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Аннотация 
Атопические заболевания занимают важное место среди 
болезней человека. Генетическая предрасположенность к 
аллергии и влияние факторов окружающей среды явля-
ются основными причинами развития атопии. В основе 
патогенеза атопии лежат нарушения внутриклеточной и 
межклеточной регуляции иммунной системы. Основной 
патологический сдвиг прослеживается в дисбалансе ре-
гуляторных влияний между Th1, Th2 и Treg клетками, с 
превалированием влияний Th2.. Множество интересных 
современных знаний о межклеточных взаимодействиях 
иммунологической системы при формировании аллерго-
патологии обсуждается в данном обзоре.
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Summary 
Atopic diseases take an important place among human 
diseases. Genetic predisposition to allergy and influence 
of environmental factors are the main causes of atopy. The 
pathogenesis of atopy is based on disorders of intracellular 
and intercellular regulation of the immune system. The main 
pathological shift is observed in the imbalance of regulatory 
effects between Th1, Th2 and Treg cells, with the predominance 
of Th2 effects. A lot of interesting modern knowledge about 
intercellular interactions of the immunological system in the 
formation of allergopathology is discussed in this review.
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Введение
Атопические заболевания занимают важное 

место среди болезней человека. Генетическая 
предрасположенность и влияние факторов окру-
жающей среды, таких как постоянная экспозиция 
токсинов, аллергенов и поллютантов, наряду с 
психоэмоциональным стрессом являются ос-
новными причинами развития атопии [1,2,3]. 
Формирование иммунологической реактивности 
у ребёнка в условиях сниженной микробной ан-
тигенной нагрузки, может также способствовать 
увеличению частоты развития атопии [4]. 

Атопия – это индивидуальная или наслед-
ственная тенденция к сенсибилизации и продук-
ции IgE-антител в ответ на воздействие аллерге-
нов окружающей среды, как правило, белковой 
природы, приводящая к развитию типичных 

симптомов заболеваний, таких как бронхиаль-
ная астма, риноконъюнктивит или атопический 
дерматит. Данная патология возникает в основ-
ном в детском или подростковом возрасте [5,6]. 
Изучение наследственности атопии показывает, 
что предрасположенность к аллергическим за-
болеваниям имеет полигенную природу [2,3]. 
Число полиморфизмов генов, предопределяющих 
данную аллергопатологию достаточно велико. 
Наследственные повреждения в иммунной си-
стеме, способствующие развитию атопии, могут 
приводить к: нарушению рецепции цитокинов 
(IL-4R) [7,8], нарушениям в передаче и ингибиро-
вании цитокиновых сигналов (SOCS, JAK-STAT), 
изменениям экспрессии транскрипционных регу-
ляторов дифференцировки Т-хелперов [9, 10, 11, 
12], повышению или снижению синтеза цитоки-
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нов (IL-4, IL-13, IL-10, тимусного стромального 
лимфопоэтина (TSLP), интерферона-γ (IFN-γ), 
IL-12) [7, 8, 13, 14, 15].

Аллергены и их значение в развитие 
сенсибилизации
Немаловажное значение для развития сен-

сибилизации имеет структурная организация 
самого белка аллергена, от которой зависит его 
способность проникать через покровные ткани и 
взаимодействовать с рецепторами клеток врож-
дённой иммунной системы. В норме на поверх-
ности барьерных тканей человека - коже и слизи-
стых оболочках - присутствуют комменсальные и 
условно-патогенные микроорганизмы [16, 17, 18]. 
Поэтому множество неспецифических и специ-
фических факторов защиты (антибактериальные 
белки и пептиды, секреторный IgA, обновление 
клеток эпителия и другое) снижают воздействие 
антигенов на рецепторы эпителиальных клеток 
(ЭК). В связи с этим, способность аллергена 
проникать через тканевые барьеры увеличивает 
его активирующие влияния на рецепторный 
аппарат клеток врождённой иммунной системы 
и, следовательно, повышает вероятность сенси-
билизации [2, 17, 19, 20, 21]. Многие из аллерге-
нов обладают такой способностью (аллергены с 
протеазной активностью, липид-транспортные 
белки и другие) [20, 22, 23, 24]. Повышенная 
проницаемость кожи и слизистых оболочек для 
аллергенов может быть связана и с врождённы-
ми дефектами барьерных тканей, а иногда и с их 
незрелостью в детском возрасте. Доказано, что 
нарушение барьерной функции кожи вследствие 
мутаций гена белка филаггрина имеет решающее 
значение в патогенезе атопического дерматита 
[2, 16, 19, 20]. 

К неинфекционным аллергенам, прежде всего, 
относятся полипептиды с молекулярной массой 
от 10 до 70 кД [25]. Многие из них могут активи-
ровать рецепторный аппарат клеток врождённой 
иммунной системы. На современном этапе наи-
более изученной является способность аллерге-
нов воздействовать на рецепторы активируемые 
протеазами (PARs) и на Толл-подобные рецеп-
торы (TLR) [26, 27, 28]. Известно, что аллергены 
пыльцы японского кедра, японского кипариса, 
можжевельника скалистого, берёзы белой, ам-
брозии полыннолистной, райграса и других сор-
ных трав обладают протеолитической активно-
стью. Показано, что в состав данных аллергенов 
входят сериновые, аспаргиновые и цистеиновые 
протеазы. Протеолитическими свойствами также 
обладают экстракты аллергенов американско-

го и немецкого тараканов и аллергены клещей 
Dermatophagoides: D. pteronyssinus и D. farinae. 
Аллергены клещей домашней пыли Der p 1/ Der 
f 1 и Der p /3 Der f 3 представлены цистеиновыми, 
а Der p 6/ Der f 6 и Der p 9 /Der f 9 – сериновыми 
протеазами. Многие пищевые продукты содер-
жат аллергены с протеазной активностью [20,28]. 
В ответ на активацию рецепторов ЭК аллергена-
ми с протеазной активностью происходит изме-
нение характера и количественных соотношений 
выделяемых ими цитокинов и хемокинов. В ре-
зультате ЭК продуцируют IL-6, IL-8, IL25, IL-33, 
TSLP, гранулоцитарно-макрофагальный коло-
ниестимулирующий фактор (ГМ-КСФ) и другие 
[20, 26, 28, 29]. Из них к цитокинам, приводящим 
к развитию атопических реакций, относят повы-
шенную продукцию TSLP и экспрессию IL25 и 
IL33 [14, 19, 26, 28, 29]. 

На современном этапе развития изучения 
аллергенов накоплена достаточно серьёзная 
доказательная база о воздействии аллергенов с 
протеазной активностью на рецепторы, акти-
вируемые протеазами 2 типа (PAR-2). Приведём 
только не многие из них. Известно, что экстракты 
немецкого таракана индуцировали аллергиче-
скую сенсибилизацию и воспаление слизистой 
оболочки через стимуляцию PAR-2 у мышей [30]. 
В эксперименте стимуляция сериновыми и цисте-
иновыми протеиназами ЭК дыхательных путей 
приводила к выработке ими TSLP [26, 31] и IL-25 
[32]. При этом ингибирование PAR-2 рецепторов 
ЭК резко снижало продукцию TSLP [26, 31]. Кос-
венным подтверждением влияний белков аллер-
генов с протеазной активностью на продукцию 
TSLP является также обнаруженное у пациентов, 
страдающих бронхиальной астмой повышение 
экспрессии PARs-2 рецепторов на ЭК дыхатель-
ных путей. Интересно что, в экспериментальной 
модели на мышах, одновременное ингаляционное 
введение агониста PAR-2 и овальбумина приво-
дило к развитию сенсибилизации к овальбумину. 
В то время как воздействие овальбумина без 
агониста PAR-2 формировало толерантность к 
белку. Соответственно стимуляция PARs-2 ЭК 
создаёт необходимый цитокиновый фон, спо-
собствующий формированию сенсибилизации 
к поступающим антигенам [20, 26]. Кроме ЭК, в 
барьерных тканях за иммунологический надзор 
отвечают множество других клеток (эозинофилы, 
тучные клетки, Т-лимфоциты, дендритные клет-
ки (ДК), макрофаги и NK-клетки и другие). Воз-
действие антигенов с протеазной активностью на 
рецепторы ДК, тучных клеток и эозинофилов в 
различных экспериментальных моделях приво-
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дило к продукции ими TSLP или способствовало 
развитию аллергического воспаления [20, 26, 31]. 

Наиболее изучено и доказано также, что воз-
действие главного мажорного аллергена клещей 
домашней пыли Der p 2 /Der f 2 на TLR4 ЭК ды-
хательных путей может приводить к продукции 
IL-25, IL-33 и TSLP [20, 31].

Однако, зависимость увеличения продукции 
TSLP ЭК от поступления аллергенного триггера 
установлена не для всех аллергенных молекул 
или находится в процессе изучения. Повышенная 
продукция TSLP вне зависимости от природы 
поступающего антигена возможна и при наслед-
ственной предрасположенности. Генетические 
исследования показали, что полиморфизм гена 
TSLP ассоциирован с астмой и гиперреактивно-
стью дыхательных путей, изменением общего IgE 
и эозинофилией. В тоже время данная наслед-
ственная аномалия прослеживается у больных с 
атопическими заболеваниями лишь в определён-
ной этнической группе [14, 33]. 

Итак, аллергены, хотя и не все, могут изменять 
продукцию цитокинов и хемокинов клетками 
врождённой иммунной системы, способствуя 
формированию Th2 иммунного ответа [20, 26, 
28, 29, 31, 34].

Трансформирующий ростовой фактор 
бета (TGFβ) и его возможная роль 
в развитии атопии
Изменение иммунологического реагирования 

на антиген может быть также связано с наруше-
ниями механизмов формирования толерант-
ности и иммуносупрессии в барьерных тканях. 
TGF-β является одним из супрессорных цитоки-
нов [35, 36]. Воздействие TGFβ на клетки иммун-
ной системы ограничивает как аутоиммунные 
реакции, так и реакции на чужеродные анти-
гены: подавляет дифференцировку эффектор-
ных Т-хелперов (Th), продукцию эффекторных 
цитокинов, супрессирует NK-клетки, приводит 
к формированию анергичных макрофагов и то-
лерогенных ДК, способствуют дифференцировке 
адаптивных Т-регуляторных клеток (аTreg) и 
переключению В-клеток на продукцию IgA [37]. 
Данные проводимых исследований барьерных 
тканей пищеварительной системы выявили, что 
увеличение или уменьшение продукции TGFβ ЭК 
во многом зависит от наличия или отсутствия 
воспалительных реакций в кишечнике, а также 
от микробиоты, заселяющей его. Некоторые ком-
менсальные бактериальные штаммы желудочно-
кишечного тракта индуцируют высвобождение 
TGF-β из кишечного эпителия [21, 38]. Приме-

чательно, что инкубация интестинальных ЭК с 
различными бактериями приводит к различным 
уровням соотношений продукции ЭК TSLP и 
TGF-β в зависимости от природы бактериальных 
агентов [35]. Полученные на современном этапе 
знания, могут служить косвенным доказатель-
ством, что развитие аллергических реакций на 
пищевые аллергены может зависеть от дисфунк-
циональных нарушений продукции TGF-β, что 
может быть связано либо с изменением микро-
биоты либо с наличием тех или иных воспали-
тельных реакций. Безусловно, это утверждение 
требует ещё серьёзных доказательств [18, 21, 35, 
36, 38]. 

Повреждение барьерных тканей
Картина реактивности иммунологической 

системы меняется при повреждении эпители-
альных клеток, при этом выделяются особые 
молекулы: damage-associated molecular patterns 
(DAMPs) [39]. Данные молекулы воздействуют 
на паттерн-распознающие рецепторы (ПРР) 
клеток иммунной системы, что способствует 
созреванию ДК, выработке клетками иммун-
ной системы провоспалительных цитокинов и, 
следовательно, формированию протективного 
иммунного ответа [21,40]. Если учесть, что IL-33 
высвобождается из ядра во внеклеточное про-
странство при апоптозе, некрозе, клеточном 
стрессе или механическом повреждении клетки и 
является одним из цитокинов, способствующим 
реализации Th2 иммунного ответа, то неспец-
ифические повреждения барьерных тканей могут 
способствовать аллергическому воспалению у 
лиц с наследственной предрасположенностью к 
атопии [21, 39, 41]. 

Итак, изменение профиля синтезируемых 
цитокинов и хемокинов, таких как TSLP, IL-25 
и IL-33, клетками врождённой иммунной систе-
мы в барьерных тканях связано со структурой 
аллергена и с предрасполагающими факторами 
окружающей среды [2, 19, 20, 21, 35].

Дифференцировка Th2-лимфоцитов и 
их функциональные особенности у лиц 
с генетической предрасположенностью 
к атопии
Миелоидные ДК (мДК) барьерных тканей 

поглощают чужеродный антиген. Они являются 
точкой приложения ряда провоспалительных ци-
токинов и хемокинов (TSLP, интерлейкины 25 и 
33, ГМ-КСФ и др.). Являясь стимулом для созре-
вания дендроцитов, они влияют и на их способ-
ность представлять антиген и индуцировать Th2 
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лимфоциты. Мигрируя из тканей, миелоидные 
дендроциты через лимфатические сосуды посту-
пают в региональные узлы, и при этом созревают 
[2, 14, 28, 42].  Их фунцией является переработка 
поглощенного материала и включение пептидных 
фрагментов белков в молекулы МНС-II. В ре-
зультате усиливается поверхностная экспрессия 
молекул МНС-II и ко-стимулирующих (CD80 и 
CD86). Под влиянием TSLP мДК теряют способ-
ность продуцировать IL12 и получают возмож-
ность вырабатывать OX40L, который относится к 
цитокинам семейства факторов некроза опухоли 
[2, 14, 35]. В Т-зоне лимфатического узла про-
исходит взаимодействие мДК с Th0. Узнавание 
антигена Т-клеточным рецептором обеспечивает 
первый сигнал активации Т-хелперов [13,42]. 
Второй сигнал подаётся при взаимодействии 
антигена CD28 Th0 с ко-стимулирующими мо-
лекулами CD80 и CD86 мДК. Дифференцировка 
Th0 в Th2 зависит, прежде всего, от характера 
цитокинов, воздействующих на лимфоцит [2, 13]. 
Взаимодействие OX40 Т-клеток с OX40L мДК ин-
дуцирует образование T-лимфоцитами собствен-
ного ИЛ-4. Помощь в создании необходимого 
цитокинового окружения возможна и со стороны 
тучных клеток и базофилов. Данные клетки спо-
собны продуцировать IL-4 после воздействия на 
них TSLP и IL33 [2, 13, 14, 42]. Взаимодействие 
IL-4 с рецептором IL-4R запускает JAK-STAT6 
сигнальный путь в клетке, который активирует 
транскрипционный регулятор GATA-binding 
protein (GATA3) в ядре. В результате GATA3 
приобретает способность взаимодействовать с 
промотерными участками генов, управляющих 
ростом и дифференцировкой клетки в Th2 лим-
фоцит. Происходит экспрессия данных генов и, 
соответственно, дифференцировка Th0 в Th2 
лимфоцит [2, 11]. Взаимодействие OX40 с OX40L 
также обеспечивает пролиферацию и выживание 
Th2 и приводит с течением времени к накопле-
нию Т-клеток памяти [14, 43]. 

Наследственно обусловленные нарушения 
внутриклеточной регуляции Т-хелперов у боль-
ных атопическими заболеваниями способствуют 
преимущественной дифференцировке Th0 в Th2 
лимфоциты и могут приводить к формированию 
клонов Th2 лимфоцитов, отличных от таковых 
у здоровых людей. Данные клоны Т-хелперов 
второго типа не только могут быть способны 
продуцировать повышенные дозы IL-4 и IL-13, 
но и в некоторых случаях синтезировать их более 
длительно. Последнее связано с генетическими 
и функциональными нарушениями цитокин 
индуцируемых ингибиторов (SOCS). Кроме того, 

у активированных Th2 подавляются механизмы 
Fas – зависимого апоптоза, что способствует 
длительной выживаемости данных эффекторных 
клеток [1, 9, 10, 11, 12, 13, 44].

Усиление регулирующих влияний Th2 может 
быть вызвано снижением регулирующих вли-
яний Th1-клеток, так как существует взаимное 
подавление между транскрипционными регу-
ляторами Th1 и Th2-хелперов. Снижение функ-
циональной активности популяции клеток Th1 
может быть связанно с генетической предраспо-
ложенностью [2, 11]. Наследственные нарушения 
JAK-STAT4 и JAK-STAT1 сигнальных путей и 
транскрипционного регулятора T-box expressed 
in T-cells (T-bet), приводящие к уменьшению 
содержания и гипофункции T-bet в клетке, спо-
собствуют снижению дифференцировки Th0 в 
Th1 и ослаблению выработки IFN-γ и IL-12 [9,11]. 

Выявлены ещё некоторые особенности Th2-
клеток, прошедшим дифференцировку опосре-
дованную механизмом с участием TSLP. Главная 
из которых состоит в секреции наряду с класси-
ческими Тh2-цитокинами (IL5, IL9 IL-4 и IL-13) 
провоспалительного цитокина фактора некроза 
опухоли-α (TNFα) [2, 29]. Регулирующая роль 
цитокинов в иммунном ответе распределяется 
следующим образом. Выживаемость, рост и 
дифференцировку эозинофилов опосредует IL-5, 
а пролиферацию тучных клеток - IL-9 и IL-4. IL4 
и IL13 играют решающую роль в гуморальном 
иммунном ответе при атопии. TNFа является 
провоспалительным цитокином, обладающим 
не только местным, но и системным действием 
на организм. Его регулирующее влияние охва-
тывают разные иммуноциты, а активация обе-
спечивается рецептором TNFR2 на этих клетках 
[13, 45]. Действие  TNFа способствует их созре-
ванию и дифференцировке, стимулирует выра-
ботку иммуноглобулинов. TNFа обеспечивает 
адгезию лейкоцитов, стимулируя клетки эндо-
телия к индукции экспрессии молекул адгезии 
(Е-селектинов), тем самым формируя инфильтра-
цию ткани клетками воспаления [45, 46, 47, 48].

Гуморальный иммунный ответ 
при атопии
Дальнейшая реализация механизма аллер-

гического реагирования протекает следующим 
образом. После того, как аллергены запускают 
процессы активации В-лимфоцитов [2, 13], с 
ними взаимодействуют активированные спец-
ифические Th2-клетки. Продуцируемые Th2 ци-
токины IL4 и IL13 способствуют переключению 
синтеза антител на IgE в В-клетке, с дальнейшим 
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формированием IgE продуцирующих плазмати-
ческих клеток и В-клеток памяти [1, 17, 42, 49]. 
Иммуноглобулины E имеют высокую степень 
сродства с FcR1 рецепторами тучных клеток и 
базофилов. Фиксация IgE на данных клетках яв-
ляется заключительным этапом сенсибилизации 
организма к аллергену [2, 7, 49].

Механизмы реализации иммунного 
ответа при атопии
При повторном контакте иммунной системы 

с аллергеном происходит его одномоментное 
взаимодействие - «сшивание» с двумя IgE анти-
телами, связанными посредством Fc-рецепторов 
с тучными клетками или базофилами, что при-
водит к их дегрануляции и высвобождению 
медиаторов аллергического воспаления и, сле-
довательно, к запуску патохимической и па-
тофизиологической стадий патологического 
процесса. [1,2,49]. Выделение и синтез тучными 
клетками медиаторов аллергического воспа-
ления, хемотаксических факторов, IL-1, IL-2, 
IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, TNFα и других приводит к 
первой быстрой фазе аллергической реакции. 
Следующая (отложенная) фаза немедленной ги-
перчувствительности разворачивается 4–6 часов 
 спустя экспозиции аллергена. В этой фазе хемо-
аттрактанты тучных клеток привлекают эози-
нофилы, базофилы, нейтрофилы и моноциты 
из циркулирующей крови [2, 48]. Выделяемые 
эозинофилами белки: главный щелочной белок, 
эозинофильная пероксидаза, эозинофильный 
катионный протеин и эозинофильный нейро-
токсин участвуют в повреждении клеток в очагах 
поражения. На всех этапах развития воспаления 
в нём принимают участие Th2, продуцируя IL-4, 
IL-13, IL-5, IL-9 и TNFα [42, 49]. Кроме того, IL4 
способствует усилению выработки TSLP ЭК 
[26]. Основные патофизиологические эффекты 
аллергического воспаления проявляются вазоди-
латацией, спазмом гладких мышц, повышенным 
слизеобразованием, раздражением нервных 
окончаний, тромбоцитарной агрегацией, по-
вреждением клеток в очаге воспаления [2, 42, 48]. 
Продолжающаяся стимуляция клеток иммунной 
системы причинно-значимым аллергеном че-
рез барьерные ткани или кровь, поддерживает 
или периодически обостряет воспалительный 
процесс и способствует расширению спектра 
сенсибилизации [51]. Патогенез атопических 
заболеваний, особенно c присоединением бакте-
риальной инфекции, может включать повышение 
активности и Th1-клеток. Лимфоциты Th1 игра-
ют существенную роль в апоптозе эпителия при 

бронхиальной астме и атопическом дерматите. 
Регулирующее влияние на ход патологического 
процесса оказывают также Th17 и Th22. Th17 
- лимфоциты регулируют процессы миграции 
эозинофилов и нейтрофилов в очаг воспаления. 
Полагают, что Th22 лимфоциты являются одним 
из индукторов воспаления, а также регуляторами 
регенерации тканей при атопическом дерматите 
[2, 49].

Адаптивные регуляторные CD4+ 
лимфоциты
Происходящим разрушительным процессам 

аллергического воспаления может противосто-
ять только система супрессорных механизмов 
иммунной системы. Наиболее существенное 
значение в реализации этой функции принад-
лежит адаптивным регуляторным CD4+ лимфо-
цитам [2, 4, 49]. Основным популяциями аTreg 
являются Th3 клетки, продуцирующие TGF-β 
и Т-регуляторы1 (Tr1), продуцирующие IL-10. 
Данные популяции аTreg разнородны по экс-
прессии стимулирующих молекул, проявляющих 
супрессорную активность (транскрипционного 
регулятора Foxp3+ и ингибитора костимуля-
ции – cytotoxic-T-lymphocyte-associated protein-4 
(CTLA-4) [4, 50, 52]. Однако, продуцируемые 
аTreg цитокины IL-10 и TGF-β в большей степени 
определяют их супрессирующие влияния [4, 53, 
54]. В генетических исследованиях обнаружены 
вариации генов IL-10, связанные с восприимчи-
востью к бронхиальной астме и пищевой аллер-
гией особенно в азиатской популяции [2, 15]. 

Популяции Treg могут подавлять аллергиче-
ские реакции прямо и косвенно на различных 
этапах развития патогенетического процесса. 
Treg супрессируют ДК, поддерживающие гене-
рацию эффекторных Т-клеток, и способствуют 
активации ДК, поддерживающие дифферен-
цировку аTreg. Супрессирующие влияния Treg 
охватывают эффекторные Т-клетки, тучные клет-
ки, базофилы и эозинофилы, а также В-клетки, 
способствуя переключению синтеза иммуногло-
булинов с IgE на IgА и IgG4. Treg могут подавлять 
миграцию воспалительных клеток и снижать 
продукцию слизи в тканях [50, 55]. Положитель-
ная корреляция уровня и супрессорной актив-
ности Treg с эффективностью проводимой ал-
лерген-специфической иммунотерапии является 
одним из доказательств участия данных клеток в 
контроле толерантности к аллергенам [4, 37, 55].

Если обобщить научные работы, изучающие 
функции Treg при бронхиальной астме и аллер-
гическом рините, то в их большей части обна-
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ружена пониженная супрессорная активность 
Treg [4, 54, 56, 57]. В некоторых исследованиях 
существенных изменений функций Treg не от-
мечали [4, 58]. Наоборот, в работах по изучению 
Treg при атопическом дерматите часто выявля-
ли их повышенную супрессорную активность 
[4,59]. В одном из исследований отмечено, что 
стафилококковый энтеротоксин снижает функ-
циональную активность Treg как у больных АД, 
так и у здоровых лиц. Таким образом, снижение 
активности Treg при атопическом дерматите, 
возможно, может быть связано с постоянным 
присутствием патогенной микрофлоры в коже 
больных [59]. Во многих исследованиях обсуж-
дается, что способность Treg к иммуносупрессии, 
в том числе к нарушенной иммуносупрессии, 
может определяться типом и дозой антигена, а 
также нозологической формой и стадией атопи-
ческого заболевания, что может сказываться на 
результатах проводимых исследований. Труд-
ностей для проведения научных изысканий до-
бавляют сложности в идентификации различных 
популяций Treg клеток [4, 56, 60]. 

Заключение
Итак, нарушения внутриклеточной и межкле-

точной регуляции иммунной системы при атопии 
приводит к функциональным и/или количествен-
ным изменениям соотношений взаимосвязанных 
между собой клеточных популяций адаптивного 
звена иммунитета. Основной патологический 
сдвиг прослеживается в дисбалансе регулятор-
ных влияний между Th1, Th2 и Treg клетками, 
с превалированием влияний Th2. Результатом 
иммунопатологических сдвигов являются изме-
нения соотношений уровней цитокинов, наибо-
лее важные из которых – IL4/IFN-γ и IL4/IL10 со 
смещением в сторону IL4 в том и другом случае. 
В конечном итоге данные нарушения приводят к 
переключению синтеза антител на IgE в В-клетке 
и запуску дальнейших иммунологических, па-
тохимических и патофизиологических стадий 
аллергического процесса, приводящих к повреж-
дению тканей организма [2, 11, 13, 18, 19, 37].
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