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В докладах GINA  и в последнем кон-
сенсусе по бронхиальной астме у детей [1] 
утверждается воспалительная природа БА, и 
этим обосновывается противово спалительная 
терапия глюкокортикостероидами. При этом 
БА рассматривается как однородное забо-
левание без учета присущей ей гетероген-
ности механизмов, фенотипов и эндотипов. 
Основой воспаления при аллергической аст-
ме служит гиперреактивность дыхательных 
путей на аллергены и соответственно аллер-
гическое воспаление, механизмы которого 
отличаются от неспецифического, предше-
ствующая заболеванию, подавление которой 
любыми средствами предупреждает развитие 
БА. По определению Д.К. Новикова [2]: «БА 
– гетерогенное хроническое рецидивирующее 
заболевание дыхательных путей, клинически 
проявляющееся приступами удушья, основой 

которых служит обратимая обструкция брон-
хов, развивающаяся из-за их повышенной 
аллергической и неаллергической гиперчув-
ствительности и гиперреактивности на аллер-
гены и неспецифические факторы, которые 
индуцируют бронхоспазм, гиперсекрецию и 
отек слизистой оболочки бронхов». В дан-
ном определении заболевания подчеркивает-
ся конкретный характер нарушений функции 
дыхательных путей: их обратимая обструк-
ция, в наиболее выраженной форме являю-
щаяся причиной основного клинического 
признака - удушья. Указывается на главную 
причину этой обструкции – гиперреактив-
ность бронхиального дерева на аллергены 
или неспецифические провоцирующие факто-
ры, реализующие ее соответственно специфи-
ческим аллергическим или неспецифическим 
псевдоаллергическим путями. 
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Резюме. 

Проведен анализ роли аллергических реакций в патогенезе бронхиальной астмы у детей. Показана гете-
рогенность этих реакций, формирующих разные фенотипы астмы. На примере аллергии к грибковым ал-
лергенам приведены данные о IgE-зависимых и IgE-независимых аллергических реакциях. На грибковые 
аллергены у больных атопической астмой легкой и средней степени тяжести выявлены 7 различных ва-
риантов иммунозависимых аллергических реакций как с наличием IgЕ-антител в крови, так и при их от-
сутствии с участием антител других изотипов и/или сенсибилизации гранулоцитов и лимфоцитов. Сделан 
вывод, что атопическая астма у детей может реализовываться без IgE-зависимого механизма.
Ключевые слова: бронхиальная астма, аллергия, дети.

Abstract.

The analysis of the allergic reactions role in the pathogenesis of bronchial asthma in children has been performed. 
The heterogeneity of these reactions, forming different phenotypes of asthma has been shown. The data about IgE-
dependent and IgE-independent allergic reactions on the pattern of allergy to fungal allergens have been presented. 
Seven different types of immunodependent allergic reactions to fungal allergens both with the presence of IgE-
antibodies in blood and in their absence with the participation of other isotopes antibodies and/or granulocytes 
and lymphocytes sensibilization have been revealed in patients with atopic asthma of mild and moderate degree of 
severity. It has been concluded that atopic asthma in children can be realized without IgE-dependent mechanism.
Key words: bronchial asthma, allergy, children.
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Разнообразие аллергиков и индукторов 
обуславливает гетерогенность механизмов 
астмы, в связи с чем у детей выделяют фено-
типы БА: аллергическая астма, вирусиндуци-
рованная, вызванная физической нагрузкой, 
неспецифическая [1].

Хроническое персистирующее воспа-
ление наблюдается и при других легочных и 
нелегочных заболеваниях, но причины, меха-
низм его различаются. Несмотря на универ-
сальность основополагающих механизмов, 
воспаление в каждом конкретном случае уни-
кально по своим проявлениям [3]. Это зависит 
от генотипических особенностей больного и 
вида индуктора воспаления или аллергена. 
Основой аллергической астмы служит аллер-
гическое воспаление, отличающееся от других 
его вариантов тем, что включает специфиче-
ские механизмы адаптивного иммунитета [4].

Аллергия и IgE-зависимые реакции 
при астме

Принято считать, что основной формой 
БА у детей является атопическая, обусловлен-
ная IgЕ-опосредованными механизмами. Так, 
на уровне популяции участие атопических 
механизмов доказано у 40% больных БА  как 
детей, так и взрослых [4], по другим данным, 
у 90% детей имеет место атопическая форма 
БА [5].

Ведущее значение в ее развитии занима-
ет немедленный, реагинзависимый тип аллер-
гических реакций, связанный с выработкой 
IgE-антител, что приводит к появлению ре-
акций гиперчувствительности I типа. Однако 
отмечается, что наряду с IgE-антителами в 
аллергических реакциях I типа могут участво-
вать IgG4-антитела и при таком варианте им-
мунного ответа часто поражаются альвеолы 
легких [2].

Неатопическую форму астмы имеют 20-
30% детей,  и эта форма астмы, как правило, 
протекает более тяжело [6]. 

Согласно концепциям патогенеза БА 
[1, 5] в ее развитии участвуют специфические 
(иммунные, IgE-опосредованные) и неспец-
ифические механизмы, которые кодируют-
ся генетически, что приводит к образованию 
различных конституциональных типов людей 
– атопического типа (имеющих гены, коди-
рующие в основном  специфические механиз-

мы или специфические и неспецифические) и 
псевдоатопического (с преимущественным на-
личием неспецифических механизмов).  Вари-
абельность клинико-патогенетических вари-
антов атопических заболеваний объясняется 
тем, что гены, кодирующие признаки атопии, 
располагаются на разных хромосомах и пере-
даются по наследству независимо друг от дру-
га [5, 6].

В настоящее время известно, что за ре-
гуляцию синтеза IgE ответственны субпопу-
ляции Тх-клеток, выделяющих специфические 
цитокины, влияющие на В-клетки продуцен-
ты антител. Получены убедительные данные, 
что при БА имеет место дисбаланс в системе 
Т-хелперов – преобладание Т-хелперов 2-го 
типа и относительное снижение активности 
Т-хелперов 1-го типа. Цитокины, в частности 
гамма-интерферон, индуцируют дифференци-
ровку Th0 в направлении Th1 и ингибируют 
формирование Th2 клеток [6, 7]. 

Th2 продуцируют ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-
6, ИЛ-10, ИЛ-13, которые участвуют в раз-
витии аллергического воспаления.  ИЛ-4 и 
ИЛ-13 обладают способностью переключать 
В-клетки на синтез IgE. ИЛ-4 считается одним 
из центральных цитокинов аллергического от-
вета, так как играет главную роль в синтезе IgE. 
Между уровнем ИЛ-4 и IgE нашли положитель-
ную корреляционную взаимосвязь. Антагони-
стом ИЛ-4 является гамма-интерферон [7, 8].

ИЛ-10, ИЛ-13 вместе с ИЛ-4 ингибиру-
ют образование Th1 лимфоцитов. Ил-5 играет 
ведущую роль в регуляции функциональной 
активности эозинофилов, уровень его экспрес-
сии коррелирует с маркерами активации как 
Т-лимфоцитов, так и эозинофилов [8]. 

Вариант иммунного ответа с преимуще-
ственным развитием Th1 или Th2 во многом 
зависит от генетических факторов, характера 
антигена, интенсивности взаимодействия ан-
тигена с Т-клеточным рецептором. Иммунный 
ответ на аллергены не ограничен образовани-
ем IgE, а также связан и с другими классами 
иммуноглобулинов [9]. 

Поскольку продукция IgE и эозинофиль-
ные реакции контролируются цитокинами, от-
носящимися к Th2-типа, то ясно, что такой ха-
рактер ответа должен предопределяться уже в 
раннем периоде жизни у детей, у которых в по-
следующем развивается БА. Наследственные и 
средовые факторы, усиливающие INF-гамма – 
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ответ в течение первых лет жизни, могут пре-
дотвращать развитие ранней сенсибилизации 
и снизить вероятность развития БА [2, 5].

Несмотря на признание атопического 
механизма как ведущего в формировании БА 
у детей, у части детей не выявлено четких до-
казательств атопии [9, 10]. У них не обнаружи-
ваются признаки атопии (нормальный общий 
IgE, отрицательные кожные пробы, неотяго-
щенная наследственность, отсутствие пораже-
ния кожи в возрасте до года и др.), в то время 
как диагноз БА у них не вызывает сомнения.

Согласно определению Европейской 
академии аллергологов и клинических имму-
нологов (EAACI) понятие атопии следует рас-
сматривать как наследственную предрасполо-
женность к выработке IgE-антител на низкие 
дозы аллергенов и развитие таких типичных 
симптомов, как астма, риноконъюктивит, ато-
пический дерматит (экзема) [11]. 

Астма в детском возрасте не является 
однородным заболеванием. Проведенное дли-
тельное исследование, начатое в 80-е годы, 
свидетельствует о наличии различных феноти-
пов «wheezing» (свистящего дыхания), а, сле-
довательно, и астмы [12]. 

В работах некоторых авторов  предлага-
ется выделять два вида иммунного ответа по 
IgE-зависимому типу: атопический (выработ-
ка  специфических IgE на низкие дозы сразу 
многих аллергенов), обычно развивающийся 
в раннем детстве, проявляющийся симтома-
ми астмы, экземы, риноконъюктивита и не-
атопический IgE-ответ, требующий сильных 
антигенных стимулов, т.е. чтобы «неатопик» 
стал сенсибилизированным «аллергиком», 
требуется более высокий и/или длительный  
контакт с аллергеном, чем для атопиков. Этот 
неатопический IgE-ответ приводит к образо-
ванию IgE-антител в том же количестве, как и 
при «классическом» атопическом IgE-ответе, а 
иногда даже выше. Такой неатопический IgE-
ответ развивается, как правило, на небольшой 
круг аллергенов и встречается у детей в более 
старшем возрасте без семейной предрасполо-
женности [13].

Вопрос о том, может ли развиваться ато-
пия у детей без IgE-антител, остается откры-
тым. Однако младенческая экзема – пример 
атопии, которая может быть и без IgE, кото-
рые у детей раннего возраста нередко отсут-
ствуют. 

Реакции поздней клеточной фазы атопии 
при бронхиальной астме являются продолже-
нием развития ее патохимической фазы.

В последние годы  классическая схема 
аллергических реакций дополнена представ-
лением о поздней или отсроченной ее фазе, 
которая характеризуется неспецифическим 
и специфическим вовлечением в реакцию эо-
зинофилов, нейтрофилов, макрофагов. При 
позднем ответе роль специфических аллерге-
нов нередко отходит на второй план, в форми-
ровании гиперреактивности бронхов участву-
ет весь комплекс взаимодействующих друг с 
другом клеток – в основном состоящий из ней-
трофилов, эозинофилов, Т и В-клеток, моно-
цитов и макрофагов [2].

Поздняя воспалительная реакция вы-
звана индуцированным синтезом и секрецией 
активированными тучными клетками лейко-
триенов, хемокинов и цитокинов. Эти медиа-
торы ответственны за рекрутирование Th2, эо-
зинофилов, нейтрофилов и других лейкоцитов 
в очаг аллергического воспаления. Показано 
участие провоспалительных цитокинов: ИЛ-1, 
TNFα, ИЛ-6, GM-CSF, хемокинов, продуци-
руемых мобилизованными в очаг моноцита-
ми. Многие хемокины опосредуют не только 
хемотаксис клеток, но и секрецию гистамина 
и лейкотриенов базофилами. В очаге аллерги-
ческого воспаления накапливаются цитокины 
Th2: ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13, ИЛ-3. В воспалитель-
ном инфильтрате преобладают эозинофилы и 
Th2 [14]. 

При бронхиальной астме эозинофилы 
обнаруживаются в большом количестве как в 
жидкости бронхоальвеолярного лаважа, так и 
в биопсийном и аутопсийном материалах. При 
обострении заболевания наблюдается актива-
ция эозинофилов и повышенная секреция ими 
медиаторов. В специфических эозинофильных 
гранулах находятся четыре различных катион-
ных белка: основной белок – МВР (токсичен 
для гельминтов и опухолевых клеток, активи-
рует тучные клетки, нейтрализует гепарин), 
эозинофильный катионный протеин – ЕСР, 
эозинофильный нейротоксин-ЕDN [4]. 

Эозинофилы могут специфично взаимо-
действовать с аллергеном. У больных с эози-
нофилией по сравнению со здоровыми доно-
рами число FcεRII повышено на эозинофилах 
низкой и нормальной плотности. Связывание 
аллергена молекулой IgE, ассоциированной с 
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эозинофилом, приводит к высвобождению эо-
зинофильной пероксидазы и продукции тром-
боцит-активирующего фактора. Эозинофилы 
человека также способны связывать мономер-
ный и секреторный IgA, что было подтвержде-
но при использовании иммунофлюоресцент-
ного анализа на эозинофилах крови здоровых 
и больных аллергией. Через этот IgA они тоже 
могут взаимодействовать с аллергеном [2].

Нейтрофильный лейкоцит является пер-
вой эффекторной клеткой, появляющейся в 
жидкости бронхоальвеолярного лаважа по-
сле введения аллергена, а другие эффектор-
ные клетки воспаления появляются позже и 
характеризуют позднюю фазу ответа [14]. У 
больных со слабой выраженностью заболе-
вания и непродолжительным сроком тече-
ния в слизистой оболочке содержится мало 
нейтрофилов, а с увеличением тяжести БА и 
длительности заболевания их количество  по-
вышается, что может быть связано как с позд-
ней стадией патологического процесса, так и 
с наличием инфекции дыхательных путей. У 
атопиков на нейтрофилах имеются рецепторы 
(Mac-2/e и FcεRI) для IgE, а также высокоаф-
финные Fcγ для IgG, которые, связывая IgE- и 
IgG-антитела, обеспечивают специфическое 
взаимодействие нейтрофилов с аллергенами с 
последующей дегрануляцией [15, 16].

Аллергические IgE-независимые ре-
акции при бронхиальной астме

Цитотоксические и иммунокомплексные 
реакции при бронхиальной астме

Эти реакции опосредованы IgG или 
IgM-антителами к антигенам клеточной по-
верхности и внеклеточного матрикса. Так 
как антитела взаимодействуют с антигенами 
на клетках своими Fab- фрагментами, то Fc-
фрагменты остаются свободными и активиру-
ют систему комплемента. В процессе актива-
ции комплемента образуется цитотоксический 
мембраноатакующий комплекс, разрушаю-
щий клетку-мишень. Аллергенами могут быть 
лекарственные препараты, пищевые добавки, 
химические вещества, бактериальные, вирус-
ные антигены [2]. 

Помимо комплементзависимых реак-
ций, существуют цитотоксические реакции без 
участия комплемента. Лизис клетки, покры-
той антителами, могут вызывать любые лей-

коциты, которые несут соответствующий Fc-
рецептор, связывающийся с Fc-фрагментом 
антитела. Взаимодействие эффекторных кле-
ток (нейтрофилов, макрофагов, эозинофи-
лов, киллерных клеток) посредством своих 
Fc-рецепторов с фиксированными на клетках 
антителами, а затем с аллергенами приводит 
к продукции ими больших количеств цитоки-
нов-медиаторов, выполняющих важную роль 
в процессе воспаления. 

При вдыхании экзогенных антигенов 
иммунные комплексы могут образовываться 
в легких. Такие реакции могут наблюдаться 
после повторного вдыхания антигенов гриб-
кового происхождения или миграции личи-
нок паразитов. Антитела к таким антигенам 
относятся преимущественно к классу IgG, а 
не IgE. Когда антиген поступает в организм 
аэрогенным путем, в альвеолах образуются 
локальные иммунные комплексы, что приво-
дит к развитию воспаления. У некоторых де-
тей клинические и лабораторные данные (ал-
лергическая пневмония, динамика содержания 
иммуноглобулинов, повышенные уровни цир-
кулирующих иммунных комплексов) свиде-
тельствуют об участии иммунокомплексных 
реакций [9, 11].

Роль антител различных изотипов при 
астме

Наряду с обычным немедленным IgЕ-
зависимым механизмом основой присту-
па удушья при БА могут быть отсроченные 
(поздние) IgG-опосредо ванные аллергические 
реакции, развивающиеся через 4-12 ч после 
контакта с аллергеном [4].

Известно, что аллергические реакции не-
медленного типа могут быть связаны не толь-
ко с IgE, но и с IgG4- ответом, т.к. обнаруже-
ны IgG4-антитела против многих аллергенов, 
хотя существует точка зрения, что их роль в 
развитии аллергических реакций незначитель-
на [16].

Развитие БА обусловлено не только IgE, 
но и IgG-антителами [17]. Уровни IgG1, IgG2 
антител  к  клещам выше у детей, имеющих по-
ложительные кожные тесты и IgE-антитела в 
сыворотке крови. Также была найдена высо-
кая корреляция между IgE и IgG1, IgG2 анти-
телами к аллергенам клещей [16].

Сделан вывод о том, что в начальный пе-
риод брон хо констрикции следующий за кон-
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тактом с аллергеном вовлекаются не только 
тучные клетки или IgE-зависимые реакции, но 
и IgG-зависимые реакции.

Обнаружена значительная взаимосвязь 
между наличием антиген-специфичного IgA 
в бронхоальвеалярной жидкости  и специфи-
ческими IgE- и IgA-антителами в сыворотке 
крови,  а также отмечена возможность их не-
зависимого вовлечения в патогенез реакций 
поздней фазы [18].

IgА-антитела к аллергену домашней 
пыли были найдены нами [9] в сыворотке 
крови у 35,7%  (39) детей из 109. У 15 из 39 
(38,4%),  детей с наличием  IgА-антител к до-
машней пыли выявлялись и положительные 
кожные пробы к этому аллергену, причем у 12 
детей были и IgЕ-антитела в сыворотке крови, 
К D.pteronyssinus антитела IgА выявлены у 
27,5% (30) детей из 109. У 11 из 30 (36,6%) детей  
имелись IgА антитела и положительные кож-
ные пробы IgG4-антитела в сыворотке крови к 
аллергену домашней пыли выявлялись у 39,4% 
больных детей с БА из 109, причем у 39,5% 
(17) из этих детей  имелись и IgE антитела к 
домашней пыли (r=+0,5607, р<0,05). При по-
ложительных кожных пробах IgG4-антитела 
были найдены у 22 из 43 детей (51,1%) [9].

Повышенная  чувствительность  замед-
ленного  типа в патогенезе бронхиальной астмы

Контакт сенсибилизированного 
Т-лимфоцита с антигеном приводит в итоге 
к синтезу Т-интерлейкинов и других цитоки-
нов: ФНОβ (лимфотоксина), хемотаксическо-
го фактора, γ-интерферона, фактора, угнета-
ющего миграцию лейкоцитов. Эти цитокины 
привлекают и активируют макрофаги и грану-
лоциты, формируют клеточный инфильтрат, 
создают очаг воспаления. Выделение цитоки-
нов может привести также к пролиферации и 
дифференцировке клеток-киллеров, которые 
разрушают клетки эпителия, модифицирован-
ные гаптеном. В месте воспаления развивается 
мононуклеарная инфильтрация, которая за-
тем дополняется полиморфноядерной, форми-
руется гранулема. Все события от взаимодей-
ствия Т-клеток с антигеном до образования 
клеточного инфильтрата протекают за 24-72 
часа. Реакции замедленного типа наблюдают-
ся в процессе формирования мононуклеарных 
инфильтратов, индуцированных в различных 
органах и тканях, особенно в случаях затяж-

ного и хронического течения процесса [2, 11].
Лимфоцитарная сенсибилизация в тесте 

специфической стимуляции экспрессии рецеп-
торов к ИЛ-2 (CD25) аллергеном домашней 
пыли  обнаружена нами  у 22,9% (25) детей из 
109. Данные сенсибилизации лимфоцитов со-
впали с положительными кожными пробами 
у 8 из 25 детей (32%). К D. pteronyssinus лим-
фоцитарная сенсибилизация была выявлена 
у 16% (17) детей из 109. 11 из этих 17 детей 
(64,7%) имели сенсибилизацию лимфоцитов и 
положительные кожные пробы, причем у 6 де-
тей – при отсутствии IgE- антител [9]. 

Таким образом, в  формировании обра-
тимой обструкции бронхов и персистенции ал-
лергического воспаления Т-лимфоцитам  при-
надлежит  значительная роль. 

Иммунофенотипы реакций на гриб-
ковые аллергены у детей

Анализ показателей иммунной реакции 
на грибковые аллергены показал ее неодно-
родность у детей с астмой [19]. Среди 83 детей, 
реагировавших положительно на аллергены 
грибов, более половины 59% (49) имели сме-
шанный вариант ответа: у них определялись 
различные варианты сочетания IgE-антител 
и/или  IgG

4
, IgA антител и/или сенсибилиза-

ции  гранулоцитов и лимфоцитов. В связи с 
полисенсибилизацией к грибковым аллерге-
нам каждый из них мог индуцировать отли-
чающийся вариант иммунной-аллергической 
реакции с участием как антител разных клас-
сов, так и сенсибилизированных  грануло-
цитов и лимфоцитов. Поэтому мы изучали 
характер иммунного ответа на грибковые 
аллергены у каждого из 83 детей. Иммунные 
реакции на грибковые аллергены оказались 
гетерогенными. Выделено два основных типа 
и несколько вариантов реакций с наличием и 
отсутствием IgE-антител к грибковым аллер-
генам (рис. 1). 

Сочетание IgE и IgG
4
-антител к грибко-

вым аллергенам и сенсибилизации грануло-
цитов (РВМ) было обнаружено у 34,5% (19) 
детей,  а с сенсибилизацией лимфоцитов (без 
гранулоцитарной сенсибилизации) оно было 
у 12,6% (7) детей. Первый вариант сочетания 
положительных тестов наиболее отражал кли-
нически значимую немедленную аллергию, а 
второй – замедленную.
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Участие IgE-антител в развитии аллер-
гических реакций к грибковым аллергенам 
наблюдалось всего у 45,8% (38) детей из 83 
(рис. 1), а у 45 детей (54,2%) обнаружены IgE-
независимые реакции. Следует отметить, что 
чисто IgE-зависимый механизм (т.е. без уча-
стия антител классов IgG

4
 и IgA, сенсибилизи-

рованных гранулоцитов и лимфоцитов) имел 
место только у 12,1% (10) детей, сенсибилизи-
рованных к грибковым аллергенам. 

Спектр IgE-независимых реакций у детей 
на грибковые аллергены представлял собой 
комбинации различных вариантов аллергиче-
ского иммунного ответа. Нередко встречался 
вариант сочетания IgG

4
- и IgA-антител и сен-

сибилизации гранулоцитов (у 16,9% детей) или 
лимфоцитов (у 14,7% детей). Гранулоцитарно-
лимфоцитарный вариант встречался у 13,3% 
детей, а наличие антител без клеточной сенси-
билизации – у 9,6% детей.

Всего у 76,2% детей с астмой имелись 
различные варианты микогенной сенсибили-
зации и только 23,8% (26) всех обследован-
ных детей с БА не имели в сыворотке крови 
ни специфических иммуноглобулинов классов 
IgE, IgG

4
, IgA, ни сенсибилизации лимфоци-

тов или гранулоцитов к аллергенам грибов.
Таким образом, нами установлена гете-

рогенность механизмов микогенной аллергии 
и выявлены следующие основные варианты 
иммунозависимых реакций на грибковые ал-
лергены у детей.

Микогенная аллергия часто протека-
ет преимущественно по немедленному типу с 
участием IgE-антител, и повышение их уровня 
наблюдается у большинства больных. Грибы 
относятся к инфекционным аллергенам,  но  

содержат в клеточных стенках меньше белков 
и липидов по сравнению с бактериями, а боль-
ше углеводных компонентов, поэтому титры 
IgG-антител невысокие, а в основном к ним 
накапливаются IgE-антитела и формируется 
устойчивая гиперчувствительность немедлен-
ного типа.

Наряду с участием Th2, грибы активи-
руют новые эпитопспецифические клоны Th1 
типа – Th17, продуцирующие семейство ИЛ-
17 и ряд других цитокинов, участвующих в 
иммунных реакциях [20]. Поэтому обычный 
ранний иммунный ответ при нарастающей 
стимуляции антигенами грибов (в случае про-
грессирования процесса) неизбежно перехо-
дит в аллергический смешанного атопическо-
гуморально-клеточного характера. 

Заключение 

Аллергические реакции при астме у де-
тей гетерогенны, включают разные типы или 
фенотипы, нередко смешанные, что влияет на 
клинику заболевания. На грибковые аллерге-
ны у больных атопической астмой легкой и 
средней степени тяжести выявлены 7 различ-
ных вариантов иммунозависимых аллерги-
ческих реакций как с наличием IgЕ-антител в 
крови, так и при их отсутствии с участием ан-
тител других изотипов и/или сенсибилизации 
гранулоцитов и лимфоцитов. У детей старше-
го возраста к аллергенам грибов чаще встре-
чались антитела всех изотипов (IgE, IgG, IgA). 
Следовательно, на гетерогенность аллергиче-
ских реакций у детей влияет возраст ребенка. 
Поэтому средства и методы лечения БА не-
обходимо дифференцировать с учетом разно-

Рисунок 1 – Основные типы и варианты реакций к грибковым аллергенам у детей с бронхиальной астмой.
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образия гуморально-клеточных механизмов 
аллергии.
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