
Прояви сенсибілізації до пліснявих мікроміцетів у
хворих на бронхіальну астму (БА) найчастіше можуть
виникати при контакті зі спорами повітря, а також —
із внутрішнього середовища людини (дихальних
шляхів, шлунково#кишкового тракту та ін.) та внаслі#
док перехресної алергізації організму хворих у зв'яз#
ку з наявністю спільних В#клітинних антигенних детер#
мінант у гомологічних протеїнів різних мікроор#
ганізмів та клітинних елементів організму [11]. Вини#
каючі порушення гістамінового обміну можуть обу#
мовлювати формування позитивних шкірних проб із
фунгальними алергенами у хворих, а також підвищен#
ня в сироватці крові рівня специфічних імунолобулінів
Е (Ig E). 

В клінічній практиці часто виникає питання про
роль фунгальної алергії в перебігу БА та значення
мікроміцетів як пускових факторів цього захворюван#
ня. Gonianakis M. I. зі співав. (2006) у результаті про#
ведення 10#річного фундаментального аеробіологіч#
ного дослідження й обстеження 571 хворих з ато#
пічними захворюваннями [21] не вдалося визначити
зв'язок позитивних фунгальних шкірних проб із вміс#
том у повітрі приміщень та навколишнього середови#
ща фунгальних спор. 

ММееттооюю  ррооббооттии було вивчення клінічних та імуно#
логічних рис стану фунгальної сенсибілізації у хворих
на бронхіальну астму для визначення ролі інфікування
нижніх дихальних шляхів хворих на БА у виникненні сен#
сибілізації до пліснявих мікроміцетів у хворих на БА та
встановлення ії ролі в перебігу захворювання. Робота
виконувалась за рахунок коштів державного бюджету.

ММееттооддии  ддоосслліідджжеенннняя
У роботі використані наступні методи клінічного

обстеження хворих: збирання анамнезу, огляд хворо#
го, функціональні (дослідження функції зовнішнього
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.
Про специфічну реакцію на алерген судили лише при
відсутності реакції на тест#контрольну рідину та при
наявності позитивної реакції на гістамін. Оцінка
шкірних проб проводилася через 15–20 хвилин (ре#
акція негайного типу). Реакція оцінювалася за розмі#
ром папули не менше 2 мм. Використані алергени
мікроміцетів, які в Європі мають найбільш велике зна#
чення [2]: Aspergillus spр. (присутня в домашньому та
робітничому середовищі людини; у зовнішньому се#
редовищі максимальна їі кількість виявляється восени);
Penicillium spр. (у повітрі виявляється круглорічно);
Cladosporium spр. (є переважно сезонною цвіллю, з
максимальною концентрацією в червні, липні й серпні);
Аlternariа spр. (найчастіше спори з'являються навесні
й восени, у період підвищеної вологості, звичайно
визначаються в житлових та виробничих приміщен#
нях); Botrytis cinerea (зустрічається на відмерлих і жи#
вих рослинах, у повітрі); Chrisonilia sitophila ("хлібна
цвіль", постійно присутня в середовищі пекарень, у си#
рому борошні, у мікробіологічних і біохімічних лабо#
раторіях). Найбільш тропними до легеневої тканини є
Aspergillus spр. та Penicillium spр.

За допомогою проточної лазерної цитометрії
(проточний цитометр "FACScan") з використанням мо#
ноклональних антитіл із подвійною міткою ("Сaltag
laboratories", США) проводили фенотипування (виз#
начення рівню експресії поверхневих клітинних анти#
генів) головних популяцій лімфоцитів: Т#лімфоцитів, В#
лімфоцитів та природних кілерів. Визначали вміст у пе#
риферійній крові клітин, що мають мембранні феноти#
пи CD3+19# (пан#Т#клітини), CD4+8# (Т#хелпери/індук#
тори), CD4#8+ (Т#супресори цитотоксичні клітини) та
CD3#19+ (В#клітини) [7]. Для обчислення абсолютного
вмісту в периферійній крові окремих популяцій лімфо#
цитів користувалися показниками кількості лімфоцитів,
визначеними після мікроскопії мазків периферійній
крові [2]. Стан В#системи імунітету оцінювали шляхом
визначенням концентрації імуноглобулінів (Ig) сиро#
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вони були розподілені на 2 групи: 1 "Ig E+" групу скла#
ли 22 хворих з наявністю в сироватці крові протиас#
пергильозних Ig E (їх концентрація була більшою за
"0"), 2 "Ig E–" групу — 15 хворих з їх відсутністю (кон#
центрація протиаспергильозних Ig E дорівнювала "0").

Хворі на БА в залежності від інфікування нижніх
дихальних шляхів пліснявими мікроміцетами були
поділені на 2 групи: 1 "П+" групу склали 14 хворих з
наявністю у харкотинні пліснявих мікроміцетів, 2 "П–"
групу склали 86 хворих на БА без них.

РРееззууллььттааттии  ддоосслліідджжеенннняя  ттаа  їїхх  ооббггооввоорреенннняя
Позитивні реакції негайного типу до пліснявих

шкірних алергенів визначені у 14 обстежених (14,0 %)
хворих на БА. У Росії серед школярів чутливість як
мінімум до одного фунгального алергену визначаєть#
ся серед 31 % осіб з астмою та в 23 % не#астматиків
[10, 17, 22, 26], а ії поширеність у розвинутих промис#
лових країнах дорівнює 20 — 25 % [14, 16, 23, 24]. Ці
хворі не відрізнялись від пацієнтів без фунгальної сен#
сибілізації за віком та тяжкістю перебігу БА.

У половини (50,0 %) хворих на БА з фунгальної
сенсибілізацією визначалась підвищена шкірна чут#
ливість до алергенів Aspergillus, потім — до Alterna#
ria alternata та Cladosporium (по 42,9 %), потім (по
28,6 %) — до Penicillum та Botrytis cinerea і найрідше —
до Chrisonilia sitophila (у 7,1 %), що відповідає резуль#
татам інших досліджень [21]. 

Сенсибілізація до 1 мікроміцету була встановле#
на в 5 хворих (35,7 %) (у 2 хворих — до Aspergillus, у 1
хворого — до Alternaria alternata, у 1 — до Cladospo#
rium). В 64,3 % випадків (9 хворих) спостерігались по#
зитивні реакції негайного типу до декілька пліснявих
шкірних алергенів (двох та більше). Серед них сенси#
білізація до 2 мікроміцетів була встановлена в 35,7 %
хворих, до 3 мікроміетів — у 7,4 % хворих, до 4
мікроміцетів — у 7,4 % % хворих. Полісенсибілізація
до фунгальних антигенів, яка встановлюється за допо#
могою шкірних тестів, може виникати внаслідок підви#
щеної чутливості до декількох антигенів [1, 25], а та#
кож бути проявом полівалентної сенсибілізації, що,
зокрема, пов'язано з наявністю загальних антигенів у
мембрані багатьох мікроміцетів [15, 18, 19].

У 64,3 % хворих (у 9 з 14 осіб, ДІ = 35,1–87,2) із
позитивною шкірною чутливістю до пліснявих алерге#
нів визначалось підвищення чутливості до домашнього
пилу. У той же час у групі хворих, у яких не було виз#
начено шкірної сенсибілізації до фунгальних алер#
генів, лише 16 хворих з 83 (19,3 %, ДІ = 11,4–29,4) бу#
ла встановлена підвищена шкірна чутливість до до#
машнього пилу, р = 0,001, що може вказувати на
зв'язок фунгальної сенсибілізації та сенсибілізації до
домашнього пилу. Можливо, це пов'язано з тим, що
домашній пил іноді може містити фунгальні алергени,
але не виключено також, що це обумовлено станом
полівалентної гіперсенсибілізації хворих на тлі пору#
шень гістамінового обміну.

Сумарна величина позитивних шкірних фунгаль#
них проб (у міліметрах), яка обчислювалась для кож#

ватки (Ig A, M, G) (за методом Mancini G. et al., 1965),
рівня циркулюючих імунних комплексів (за методом
HaskovaV. at al.,1977) [11]. У сироватці крові методом
ELISA визначали титри протифунгальних імуногло#
булінів Е та G4 до A. fumigatus (з використанням
комерційних тест#систем виробництва ООО НПО
"Иммунотекс" (Ставрополь, Російська федерація)
DR.FOOK (Laboratorien GM, Німеччина). Для прове#
дення статистичних розрахунків низький рівень імуног#
лобулінів позначався як "2", середній — як "3", високий —
як "4", дуже високий — як "5", сумнівний або негатив#
ний результат — як "1". Функціональну активність фа#
гоцитуючих клітин визначали за поглинальною здат#
ністю, за рівнем кисень#залежного метаболізму нейт#
рофільних гранулоцитів та моноцитів периферичної
крові в НСТ — тесті (тест із нітросинім тетразолієм) та
за цитохімічним показником (ЦХП) [2, 11]. 

З метою мікробіологічної ідентифікації пліснявих
мікроміцетів (Aspergillus spp., Penicillus spp. та ін.)
призводився посів харкотиння на поживне середови#
ще Сабуро [5]. Враховувалась наявність пліснявих
мікроміцетів (Aspergillus spp., Penicillus spp. та ін.) у ви#
падках як мінімум двократного їх визначення.

Статистична обробка матеріалу проводилась за
рекомендаціями Лапача С. Н. та ін. (2001) [5] за допо#
могою ліцензійних програмних продуктів, які входять у
пакет Microsoft Office Professional 2000, на персо#
нальному комп'ютері ІBM Atlon у програмі Excel, а та#
кож за допомогою програми Epi Info™ (з вільним роз#
повсюдженням), яка розроблена Центром контролю і
запобігання захворюваності американського Мініс#
терства охорони здоров'я [13]. Були застосовані t#
тест Стьюдента, тест Уілкоксона, χ2 Пірсона, методи
кореляції Пірсона, Спірмена, точний тест Фішера.
Обчислювання критеріальних значень та доверитель#
них інтервалів (ДІ) проводилось при заданому рівні
значимості р ≤ 0,05. Всі результати представляли у
вигляді n — кількості обстежених хворих у групі, серед#
ньоарифметичного значення (М), помилки середньоа#
рифметичного значення (m), а також у пропорціях і
відсотках із зазначенням ДІ.

ООбб''єєкктт  ддоосслліідджжеенннняя
Обстежено 100 хворих на БА у фазі ремісії від 16

до 74 років, середній вік (46,4 ± 1,4) роки, з них 31 чо#
ловік (31,0 %), 69 жінок (69,0 %). Хворих з 1 ступенем
тяжкості БА було 6 осіб (6,0 %), 2 ступенем БА — 30
осіб (30,0 %), 3 ступенем БА — 48 осіб (48,0 %), 4 сту#
пенем БА — 16 осіб (16,0 %). Давність захворювання
складала (9,3 ± 0,9) років, частота загострень БА —
(3,0 ± 0,2) разів/рік. Інгаляційні кортикостероїдні пре#
парати протягом не менше 1 місяці одержували 71
хворий (71,0 %). Обсяг форсованого видиху за 1 се#
кунду (ОФВ1) дорівнював у середньому (79,1 ± 2,1) %,
форсована життєва ємкість легень (ФЖЄЛ) — (89,0 ±
± 1,9) %, пікова швидкість видиху (ПШВ) — (75,9 ± 2,3) %,
коефіцієнт ОФВ1/ ФЖЄЛ — (74,6 ± 1,3) %.

У 37 хворих на БА було досліджено рівень сиро#
ваткових протиаспергильозних Ig E, відповідно якому
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ного хворого [8], прямо корелювала з виразністю шкір#
ної чутливості до гистамину (r = 0,49, n = 97, р < 0,001),
домашнього пилу (r = 0,52, n = 97, р < 0,001), що вка#
зувало на паралелізм розвитку цих ознак. 

Було визначено, що у хворих із наявністю позитив#
них шкірних проб до пліснявих мікроміцетів визначався
майже вдвічі вищий рівень загального Ig E у сироватці
крові, ніж у пацієнтів із негативними результатами прік#
тестів — (477,7 ± 125,8) у.о. та (219,4 ± 39,1) у.о.
відповідно, р = 0,05, — що свідчило про прямий зв'язок
рівню загального Ig E з виразністю фунгальних шкірних
проб, що співпадає з даними літературних джерел [2].

Підвищення рівнів протиаспергильозних Ig E в си#
роватці крові зареєстровано в 22 випадках (59,5 %,
ДІ = 42,1–75,2), що складало переважну більшість хво#
рих (р = 0,05). Лише в 3#х випадках (13,6 %, ДІ = 2,9–
34,9) це співпадало з результатами шкірних проб,
практично як і в групі хворих із негативним серо#
логічним тестом таке співпадання було встановлено в
1 хворого (6,7 %, ДІ = 0,2–31,9), р > 0,05. При цьому
присутність аспергил у харкотинні хворих з підвище#
ним умістом протиаспергильозних Ig E#антитіл мала
місце в 3#х випадках (13,6 %, ДІ = 2,9#34,9). І лише в 1
хворої були одночасно визначені позитивні шкірні
тести, зростання специфічних Ig E#антитіл у сироватці
крові та плісняві мікроміцети в харкотинні. Таким чи#
ном, у більшості випадків сенсибілізація до пліснявих
мікроміцетів у хворих на БА мала прихований харак#
тер і виявлялася тільки по підвищенню рівня спе#
цифічних сироваткових реагінів.

Хворі з наявністю сироваткових протиаспергиль#
озних Ig E за клініко#анамнестичними ознаками
відрізнялись за більшою частотою професійної
шкідливості в анамнезі, яка визначалась в 8 з 22 хво#
рих (36,4 %, ДІ = 17,2–59,3), тоді як у групі порівняння
значно рідше — в 1 з 15 хворих (6,7 %, ДІ = 0,2–31,9),
р < 0,05, — що могло вказувати на негативну роль
професійної шкідливості у виникненні стану гіперчут#
ливості до фунгальних алергенів та підвищення рівня
специфічних реагінів. Показники функції зовнішнього
дихання не залежали від наявності в крові протиас#
пергильозних Ig E.

Присутність у крові хворих на БА протиаспер#
гильозних Ig E була асоційованою з меншою акти#
вацією фагоцитів крові: зростання рівнів кисеньзалеж#

ного метаболізму нейтрофілів та моноцитів (в НСТ#
тесті) і поглинальна здатність моноцитів (ПФ) при вияв#
ленні протиаспергильозних Ig E#антитіл у сироватці
крові виявились значно меншими, ніж у групі хворих із
відсутністю цих імуноглобулінів (табл. 1). 

Підвищення концентрації в сироватці крові про#
тиаспергильозних Ig E супроводжувалось зростанням
концентрації загального Ig E (r = 0,30, р < 0,1), що на
тлі зниження в напрямку нормалізації підвищеної
функціональної активності фагоцитів крові (в НСТ#
тесті та по ПФ) можна розцінювати як гальмування
активності цієї популяції клітин, пов'язаної з розвитком
алергічних реакцій.

Результати аналізу кореляційних зв'язків умісту
сироваткових протиаспергильозних Ig Е з іншими іму#
нологічними параметрами представлені в таблиці 2, з
якої видно, що рівень цих специфічних реагінів прямо
корелював з умістом еозинофілів у харкотинні й зво#
ротно — з кількістю лімфоцитів у нижніх дихальних
шляхах, з НСТ#тестом нейтрофілів та НСТ та ЦХП мо#
ноцитів. Певно, що рівень протиаспергильозних Ig Е
віддзеркалював виразність алергізації організму, яка
й визначала еозинофільний характер запалення ниж#
ніх дихальних шляхів та сприяла гальмуванню функ#
ціональної активності фагоцитів крові, певно, блокуючи
рецепторні структури останніх.

ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ

99ААССТТММАА ТТАА ААЛЛЕЕРРГГІІЯЯ,,  №№  33��44  ••  22000088

Таблиця 1. ІІммууннооллооггііччнніі  ппооккааззннииккии  уу  ххввоорриихх  ннаа  ББАА  вв  ззааллеежжннооссттіі  ввіідд  ннааяяввннооссттіі  
ссииррооввааттккооввиихх  ппррооттииаассппееррггииллььооззнниихх  IIgg  EE  ((MM  ±±  mm)),,  рр  <<  00,,0055

Примітки: 1. * — різниця показника даної групи хворих у порівнянні з показником групи здорових вірогідна (р < 0,05); 2. р —
показник статистичної значимості різниці між групами хворих. 

Таблиця 2. ККоорреелляяццііййнніі  ззвв''яяззккии  ммііжж  ррііввннеемм  ссииррооввааттккооввооггоо
ппррооттииаассппееррггииллььооззннооггоо  IIgg  EE  ттаа  іінншшииммии  ііммууннооллооггііччннииммии

ппооккааззннииккааммии  уу  ххввоорриихх  іізз  ррееммііссіієєюю  ББАА  ((nn  ==  3377))
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Встановлена виразна тенденція до зв'язку проти#
аспергильозних Ig Е з рівнем загального Ig Е (r = 0,30,
p < 0,1), — що свідчить про входження протиаспер#
гильозних Ig Е у склад загального Ig Е. 

Визначена також взаємозалежність концентрації
протиаспергильозних Ig Е та Ig G4 (р = 0,05, n = 10),
що є природним, оскільки утворення протифунгальних
Ig G4 (так званих блокуючих антитіл) супроводжується
падінням рівня Ig Е. Ці блокуючи антитіла позбавлені
здатності сенсибілізувати тканини, але мають алер#
ген#з'вязуючу активність та конкурентно взаємодіють
з алергеном [2, 9]. Було встановлено, що з віком у
хворих на БА в крові зменшувалась концентрація
реагінів (сироваткового загального Ig Е, r = –0,23,
р = 0,05) з виразною тенденцією до зростання рівня
сироваткового протиаспергильозного Ig G4 (r = 0,62,
р < 0,1, n = 10), що свідчило про послаблення фун#
гальної сенсибілізації хворих на БА з віком. 

Інфікування нижніх дихальних шляхів пліснявими
мікроміцетами було визначено в 14 хворих на БА у
фазі ремісії (або в 14,0 % хворих на БА). Позитивна
шкірна чутливість до Aspergillus не була встановлена
в жодного хворого з наявністю пліснявих мікроміцетів
у харкотинні (у 0 з 14 хворих, ДІ = 0,0–19,3), тоді як
при їх відсутності в дихальних шляхах підвищення
шкірної чутливості до цього роду цвілі визначалось в 6
хворих з 86 (7,0 %, ДІ = 2,6–14,6). Таким чином,
підтверджене мікробіологічним методом інфікування
нижніх дихальних шляхів хворих на БА пліснявими
мікроміцетами не обумовлювало позитивної шкірної
чутливості до Aspergillus. Слід зазначити, що мікро#
біологічний метод не завжди є достатньо чутливим для
ефективного діагностування інфікування нижніх ди#
хальних шляхів пліснявими мікроміцетами [20].

Інфікування нижніх дихальних шляхів хворих на
БА пліснявими мікроміцетами сприяло у фазі ремісії
більш суттєвому пригніченню киснево#залежного ме#
таболізму фагоцитуючих клітин крові (ЦХП нейт#
рофілів) та стимулювало утворення сироваткового за#
гального Ig E (табл. 3).

Таким чином, позитивна Ig Е#опосередкована
чутливість до фунгальних алергенів у переважної кіль#
кості хворих відображала стан полівалентної сенси#
білізації організму, про що свідчили позитивні шкірні
проби до двох та більше фунгальних алергенів у 64,3 %
хворих, прямий кореляційний зв'язок шкірної реакції

до фунгальних алергенів зі шкірною реакцією на
гістамін, алергени домашнього пилу, еозинофілія хар#
котиння. Такий гіпералергічний стан характеризував#
ся підвищенням рівню загального сироваткового Ig E.

ВВииссннооввккии
— позитивні реакції негайного типу до фунгаль#

них шкірних алергенів серед дорослих хворих на
бронхіальну астму у фазі ремісії визначаються в 14,0 %
випадків, серед них у 64,3 % спостерігаються пози#
тивні реакції до двох та більше фунгальних алергенів,
що віддзеркалює стан полівалентної сенсибілізації ор#
ганізму та свідчить про можливість перехресної фун#
гальної алергії;

— шкірна сенсибілізація до алергенів пліснявих
мікроміцетів у хворих на бронхіальну астму супровод#
жується зростанням рівню загального сироваткового
Ig E до (477,7 ± 125,8) у.о., р = 0,05, і прямо корелює
(р < 0,05) з виразністю шкірної чутливості до гистамину
(r = 0,49) та алергенів домашнього пилу (r = 0,52), —
що свідчить про виразну алергізацію організму;

— рівень сироваткових протиаспергильозних Ig Е
корелює із клітинним складом харкотиння: прямо — з
умістом еозинофілів (r = 0,40, р < 0,05) і зворотно — із
кількістю лімфоцитів (r = –0,44, р < 0,01), а також
сприяє гальмуванню функціональної активності фаго#
цитів крові (моноцитів, нейтрофілів у НСТ#тесті, ЦХП),
що віддзеркалює активацію алергічних процесів;

— прояви серологічних ознак фунгальної сенси#
білізації послаблюються з віком хворих на бронхіаль#
ну астму: зменшується концентрація сироваткового
загального Ig Е (r = —0,23, р = 0,05) з виразною тен#
денцією до зростання рівня сироваткового протиас#
пергильозного Ig G4 (r = 0,62, р < 0,1);

— інфікування нижніх дихальних шляхів плісняви#
ми мікроміцетами визначається в 14,0 % хворих на
бронхіальну астму у фазі ремісії, сприяє підвищенню
рівня сироваткового загального Ig E до (441,8 ±
± 108,7) у.о. та пригніченню киснево#залежного мета#
болізму нейтрофільних гранулоцитів до (0,50 ± 0,07)
у.о., — що свідчить про виразний вклад мікроміцетів у
формування алергічних процесів;

— сенсибілізація до пліснявих мікроміцетів у біль#
шості хворих на бронхіальну астму має прихований
характер: позитивні серологічні тести на плісняві
мікроміцети (визначення протиаспергильозних Ig E)
визначаються в 59,5 % хворих, що лише в 13,6 %

Таблиця 3. ІІммууннооллооггііччнніі  ппооккааззннииккии  уу  ххввоорриихх  ннаа  ББАА  вв  ззааллеежжннооссттіі  ввіідд  ііннффііккооввааннооссттіі  нниижжннііхх  ддииххааллььнниихх  шшлляяххіівв  
пплліісснняяввииммии  ммііккррооммііццееттааммии  ((MM  ±±  mm)),,  рр  <<  00,,0055

ПоказникиПоказники
Група донорівГрупа донорів

(n = 20)(n = 20)

Групи хворихГрупи хворих
р

1 група"П+" (n = 14)1 група"П+" (n = 14) 2 група"П–" (n = 86)2 група"П–" (n = 86)

ЦХП нейтрофілів (у.о.) 1,00 ± 0,10 0,50 ± 0,07* 0,78 ± 0,12* р < 0,05

Сироватковий загальний Ig E (у.о.) 26,0 ± 4,5 441,8 ± 108,7* 217,5 ± 33,3* р = 0,05

Примітки: 1. * — різниця показника даної групи хворих у порівнянні з показником групи здорових вірогідна (р < 0,05); 2. р —
показник статистичної значимості різниці між групами хворих.
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співпадає з результатами шкірних проб та в 13,6 % —
з умістом аспергил у харкотинні хворих;

— плісняві мікроміцети, які інфікують нижні ди#
хальні шляхи хворих на бронхіальну астму, сенсибілі#

зують організм хворих, але їх присутність не обумов#
лює наявності позитивної шкірної або реагінової чут#
ливості до пліснявих мікроміцетів у фазі ремісії.
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ÊÊËËÈÈÍÍÈÈÊÊÎÎ--ÈÈÌÌÌÌÓÓÍÍÎÎËËÎÎÃÃÈÈ××ÅÅÑÑÊÊÈÈÅÅ  ××ÅÅÐÐÒÒÛÛ  ÔÔÓÓÍÍÃÃÀÀËËÜÜÍÍÎÎÉÉ  ÑÑÅÅÍÍÑÑÈÈÁÁÈÈËËÈÈÇÇÀÀÖÖÈÈÈÈ  
ÓÓ  ÁÁÎÎËËÜÜÍÍÛÛÕÕ  ÁÁÐÐÎÎÍÍÕÕÈÈÀÀËËÜÜÍÍÎÎÉÉ  ÀÀÑÑÒÒÌÌÎÎÉÉ  ÈÈ  ÐÐÎÎËËÜÜ  ÈÈÍÍÔÔÈÈÖÖÈÈÐÐÎÎÂÂÀÀÍÍÈÈßß  ÍÍÈÈÆÆÍÍÈÈÕÕ
ÄÄÛÛÕÕÀÀÒÒÅÅËËÜÜÍÍÛÛÕÕ  ÏÏÓÓÒÒÅÅÉÉ  ÏÏËËÅÅÑÑÍÍÅÅÂÂÛÛÌÌÈÈ  ÌÌÈÈÊÊÐÐÎÎÌÌÈÈÖÖÅÅÒÒÀÀÌÌÈÈ  ÂÂ  ÅÅÅÅ  ÐÐÀÀÇÇÂÂÈÈÒÒÈÈÈÈ

ЮЮ..  ИИ..  ФФеещщееннккоо,,  ЕЕ..  ММ..  РРееккааллоовваа,,  ИИ..  ФФ..  ИИллььииннссккааяя,,  ЖЖ..  ББ..  ББееггооууллеевваа,,  СС..  ГГ..  ЯЯссыыррьь,,  ИИ..  ВВ..  ККооппооссоовваа,,  ВВ..  НН..  ППееттиишшккииннаа

РРееззююммее

С целью изучения особенностей сенсибилизации к плесневым микромицетам и механизмов ее возникновения проведено
клиническое, аллергологическое, иммунологическое, микробиологическое обследование 100 взрослых больных бронхиальной
астмой. Выраженность кожной фунгальной чувствительности (14,0 % больных) прямо коррелировала с чувствительностью к
гистамину, аллергенам домашней пыли, содержанием общего сывороточного Ig E. Уровень сывороточных противоаспер#
гиллезных Ig Е прямо коррелировал с эозинофилией мокроты, способствовал торможению функциональной активности фа#
гоцитов крови. Плесневые микромицеты, инфицирующие нижние дыхательные пути, сенсибилизировали организм больных
(рост общего сывороточного Ig E, торможение активности нейтрофилов крови), но не обуславливали наличие положитель#
ной кожной/сывороточной реагиновой фунгальной чувствительности. 

ÑÑLLIINNIICCAALL  AANNDD  IIMMMMUUNNOOLLOOGGIICCAALL  CCHHAARRAACCTTEERRIISSTTIICCSS  OOFF  FFUUNNGGAALL  SSEENNSSIITTIIZZAATTIIOONN
AATT  TTHHEE  PPAATTIIEENNTTSS  WWIITTHH  BBRROONNCCHHIIAALL  AASSTTHHMMAA  AANNDD  TTHHEE  RROOLLEE  OOFF  TTHHEE  MMOOUULLDD
FFUUNNGGII  IINNFFEECCTTIIOONN  OOFF  LLOOWWEERR  RREESSPPIIRRAATTOORRYY  TTRRAACCTT  IINN  IITTSS  DDEEVVEELLOOPPMMEENNTT  

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

SSuummmmaarryy

The clinical, allergological, immunological and microbiological examination of 100 adult patients with stable bronchial asthma was
performed to reveal characteristics of  sensitization to mould fungi and mechanism of  its development. Skin molds reactions (14,0 %
of patients) correlates with skin histamine and home dust allergens reaction, increase of  total serum Ig E maintenance. The serum
antiaspergillum Ig E maintenance correlates with number of sputum eosinophiles, promotes reduction of blood phagocyte's function#
al activity. The mould fungi infections of lower respiratory tract promotes allergization of organism (total serum Ig E increase, blood
phagocyte's functional activity reduction), but does not make for positive skin/ serum fungal reaginal sensitivity.




