політичними лідерами тих 
часів [4]. Першими відомими спробами ви-
користання АСІТ в лікуванні алергічних 
реакцій в середньовіччі були спроби вве-
дення пилку рослин пацієнтам, щоб покра-
щити їх імунну толерантність. Проте ці під-
ходи на той час не були досить ефективни-
ми та безпечними.  

Важливим етапом в історії АСІТ є ро-
звиток вакцинації для захисту від натураль-
ної віспи. Лікарі спостерігали, що деякі ін-
фекції можуть лікуватися шляхом передачі 
матеріалу від хворого пацієнта до здорової 
людини. Даний метод, який отримав назву 
"вакцинація", був вдосконалений у XVIII 
столітті, коли була розроблена вакцина про-
ти віспи. У 1796 р. британський лікар Ед-
вард Дженнер використав коров'ячий вірус 
у якості вакцини проти захворювання нату-
ральної віспи у людини [5]. У 1885 р. Луї 
Пастер винайшов вакцину проти сказу, яка 
врятувала життя багатьох людей, що отри-
мали укуси від собак та інших тварин. Дми-
тро Іванович Івановський та Емільіян Лео-
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нович Дурель вивчали холерний вірус і роз-
робили першу вакцину проти холери.  

Ідея використання імунної системи 
для боротьби з раковими захворюваннями 
вперше була запропонована Рудольфом 
Вірховим у 1863 р. в його роботі "Die 
krankhaften Geschwülste" (“Злоякісні пухли-
ни”). У 1891 р. Вільям Б. Коулі використо-
вував живі бактерії, такі як Streptococcus 
pyogenes, для лікування хворих на рак. Його 
дослідження і статті дали початок концепції 
імунотерапії раку. Інтерес Іллі Мечникова 
до імунотерапії був зосереджений насампе-
ред на пошуку шляхів посилення імунної 
відповіді організму на інфекційні захворю-
вання. Він запропонував використовувати 
такі речовини, як молочнокислі бактерії 
(пробіотики), для стимуляції імунної систе-
ми та боротьби з інфекціями. У його роботі 
Mechnikov I.I. (1905) "Immunity in Infective 
Diseases" Cambridge University Press описа-
на важливість фагоцитозу в захисті організ-
му від інфекційних захворювань, і як цю 
концепцію можна застосувати для розробки 
імунотерапевтичних підходів. Вже у 1930-
1940 рр. Людвіг Поліцер та Януш Маршак 
використовували молочнокислі бактерії для 
стимуляції імунної системи пацієнтів із зло-
якісними пухлинам. У XX сторіччі вчені 
проводили дослідження та спробували за-
стосовувати сироватки, які містили алерге-
ни, для лікування алергічних захворювань. 
В медичну практику АСІТ впровадив Лео-
нард Нун у 1911 р., але вона довгий час за-
лишалась емпіричним методом лікування. 
Описова стаття про використання АСІТ 
була опублікована у 1911 р. австрійським 
лікарем імунологом Карлом Ландштайне-
ром. Він розробив метод використання си-
роваток, які містили алергени, для лікуван-
ня алергічних реакцій на бджолину отруту 
та інші алергени. Крім того, розробка анти-
біотиків, таких як пеніцилін, відкрила нові 
можливості для боротьби з інфекційними 
захворюваннями. У 1957 р. А. Ляпін і М. 
Шабалов відкрили інтерферони, які вияви-
лися важливими для розвитку імунотерапії 
раку. Це дослідження було опубліковано у 
журналі Nature.  

Одним з видатних досягнень стало ві-
дкриття антигенів, які є пухлино асоційова-
ними [6]. В 1975 р. К. Мілштейн та Г. Кьел-

лінг опублікували свою роботу зі створення 
моноклональних антитіл, що стали важли-
вим інструментом для імунотерапії раку. 
Розробка технології моноклональних анти-
тіл дала поштовх імунотерапії та боротьбі з 
різними захворюваннями, включаючи рак 
[7]. Ці антитіла використовуються для точ-
ного спрямованого впливу на клітини та 
біологічні процеси. Вже наприкінці XX сто-
річчя вчені почали досліджувати інгібітори 
точкових молекул, такі як CTLA-4 та PD-
1/PD-L1, які дозволяють зменшити імунну 
відповідь організму пацієнта. Підходи в 
імунотерапії з початку XX століття, вклю-
чаючи АСІТ, були розвинені як методи лі-
кування алергічних реакцій на різні алерге-
ни, такі як пилок рослин, бджолина отрута 
тощо. Сучасна імунотерапія значно продо-
вжила свій розвиток і здобула визнання за-
вдяки використанню більш складних стра-
тегій, таких як моноклональні антитіла, 
CAR-T клітини, імуномодулятори і інші 
імунологічні технології, що мають великий 
потенціал у лікуванні різних видів захворю-
вання. 

 
Методи лікування асіт 
Для проведення АСІТ використову-

ються варіативні методи ін'єкцій. Підшкірна 
імунотерапія (SCIT) – це процес введення 
повторних доз конкретного відповідного 
алергену для лікування IgE-
опосередкованого алергічного захворюван-
ня [8]. У SCIT використовуються немодифі-
ковані екстракти алергенів. Дана терапія 
включає щотижневе підвищення дози шля-
хом підшкірних ін’єкцій, після чого вво-
дяться підтримуючі дози з інтервалом у 4 
або 8 тижнів. З використанням модифікова-
них алергенних екстрактів (таких як алерго-
їди) та/або ад’ювантів можливі менші нако-
пичувальні дози [9]. З часом для забезпе-
чення більшої безпеки були проведені дос-
лідження інших методів введення, таких як 
пероральний та назальний топічний (через 
слизову оболонку носової порожнини). Од-
нак пероральний метод був визнаний нее-
фективним навіть при введенні великих доз 
алергену. З іншого боку, назальний топіч-
ний метод проявив клінічну ефективність, 
але спричиняв погану переносимість через 
назальні реакції після кожного введення 
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алергенного екстракту. Альтернативним 
методом АСІТ стала сублінгвальна імуно-
терапія (SLIT). SLIT – це метод лікування 
алергічних захворювань, який відноситься 
до фармакологічного шляху введення, коли 
речовини дифундують у кров через тканини 
під язиком, уникаючи початкового потрап-
ляння до печінки з можливою біотрансфор-
мацією. Цей метод зручніший для деяких 
пацієнтів, оскільки його можна самостійно 
проводити вдома. У SLIT алерген дається 
або у формі розчинної таблетки, або у ви-
гляді водного/рідкого екстракту [10], а інте-
рвал часу між кожною підтримуючою до-
зою варіюється від одного продукту до ін-
шого; як правило, перевага надається при-
йому один раз на добу [11]. SLIT може бути 
використаний для лікування різних видів 
алергій, включаючи алергію на пилок, гри-
би, кліщі домашнього пилу тощо. Дослі-
дження показали, що SLIT може бути ефек-
тивним методом лікування алергій, і він 
часто має менше побічних реакцій порівня-
но з іншими методами імунотерапії [12]. 
Обидва види алерген-специфічної імуноте-
рапії (SCIT і SLIT) є ефективними методами 
лікування: можуть полегшити симпто-
ми алергії та зменшити потребу в ліках. Ці 
процедури вже в перший рік лікування мо-
жуть призвести до покращення стану люди-
ни: зменшення чхання, закладеності носа, 
свербіння та сльозотечі в очах. Але зазвичай 
проходить щонайменше два-три роки, перш 
ніж лікування досягне повного ефекту. 

 
Механізми алерген-специфічної  
імунотерапії 
АСІТ є методом, спрямованим на 

створення толерантності до алергенів у лі-
куванні алергічних захворювань, таких як 
алергічний риніт, астма, а також алергії на 
продукти харчування тощо. Мета АСІТ – 
стимулювати алерген-специфічні регулято-
рні Т-клітини (Treg) та їх пригнічувальні 
цитокіни, такі як IL-10, TGF-β, а також по-
верхневі молекули, такі як CTLA-4 і PD1. 
АСІТ зменшує алергічну запальну реакцію 
та, відповідно, симптоми алергії, зменшує 
важкість захворювання та потребу в фарма-
кологічних препаратах, а також запобігає 
новим сенсибілізаціям. Основною задачею 
АСІТ є індукція імунологічної толерантнос-

ті до алергену. Це досягається шляхом пос-
тупового введення мінімальних доз алерге-
ну, що дозволяє імунній системі адаптува-
тися і зменшувати алергічну реакцію. АСІТ 
включає декілька механізмів, що сприяють 
зменшенню алергічної реакції та покращен-
ню толерантності до алергенів. АСІТ сприяє 
створенню алерген-специфічних регулятор-
них Т-клітин (Treg), які мають здатність 
пригнічувати імунну відповідь. Treg-
клітини виробляють пригнічувальні цитокі-
ни, такі як IL-10 та TGF-β, зменшують запа-
льні реакції. АСІТ може призвести до зме-
ншення продукції IgE – антитіл, відповіда-
льних за алергічну реакцію, та збільшення 
продукції IgG4 – антитіл, які сприяють то-
лерантності. Результатом імунотерапії може 
бути обмеження активності мастоцитів, 
еозинофілів та базофілів – клітин, які гра-
ють ключову роль у розвитку алергічних 
реакцій і зменшують алергічні симптоми. 
АСІТ може вплинути на внутрішньоклітин-
ні сигнальні шляхи, що регулюють імунну 
відповідь, зокрема шляхи, пов'язані з Т-
клітинами. АСІТ допомагає зменшити запа-
льні процеси, що відбуваються при алергіч-
них реакціях, і, таким чином, зменшує важ-
кість симптомів, запобігає новим алергіч-
ним реакціям [13]. 

  
Епітеліальна активація при алергії  
та вивільнення хемокінів 
Епітеліальна активація та вивільнення 

хемокінів (протизапальних білків, які при-
вертають імунні клітини до місця запален-
ня) грають ключову роль в алергічних реак-
ціях. Перший контакт з алергеном спричи-
няє активацію епітеліальних клітин слизо-
вих оболонок дихальних шляхів, шлунково-
кишкового тракту або шкіри, відіграють 
певну роль у розпізнаванні алергенів і від-
повіді на них. Ця активація може викликати 
каскад реакцій, включаючи вивільнення 
медіаторів запалення, які сприяють алергіч-
ній відповіді та алергічним симптомам. Піс-
ля активації, епітеліальні клітини можуть 
вивільняти хемокіни, такі як CCL17 (TARC) 
і CCL22 (MDC). Ці хемокіни є важливими 
факторами для імунних клітин, зокрема Т-
лімфоцитів та дендритних клітин. Залежно 
від специфіки алергену, цей процес може 
спричинити пригнічення або активацію 
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імунної реакції. У відповідь на алерген, Т-
лімфоцити можуть активуватися, розмно-
жуватися та спровокувати інші імунні клі-
тини. Запальні процеси, що виникають при 
алергії, включають в себе розширення су-
дин, проникнення імунних клітин в тканини 
та вивільнення запальних медіаторів, таких 
як гістамін. Це призводить до розвитку але-
ргічних симптомів, таких як свербіж, нудо-
та, кон'юнктивіт тощо. Отже, епітеліальна 
активація та вивільнення хемокінів є важ-
ливими подіями у виникненні алергічних 
реакцій і визначають характер імунної від-
повіді на алерген [14-17]. 

 
Роль дендритних клітин  
імунологічній толерантності 
  Під час алергічної реакції дендритні 

клітини (ДК) ініціюють алергічне запален-
ня, при якому вони запускають імунну реа-
кцію проти бактерій. Однак деякі ДК здатні 
пригнічувати активацію Т-клітин у певній 
ситуації. ДК складаються з таких основних 
підтипів: звичайні ДК (cDC1 і cDC2), ДК 
моноцитів і плазмоцитоїдні ДК. Кожен під-
тип виконує свою імунну регуляцію, вклю-
чаючи перехресну презентацію антигену та 
активацію Th-клітин. Зокрема, толерогенні 
ДК диференціюються від незрілих ДК за 
відсутності запального середовища та за 
наявності інтерлейкіну (IL)-10, трансфор-
муючого фактора росту (TGF)-β або специ-
фічних стимуляторів, таких як ліпополіса-
харид, рапаміцин і дексаметазон [18, 19]. У 
разі периферичної толерантності, виклика-
ної толерогенними ДК, вони відповідають 
за секрецію IL-10 і TGF-β, і ці протизапаль-
ні цитокіни пригнічують ефекторні Т-
клітини та активують клітини Treg для до-
сягнення імунної толерантності. Крім того, 
толерогенні ДК демонструють низьку екс-
пресію CD80, CD86 і MHC класу II на від-
міну від інших зрілих ДК. Коли толерогенні 
ДК представляють антиген Т-клітинам, Т-
клітини не активуються, оскільки після вза-
ємодії CD28 з CD80/86 не виникає костиму-
ляції [ 20,21]. Толерогенні дендритні кліти-
ни можуть пригнічувати імунну відповідь, 
зменшуючи активацію та розмноження лі-
мфоцитів, а також інших клітин імунної 
системи. Цей механізм використовується, 
наприклад, для того, щоб запобігти реакції 

імунної системи на власні клітини і ткани-
ни, або для створення імунологічної толе-
рантності при лікуванні алергій, аутоімун-
них захворювань та пересадки органів. 

 
Регуляторні Т-клітини і їх роль  
в імунологічній толерантності 
Імунологічна толерантність – це від-

сутність імунної відповіді організму або 
його слабкої реакції на певний антиген, 
який зазвичай викликає імунну реакцію 
[22]. Роль Т-клітинної толерантнoсті поля-
гає в тому, що Т-клітини, які реагують на 
алергени, можуть бути пригнічені або деак-
тивовані у периферичних тканинах, щоб 
запобігти надмірній імунній відповіді. Це 
може відбуватися через дію регуляторних 
Т-клітин (Tregs) або інших механізмів. 
Tregs є клітинами, які грають ключову роль 
у підтримці імунної толерантності. Контакт 
з алергенами може викликати продукцію 
антиген-специфічних антитіл IgG, які кон-
курують з антитілами IgE та можуть змен-
шити реакцію на алергени. Деякі алерген-
специфічні Т-клітини можуть пройти про-
цес апоптозу, що призводить до їхньої елі-
мінації та пригнічення імунної відповіді. 
Tregs можуть виробляти протизапальні ци-
токіни, такі як інтерлейкін-10 (IL-10) і тран-
сформуючий фактор росту-бета (TGF-β). Ці 
цитокіни пригнічують активацію та пролі-
ферацію ефекторних Т-клітин та сприяють 
імуносупресивному мікросередовищу. Tregs 
мають певний метаболічний контроль, 
включаючи високий рівень експресії фер-
менту аденозинтрифосфатази (ATPази) та 
залежність від оксидативної фосфориляції, а 
не гліколізу. Цей метаболічний профіль 
сприяє їх пригнічувальній функції. Цитото-
ксичний білок асоційований з лімфоцитами-
супресорами (CTLA-4) є рецептором, що 
виражений на поверхні Tregs, який конку-
рує з молекулою CD28, ко-стимулюючою 
молекулою. Зв'язуючись з CD80/CD86 на 
APC, CTLA-4 пригнічує активацію Т-
клітин. Tregs захоплюють інтерлейкін-2 (IL-
2), фактор росту, який необхідний для про-
ліферації ефекторних Т-клітин, - таким чи-
ном обмежують розмноження інших Т-
клітин. Tregs мають значущий терапевтич-
ний потенціал у різних медичних контекс-
тах, включаючи аутоімунні захворювання, 
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відторгнення трансплантатів та імунотера-
пію раку. Розуміння механізмів, за якими 
вони пригнічують імунні відповіді, є важ-
ливим для розробки нових терапевтичних 
підходів, які б використовували їх імуноре-
гулюючу потужність, одночасно зберігаючи 
здатність організму ефективно боротися з 
інфекціями та хворобами [23, 24]. 

 
Біомаркери в алерген-специфічній  
імунотерапії 
Для визначення ефективності та без-

пеки АСІТ використовуються біомаркери, 
які можуть вказувати на зміни в імунній 
відповіді під час лікування та стан пацієнта 
протягом терапії. Визначення рівнів антитіл 
до конкретних алергенів може вказати на 
ступінь імунної відповіді на лікування. Зме-
ншення продукції IgE або збільшення рівнів 
IgG4 до алергенів може свідчити про успіх 
АСІТ. Вимірювання рівнів цитокінів, таких 
як IL-10 та TGF-β, які пригнічують запальні 
відповіді, може служити біомаркерами то-
лерантності. Зниження рівнів запальних 
цитокінів, таких як IL-4 та IL-5, також може 
бути ознакою успішної АСІТ. Зміни в попу-
ляціях Т-клітин, зокрема збільшення кіль-
кості регуляторних Т-клітин (Treg), можуть 
свідчити про позитивний ефект АСІТ. Оці-
нка змін у симптомах алергії, таких як свер-
біж, кашель, чхання та нудота, також є важ-
ливим біомаркерами ефективності АСІТ. До 
інших біомаркерів належать специфічна 
алергологічна діагностика, шкірні тести з 
атопічними алергенами (prickтест, 
patenтест), визначення специфічних IgE -
антитіл до алергенів з використанням in 
vitro методів [25]. 

  
Типи алергенів у сучасній АСІТ 
Пептиди та модифіковані рекомбінан-

тні алергени – це специфічні компоненти, 
які можуть бути використані в алерген-
специфічній імунотерапії (АСІТ) для ліку-
вання алергій. Пептиди – це короткі фраг-
менти білків, які мають алергенні властиво-
сті. В АСІТ можуть використовуватися пеп-
тидні алергени, які є меншими та менш іму-
ногенними, ніж цілі білки або алергени. 
Вони можуть бути специфічно розроблени-
ми для лікування конкретних алергій або 
алергенних компонентів. Модифіковані 

рекомбінантні алергени – це алергени, які 
були створені в лабораторних умовах шля-
хом генетичної модифікації або рекомбіна-
нтної технології. Модифіковані рекомбінан-
тні алергени можуть бути призначені для 
використання в АСІТ з метою зменшення 
імуногенності або алергенної активності, 
щоб знизити ризик алергічних реакцій під 
час лікування. Ці підходи дозволяють більш 
точно регулювати та індивідуалізувати 
АСІТ для конкретних пацієнтів та алергій. 
Вони можуть сприяти покращенню терапе-
втичних результатів та зменшенню ризику 
побічних ефектів [26]. Алергоїди – це алер-
гени, хімічно модифіковані формальдегідом 
і глутаральдегідом. Алергоїди не мають 
конформаційних епітопів IgE, але містять 
лінійні епітопи Т-клітин, які є важливими 
характеристиками для ослаблення алергіч-
них реакцій. Нещодавні клінічні досліджен-
ня продемонстрували ефективність алергої-
дів у пацієнтів, що пов’язано з генетичними 
та епігенетичними механізмами перепрог-
рамування [27]. Високі дози та повторні 
ін’єкції екстракту алергену можуть викли-
кати несподівані побічні ефекти та смерт-
ність, а також анафілаксію. Таким чином, 
використання нуклеїнових кислот: ДНК і 
мРНК алергену є альтернативним підходом 
у лікуванні алергій [28]. 

 
Ад’ювантні речовини в АСІТ 
Ад'ювантні речовини використову-

ються для підвищення ефективності та без-
пеки лікування АСІТ. На сьогоднішній день 
серед допоміжних речовин, у якості 
ад’ювантів під час АСІД використовують 
гідроксид алюмінію, фосфат кальцію, мік-
рокристалічний тирозин (MCT) і монофос-
форилліпід A (MPL). Перші 3 ад'юванти є 
системами доставки з депо-ефектом, хоча 
вони також можуть мати імуномодулюючі 
властивості. Ці допоміжні речовини першо-
го покоління все ще широко використову-
ються на практиці, особливо гідроксид 
алюмінію. Однак гідроксид алюміній має 
певні обмеження у використанні, так як має 
генотоксичні властивості. МСТ є депо-
композицією L-тирозину; він посилює виді-
лення IgG, не викликаючи значного збіль-
шення IgE, піддається біологічному розкла-
данню та має добру місцеву та системну 
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переносимість. У свою чергу, MPL є імуно-
стимулюючим засобом, який є єдиним 
ад’ювантом другого покоління, який зараз 
використовується при АСІТ. Крім того, в 
даний час вивчаються численні ад’юванти, 
включаючи імуностимулюючі послідовнос-
ті (ISS), наночастинки (ліпосоми, вірусопо-
дібні частинки та біорозкладані полімери) і 
похідні фосфатидилсерину. У моделі на 
мишах з алергічним запаленням бронхів 
через сенсибілізацію до пилку оливи спе-
цифічний рівень IgE був значно вищим, ніж 
у сенсибілізованих мишей, які отримували 
пилок оливи та гідроксид алюмінію. Однак 
специфічні рівні IgE були значно знижені, а 
бронхіальна гіперреактивність значно пок-
ращилася у сенсибілізованих мишей, які 
отримували пилок оливи та бактеріальні 
похідні (MPL або ISS) [ 29]. 

 
Терапевтична безпека  
та ефективність АСІТ 
На сьогоднішній день у підходах до 

АСІТ, як і в будь-якій терапії, є співвідно-
шення ціна-якість. Тому проведення всіх 
етапів доклінічних та клінічних досліджень 
мають вирішальну роль. Сучасні дослі-
дження включають практичні рекомендації 
та підтверджують, що АСІТ є безпечним 
методом лікування алергій [30]. АСІТ за-
звичай проводиться в лікарнях або клініках 
під наглядом кваліфікованих медичних пра-
цівників, що дозволяє швидко реагувати на 
будь-які побічні реакції. Пацієнти після 
введення алергену можуть залишатися під 
спостереженням на певний час для моніто-
рингу.  

У клінічних випробуваннях проаналі-
зовано побічні ефекти та безпека АСІТ [31]. 
До основних побічних ефектів АСІТ відно-
сяться реакції у місці введення (почерво-
ніння, свербіж, набряк) та загальні системні 
реакції, такі як кропив'янка, свербіж, нудо-
та, ангіоневротичний набряк або анафілак-
сія. Однак серйозні системні реакції є дуже 
рідкісними. 

Крім того, у сучасних підходах до 
АСІТ включено персоналізовані методи 
лікування алергій у пацієнтів [32]. Імуноте-
рапія індивідуалізується для кожного паціє-
нта таким чином: лікар враховує алергени, 
на які пацієнт реагує, і визначає оптимальну 

дозу та тривалість лікування; перед почат-
ком АСІТ пацієнт повинен отримати інфор-
мацію про процедуру, її можливі ризики та 
користь, і надати інформовану згоду на лі-
кування. Важливо, щоб АСІТ проводилася 
відповідно до медичних протоколів та під 
наглядом відповідного лікаря алерголога чи 
імунолога. При виникненні побічних реак-
цій при проведенні АСІТ, необхідне негай-
не втручання медичного персоналу. Зага-
лом, АСІТ є визнаним методом лікування 
алергій і вважається безпечним. Проте, як 
будь-який терапевтичний підхід, має певні 
ризики та побічні ефекти. Важливо розумі-
ти, що безпека АСІТ залежить від дотри-
мання медичних протоколів та індивідуаль-
них особливостей пацієнта.  

АСІТ в значній мірі зменшує симпто-
ми та покращує якість життя пацієнтів з 
алергією [33]. Дослідження також підтвер-
джують ефективність АСІТ у дітей з алергі-
єю: значно зменшуються симптоми алергіч-
ного риніту та астми [34]. АСІТ досліджу-
ється у лікуванні алергій на продукти хар-
чування: арахіс, молоко тощо, з досягнен-
ням імунологічної толерантності до алерге-
нів після тривалої АСІТ [35]. Крім того, 
випробування показали, що АСІТ може бу-
ти ефективним методом лікування алергіч-
ного дерматиту [36]. АСІТ зменшує симп-
томи алергії, такі як свербіж, кашель, нудо-
та, сльозотеча, кон'юнктивіт та інші. Паціє-
нти, які проходять АСІТ, можуть помітити 
значне полегшення симптомів після завер-
шення лікування. Після проведення АСІТ 
деякі пацієнти можуть розвивати імунологі-
чну толерантність до алергену, що означає, 
що їхні реакції на цей алерген стають менш 
вираженими або навіть відсутніми. Ефект 
АСІТ може тривати після закінчення курсу 
лікування і тривати кілька років, забезпе-
чуючи тривалий період полегшення від але-
ргій. Багато досліджень підтверджують 
ефективність АСІТ у лікуванні алергічних 
реакцій [37]. Проте ефективність може ва-
ріюватися в залежності від типу алергену та 
індивідуальних особливостей пацієнта. Пе-
ред початком АСІТ пацієнти повинні обго-
ворити можливість лікування з лікарем і 
отримати індивідуалізований план лікуван-
ня. Призначення і проведення АСІТ пови-
нен здійснювати лікар з відповідним досві-
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дом і під контролем, оскільки це може ви-
кликати побічні реакції у деяких пацієнтів. 

  
Висновок 
Алерген-специфічна імунотерапія є ви-

знаним методом лікування алергій. Ефекти-
вність та безпека цього методу доведена в 
численних клінічних випробуваннях. Дослі-
дники продовжують працювати над покра-
щенням цього методу та розширенням його 
застосування для лікування різних видів але-
ргій. Сучасні дослідження розкривають до-
кладніше механізми дії АСІТ, зокрема вплив 
на регуляцію імунної відповіді, рівень алер-
ген-специфічних антитіл і вироблення цито-
кінів. Сучасні методи АСІТ можуть викорис-
товувати різні форми алергенів, такі як алер-

генні екстракти, рекомбінантні алергени або 
пептиди. Сучасні методи дозування АСІТ 
можуть бути стандартними (за схемою) або 
індивідуальними, залежно від потреб пацієн-
та. Значно поліпшилися знання про побічні 
ефекти і безпеку АСІТ. Незважаючи на це, 
АСІТ все ще може включати побічні реакції, 
тому проведення лікування повинно відбува-
тися під наглядом кваліфікованого лікаря. 
Деякі пацієнти відчувають значне полегшен-
ня від симптомів алергії після завершення 
курсу АСІТ, але ефективність може варіюва-
тися в залежності від типу алергії та інших 
факторів. АСІТ залишається важливим ін-
струментом в лікуванні алергічних захворю-
вань, особливо при важких випадках, коли 
інші методи лікування не ефективні.  
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СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА АЛЕРГЕН-СПЕЦИФІЧНУ ІМУНОТЕРАПІЮ 
1Заболотна ДД, 2Науменко ОМ, 2Бобир ВВ, 2Турова ЛО 

1Державна установа «Інститут отоларингології ім. проф. О.С. Коломійченка  
Національної академії медичних наук України» 

2Національний медичний університет імені О.О. Богомольця 

А н о т а ц і я   

Даний огляд присвячено теоретичним аспектам АСІТ, зокрема механізмам дії, сучасним методам 
використання алергенів та їх дозування, безпеці та ефективності підходів у лікуванні алергій. Сучасний 
погляд на алерген-специфічну імунотерапію відображає поступовий розвиток та вдосконалення цього 
методу лікування алергічних захворювань, приділяючи увагу індивідуальним підходам та безпеці пацієн-
тів. Загалом імунотерапія продовжує розвиватися, і вчені продовжують досліджувати нові методи та під-
ходи для підвищення її ефективності та застосування в лікуванні різних захворювань. 

Ключові слова: алерген-специфічна імунотерапія, алергени, регуляторні Т-клітини, імунологічна 
толерантність, біомаркери. 
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A b s t r a c t   

This review is based on the ACIT theoretical aspects. The mechanisms of action, current approaches of us-
ing allergens and their dosage, safety and effectiveness of allergy treatment are described here. The ACIT current 
perspective indicates the gradual development and improvement of this method, due to the patient individual ap-
proaches and safety. In general, immunotherapy continues to evolve, and scientists continue to explore new meth-
ods and approaches to improve its effectiveness and use in the treatment of various diseases. 

Keywords: allergen-specific immunotherapy, allergens, regulatory T-cells, immunological tolerance, bi-
omarkers.  
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