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АР (алергічний риніт) є глобальною проблемою охорони здоров’я в усьому світі. Нещодавні клінічні дослідження встановили, 

що використання гриба Coriolus versicolor здатне збалансувати імунні стани Th1 та Th2, звертаючи назад «зсув Th1 на Th2». З погля-
ду харчової імуномодуляції було помічено, що дієта та харчування можуть впливати на функціонування різних імунних параметрів. 
У цьому сенсі є харчові продукти та інгредієнти, які демонструють потенціал, з особливим акцентом на про- та пребіотики, тобто 
в-глюкани та грибкові імуномодулюючі білки. 

Ключові слова: алергічний риніт, реакція гіперчутливості І типу, IgE, Т-лімфоцити, цитокін Th1, цитокін Th2, Ganoderma 
lucidum.

UDC 616.211-002.193-08:612.017.1

S. M. Pukhlik, V. K. Bohdanov, I. V. Diedykova 
IMMUNE MECHANISMS OF IMPLEMENTATION OF ALLERGIC RHINITIS AND THE WAY OF ITS 

CORRECTION
Odesa National Medical University, Odesa, Ukraine
Purpose. Allergic rhinitis is a global health problem worldwide. Despite certain successes achieved in the field of pathophysiology of AR 

(allergic rhinitis), a number of questions remain regarding the importance of immune mechanisms in the realization of different phenotypes of AR.
Materials and methods. We conducted an analysis of the scientific literature regarding the possibility of using immunomodulatory drugs 

to restore the balance between the immune states of TH1 and TH2 cytokines.
Results. Recent clinical studies have found that using the mushroom Coriolus versicolor is able to balance Th1 and Th2 immune states, 

thereby reversing the “Th1-to-Th2 shift”. From the point of view of nutritional immunomodulation, it has been observed that diet and nutrition 
can influence the functioning of various immune parameters. This concept can be used in attempts to prevent or mitigate allergic reactions 
through the development of targeted food products or ingredients. In this sense, there are foods and ingredients that show potential, with a 
particular focus on pro- and prebiotics, i.e. β-glucans and fungal immunomodulatory proteins.

Conclusions. An analysis of the scientific literature on the study of the possibility of the effect of plant substances as an immunomodulatory 
drug demonstrated that Ganoderma lucidum is an effective remedy for restoring the normal balance between the immune states of TH1 and 
TH2 cytokines in patients with histamine-mediated allergic reactions. We believe that the given information about the mechanisms of action 
of Ganoderma lucidum in the form of the drug Asthmagan is sufficiently convincing for its possible use in the treatment of allergic rhinitis.
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Вступ. АР (алергічний риніт) є глобальною пробле-
мою охорони здоров’я в усьому світі. В основі пато-
генезу алергічного  риніту  лежить реакція гіперчут-
ливості І типу. Це хронічне захворювання дихальних 
шляхів, у разі    не досить ефективного лікування якого 
значно обмежує повсякденне життя пацієнтів, також 
воно може призводити до розвитку інших коморбідних 
станів, таких як бронхіальна астма, кропив’янка, хро-
нічний синусит та отит [1; 2].

В основі патогенезу алергічної форми захворю-
вання лежить реакція гіперчутливості І типу [3]. При 
цьому формуються IgE-специфічні антитіла, які фіксу-
ються на опасистих клітинах та базофілах крові. У разі 
повторного потрапляння алергену в організм відбува-
ється його взаємодія з фіксованими IgE, що призводить 
до викиду медіаторів запалення з опасистих клітин 
(ацетилхоліну, гістаміну, протеаз, серотоніну, фактора 
хемотаксису еозинофілів, нейтрофілів), та стимуляція 

метаболізму мембранних фосфоліпідів [4]. Первинні 
медіатори запалення та продукти метаболізму арахідо-
нової кислоти – простагландини (PGD2) і лейкотрієни 
(LTC4) –викликають підвищення проникності судин-
ного русла, набряк слизової оболонки дихальних шля-
хів, спазм гладкої мускулатури бронхів, інфільтрацію 
тканини еозинофілами [5]. 

Останні роки ознаменувалися суттєвим проривом 
у терапії  АР. Уточнення механізмів хронічного запа-
лення в патогенезі захворювання разом з появою висо-
коефективних засобів терапії дозволили розробити клі-
нічні рекомендації та терапевтичні підходи, які суттєво 
підвищили якість життя пацієнтів, навіть у разі тяжкої 
форми захворювання [6: 7]. Встановлено, що у разі 
АЗ (алергічні захворювання) відбувається перебудова 
імунної системи на Th2-відповідь, що призводить до 
надмірної активації B-лімфоцитів, збільшення синтезу 
та секреції ІЛ-4 та ІЛ-5, розвитку IgE-залежних реак-
цій, а також зниження продукції ІЛ-2. Як відомо, ІЛ-2 
є ключовим медіатором Th1-відповіді, асоційованим 
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з активацією макрофагів, проліферацією Т-лімфоцитів 
та продукцією IgG. Продемонстрована здатність цього 
цитокіну in vitro підвищувати кількість рецепторів до 
кортикостероїдів [4]. Найважливішими медіаторами 
бронхіальної астми є ФНП-а, ІЛ-6, ІЛ-13 та ряд інших 
цитокінів [9; 10]. Дослідження останніх років виявили, 
що CD4+ T-лімфоцити, що продукують ІЛ-17 (Th17), 
також залучені до антиген-індукованих запальних реак-
цій повітряносних шляхів. ІЛ-17, очевидно, є хемотак-
сичним фактором і сприяє рекрутуванню нейтрофілів 
у слизову оболонку дихальних шляхів [11].

Багато фахівців сходяться на думці, що триге-
ром АР є імунозапальна відповідь, опосередкована 
T-хелперними лімфоцитами другого типу (Th2). Тh2-
опосередкована форма АР є результатом складних вза-
ємодій між вродженим та набутим компонентами іму-
нітету [5; 12].

Незважаючи на певні успіхи, досягнуті у галузі 
патофізіології АР, залишається низка питань щодо зна-
чущості імунних механізмів у реалізації різних фено-
типів АР. Регуляторні ланки імунної системи визнача-
ють клітинний склад запалення, спектр та активність 
продукції цитокінів та спрямованість взаємодії імуно-
компетентних клітин. Згідно із сучасними уявленнями 
про порушення імунного гомеостазу, з дисбалансом 
у співвідношенні Тh1/Тh2 лімфоцитів, визначають як 
тип імунного реагування, який є основою формування 
IgЕ-залежного алергічного запалення у разі АР. Зміни 
в імунній системі ведуть до хронізації процесу та роз-
витку імунодефіцитних станів [14]. Вивчення процесів 
патогенезу на клітинному та молекулярному рівнях 
призводить до необхідності застосування індивідуаль-
ного підходу до кожного пацієнта, а також визначає 
перспективні напрями наукових досліджень, стратегію 
діагностики та лікування пацієнтів. На сучасному етапі 
у вивченні патогенезу БА (бронхіальна астма) пріори-
тетні дослідження механізмів вродженої та адаптив-
ної імунної відповіді та пошук нових патогенетично 
обґрунтованих підходів у діагностиці, профілактиці 
та лікуванні [15; 16]. Аналіз фенотипових особливос-
тей імунопатогенетичних механізмів та ефективності 
різних програм фармакологічного контролю захворю-
вання сприяє оптимізації вибору лікарських засобів 
з урахуванням варіанту (форми) АР та вираженості 
симптомів запалення дихальних шляхів [17]. 

Патогенетична значимість імунних механізмів та 
фенотипів бронхіальної астми обґрунтовує включення 
до програми терапії імунотропних препаратів для 
досягнення контролю над захворюванням та поліп-
шення якості життя пацієнтів.

Алергія є прикладом опосередкованої гістаміном 
імунної відповіді, пов’язаної з активністю опасистих 
клітин. У дослідженні протиалергічних лікарських 
засобів слід враховувати природні захисні механізми 
організму або причинні фактори, які є зсувом цитокі-
нів групи Тh1 у бік цитокінів групи Тh2, що лежить 
в основі алергічних реакцій, що викликаються гіста-
міном. Алергічна відповідь, опосередкована гістамі-
ном, є зміною цитокіну Th1 на цитокін Th2. Нещодавні 
клінічні дослідження встановили, що включення до 
раціону деяких грибів (з використанням гриба Coriolus 

versicolor) здатне збалансувати імунні стани Th1 та Th2, 
тим самим звертаючи назад «зсув Th1 на Th2» [18; 19].

Більше 2000 років тому ганодерми використову-
валася в Китаї, Японії, Кореї та Тайвані як популярні 
ліки для лікування різних захворювань, таких як гепа-
тит, гіпертонія, гіперхолестеринемія та рак шлунка 
[20]. З погляду харчової імуномодуляції було помічено, 
що дієта та харчування можуть впливати на функ-
ціонування різних імунних параметрів. Цю концеп-
цію можна використовувати у спробах запобігти чи 
пом’якшити алергічні реакції шляхом розробки цільо-
вих харчових продуктів чи інгредієнтів. У цьому сенсі 
є харчові продукти та інгредієнти, які демонструють 
потенціал, з особливим акцентом на про- та пребіо-
тики, тобто бета-глюкани та грибкові імуномодулюючі 
білки [21]. Бета-глюкани зв’язуються з клітинами імун-
ної системи, такими як макрофаги та NK-клітини. Бета-
глюкани, очевидно, виявляють свої імуномодулюючі 
ефекти у вигляді активації вроджених шляхів, тобто 
у макрофагах [22; 23], і було виявлено, що вони сти-
мулюють продукцію TNF-a, IFN-Y та IL-12. Біологічна 
значимість грибкових імуномодулюючих білків (FIP) 
для пом’якшення алергії полягає у спостереженні, що 
вони здатні інгібувати харчові алергічні та респіра-
торно-алергічні реакції у моделях на мишах у разі перо-
рального або назального застосування [24]. Коли пре-
парати G. Lucidum LZ-8 FIP перорально застосовували 
до 50 самців щурів, можна було спостерігати, що вони 
ефективні в імунотерапії у випадках запалення, спри-
чиненого респіраторною алергією на Dermatophagoides 
pteronyssinus [24].  У подвійному сліпому дослідженні 
було вивчено 91 суб’єкт з персистуючою астмою серед-
нього та тяжкого ступеня на тлі терапії преднізолоном, 
для порівняння ефективності, безпеки та імуномоду-
люючих ефектів застосовувалося лікування ASHMI 
(рослинна формула, що містить Ganoderma lucidum, 
Radix Glycyrrhizae, Radix Sophorae Flavescentis) порів-
няно з терапією преднізолоном протягом 4 тижнів [24]. 
У цьому дослідженні автори дійшли висновку, що про-
тиастматичне лікування травами виявилося безпечним 
та ефективним альтернативним лікарським засобом для 
лікування астми. На відміну від преднізолону, ASHMI 
не продемонструвала негативного впливу на функцію 
надниркових залоз, вона позитивно впливала на баланс 
Th1- та Th2-лімфоцитів. Нещодавно було завершено 
дослідження з вивчення безпеки, переносимості та 
імунологічних ефектів додаткового введення ASHMI 
(включаючи Ganoderma lucidum) до стандартної терапії 
кортикостероїдами (будесонід-пульмікорт турбохалер) 
у дітей віком 5–14 років з персистуючою астмою та 
алергічним ринітом у Китаї [25]. Результати показали, 
що ASHMI безпечна і добре переноситься дітьми. Як 
і очікувалося, як стандартна, так і ASHMI плюс стан-
дартна група значно покращили клінічні симптоми. 
Однак покращення показників симптомів було більш 
вираженим у групі ASHMI плюс, ніж у групі, яка 
отримувала лише стандартну терапію, особливо щодо 
назальних симптомів. Крім того, група ASHMI плюс 
стандарт продемонструвала значно більше зниження 
загального IgE у сироватці (p<0,05) та катіонного білку 
еозинофілів у сироватці (p<0,05), але більш високі рівні 
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IFN-Y у сироватці (p<0,001) через 3 місяці лікування 
порівняно з групою, яка отримувала стандартну тера-
пію.

Мета досліджень – вивчення літератури з можли-
вості впливу рослинних речовин як імуномодулюючого 
препарату щодо відновлення нормального балансу між 
імунними станами цитокінів TH1 та TH2 у пацієнтів 
з гістамін-опосередкованими алергічними реакціями.

Матеріали і методи. Нами був проведений аналіз 
наукової літератури щодо можливості за допомогою 
імуномодулюючих препаратів відновлювати баланс між 
імунними станами цитокінів TH1 та TH2 у пацієнтів 
з гістамін-опосередкованими алергічними реакціями.

Обговорення результатів. Ми вважаємо, що орга-
нізм перебуває у «збалансованому» імунному стані, 
коли протягом 24 годин відбувається постійний рух 
між імунними станами Th1 та Th2. Ці два стани імунної 
системи взаємно гальмують і перебувають у балансі: 
організм проводить дванадцять (12) годин у стані Th1 
(противірусна, антибактеріальна та антипаразитарна 
активність), а потім дванадцять (12) годин у стані Th2 
(прозапальна активність). Такі фактори, як стрес та 
хімічний вплив, послаблюють здатність нашого орга-
нізму захищатися не за рахунок порушення клітинної 
імунної відповіді (Th1 – здатність організму розпізна-
вати та знищувати сторонні тіла) як такого, а за раху-
нок хронічного підвищення гуморального імунітету 
(Th2 – прозапальний стан), який зазвичай переважає 
у випадках локального загоєння ран або гістамін-опо-
середкованої алергічної реакції. Коли хронічне підви-
щення гуморальної імунної відповіді продовжується, 
це відомо як «зсув Th1 до Th2». У разі зміщення Th1 
у Th2 картина цитокінів змінюється з антивірус-

ної, антибактеріальної та антипаразитарної (Th1) на 
запально-репаративну (Th2), але не повертається до 
стану Th1 протягом 12 годин. Ця хронічно підвищена 
прозапальна імунна відповідь називається імунним 
станом Th2. Нещодавні клінічні дослідження вста-
новили, що харчування грибами (з використанням 
гриба Coriolus versicolor) здатне збалансувати імунні 
стани Th1 та Th2, тим самим звертаючи назад «зсув 
Th1 на Th2». З погляду харчової імуномодуляції було 
помічено, що дієта та харчування можуть впливати на 
функціонування різних імунних параметрів. Цю кон-
цепцію можна використовувати у спробах запобігти чи 
пом’якшити алергічні реакції шляхом розробки цільо-
вих харчових продуктів чи інгредієнтів. У цьому сенсі 
є харчові продукти та інгредієнти, які демонструють 
потенціал, з особливим акцентом на про- та пребіотики, 
тобто в-глюкани та грибкові імуномодулюючі білки.

Висновки. Аналіз наукової літератури з вивчення 
можливості впливу рослинних речовин як імуномоду-
люючого препарату продемонстрував, що Ganoderma 
lucidum є ефективним засобом для відновлення нор-
мального балансу між імунними станами цитокінів 
TH1 та TH2 у пацієнтів з гістамін-опосередкованими 
алергічними реакціями. Вважаємо, що наведена інфор-
мація про механізми дії Ganoderma lucidum у формі 
препарату Астмаган є досить переконливою для мож-
ливого використання у лікуванні алергічного риніту.

Перспективи подальших наукових досліджень. 
Отримані результати свідчать про перспективність 
подальшого дослідження препарату Астмаган як іму-
номодулюючого рослинного препарату для модифіка-
ції відповіді імунної системи. 

Конфлікт інтересів відсутній.
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