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Мікроміцети широко розповсюджені по всьому
світу, визначаються як у приміщеннях, так і в зовнішнь�
ому середовищі і викликають ряд тяжких людських хво�
роб: мікозів — пов'язаних із проростанням у тканини
фунгального міцелію, мікотоксикозів — обумовлених
токсичною дією на організм низькомолекулярних еле�
ментів фунгальних спор, гіфів або метаболітів, а та�
кож захворювань, в основі яких лежать алергічні реак�
ції І, ІІ, ІІІ та ІV типу, в тому числі — автоімунні (завдяки
наявності спільних антигенних детермінант із людськи�
ми клітинами) [23, 48]. І тип алергічних реакцій розви�
вається, переважно, при алергічних ринітах, атопічному
дерматиті та алергічній астмі, яка найчастіше спос�
терігається серед дітей. Розвиток алергічних синуситів
із грибковими шарами (які викликаються Aspergillus,
Curvularia, Alternaria, Bipolaris) та алергічних мікозів
(алергічного бронхолегеневого аспергильозу — АБЛА,
кандидозу, геотрихозу та інших) пов'язаний з алергіч�
ними реакціями І, ІІІ та ІV типу. При гіперсенситивних
пульмонітах (екзогенних алергічних альвеолітах) спос�
терігаються алергічні реакції ІІІ та ІV типу. 

Фунгальна алергія часто пов'язана з бронхіаль�
ною астмою (БА) [15, 39, 35], про що свідчать наступні
факти: 

— підвищення шкірної чутливості до пліснявих
мікроміцетів зустрічається у хворих на БА в різних
країнах у 20–60 % випадків [9, 12, 22, 34, 44] і може
коливатись у широких межах в залежності від регіону
та кліматичної зони; є данні, що з віком у дітей прояви
фунгальної сенситізації зменшуються [14, 41], а в до�
рослих, навпаки, — зростають, що не залежить від полу
хворих, наявності сімейної атопії та групи крові [45];

— сенсибілізація до мікроміцетів (до Cladospo�
rium, Aspergillus, Alternaria, Penicillium) супровод�
жується збільшенням тяжкості перебігу БА, зростан�
ням частоти загострень у дітей та дорослих, у тому
числі — тяжких [18, 26, 36, 47], тоді як такої законо�
мірності не встановлено для сенситізації до алергенів
пилику (до якого розвиваються імунні реакції І типу)
або котячої шерсті [32, 42]; існує думка, що для визна�
чення осіб із ризиком розвитку тяжкої або фатальної
астми у дорослих може бути використаний шкірний
тест з фунгальними алергенами [18, 30, 42, 46];

— зростання концентрації фунгальних спор у повіт�
рі супроводжується вірогідним зростанням загострень
БА на 30–50 % і летальних випадків від астми на різних
континентах [25, 26, 27, 29, 50]; дослідження, які про�
ведені в Україні та Росії, також установили наявність
взаємозв`язку загострень алергічних захворювань,
включаючи респіраторні захворювання, з вмістом у
навколишньому середовищі мікроміцетів [1, 3, 6, 10]; 

— грибкове зараження приміщень, у яких меш�
кають або навчаються хворі, сприяє розвитку тяжкої
астми в дітей [18, 21, 31], причому збільшення ризику
розвитку БА під впливом фунгальної експозиції не за�
лежить від наявності проявів атопії в батьків [32], а
підвищення концентрації пліснявих мікроміцетів (A.
fumigatus) у домашньому пилу також супроводжується
погіршенням перебігу БА та зростанням бронхіальної
гіперреактивності в дітей та дорослих [16, 40, 43]; 

— дослідження стану фунгальної сенсибілізації у
хворих на БА дозволило виділити особливу форму
захворювання, етіопатогенез якого пов`язаний із про�
явами підвищеної чутливості до A. fumigatus, — АБЛА,
який спостерігається в 2–5 % хворих на БА й у 10–15 %
хворих на муковісцидоз та характеризується на�
явністю певних симптомів: окрім діагнозу тяжкої БА,
яка не піддається стандартному лікуванню, виявляють�
ся центральні бронхоектази, періодично — легеневі
інфільтрати, еозинофілія, підвищення рівню загально�
го сироваткового Ig E та протиаспергильозних Ig E та
Ig G [13, 49, 51]. При відсутності цих ознак наявність
фунгальної сенсибілізації у хворих на БА ще не
свідчить про діагноз АБЛА, але може бути пов'язаною
з розвитком тяжких форм астми, яка, за пропозицією
D.W. Denning et al. (2006), набула нового акроніму —
SAFS (severe asthma with fungal sensitisation) [46]. Нез�
важаючи на те, що при АБЛА одержати мікроміцети з
дихальних шляхів хворих можливо тільки в окремих ви�
падках, тривале лікування антифунгальними засоба�
ми (ітраконазолом) сприяє позитивним змінам у пе�
ребігу захворювання (падінню рівня сироваткового Ig
E, зменшенню еозинофілії харкотиння, зменшенню
кількості загострень) [43, 49]. 

Однак у визначенні ролі мікроміцетів при БА за�
лишається багато неясного. Так, зв'язок між погіршенням
стану хворих на БА та високою концентрацією спор
пліснявих мікроміцетів у повітрі може бути обумовле�
ний вологістю та іншими супутніми їй факторами [50].
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являється восени); Penicillium spр. (у повітрі виявляєть�
ся круглорічно); Cladosporium spр. (є переважно се�
зонною цвіллю, з максимальною концентрацією в
червні, липні й серпні); Аlternariа spр. (найчастіше спо�
ри з'являються навесні й восени, у період підвищеної
вологості, звичайно визначаються в житлових та ви�
робничих приміщеннях); Botrytis cinerea (зустрічається
на відмерлих і живих рослинах, у повітрі); Chrisonilia
sitophila ("хлібна цвіль", постійно присутня в середо�
вищі пекарень, у сирому борошні, в мікробіологічних
і біохімічних лабораторіях). Найбільш тропними до ле�
геневої тканини є Aspergillus spр. та Penicillium spр.

Мікробіологічні дослідження проведено серед
хворих, у яких у мазку харкотиння визначено невели�
ку кількість епітеліальних клітин (менше 10) при перег�
ляді 8–10 полів зору при 100�кратному збільшенні,
що свідчить про його походження з нижніх дихальних
шляхів [28]. Були використані мікробіологічні методи з
посівом харкотиння на поживні середовища (ко�
лумбійський агар, шоколадний агар, агар Макконки,
жовточносольовий агар, середовище Сабуро, сусло�
агар, та ін.) [7]. Враховувалась кількість виділених
штамів сапрофітних бактерій (Neisseria spp., St. epi�
dermidis, St. saprophiticus і S. sanguis, S. oralis, S. inter�
medius, S. viridans, S. haemoliticus, S. hominis, S. pyo�
genes і ін. [5, 8]) та умовнопатогенних бактерій (St.
aureus, грам�негативні бактерії "кишкової" групи та
ін.) у титрі бактерій 103 Од/мл та вище, пліснявих
мікроміцетів (Aspergillus spp., Penicillus spp. та ін.).

Статистична обробка матеріалу проводилась за
рекомендаціями Лапача С.Н. та ін. (2001) [4] за допо�
могою ліцензійних програмних продуктів, які входять у
пакет Microsoft Office Professional 2000, на персональ�
ному комп'ютері ІBM Atlon у програмі Excel, а також за
допомогою програми Epi Info™ (з вільним розповсюд�
женням), яка розроблена Центром контролю і запобі�
гання захворюваності американського Міністерства
охорони здоров'я [19]. Були застосовані t�тест Стью�
дента, тест Уілкоксона, χ2 Пірсона, методи кореляції
Пірсона, Спірмена, точний тест Фішера. Обчислюван�
ня критеріальних значень та довірчих інтервалів прово�
дилось при заданому рівні значимості р ≤ 0,05.

ООбб''єєкктт  ддоосслліідджжеенннняя
Обстежено 70 хворих на БА у фазі ремісії від 18

до 74 років, середній вік (46,3 ± 1,7) років, з них 23 чо�
ловіків (32,9 %), 47 жінок (67,1 %). Хворих на БА легкого
перебігу було 24 особи (34,3 %), середньої тяжкості —
35 осіб (50,0 %), тяжким перебігом — 11 осіб (15,7 %).
Давність захворювання складала (9,5 ± 1,0) років,
частота загострень БА — (2,8 ± 0,2) разів/рік. Інга�
ляційні кортикостероїдні препарати одержували 47
хворих (67,1 %). Обсяг форсованого видиху за 1 се�
кунду дорівнював у середньому (75,5 ± 2,5) %, форсо�
вана життєва ємкість легень — (86,5 ± 2,4) %, пікова
швидкість видиху — (74,2 ± 2,9) %.

РРееззууллььттааттии  ддоосслліідджжеенннняя  ттаа  ііхх  ооббггооввоорреенннняя
Позитивні реакції негайного типу до пліснявих

шкірних алергенів визначені у 10 обстежених (14,3 %)

Всупереч очікуванням, позитивний ефект усунення ви�
димих пліснявих уражень у приміщеннях, де мешкають
хворі на БА, — покращення самопочуття, дихання,
зменшення використання інгаляційних кортикосте�
роїдів, — не супроводжується вірогідними змінами в
показниках пікової швидкості видиху [25]. Прямий
зв'язок позитивних фунгальних шкірних проб із
вмістом у повітрі приміщень та навколишнього сере�
довища фунгальних спор не вдалося встановити
Gonianakis M.I. із співав. (2006) у результаті прове�
дення 10�річного аеробіологічного дослідження й
обстеження 571 хворих з атопічними захворювання�
ми [38]. Існує думка, що, незважаючи на часте визна�
чення фунгальної сенсибілізації у хворих на БА, цвіль
дуже рідко індукує розвиток алергічних захворювань,
особливо, якщо порівнювати ії з домашнім пилом,
алергенами тварин та птахів [17]. Імовірно, що в пев�
ному відсотку випадків сенсибілізація до мікроміцетів є
проявом перехресної алергізації організму хворих за
участю специфічних антитіл IgE, в основі якої лежить
наявність спільних В�клітинних антигенних детермінант
у гомологічних протеїнів [11]. Тому одержання нових
даних по вивченню стану сенсибілізації до пліснявих
мікроміцетів у хворих на БА має велике значення для
розуміння патогенезу цього захворювання й розроб�
ки заходів, спрямованих на вдосконалення лікування. 

Метою роботи було вивчення частоти позитивної
шкірної чутливості негайного типу (Ig Е�опосередко�
ваної) до вітчизняних фунгальних алергенів у дорослих
хворих із ремісією бронхіальної астми, а також вста�
новлення клінічних особливостей перебігу бронхіаль�
ної астми у хворих із наявністю шкірної сенсибілізації
до пліснявих мікроміцетів.

ММееттооддии    ддоосслліідджжеенннняя
Робота виконувалась за рахунок коштів державно�

го бюджету. У роботі використані наступні методи клі�
нічного обстеження хворих: збирання анамнезу, огляд
хворого, функціональні (дослідження функції зовнішньо�
го дихання на базі комп'ютерної обробки показників
спірографії, кривої потік�обсяг форсованого видиху з
використанням апарату "MicroLab" (Велика Британія).

Алергологічне дослідження проводилось шляхом
постановки шкірних проб (прік�тестів) із фунгальними
алергенами Alternaria alternata, Aspergillus mxt.,
Botrytis cinerea, Chrisonilia sitophila, Cladosporium,
Penicillum (виробництва ТОВ "Імунолог", Вінниця), з
тест�контрольною рідиною та позитивним (гістамін)
контролем, а також алергеном домашнього пилу,
шерсті тварин (кішки, собаки, кролика). Про специфічну
реакцію на алерген судили лише при відсутності реакції
на тест�контрольну рідину та при наявності позитив�
ної реакції на гістамін. Оцінка шкірних проб проводи�
лася через 15–20 хвилин (реакція негайного типу). Реак�
ція оцінювалася за розміром папули не менше 2 мм.
Використані алергени мікроміцетів, які в Європі мають
найбільш велике значення [2]: Aspergillus spр. (присут�
ня в домашньому та робітничому середовищі людини;
у зовнішньому середовищі максимальна їі кількість ви�
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хворих на БА, причому ці хворі не відрізнялись від
пацієнтів без фунгальної сенсибілізації за віком та
тяжкістю перебігу БА. Це відповідає даним інших
дослідників про визначення до 20#25 % хворих на БА
європейців позитивних реакцій негайного типу до
пліснявих шкірних алергенів [22, 44]. 

Сенсибілізація до 1 мікроміцету була встановле#
на в 3 хворих (30,0 %) (у 2 хворих — до Aspergillus, у 1
хворого — до Alternaria alternata), що дорівнювало
30,0 % від групи хворих із фунгальною сенсибіліза#
цією. Але в більшості хворих (7 осіб, або 70,0 %) із
проявами шкірної сенсибілізації до мікроміцетів спос#
терігались позитивні реакції негайного типу до двох та
більше пліснявих шкірних алергенів. Серед них сен#
сибілізація до 2 мікроміцетів визначалась у 5 хворих
(50,0 %) (у 1 — до Cladosporium та Botrytis cinerea, у 1 —
до Alternaria alternata та Penicillum, у 1 — до Clado#
sporium та Penicillum, у 2 — до Alternaria alternata та
Aspergillus), до 3 мікроміцетів — у 1 хворого (10,0 %)
(до Aspergillus, Cladosporium та Botrytis cinerea), у 1

хворої (10,0 %) — до 4 пліснявих алергенів (до
Penicillum, Aspergillus, Cladosporium та Botrytis cine#
rea). Полівалентний характер фунгальної сенситізації
є гарно відомим, що, зокрема, пов'язано з наявністю
загальних антигенів у мембрані багатьох мікроміцетів
[24, 34], але не виключена підвищена чутливість до
декількох антигенів.

У половини хворих на БА з фунгальної сен#
сибілізацією (у 50,0 %) визначалась підвищена шкірна
чутливість до алергенів Aspergillus та Alternaria alter#
nata, потім (у 30,0 %) — до Penicillum, Botrytis cinerea
та Cladosporium і найрідше — до Chrisonilia sitophila (у
10,0 %), що відповідає результатам інших досліджень
[38] (табл. 1). 

З метою встановлення зв'язків сенсибілізації до
пліснявих мікроміцетів з клінічними ознаками, був об#
числений показник "сумарна виразність шкірної чут#
ливості до пліснявих мікроміцетів" (СШЧ), який
дорівнював сумі виразності шкірних проб до кожного
пліснявого мікроміцету (у мм) у хворого. Такий показ#
ник, за нашою думкою, може дозволити коректно
проаналізувати зв'язок фунгальної сенсибілізації з
іншими клініко#лабораторними ознаками. Ана#
логічний підхід використовував O'Driscoll R.B. із співав.
(2005), який показав, що кількість позитивних шкірних
проб до фунгальних алергенів є залежною від тяж#
кості перебігу БА [40]. 

Було встановлено, що СШЧ прямо корелював з
виразністю шкірної чутливості до гістаміну, домашньо#
го пилу, шерсті кішки та собаки (табл. 2), що могло
свідчити про: 1) наявність у таких хворих стану гіпер#
сенсибілізації на тлі порушень обміну гістаміну, 2) мож#
ливе виникнення фунгальної сенсибілізації на фоні
тривалого контакту із шерстю домашніх тварин, на
якій концентруються спори мікроміцетів, 3) протеази
мікроміцетів можуть підготовляти сприйняття брон#
хіальною слизовою інших непротеазних алергенів (біл#
ків кішки, собаки та ін.). Наявність підвищеної чутли#
вості до алергенів, яка не була пов'язаною зі зростан#
ням їх концентрації в повітрі, була також визначена
T. Shida et al. (2000) на підставі 30#річного спостере#
ження за хворими на БА та алергічний риніт, який вста#
новив зростання з часом у хворих відсотку позитивних
внутрішньо шкірних тестів з пилковими алергенами,
домашнього пилу, мікроміцетів Alternaria, Cladospo#
rium, Aspergillus, Penicillium and Candida [20].

Був визначений прямий кореляційний зв'язок
СШЧ з інтенсивністю інфікованості нижніх дихальних
шляхів S. aureus та зворотний — з інфікованістю ниж#
ніх дихальних шляхів сапрофітною мікрофлорою (див.
табл. 2), що могло віддзеркалювати взаємозв'язок
бактеріальної інфікованості нижніх дихальних шляхів
хворих на БА зі станом алергізації хворих. Можливість
змін у колонізаційних процесах нижніх дихальних
шляхів у хворих на БА може бути пов'язаною з адге#
зією мікроорганізмів внаслідок ураження епітеліаль#
них клітин алергенами, оксидантного стресу, що виз#
начається у хворих на БА [16, 33]. 

ПоказникПоказник r m
r

Виразність шкірної чутливості до
гістаміну (мм)

0,50 0,01

Виразність шкірної чутливості до
домашнього пилу (мм)

0,54 0,01

Виразність шкірної чутливості до шерсті
кішки (мм)

0,62 0,02

Виразність шкірної чутливості до шерсті
собаки (мм)

0,41 0,02

Kількість штамів сапрофітних бактерій в
1 мл харкотиння

–0,26 0,01

Інфікованість нижніх дихальних шляхів
S. aureus (у.о.)

0,25 0,01

Примітка. * — у.о. відповідає логарифму концентрації S. aureus
у харкотинні.

Таблиця 2. ККоорреелляяццііййнніі  ввззааєєммооззвв''яяззккии  ссууммааррннооїї  ччууттллииввооссттіі
ддоо  пплліісснняяввиихх  ааллееррггеенніівв  ((ппоо  ссууммааррнніійй  ввееллииччиинніі  шшккііррнниихх  ппррообб

уу  ммііллііммееттрраахх))  зз  іінншшииммии  ккллііннііччннииммии  ооззннааккааммии  ((nn  ==  7700)),,  
рр  <<  00,,0055

Позитивні шкірніПозитивні шкірні
проби до алергенівпроби до алергенів

Хворі на БАХворі на БА
(n = 70)(n = 70)

Хворі на БА зХворі на БА з
сенсибілізацієюсенсибілізацією
до мікроміцетівдо мікроміцетів

(n = 10), %(n = 10), %кількістькількість %

Alternaria alternata 5 7,1 50,0

Aspergillus 5 7,1 50,0

Botrytis cinerea 3 4,3 30,0

Chrisonilia sitophila 1 1,4 10,0

Cladosporium 3 4,3 30,0

Penicillum 3 4,3 30,0

Таблиця 1. Чаассттооттаа  ппооззииттииввнниихх  шшккііррнниихх  ппррообб  ддоо  пплліісснняяввиихх
ааллееррггеенніівв  уу  ххввоорриихх  ннаа  ббррооннххііааллььннуу  аассттммуу  
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Не було встановлено взаємозв'язку СШЧ з пору�
шеннями вентиляційної функції легень.

Застосування інгаляційних кортикостероїдних за�
собів спостерігалось: у 44 хворих без ознак шкірної
фунгальної сенсибілізації (з 60 осіб, або в 73,3 % хво�
рих) та в 4 хворих з ознаками фунгальної сенсибіліза�
ції (з 10 осіб, або в 40,0 % хворих), що віддзеркалювало
сильну тенденцію до вірогідної відмінності цих груп за
даним показником (р = 0,061) і може свідчити про по�
зитивний вплив цих ліків на зменшення фунгальної
сенсибілізації.

Інфікованість нижніх дихальних шляхів пліснявими
мікроміцетами була визначена в 10 хворих на БА у
фазі ремісії (14,3 %), у яких шкірна чутливість до алер�
генів Aspergillus, шерсті собаки та кролика була нуль�
овою, на відміну від хворих, не інфікованих пліснявими
грибками, — у яких шкірна чутливість до Aspergillus у
середньому відповідала (0,25 ± 0,11) мм, до шерсті
собаки — (1,00 ± 0,35) мм, та кролика (1,31 ± 0,55) мм,
р < 0,05. Це свідчило про відсутність зв'язку інфікова�
ності дихальних шляхів пліснявими мікроміцетами з ви�
разністю фунгальної сенсибілізації у хворих на БА,
що, за даними літературних джерел, не вдається виз�
начити й при АБЛА, при якому наявність пліснявих
мікроміцетів в організмі непрямо підтверджується по�
зитивним ефектом при лікуванні антифунгальними
ліками [23, 48]. Слід відзначити недостатню чутливість
мікробіологічного методу для ефективного діагносту�
вання інфікованості нижніх дихальних шляхів плісняви�
ми мікроміцетами [37]. 

При дослідженні харкотиння визначався більш
низький вміст нейтрофільних гранулоцитів у хворих із
позитивною шкірною чутливістю до пліснявих мікроміце�
тів, який дорівнював (22,8 ± 4,5) % проти (36,0 ± 3,6) %
у хворих з негативною чутливістю до грибків, р < 0,05,
що, імовірно, свідчило про менш виразну активізацію
цих клітин при фунгальній сенсибілізації. 

Таким чином, не був виявлений зв'язок позитивної
шкірної чутливості до мікроміцетів з інфікованістю
нижніх дихальних шляхів пліснявими мікроміцетами у
дорослих хворих на БА. Позитивна шкірна Ig Е�опосе�
редкована чутливість до фунгальних алергенів у пере�
важної кількості хворих відображала стан полівалент�
ної сенсибілізації організму, про що свідчили позитивні

проби до двох та більше фунгальних алергенів у 70,0 %
хворих, прямий кореляційний зв'язок шкірної реакції до
фунгальних алергенів зі шкірною реакцією на гістамін,
алергени домашнього пилу, шерсть кішки та собаки.
Такий гіпералергічний стан характеризувався особли�
вими змінами у складі харкотиння (менша кількість нейт�
рофілів) і супроводжувався заселенням нижніх дихальних
шляхів хворих на БА мікрофлорою з відносно невели�
кою кількістю штамів сапрофітних бактерій та одночас�
ним зростанням вмісту умовнопатогенного S. aureus,
що, певно, є негативним фактором у перебігу БА.

ВВИИССННООВВККИИ
1. Позитивні реакції негайного типу до фунгальних

шкірних алергенів серед дорослих хворих на брон�
хіальну астму у фазі ремісії визначаються в 14,3 % ви�
падків, серед них у 70,0 % спостерігаються позитивні
реакції до двох та більше фунгальних алергенів, що
віддзеркалює стан полівалентної сенсибілізації орга�
нізму та свідчить про можливість перехресної фун�
гальної алергії.

2. Наявність у хворих на бронхіальну астму
шкірної сенсибілізації до алергенів пліснявих мікро�
міцетів прямо корелює (р < 0,05) з виразністю шкірної
чутливості до гістаміну (r = 0,50 ± 0,01), алергенів до�
машнього пилу (r = 0,54 ± 0,015), а також до шерсті
кішки (r = 0,62 ± 0,01) та собаки (r = 0,41 ± 0,01), що
свідчить про взаємозв'язок цих форм сенсибілізації на
тлі зміненої чутливості хворих до гістаміну.

3. Позитивна шкірна чутливість до фунгальних
алергенів не супроводжується інфікованістю плісняви�
ми мікроміцетами нижніх дихальних шляхів хворих на
бронхіальну астму.

4. Характер бактеріальної інфікованості нижніх
дихальних шляхів хворих на бронхіальну астму
пов'язаний з виразністю шкірної чутливості до
мікроміцетів, яка зворотно корелює з кількістю штамів
сапрофітних бактерій у харкотині (r = –0,26 ± 0,01,
р < 0,05) та прямо — зі зростанням вмісту Staphyloco�
ccus aureus у харкотинні (r = 0,25 ± 0,01, р < 0,05);

5. Позитивна шкірна чутливість до фунгальних
алергенів супроводжується більш низьким вмістом у
харкотинні нейтрофільних гранулоцитів (22,8 ± 4,5) %,
що свідчить про менш виразну активацію цих клітин у
нижніх дихальних шляхах.
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РРееззююммее

Обстежено 70 дорослих хворих на бронхіальну астму з метою визначення шкірної сенсибілізації до вітчизняних алергенів
пліснявих мікроміцетів, яка встановлена в 14,3 % хворих, серед яких у 70,0 % спостерігались позитивні реакції негайного типу
до двох та більше алергенів. Виразність шкірної чутливості прямо корелювала з чутливістю до гістаміну, алергенів домашньо�
го пилу, шерсті кішки та собаки, не залежала від мікробіологічного визначення пліснявих мікроміцетів у дихальних шляхах
хворих, супроводжувалась низьким вмістом у харкотинні нейтрофільних гранулоцитів, зростанням інфікованості нижніх ди�
хальних шляхів S. aureus та зменшенням кількості штамів сапрофітних бактерій..

CCHHAARRAACCTTEERRIISSTTIICCSS  OOFF  BBRROONNCCHHIIAALL  AASSTTHHMMAA  AATT  TTHHEE  PPAATTIIEENNTTSS  WWIITTHH  PPOOSSIITTIIVVEE
SSKKIINN  TTEESSTTSS  TTOO  MMOOUULLDD  FFUUNNGGII

JJ..  FFeesshheennkkoo,,  EE..  RReekkaalloovvaa,,  JJ..  BBeeggoouulleevvaa,,  II..  TTuurrcchhiinnaa,,  SS..  YYaassyyrr,,  II..  IIllyyiinnsskkaayyaa,,  VV..  PPeettiisshhkkiinnaa

SSuummmmaarryy

The clinical, allergological and microbiological examination was performed to reveal skin sensitization to six widespread mould fungi
and their influence on characteristics of 70 adult patients with stable asthma. 14,3 % of patients have fungal sensitization including
70,0 % — to two�four molds allergens. Sum of skin molds reactions correlates with histamine, home dust, cats and dogs wool` aller�
gens reactions. It is not dependent on molds sputum culture. It is accompanied by increasing of S. aureus growth, decreasing of
saprofitical bacterial cultures amount and lower content of neutrophils in sputum.




