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У процесі життєдіяльності, незважаючи на широ-
кий спектр негативних чинників довкілля, людський 
організм прагне зберегти свою генетичну «чистоту», 
свою індивідуальність. Підтримання антигенного го-
меостазу першочергово лягає на імунну систему, яка 
має складний набір постійно взаємодіючих приро-
джених та адаптивних механізмів. Одним з них є ме-
ханізм дегрануляції опасистих клітин, опосередко-
ваний імуноглобуліном класу Е (IgE). Відтак, цей 
механізм є фізіологічним і надзвичайно корисним 
для організму [9]. 

Продукція цього імуноглобуліну починається 
з 11-го тижня ембріонального розвитку і збільшу-
ється поступово від народження до підліткового 
віку. У дорослої людини концентрація IgE може 
сягати 100 МО/мл і зменшується у людей похи-
лого віку [14]. Синтез IgE – це Т-залежний про-
цес. Основним інтерлейкіном (ІL), який бере участь 
у переключенні плазматичних клітин з синтезу 
IgМ на IgE, є ІL-4, опосередкований Т-хелперами 
2-го типу (Тh2). Окрім цього, Тh2 виробляють низку 
цитокінів: ІL-3, -5, -10, -13. Через ІL-4, -13 вони 
діють на В-лімфоцити, які продукують IgE; через 
ІL-4, -10 – на опасисті клітини і базофіли, забез-
печуючи процес дегрануляції низки біологічно ак-
тивних речовин; через ІL-5 – на еозинофіли, які мі-
грують з периферійної крові у вогнище алергічного 
запалення. Активація перелічених клітин забезпечує 
реалізацію патохімічної та патофізіологічної стадії 
атопічної реакції. При цьому інтерферон-γ (INF-γ), 
який продукується Тh1, пригнічує синтез IgE і сприяє 
синтезу IgG (тобто INF-γ та ІL-4 працюють як анта-
гоністи) [17, 27]. 

Таким чином, розвиток алергічних реакцій відбува-
ється через зміну дисбалансу Тh1 і Тh2 в бік Тh2 на тлі 
високої концентрації ІL-4, -5, -10, -9, -13. Власне, 

ці дані часто використовують для діагностики атопіч-
них реакцій. Однак у сучасній літературі зустріча-
ється повідомлення, що важливим маркером діа-
гностики атопії у новонародженої дитини є рівень 
INF-γ в пуповинній крові, а саме його низька кон-
центрація [19]. 

Включення ІgЕ в захисну реакцію відбувається 
при подоланні антигеном/алергеном первинних 
бар’єрів, які сформовані sIgA і гуморальними фак-
торами природного та адаптивного імунітету. Дана 
ситуація може скластися за умови імунодефіцитних 
порушень та станів – дефіциту sIgA, зменшення 
фагоцитарної активності антигенпрезентуваль-
них клітин, а також при надзвичайно великій дозі 
антигену/алергену [1, 4]. Виявлення високих кон-
центрацій загального IgE в сироватці крові є важ-
ливим додатковим засобом, який дає змогу дифе-
ренціювати алергічні захворювання серед великої 
кількості патологій. 

За останні роки світова медична статистика кон-
статує значний ріст поширеності алергічних захво-
рювань, у тому числі атопічних. Атопічні хвороби 
належать до групи мультифакторних захворювань, 
розвиток яких визначається впливом як генетич-
них факторів, так і факторів довкілля. Принципово 
важливо говорити, що успадковується не кон-
кретне алергічне захворювання, а лише схильність 
до нього [7, 10]. На етапі сенсибілізації у резуль-
таті розпізнавання алергену синтезуються специ-
фічні IgE, які фіксуються на мембранах опасистих 
клітин і базофільних гранулоцитів. Останнім часом 
вони також виявлені на клітинах Лангерганса і ео-
зинофілах. 

Серед частих хвороб, що супроводжуються підви-
щенням рівня IgE в сироватці, а також наявністю 
специфічних IgE, відзначають: алергічний риніт, 
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атопічну бронхіальну астму, атопічний дерматит, 
кропив’янку, ангіоневротичний набряк, алергічну 
гастроентеропатію, алергічний бронхопульмональ-
ний аспергільоз тощо. Однак слід пам’ятати, що, 
за даними різних авторів, 15–30 % пацієнтів з атопіч-
ними хворобами мають рівень IgE в межах вікової 
норми. Також у клінічній практиці часто зустріча-
ються випадки підвищеного рівня IgE, які пов’язу-
ють з дією низки медикаментозних засобів [7]. 

На відміну від перелічених атопічних хвороб, по-
рівняно рідкісними у клінічній практиці є приро-
джені імунодефіцити (синдром Джоба, синдром 
Ді-Джоржі). Синдром Джоба, описаний Девісом 
та ін. (1966) – аутосомно-домінантна форма генетич-
ного захворювання, що зумовлена дефіцитом STAT3. 
Характеризується не лише тріадою класичних син-
дромів – гіпер-IgE, дерматитом, рецидивними інфек-
ціями шкіри і легень, а й ураженнями сполучної і ске-
летної тканини. 

Сьогодні описують (Renner et al., 2004) й іншу ау-
тосомно-рецесивну форму, генетична причина якої 
потребує подальших досліджень. Клінічно вона від-
різняється від домінантної відсутністю патологічних 
уражень сполучної тканини, однак більшою частотою 
вірусних (віруси герпесу людини 1-, 2- і 3-го типу) 
і грибкових ушкоджень шкіри, наявністю неврологіч-
них синдромів [28]. До захворювань, що також супро-
воджуються підвищенням рівня IgE, належать селек-
тивний IgA-дефіцит, синдром Віскотта–Олдриджа, 
алкогольний цироз печінки, інфекційний моно-
нуклеоз, целіакія, ідіопатичний гемосидероз легень, 
медикаментозний інтерстиціальний нефрит, син-
дром Чарджа–Стросс, вузликовий поліартеріїт, IgЕ-
мієлома тощо.

Гельмінтози, на думку експертів ВООЗ, сьогодні, 
на жаль, стали певною мірою «забутими хворо-
бами». Провідним патогенетичним фактором го-
строї фази гельмінтозів є алергія. Роль алергенів 
відіграють функціональні і соматичні антигени 
гельмінтів, на які більшою мірою виробляються ан-
титіла класу IgE. Наприклад, при аскаридозі часто 
виявляють 15–20-кратне підвищення концентрації 
IgE [5, 6]. 

Отже, значна поширеність патологічних порушень, 
що супроводжуються підвищенням рівня IgЕ, різно-
манітність клінічних форм, у тому числі рідкісних, 
незначна компетентність і обізнаність медиків щодо 
клініко-лабораторних та імунологічних критеріїв ді-
агностики алергічних хвороб вказують на актуаль-
ність проблеми виявлення і встановлення етіологіч-
ного чинника гіпер-IgЕ-синдрому.

Відповідні обстеження впродовж 10 років 
(2005–2015 рр.) проводились у Львівському регіо-
нальному медичному центрі клінічної імунології 
та алергології. На підставі цих досліджень виявлено 
гіпер-IgЕ-синдром у 3 567 пацієнтів, що становило 
більшу половину обстежених (53,9 %). Визначено 
тенденцію до росту поширеності даного синдрому, 
особливо за останні п’ять років (2010–2015 рр.). 

Встановлено, що гіпер-IgЕ-синдром частіше вияв-
лявся в осіб жіночої статі (61,2 %) і пацієнтів молодого 
та середнього віку. Зокрема, в осіб у віці 20–35 ро-
ків поширеність гіпер-IgЕ-синдрому спостерігалась 
у 30,7 % випадків, 36–50 років – 29,1 %, в осіб старше 
65 років – 3,9 %. 

Аналіз клінічних випадків виявлення гіпер-IgЕ по-
казав, що найчастіше підвищення цього імуногло-
буліну було в асоціації з алергічними хворобами, 
а саме: алергічним риносинуситом (85,6 %), поліно-
зами (98,1 %), бронхіальною астмою (68,3 %), алер-
годерматитами (47,3 %), медикаментозною алергією 
(32,1 %), хронічною кропив’янкою (28,8 %), ін-
шими (36,2 %). Меншою мірою гіпер-IgЕ-синдром 
був виявлений у пацієнтів з інфекційними хворо-
бами (658), автоімунною патологією (246), парази-
тарними хворобами (124), первинними імунодефі-
цитами (36), імунопроліферативними хворобами (9) 
та іншими хворобами (17 випадків). Усі пацієнти 
пройшли курс лікування і знаходяться на диспансер-
ному обліку у Львівському регіональному медичному 
центрі клінічної імунології та алергології. Отримані 
результати вказували на значну поширеність і тен-
денцію до збільшення кількості випадків гіпер-IgЕ 
синдрому. 

Хоча серед пацієнтів з інфекційними хворобами гі-
пер-IgЕ-синдром зустрічався не так часто, як з алер-
гопатологією, ми акцентували увагу на асоціації цього 
синдрому з герпесвірусними інфекціями в стадії ре-
плікативної активності. За даними літератури, акти-
вація низки внутрішньоклітинних вірусів може бути 
тригером розвитку алергічних порушень, зокрема ві-
руси герпесу людини 1-го та 2-го типів часто супрово-
джують атопічні дерматити і ангіоневротичні набряки; 
вірус герпесу людини 3-го типу – контактний дерма-
тит; цитомегаловірус – дерматити, алергічні синусити 
і бронхіальну астму тощо. Однак, за нашими спосте-
реженнями, найбільше асоціацій з гіпер-IgЕ-синдро-
мом викликав вірус Епштейна–Барр (EВV).

За даними наукової літератури, рівень інфікова-
ності цим вірусом дитячого населення становить 
50–80 %, а дорослого – 90–100 %. Вірус у більшо-
сті інфікованих організмів перебуває в стадії латен-
ції, коли кількість вірусних копій незначна і клітини 
не руйнуються. Зниження загального та місцевого 
імунітету за будь-яких причин є потенційним актива-
тором EВV в організмі. Основними механізмами, які 
гальмують процес реплікації вірусу, є фактори клітин-
ного й гуморального імунітету. При неякісній чи зни-
женій відповіді з боку, в першу чергу, клітинної ланки 
імунітету хронічна EВV-інфекція стає тригером пато-
логічних порушень [1, 3]. 

У науковій літературі зустрічаються повідомлення, 
що інфікованість цим вірусом у ранньому дитинстві 
є тригером розвитку бронхіальної астми та атопічного 
дерматиту [5]. При дослідженні загального сироватко-
вого IgE було визначено, що рівень цього імуноглобу-
ліну був нижчим в EВV-серопозитивних осіб віком від 
6 до 29 міс порівняно з особами старшого віку, в яких 

ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ



18

АСТМА ТА АЛЕРГІЯ, № 2 • 2016

результати виявились протилежними. Це поясню-
вали тим, що в перші роки життя рівень загального 
IgE є низьким у зв’язку з віковими особливостями 
імунної системи [6]. За іншими даними, в експери-
менті in vitro підвищений рівень інтерлейкіна-4 (IL-
4) сприяє поліклональній активації EВV інфікованих 
В-лімфоцитів з переключенням синтезу цими кліти-
нами IgМ, IgG, IgA на IgE [8, 9]. Є дані, що в пато-
генезі хронічної EВV-інфекції ключову роль відіграє 
клональна експансія EВV Т-лімфоцитів і натуральних 
кілерних клітин (NK) [7]. За результатами низки до-
сліджень, у пацієнтів з переважним ураженням віру-
сом саме цих клітин виявлялись достовірно вищі рівні 
загального сироваткового IgE на тлі порівняно низь-
ких титрів IgМ, IgG. Також у цих осіб відмічалась гі-
перергічна реакція на укуси комарів [4]. 

За даними наших досліджень виявлено, що у хво-
рих на хронічну EBV-інфекцію в стадії реактива-
ції були виявлені комбіновані імунодефіцитні по-
рушення за лімфоцитарно-фагоцитарним типом, 
ускладнені у 18,0 % гіпер-ІgЕ-залежним синдромом 
без явних клінічних проявів алергічних реакцій в ана-
мнезі. У деяких з цих осіб з переважним ураженням 
нервової системи рівень сироваткового ІgЕ становив 
понад 3 000 МО/мл [2]. Натомість, у 75,0 % хворих 
з алергічним синдромом на тлі ЕВV-інфекції в ста-
дії реплікативної активності було виявлено збіль-
шення загального сироваткового IgE. Окрім цього, 
нами встановлено, що при мікст-інфекції EBV з ци-
томегаловірусом (CMV) і вірусом герпесу людини 

6-го типу (HHV-6) гіпер-ІgЕ-синдром був виявлений 
у 21,7 % осіб і в більшості з них супроводжувався тяж-
кими алергічними порушеннями.

Висновки
1. За 10 років (2010–2015 рр.) у Львівському регіо-

нальному медичному центрі клінічної імунології та алер-
гології виявлено 3 567 пацієнтів з гіпер-ІgЕ-синдромом 
з тенденцією до росту поширеності в останні роки.

2. Гіпер-ІgЕ-синдром найчастіше виявлявся серед 
осіб жіночої статі (61,2 %) і пацієнтів молодого та се-
реднього віку.

3. Найчастіше виявлення гіпер-ІgЕ-синдрому асо-
ційовано з алергопатологією, зокрема, полінозами 
(98,1 %), алергічним риносинуситом (85,6 %) тощо.

4. Меншою мірою гіпер-ІgЕ-синдром виявлено 
у пацієнтів з інфекційними хворобами (658 випадків) 
та автоімунною патологією (246 випадків).

5. У 18,0 % хворих на хронічну EBV-інфекцію 
в стадії реактивації діагностовано імунодефіцитне 
порушення за лімфоцитарно-фагоцитарним типом, 
ускладнене гіпер-ІgЕ-синдромом без явних клінічних 
проявів алергічних порушень в анамнезі.

6. У 75,0 % хворих з алергічним синдромом на тлі 
EBV-інфекції в стадії реплікативної активності вияв-
лені підвищені рівні сироваткового ІgЕ.

7. У 21,7 % осіб на тлі гострої мікст-інфекції 
(EBV + CMV + HHV-6) виявлений гіпер-ІgЕ-син-
дром, що супроводжувався тяжкими алергічними по-
рушеннями.
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THE HYPER IGE SYNDROME IN MEDICAL PRACTICE 

OF ALLERGISTS AND IMMUNOLOGISTS 

V. V. Chopyak, S. O. Zubchenko, G. O. Potemkina 

Summary
The aim: analysis of the prevalence of hyper IgE syndrome among 

patients of Lviv Regional Medical Center of Clinical Immunology and 

Allergology at 2010-2015. 

Performed clinical, instrumental, general laboratory and special immu-

nological research. Determination of total serum IgE – ELISA method. 

Determination of viral DNA in blood, saliva and mucus from scraping 

of posterior pharyngeal wall – PCR.
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слизистой оболочки задней стенки глотки – методом полимераз-

ной цепной реакции.

Выявлено 3 567 пациентов с гипер-ІgЕ-синдромом и тенден-

цией к увеличению распространенности, в большинстве случаев – 

среди лиц женского пола молодого и среднего возраста. Определено, 

что повышение общего ІgЕ чаще сопровождало аллергопатологию 

и в меньшем количестве случав – инфекционные болезни и ау-

тоиммунную патологию. У 75,0 % больных с Эпштейна–Барр-

вирусной инфекцией в стадии репликативной активности и аллер-

гическим синдромом выявлены повышенные уровни сывороточного 

ІgЕ. В 21,7 % случаев у лиц на фоне острой микст-инфекции (ви-

русы герпеса человека 4-, 5-, 6-го типов) выявлен гипер-ІgЕ-син-

дром, который сопровождался тяжелыми аллергическими наруше-

ниями.

Выводы. В последние годы наблюдается тенденция к росту рас-

пространенности гипер-ІgЕ-синдрома, который чаще встречается 

у пациентов с аллергопатологией, а также у больных с Эпштейна–

Барр-вирусной инфекцией в стадии репликативной активности. 

На фоне микст-герпесвирусной инфекции выявленый гипер-ІgЕ-син-

дром сопровождался тяжелыми аллергическими нарушениями.

Ключевые слова: общий сывороточный ІgЕ, аллергопатология, 

инфекционные болезни, вирус Эпштейна–Барр.
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Found 3567 patients with hyper IgE syndrome and a tendency to spread 

growth more females among young and middle age. Determined that the 

increasing of total IgE is often accompanied by allergic pathology and 

less with infectious diseases and autoimmune pathology.

In 75.0 % of patients with Epstein-Barr virus infection in the stage 

of replicative activity and allergic syndrome detected elevated levels of se-

rum IgE. In 21.7 % of people against the backdrop of acute mixed infec-

tion (human herpes virus 4, 5, 6 types) found hyper IgE syndrome, ac-

companied by severe allergic disorders.

Conclusions. Recent years have seen a strong trend to increase the 

prevalence of hyper IgE syndrome. Hyper IgE syndrome most often oc-

curs in patients with allergic disorders and in patients with Epstein-Barr 

virus infection in the stage of replicative activity. Against the background 

of mixed herpes infections detected hyper IgE syndrome accompanied 

by severe allergic disorders. 

Keywords: total serum IgE, allergic pathology, infectious diseases, vi-

rus Epstein–Barr.
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