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Аллергические заболевания известны с 
древних времен. Еще Гиппократ (5 - 4 вв. до н.э.) 
описал случаи непереносимости некоторых пи-
щевых продуктов, приводящей к желудочным 
расстройствам и крапивнице, а Гален (2 вв. н.э.) 
сообщил о насморке, возникающем от запаха 
розы. В 19 вв. была описана сенная лихорадка 
и доказано, что ее причиной является вдыхание 
пыльцы растений. Термин «аллергия» был пред-
ложен в 1906 г. австрийским педиатром Пирке 
(С.P. Pirquet) для обозначены необычной, изме-
ненной реакции некоторых детей на введение 
им с лечебной целью противодифтерийной сы-
воротки [1, 2, 3, 7, 10].

Известно, что в настоящее время в разных 
регионах Украины распространенность аллер-
гических заболеваний составляет от 15 до 30%. 

Среди горожан заболеваемость в 4 – 6 раз 
выше, чем у сельских жителей, чаще всего бо-
леют лица от 10 до 40 лет.

Среди больных с аллергопатологией 50% от-
водится поллинозу, среди этой патологии 30% 
больных страдают аллергической крапивницей, 
15% – атопическим дерматитом. Крапивница – 
гетерогенное заболевание, характеризующее-
ся появлением кожной сыпи, первичным эле-
ментом которой является волдырь и/или папула 
и отмечается хотя бы один раз в жизни у 15 – 
25% населения.

Этиологическим фактором крапивницы 
чаще всего являются пищевые аллергены и 
разнообразные вещества, которые способные 
активировать тучные клетки без участия имму-
нологических механизмов, а также различные 
трансфузионные реакции, физические факто-
ры, эмоциональный стресс и разнообразные 
заболевания желудочно-кишечного тракта, 
глистная инвазия [8, 9, 11, 12].

Атопический дерматит – хроническое ре-
цидивирующее воспалительное заболевание 
кожи, характеризующееся типичными экзема-
тозными высыпаниями с характерной локали-
зацией, экскориациями, выраженной сухостью 
кожи и бактериальными осложнениями. Этио-
логия – генетическая предрасположенность, 
нарушения нервной системы, триггерные фак-
торы (контактные, ингаляционные аллергены, 
микроорганизмы, половые гормоны, стрессор-

ные факторы, потоотделение и климат), пище-
вая аллергия, перекрестная пищевая аллергия 
[1, 3, 7, 9]. 

Аллергический ответ состоит из немедлен-
ной или ранней фазы и поздней фазы (LPR- 
фаза). Кратковременный, ограниченный контакт 
с аллергеном – чаще вызывает изолированный 
ответ ранней фазы, которая длится не более 
шести часов, а продолжительный, интенсивный 
контакт –вызывает вслед за ранней фазой раз-
витие поздней фазы или, в некоторых случаях , 
изолированную LPR-фаза. Возникший аллерги-
ческий каскад – это так называемые механизмы 
острой и хронической фаз аллергического от-
вета [2, 4, 6, 8]. Патогенетически острая фаза 
является гистаминозависимой и происходит 
при помощи причинного аллергена, который, 
воздействуя на тучные клетки, активизирует их 
путем перекрестной связи с мембраносвязан-
ными IgE, затем происходит немедленный вы-
брос медиаторов аллергического воспаления 
из секреторных гранул тучных клеток и прежде 
всего гистамина, а затем LT С4 триптазы, хима-
зы и карбоксипептидазы [1, 7, 8, 11, 12].

Поздняя фаза LPR связана с притоком эо-
зинофилов, базофилов и лимфоцитов в очаг 
аллергического воспаления, клеток адгезии, 
катионного эозинофильного белка, цитокинов, 
лейкотриенов, простагландинов и так далее.

Эозинофилы являются первичными клетка-
ми, которые вовлекаются в LPR, они освобож-
дают из гранул протеин, нейротоксин, лейко-
триены и др.

Гистамин, который уже сделал свое дело в 
ранней фазе аллергический реакции и запустил 
развитие поздней фазы с выбросом различных 
провоспалительных факторов, уже не имеет 
важного патологического значения для разви-
тия дальнейшего воспалительного процесса и 
LPR-фазы [3, 5, 6, 10].

Основные принципы лечения аллергодер-
матозов – это элиминация аллергена, гипоал-
лергенная диета, симптоматическая терапия 
(использование блокаторов Н1-рецепторов). 
Для неотложной помощи – адреностимуляторы, 
при тяжёлом течении – глюкокортикостероиды 
(ГКС), профилактика обострений (дезинток-
сикационная терапия), лечение сопутствую-
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щих заболеваний (симптоматическая тера-
пия), аллерген-специфическая иммунотерапия 
(АСИТ).

Таким образом, гистамин не единственный 
медиатор аллергического немедленного отве-
та. Иммунологические показатели, которые ис-
пользующиеся для оценки эффективности ле-
чения аллергодерматозов:

CD3+, CD4 , CD8, CD20+ z

IgM, IgG, IgA, IgE z

ПФ, ФЧ, НСТ-тест, РБТЛ, ФГА, Соn-A z

IL – 1, IL – 4 z

Эозинофильный катионный белок (ECP) z

Эозинофильный катионный белок (Eosinophil 
Cationic Protein, ECP< 15 ug/l.), который опре-
деляется молекулярным методом при помощи 
прибора ImmunoCAP® Phadia. 

Эозинофильный катионный белок (ЭКБ) – 
положительно заряженный протеин, обладаю-
щий основными свойствами и входящий в со-
став цитоплазматических гранут эозинофилов 
[1, 2, 4, 6, 10, 12]. 

Белок характеризуется высоким содержа-
нием аргинина и имеет уникальную последо-
вательность аминокислот, что позволяет иден-
тифицировать его помощью моноклональных 
антител. 

Эозинофильный катионный белок (ECP) – 
компонент специфических секреторных гранул 
эозинофилов человека, представитель супер-
семейства рибонуклеаз (рибонуклеаза 3). Его 
выраженные основные свойства обусловлены 
высоким содержанием аргинина. Помимо от-
носительно невысокой рибонуклеазной актив-
ности, ECP проявляет и другие свойства. Для 
него характерна мощная цитотоксическая ак-
тивность по отношению к различным клеткам и 
микроорганизмам, проявляющаяся в перфори-
ровании мембран клеток-мишеней. 

Эозинофилы поступают в кровь из костно-
го мозга, некоторое время находятся в цирку-
ляции, после чего поступают ткани, где и про-
водят основное время своего существования. 
Первичная сенсибилизация (примирование) 
под действием определенных цитокинов проис-
ходит еще во время пребывания эозинофилов в 
крови, направленное движение в очаг воспале-
ния определяется сложным взаимодействием с 
эндотелием стенки сосудов и хемотаксисом. 

Эозинофильный катионный белок обладает 
следующими характеристиками: молекулярная 
масса 18-21 кДа, имеет 70% гомологии первич-
ной структуры с белком X, что находит отраже-
ние в сходстве их некоторых функциональных 
свойств.

ECP – достоверный критерий диагностики и 
эффективности проводимого лечения.

Норма ECP: 10-11 нг/мл. 

Дискриминантный уровень: 24 нг/мл (DPC). 
Уровень ECP является объективным крите-

рием участия эозинофилов в возникновении  
клинических симптомов гиперчувствительно-
сти.

Эозинофильный катионный  белок – один из 
протеинов, входящих в состав цитоплазматиче-
ских гранул эозинофилов. Эозинофилы – клетки 
крови, появляющиеся в большом количестве в 
очагах воспаления и при определенных пара-
зитарных инфекциях. В зрелом состоянии эти 
лейкоциты в основном находятся в тканях, но 
около 1% популяции эозинофилов циркулирует 
в периферической крови. Свое воздействие на 
окружающие ткани эозинофилы реализуют че-
рез четыре основных протеина. Протеины гра-
нул эозинофилов, которые убивают паразитов 
и их личинки, могут оказывать повреждающие 
действие на ткани при бронхиальной астме и 
других воспалительных заболеваниях. Актив-
ность эозинофилов тесно взаимосвязана с  
возникновением и обострением бронхиальной 
астмы, атопического дерматита, ринитов, ал-
лергических заболеваний глаз, аллергических 
заболеваний среднего уха, паразитарных и бак-
териальных инфекций, аутоиммунных заболе-
ваний, синдрома хронической усталости [4, 7, 
9, 10, 12]. 

Из четырех основных протеинов гранул эо-
зинофилов именно ЕСР является наиболее зна-
чимым показателем для мониторинга активно-
сти многих воспалительных заболеваний. ЭКБ 
характеризуется высоким содержанием арги-
нина, связываясь, как и остальные «основные» 
белки эозинофилов, кислыми красителями (эо-
зин). Белок имеет уникальную последователь-
ность концевых аминокислот, что позволяет его 
идентифицировать с помощью моноклональных 
антител. Абсолютно специфичен для эозинофи-
лов. Обладает рибонуклеазной активностью. 

Эозинофильный катионный белок попадает 
в кровоток при дегрануляции эозинофилов. 

Уровень ECP в сыворотке крови напрямую 
зависит от степени выраженности воспалитель-
ного процесса при аллергодерматозах, позво-
ляя осуществлять мониторинг течения патоло-
гического процесса.

Эозинофильный катионный белок является 
высокотоксичным основным белком цитоплаз-
матических гранул эозинофилов. При заболе-
ваниях, основным звеном патогенеза которых 
является активация и дегрануляция эозино-
филов (бронхиальная астма, гельминтозы, ал-
лергический ринит, аллергический дерматит), 
происходит высвобождение данного протеина 
в кровоток. 

Эозинофильный катионный белок – это де-
грануляция с освобождением содержимого се-
креторных гранул запускается различными сти-
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мулами, среди которых наиболее важными яв-
ляются секреторные IgА, а также IgG, особенно 
в сочетании с IL-5, выраженное эозинофильное 
воспаление, которое наблюдается при аллерги-
ческой реакции, может свидетельствовать о по-
вреждении собственных тканей, одним их меха-
низмов которого является токсическое действие 
ECP. Эозинофильный катионный белок обладает 
цитотоксическим действием по отношению к па-
разитам (гельминты, шистосомы), также секре-
тируется сенсибилизированными эозинофилами 
при аллергических и воспалительных реакциях

Во всех перечисленных случаях выброс эо-
зинофильного катионного белка стимулирует 
секрецию слизи в бронхах, тормозит пролифе-
рацию Т-лимфоцитов, связывает и нейтрализу-
ет гепарин.

Показания к назначению: диагностика и мо-
ниторинг бронхиальной астмы; диагностика ал-
лергических заболеваний кожи; диагностика ал-
лергического ринита; диагностика гельминтозов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Нами было исследована сравнительная ха-
рактеристика эффективности и безопасности 
левоцитиризина ТМ «Цетрилев» (представи-
тельство «Euro Lifecare», Великобритания) в 
сравнении с дезлоратадином при комплексной 
терапии аллергодерматозов. 

Задачи: оценить состояние эозинофильных 
катионных белков (ECP) до и после лечения в 
стадии обострения и ремиссии.

Было исследовано 90 пациентов (45 женщин 
и 45 мужчин), в возрасте от 18 до 50 лет. Паци-
енты были распределены на 3 группы:

1 группа АД – 30 человек, лечение АГП Це-
трилев (левоцетиризин)

2 группа АД – 30 человек, лечение АГП дез-
лоратадин и 3 группа АД – 30 здоровых человек 
– контроль иммунологических исследований 
(смотри таблицу 1). 

Таблица 1

Количество ECP у больных АД до и после курса лечения, 

(нг/мл), (М-+m), Р <0,05
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Примечание: * - достоверные различия до и после лечения Р < 0,05

ВЫВОДЫ

Таким образом назначение Цетрилев та-
блетки при аллергодерматозах приводит к до-
стоверно более зничимому снижению ЕСР в 
сравнение с больными принимающими дез-
лораладин, потому что Цетрилев обладает 
болем выраженным противовоспалительным 
эффектом при поздней фазе развития аллер-
гической реакции. Цетрилев таблетки обладает 
двойным механизмом действия: антигистамин-

ным (блокада H1-гистаминовых рецепторов) 
и противовоспалительным (снижение уровня 
ЕСР). Цетрилев таблетки действуют как на ран-
ней так и на поздней фазе аллергического про-
цесса. Цетрилев таблетки имеет неоспоримое 
преимущество перед дезлоратадином в лече-
ние аллергодерматозов имеющих склонность 
к хронизации. Учитывая, что динамика уровня 
ЕСР является надежным критерием эффектив-
ности лечения при различных аллергических 
состояниях Цетрилев таблетки можно считать 
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препаратом выбора и при бронхиальной астме, 
рините, аллергических заболеваний глаз, ал-
лергических заболеваниях среднего уха, пара-
зитарных и бактериальных инфекциях, аутоим-
мунных заболеваниях, синдроме хронической 
усталости. Уменьшение уровня ECP позволяет 
считать Цетрилев таблетки препаратом выбора 
не только при лечении аллергодерматозов, но 
и при бронхиальной астме, рините, аллергиче-
ских заболеваний глаз, аллергических заболе-
ваний среднего уха, паразитарных и бактери-
альных инфекций, аутоиммунных заболеваний, 
синдрома хронической усталости (активность 
эозинофилов тесно взаимосвязана с  возникно-
вением и обострением патологий).
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