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Аллергические заболевания в пульмонологии
Основными аллергологическими нозологиями в пуль-

монологии считаются заболевания аллергического про-

исхождения с преимущественным поражением бронхо-

легочной системы. К ним относят: бронхиальную астму, 

поллиноз, аллергический бронхолегочный аспергиллез, 

синдром Леффлера, синдром Стюарта–Зельцера–Анта, 

тропическую эозинофилию, узелковый полиартериит, 

экзогенный аллергический альвеолит, синдром Хайнера, 

эозинофильный гранулематозный васкулит (синдром 

Черджа–Стросса, Churg–Strauss) [20]. 

Бронхиальная астма (от греч. asthma – тяжелое дыха-

ние, далее – БА) – хроническое воспалительное заболе-

вание дыхательных путей, которое вызвано значитель-

ным количеством клеток и медиаторов воспаления. 

Хроническое воспаление сопровождается гиперреактив-

ностью бронхов, которая проявляется рецидивирующи-

ми симптомами свистящего дыхания, удушья, скован-

ности в грудной клетке, кашля, особенно ночью и рано 

утром. Эти эпизоды обычно связаны с распространен-

ной, но вариабельной обратной бронхообструкцией, 

спонтанной или под влиянием терапии. Феномен гипер-

реактивности бронхов представляет собой усиленную 

реакцию в ответ как на специфические факторы (аллер-

гены), так и на неспецифические раздражители (резкие 

запахи, парфюмерия, лаки, краски, холодный воздух, 

физическая нагрузка, химические вещества и пр.). 

К провоцирующим факторам также можно отнести 

острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ) и 

другие воспалительные заболевания респираторного 

тракта (бронхит, пневмония и др.) (приказ МЗ Украины 

от 19.03.2007 г. № 128 «Про затвердження клінічних 

протоколів надання медичної допомоги за спеціальністю 

«Пульмонологія»).

Сегодня доказано, что развитие БА координируется 

Т-лимфоцитами хелперами 2-го типа (Th2). Начальные 

действия, которые приводят к доминированию Тh
2
, 

до конца не изучены. Это могут быть особенности 

аллергенов, спонтанная активация Тх0 в направлении 

Тh
2
 под действием, в первую очередь, IL-4 и тому подоб-

ное. Основные цитокины, которые секретируются 

Тh
2
, – это IL-4, IL-5, которые играют ключевую роль 

в развитии аллергического воспаления. IL-4 – это основ-

ной цитокин, который обеспечивает переключение син-

теза В-лимфоцитов на IgЕ. Последние, связываясь 

на поверхности базофилов и тучных клеток с аллергена-

ми, приводят к высвобождению медиаторов, что вызы-

вает острые проявления аллергических реакций с при-

влечением клеток воспаления.

Независимо от иммунного механизма аллергической 

реакции, при различных формах БА воздействие медиа-

торов приводит к отеку слизистой оболочки бронхов, 

гиперпродукции слизи и спазму гладких мышц бронхов. 

Согласно старой классификации выделяли 4 основ-

ные формы заболевания: атопическую (неинфекцион-

но-аллергическую), инфекционно-аллергическую, 

«аспириновую» и смешанную. Причиной атопической 

БА является повышенная чувствительность к пыльце-

вым аллергенам, в том числе домашней (особенно кле-

щам домашней пыли рода Dermatophagoides) и библио-

течной пыли, а также эпидермису домашних животных 

и птиц, плесневым грибам, реже – пищевым и лекар-

ственным аллергенам. Сенсибилизация к инфекцион-

ным аллергенам (нейссерии, стафилококку и др.) при-

водит к формированию инфекционной формы БА. 

Происхождение «аспириновой» БА связывают с нару-

шением метаболизма арахидоновой кислоты и повы-

шенной выработкой лейкотриенов. В этом случае 

возмож но формирование так называемой триады: брон-

хиальная астма, полипоз носа (околоносовых пазух), 

непереносимость аспирина и других производных 

ацетилсалициловой кислоты. Наличие «аспириновой» 
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триады отмечается у 4,2 % больных с БА, причем в 6,6 % 

случаев она выявляется у больных с инфекционно-

аллергической формой и в 2,3 % – у больных с ато-

пической БА. Иногда могут присутствовать только 

2 компо нента, один из которых – лекарственная непере-

носимость, другой – БА или полипоз. Однако у пациен-

тов с астматической триадой нередко выявляется сенси-

билизация к инфекционным и неинфекционным 

аллергенам, в связи с чем вопрос об истинном проис-

хождении этой формы БА продолжает дискутироваться. 

Форму БА, при которой выявляется сочетание несколь-

ких механизмов развития, называют смешанной.

По утвержденной МЗ Украины классификации (при-

каз МЗ Украины № 128) БА разделяют по степени тяже-

сти в зависимости от результатов комплексного анализа 

клинических и функциональных признаков бронхиаль-

ной обструкции, ответа на лечение в период между при-

ступами. Оценку изменений функциональных показате-

лей для определения тяжести заболевания проводят 

в период отсутствия эпизодов экспираторной одышки. 

Классификация БА по степени тяжести особенно важна 

для решения вопроса ведения заболевания при первич-

ной оценке состояния больного. Тяжесть астмы опреде-

ляется несколькими показателями: частотой приступов 

удушья, выраженностью обструктивных изменений 

в легких, эффективностью и объемом применяемых 

лекарственных средств, наличием осложнений. Из лабо-

раторных иммунологических показателей, определяю-

щих тяжесть течения БА, можно назвать высокие уровни 

эозинофильного катионного протеина (ЕСР), уровни 

IL-6, IL-8 в сыворотке крови и мокроте. 

Выделяют интермиттирующее (эпизодическое) тече-

ние БА и персистирующее (постоянное) ее течение: 

легкой, средней тяжести и тяжелое. 

Интермиттирующая БА: симптомы (эпизоды кашля, 

свистящего дыхания, одышки) кратковременные, воз-

никают реже одного раза в неделю на протяжении не 

менее 3 месяцев; кратковременные обострения; ночные 

симптомы возникают не чаще двух раз в месяц. 

Отсутствие симптомов, нормальные значения показате-

лей функции внешнего дыхания (ФВД) между обостре-

ниями: объем форсированного дыхания за первую 

секунду (ОФВ
1
) или пиковая объемная скорость выдоха 

(ПОС
выд

) ≥ 80 % от надлежащих; суточные колебания 

ПОС
выд

 или ОФВ
1
 < 20 %. 

Легкая персистирующая БА: симптомы возникают как 

минимум 1 раз в неделю, но реже одного раза в день, 

на протяжении более 3 месяцев; симптомы обострения 

могут нарушать активность и сон; имеются хронические 

симптомы, которые требуют симптоматического лече-

ния, почти ежедневно; ночные симптомы астмы возни-

кают чаще двух раз в месяц; ОФВ
1
 или ПОС

выд
 ≥ 80 % 

должных; суточные колебания ПОС
выд

 или ОФВ
1
 – от 20 

до 30 %. 

Средней тяжести персистирующая БА: симптомы 

ежедневные; обострения приводят к нарушению актив-

ности и сна; ночные симптомы астмы чаще 1 раза 

в неделю; необходим ежедневный прием β
2
-агонистов 

короткого действия. ОФВ
1
 или ПОС

выд
 в пределах 

60–80 % от надлежащих; суточные колебания ПОС
выд

 

или ОФВ
1
 > 30 %. 

Тяжелая персистирующая БА: имеются в значитель-

ной мере вариабельные продолжительные симптомы, 

частые ночные симптомы, ограничена активность, 

тяжелые обострения. Несмотря на лечение, которые 

проводится, отсутствует надлежащий контроль заболе-

вания: постоянное наличие продолжительных дневных 

симптомов; частые ночные симптомы; частые тяжелые 

обострения; ограничение физической активности, обус-

ловленное БА. ОФВ
1
 или ПОС

выд
 < 60 % от надлежащих, 

суточные колебания ПОС
выд

 или ОФВ
1
 > 30 %. 

Достижение контроля БА проблематично (приказ МЗ 

Украины № 128).

В целях определения возможных наилучших результа-

тов лечения и реакции пациента на терапию введено 

понятие контроля БА. 

Выделяют: 

• контролируемое течение – отсутствие или наличие 

минимальных дневных симптомов (≤ 2 недели), отсут-

ствие ограничения активности, ночных симптомов, 

отсутствие или наличие минимальной потребности 

в бронхолитиках при необходимости снятия симпто-

мов(≤ 2 недели), нормальные показатели ФВД, отсут-

ствие обострений;

• частичный контроль – любой признак может отме-

чаться в какую-то любую неделю;

• неконтролируемое течение – ≥ 3 признаков частич-

ного контроля, появляющихся в какую-то любую 

неделю.

Уровень контроля и объем лечения на данный момент 

определяют выбор соответствующей тактики дальней-

шей терапии. 

Исходя их лабораторных критериев, БА можно раз-

делить на несколько фенотипов по основным типам 

клеток воспаления. Мы предлагаем выделять 4 феноти-

па БА по анализу индуцированной мокроты. Группы 

больных БА с соответствующим фенотипом отличаются 

друг от друга и по тяжести течения, и по степени конт-

роля БА.

Для определения фенотипов БА в индуцированной 

мокроте подсчитывают процентный состав лейкоцитов 

по содержанию эозинофилов (Эф), нейтрофилов (Нф), 

лимфоцитов (Лф) и альвеолярных макрофагов (Амф). 

После чего рассчитывают коэффициенты соотношения 

этих клеток, а именно коэффициент гранулоцитов Кг, 

равный процентному соотношению количества эозино-

филов к количеству нейтрофилов и коэффициент моно-

нуклеаров, равный процентному соотношению суммы 

количества эозинофилов и нейтрофилов к сумме коли-

чества лимфоцитов и альвеолярных макрофагов:

Кг = Эф/Нф, где

Кг – гранулоцитарный коэффициент, Эф – процент 

эозинофилов, Нф – процент нейтрофилов;

Км = (Эф+Нф) / (Амф+Лф), где

Км – мононуклеарный коэффициент, Амф – про-

цент альвеолярных макрофагов, Лф – процент лимфо-

цитов, Эф – процент эозинофилов, Нф – процент 

нейтрофилов.
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У больных БА в период обострения выделяют 4 фено-

типа с помощью гранулоцитарного (Кг) и мононуклеар-

ного (Км) коэффициентов, а именно: с преобладанием 

Нф в индуцированной мокроте Кг < 0,8 и Км ≥ 1 – нейт-

рофильный фенотип; с преобладанием Эф Кг > 1,2 и 

Км ≥ 1 – эозинофильный фенотип; с равным предпо-

чтением гранулоцитов 1,2 ≥ Кг ≥ 0,8 и Км ≥ 1 – грануло-

цитарный или смешанный фенотип; с преобладанием 

мононуклеаров 1,2 ≥ Кг ≥ 0,8 и Км < 1 – резидивный 

фенотип. В период ремиссии резидивный фенотип 

выделить невозможно, потому что в мокроте больных 

превалируют макрофаги.

Диагноз основывается на данных тщательно собран-

ного аллергологического анамнеза, результатах осмотра 

и клинического обследования: анализ мокроты и клини-

ческий анализ крови, оценка ФВД (применяется также 

тест с бронхолитиками для выявления скрытых бронхо-

обструктивных нарушений), при необходимости – про-

ведение теста с физической нагрузкой, эндоскопия, 

рентгенологическое обследование, электрокардиогра-

фия. Необходимо также общее иммунологическое и 

специальное аллергологическое исследование: кожное 

тестирование, определение специфических антител 

классов IgE, IgG, IgG4, IgA, базофильный тест, опреде-

ление уровня ЕСР, провокационные ингаляционные 

тесты с ацетилхолином и предположительно «виновны-

ми» аллергенами. Как дополнительные методы исследо-

вания применяются определения уровней медиаторов 

аллергического воспаления [20, 21, 23, 27, 29–31, 34, 37, 

38, 43–46].

Поллиноз (от лат. pollen – пыльца) – это заболевание, 

связанное с повышенной чувствительностью (сенсиби-

лизацией) организма к пыльце различных растений и 

характеризующееся поражением дыхательных путей, 

конъюнктивы, кожи, нервной, пищеварительной систем 

и других внутренних органов. Основу патогенеза состав-

ляет гиперпродукция специфических IgE в ответ на воз-

действие пыльцевых аллергенов. Важную роль играют 

конституциональные нарушения физиологических 

барьеров: дефицит секреторного IgА, снижение мукоци-

лиарного клиренса, нарушение функций макрофагов и 

нейтрофилов. Основные нозологические формы поли-

ноза: конъюнктивит, кератит, увеит, ринит, синусит, 

ларингит, бронхит, трахеит, бронхиальная астма. 

Аллергологическое обследование включает: кожное 

аллергологическое тестирование с атопическими аллер-

генами; определение общего IgE; определение уровня 

специфических IgE (к аллергенам пыльцы растений раз-

личных групп); провокационные тесты с аллергенами 

(конъюнктивальный, назальный, ингаляционный) [10, 

13, 14, 17, 20, 25, 31, 52].

Аллергический бронхолегочный аспергиллез обусловлен 

воздействием грибов рода Aspergillus. Наибольшая кон-

центрация аспергилл отмечается в местах повышенной 

влажности – в кондиционерах, сырых помещениях, пре-

лом сене и др. Аллергическая реакция протекает по типу 

IgE (реагиновому) и IgG (иммунокомплексному). 

В большинстве случаев бронхолегочный аспергиллез 

сочетается с атопической БА. Заболевание протекает 

остро, сопровождается симптомами интоксикации, 

бронхита и БА. При рентгенологическом исследовании 

выявляют единичные или множественные ин фильтра-

ты, в крови – высокая эозинофилия, лейкоцитоз, 

по вышение скорости оседания эритроцитов (СОЭ). 

При эндоскопическом исследовании обнаруживают 

бронхоэктазы преимущественно в бронхах крупного и 

среднего калибра. При кожном или лабораторном аллер-

гологическом тестировании определяют сенсибилиза-

цию к аллергенам аспергиллы. В сыворотке крови – 

повышены уровни IgE и/или IgG. Дифференциальный 

диагноз необходимо проводить с бактериальной и 

вирусной пневмонией, бронхитом, легочными эозино-

фильными заболеваниями другой этиологии [1, 2, 20].

Синдром Леффлера – это наличие летучих эозино-

фильных инфильтратов в легких. Этиология неизвестна. 

Может развиться при амебиазе, гельминтозах, повы-

шенной чувствительности к растительным аллергенам 

(цветочная пыльца, споры грибов) или лекарственным 

препаратам (антибиотики). Инфильтраты обусловлены 

проникновением эозинофилов в легочную ткань при 

воздействии эозинофильного хемотаксического факто-

ра, гистамина и др. Реакция может протекать по I, III и 

IV типу. Клиническая картина может вовсе отсутство-

вать, а инфильтрат обнаруживается случайно при рент-

генологическом исследовании легких. Возможны незна-

чительные явления интоксикации. В крови и 

мокроте – высокий уровень эозинофилии. Инфильтраты 

могут существовать от нескольких дней до месяца 

и в большинстве случаев исчезают спонтанно. 

Аллергологическое обследование включает определение 

специфических антител классов IgE, IgG, IgG4, IgA на 

экстракты гельминтов, ингаляционные аллергены, 

лекарственные препараты, определение общего lg 

(обычно резко повышен), уровня ЕСР [1, 2, 20].

Синдром Стюарта–Зельцера–Анта наблюдается 

у больных с местной инвазией. Отмечаются увеличение 

количества лейкоцитов, эозинофилия, разбухание пече-

ни и селезенки. В легких могут возникать инфильтраты 

[1, 2, 20].

Тропическая легочная эозинофилия – синдром, кото-

рый иногда развивается при заражении Wuchereria 

bancrofti, Brugia malayi и др. Причиной легочной эозино-

филии могут быть и другие гельминты: аскариды, анки-

лостомы, токсокары и кишечные угрицы. Клиническая 

картина более выражена. Отмечаются симптомы инток-

сикации, бронхита и БА, общая астенизация. Легочные 

инфильтраты сохраняются длительно. Со стороны – 

высокая эозинофилия, лейкоцитоз. Аллергологическое 

обследование включает определение общего IgE, уро-

вень которого в сыворотке превышает 1000 МЕ/мл, 

специфических антител классов IgE и IgG к филяриям, 

определение уровня ЕСР [1, 2, 20]. 

Узелковый полиартериит обусловлен аллергической 

реакцией III типа, при которой происходит отложение 

иммунных комплексов в стенках сосудов. Причинами 

данного заболевания могут быть вирусы – гепатита В 

(от 30 до 80 % случаев) и С; ВИЧ, цитомегаловирус, пар-

вовирус В19; лекарства (сульфаниламиды, антибиотики), 
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сыворотки, вакцины. Клинически заболевание дебюти-

рует астматическими проявлениями с тяжелым течени-

ем, высокой эозинофилией крови и легочными инфильт-

ратами. Характерна последующая генерализация 

процесса с поражением почек, органов брюшной 

по лости, нервной системы, кожи и т.д. Регистрируются 

подъемы температуры тела до высоких цифр. Иммуно-

логическое обследование включает определение специ-

фических антител к лекарственным препаратам и компо-

нентам вакцин, а также обнаружение маркеров вирусов 

гепатита В или С (в том числе иммуноферментным 

методом), наличия HBV-ДНК, HCV-PHK в сыворотке 

крови методом ПЦР [1, 2, 20].

Экзогенный аллергический альвеолит – группа забо-

леваний, характеризующихся аллергической пневмо-

нией с диффузными воспалительными явлениями. 

Споры грибов, пыльца, бытовые и лекарственные 

аллергены попадают в организм как ингаляционным, 

так и неингаляционным способом. Экзогенный аллер-

гический альвеолит бывает у людей, имеющих частый, 

нередко профессиональный контакт с аллергеном. 

Этиологические факторы, вызывающие развитие про-

фессионального экзогенного аллергического альвео-

лита, можно разделить на три группы: микроорганиз-

мы (бактерии, термофильные актиномицеты, грибы, 

простейшие) и продукты их жизнедеятельности (эндо-

токсины, белки, глико- и липопротеиды, полисахари-

ды, ферменты); биологически активные субстанции 

животного и растительного происхождения; низкомо-

лекулярные соединения (тяжелые металлы и их соли, 

диизоцианат толуола, тримелитиковый ангидрид и 

др.), а также многие лекарственные препараты (анти-

биотики, интал, нитрофураны, антиметаболиты, анти-

митотические препараты, ферменты, гормоны и др.). 

Если механизм действия факторов первых двух групп 

обусловлен их антигенными аллергизирующими и ток-

сическими свойствами, то низкомолекулярные веще-

ства приобретают антигенность и биологическую 

активность после их комплексирования с белками 

сыворотки крови и бронхоальвеолярных секретов. 

Обнаружено, что антитела при этом направлены как 

против гаптена, так и против новой антигенной детер-

минанты. Реакция протекает по III (иммунокомплекс-

ному) типу с отложением комплексов в стенках мелких 

бронхов и альвеол. Иногда заболевание бывает обус-

ловлено реакцией IV типа (замедленная чувствитель-

ность). В этом случае происходит образование грану-

лем. Возможно и псевдоаллергическое происхождение 

альвеолита. Отмечается деструкция альвеол, расшире-

ние бронхиол, мозаичная эмфизема. Заболевание 

может протекать остро, подостро, хронически. 

Эозинофилия в крови и мокроте отсутствует. Могут 

регистрироваться классические гематологические 

признаки воспаления. При рентгенологическом иссле-

довании – усиление легочного рисунка и мелкие 

инфильтраты в легочной ткани (картина диффузного 

поражения). 

В зависимости от этиологического фактора выделя-

ют несколько вариантов аллергического альвеолита, 

имеющих достаточно экзотические названия (таб-

лица).

Иммунологическое обследование включает выявле-

ние повышенных уровней общих IgG и IgM, иногда 

также увеличено содержание общего IgA в сыворотке 

крови. У некоторых пациентов обнаруживают умерен-

ное повышение активности ревматоидного фактора. 

Особое значение при экзогенном аллергическом альвео-

лите имеет обнаружение специфических антител IgG и 

IgA к «виновному» антигену. В бронхоальвеолярном 

смыве обнаруживаются повышенное содержание лим-

фоцитов CD-8, что позволяет исключить инфекцию и 

саркоидоз, связанные с повышением числа лимфоцитов 

CD-4 (Т-хелперов) [1, 2, 20].

Синдром Хайнера обусловлен аллергией к коровьему 

молоку. Протекает как пневмония с тяжелой дыхатель-

ной недостаточностью, сильным кашлем, температур-

ной реакцией, увеличением печени и селезенки. На 

рентгенограмме видны инфильтраты, отмечаются ане-

мия и эозинофилия. У таких больных при введении 

молочных продуктов наблюдается дисфункция кишеч-

ника. Исключение их из рациона приводит к выздоров-

лению. Аллергологическое обследование включает 

определение общего IgE, специфических антител клас-

сов IgE, IgG, IgG4, IgA на антиген коровьего молока, 

определение уровня ЕСР [1, 2, 20].

Эозинофильный гранулематозный васкулит (синдром 
Черджа–Стросса, Churg–Strauss) характеризуется 

системным некротизирующим сегментарным пан-

ангиитом мелких сосудов (артериол и венул) с эозино-

фильной периваскулярной инфильтрацией. Изме не-

ния сосудов приводят к образованию много численных 

эозинофильных инфильтратов в тканях и органах 

(особенно в легочной ткани) с последующим форми-

рованием периваскулярных гранулем. К характерным 

клиническим проявлениям заболевания относятся 

тяжелый бронхоспастический синдром, «летучие» 

эозинофильные легочные инфильтраты, фиброплас-

тический эндокардит Лефлера и стойкая гиперэози-

нофилия периферической крови. Нередко наблюда-

ются также проявления кожного васкулита, поражение 

нервной системы и суставов. Заболевание встречается 

главным образом в возрасте 40–50 лет, причем мужчи-

ны и женщины болеют одинаково часто. Нередко 

у больных можно выявить неблагоприятный аллерго-

логический анамнез, чаще всего – поливалентную 

лекарственную аллергию. Ранее этот синдром описы-

вался как астматический вариант узелкового периар-

териита. В настоящее время его выделили в самостоя-

тельную нозологическую форму. К критериям 

диагноза относят бронхиальную астму, эозинофилию, 

аллергию в анамнезе, нейропатию, легочные инфильт-

раты, поражение придаточных пазух носа, наличие 

внесосудистой эозинофилии. Наличие у больного 

любых 4 и более критериев позволяет поставить диа-

гноз синдрома Черджа–Стросса. К типичным измене-

ниям лабораторных показателей относятся гиперэо-

зинофильный лейкоцитоз и повышение уровня IgE 

в сыворотке крови [1, 2, 20].
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Варианты аллегического альвеолита

Вид альвеолита Источник аллергена
Аллергены, к которым 

определяются антитела

Амбарная болезнь Рассыпанная пшеница
Амбарный долгоносик 

(Sitophilus granarius)

Багассоз Заплесневелый сахарный тростник Thermoactinomyces vulgaris

Болезнь вдыхающих порошок гипофиза
Порошок высушенных гипофизов 
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ЗНАЧЕННЯ ЛАБОРАТОРНОЇ ДІАГНОСТИКИ 

ДЛЯ ДИФЕРЕНЦІАЛЬНОГО ПІДХОДУ ДО ВСТАНОВЛЕННЯ 

ЕТІОЛОГІЇ АЛЕРГІЧНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ 

У ПУЛЬМОНОЛОГІЇ

Ю. О. Матвієнко 

Резюме. Встановлення етіології алергічного захворювання полягає 

у виявленні конкретних причин – алергенів, що викликають розвиток 

симптомів хвороби. Лабораторна діагностика алергічних захворювань 

повинна допомогти клініцистові у встановленні етіології захворюван-

ня, його патогенетичної характеристики, включаючи характер і 

ступінь порушень імунної та інших систем організму. Основними 

алергологічними нозологіями в пульмонології вважаються захворюван-

ня алергічного походження з переважним ураженням бронхолегеневої 

системи. До них відносять: бронхіальну астму, поліноз, алергічний 

бронхолегеневий аспергильоз, синдром Леффлера, синдром Стюарта–

Зельцера–Анта, тропічну еозинофілію, вузелковий поліартеріїт, 

екзогенний алергічний альвеоліт, синдром Хайнера. 

Ключові слова: алергічні захворювання, алергени, алергенокомпо-

ненти, медіатори алергічної реакції.

THE VALUE OF LABORATORY DIAGNOSIS FOR THE 

DIFFERENTIAL APPROACH TO ESTABLISH THE ETIOLOGY 

OF ALLERGIC DISEASES IN PULMONOLOGY

Y. A. Matvienko 

Summary. Establishing the etiology of allergic disease is to identify the 

specific causes – allergens that cause the development of symptoms. 

Laboratory diagnosis of allergic disease should assist the clinician in estab-

lishing the etiology of the disease, its pathogenic characteristics, including the 

nature and extent of immune disorders and other body systems. The main 

allergenic nosologies in pulmonology are considered a disease of allergic 

origin, mainly affecting the broncho-pulmonary system. These include: 

asthma, hay fever, allergic bronchopulmonary aspergillosis, a syndrome of 

Loeffler’s, syndrome of Stewart–Seltzer– Anta, tropical eosinophilia, poly-

arteritis nodosa, exogenous allergic alveolitis, Heiner syndrome.

Key words: allergic diseases, allergen, the allergen components, mediators 

of allergic reaction.


