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S u m m a r y

T th e  parallel s tudy  w as carried  o u t to  investigate th e  sta te o f  bronchial tree  and  gastro in testinal m ucosae in 

pa tien ts  w ith  a to p ic  syndrom e and  u rticaria  and  w ith  th e  absence o f  any  active com plain ts. T h e  investigation was 

ca rried  o u t w ith  use o f  c lin ic , hystologic, hystochem ic, m orphom etric , and  bacterioscopic m ethods. T h e  ob tained  

d a ta  testifies ab o u t th e  g rea t im p a irm en t o f  bronch ial and  gastro in testinal trac t m ucosae in th e  patien ts, th a t was 

m anifested  n o t on ly  by th e  p resence o f  eosynophilic in flam m ation , bu t th e  persistence o f  p iloric helicobacteries 

an d  in testinal cam pu lobacteries. T h a t dem ands a special the rapeu tic  co rrection .

Р е з ю м е

У  н аб лю давш и хся  больн ы х с ато п и ч ески м  си н д р о м о м  и крап и в н и ц ей  п ровод и лось  п араллельн ое 

и зу ч ен и е со с то ян и я  сли зи сты х  обо л о ч ек  брон хи альн ого  дерева и  ж елудоч н о-ки ш еч н ого  тракта  н есм отря  

н а отсутстви е у п ац и ен то в  ак ти в н ы х  ж алоб. И зучен и е п роводи лось  с и сп ользован и ем  об щ екли н и ч ески х , 

ги стологи чески х , ги стохи м и чески х , м орф ом етри ч ески х  и б актери оскоп и ч ески х  м етодов. П олучен н ы е 

д а н н ы е  сви детельствую т о вы соком  п ораж ен и и  сли зи стой  оболоч ки  бронхов и  ж елу д о ч н о -ки ш еч н о го  

тр а к та  у  д ан н ы х  больны х, которое вы раж алось  в н али ч и и  н е только  эо зи н о ф и л ь н о го  во сп ал ен и я , н о  и  в 

$ п ер с и сти р о в ан и и  п и л о р и ч еск и х  гели кобактери й  и к и ш ечн ы х  к ам п и ло б актер и й , что требует сп ец и ал ьн о й
тер ап ев ти ч еско й  к о р р ек ц и и .

Аллергические заболевания являются наиболее распрос­
траненными в современном обществе. Среди пациентов 
с различными проявлениями аллергии отмечается рост 
сочетанны х клинических  ее форм, где на первое место 
в ы сту п ает  та к  н азы в аем ы й  дер м ато р есп и р ато р н ы й  
атопический синдром, когда имеется сочетание кожной 
и респираторной форм аллергии . При этом возникает 
как поочередное, так  и одновременное появление 
аллергодерматоза  и респираторного  аллергоза, самым 
грозным из которых является  бронхиальная астма. 
Кроме того, ш ирокое  распространение в настоящ ее 
время получили  кож ны е проявления  аллергии  в виде 
острой и хронической  крапивницы.

В последние годы появились сообщ ения  о том, что 
вышеперечисленные аллергические заболевания могут 
быть связаны  с пораж ением  желудочно-кишечного

тракта, частота которых такж е  имеет тенденцию к 
росту в современных условиях.

Известно, в частности, что в патогенезе  аллергичес ­
ких пораж ений  кожи и дыхательной  системы большое 
значение придается наличию хронической патологии 
в слизистой оболочке желудочно-кишечного тракта [4]. 
По мнению авторов [1,4,6] у весьма большой группы 
больных детей и взрослых с аллергическим и заболе ­
ваниям и вы являю тся хронический гастрит и гастро ­
дуоденит. П оказана роль гастроэзофагального  реф- 
люкса как сущ ественной причины в поддерж ании 
бронхиальной астмы [5].

Н едостаточная изученность этих вопросов обус ­
л авливает актуальность  данной проблемы, что не 
только позволит углубить научные представления о 
патогенетических механизмах аллергических проявлений
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у больных с бронхолегочны м и и кож ны м и аллерги чес ­
кими заб о лев ан и ям и , но и сф орм улировать  новые 
подходы к л ечению  аллергии.

Целью настоящ ей работы явилось вы яснение взаимо ­
связи  а л лер ги ч еск и х  заб о лев ан и й  органов ды хания  и 
кож и  с со стоянием  ж елудочно-киш ечного  тракта .

Клинические наблю дения проводились на базе аллер ­
гологического отделения Н И И  пульмонологии М 3  РФ.

О бследовано 18 пациентов с атопическим синдромом 
и 47  пациентов  с острой  и хронической  крапивницей . 
Больные атопическим синдромом (12 мужчин, 6 женщин, 
возрастная  группа 15— 32 года) поступили в стационар 
с ж а л о б ам и  на зу д  ко ж н ы х  покровов и вы сыпания, 
эм оциональную  л абильность , наруш ение  сна (12 чел .). 
Т роих паци ен тов  беспокоили  приступы  удуш ья 1— 2 
р аза  в сутки . У 3 поступивш их  су бъективны е ж алобы  
о тсутствовали .

В н аб лю д ав ш ей ся  группе л иц  о б р ащ ает  на себя  
вним ание  однотипность  ан ам н ести ч ески х  данных; ч ет ­
кие у к а за н и я  на генетическую  предрасполож енность  
(наличие  атопии  у одного из родителей), ранний 
д ебю т за б о л е в ан и я  (на  1-м году ж и зн и ) .

У 15 п ациентов  в ан ам н езе  бронхиальная  астм а 
легкой  и средней  т я ж ес т и ,  у  3 —  тя ж ел о й  степени  
теч ен и я .

Все наблю давш иеся  больные отмечали прямую связь 
обострений с провоцирующими факторами: сезонность 
(весн а  —  осень),  ал и м ен тар н ы е  факторы , стресс, 
обострен и е  и н тер ку р р ен тн ы х  инф екций.

О б ъ ек ти вн о  при поступлении  у 12 человек  из 18 
о тм ечал ась  вы р аж ен н о сть  кож ного  процесса: покрас ­
н ен и е  п а п у л е зн ы х  в ы сы п ан и й , их  п р ео б л ад аю щ и й  
экссудативный характер, многочисленные экскориации. 
У 3 пациентов  на к о ж е  подколенны х и локтевы х 
сгибов им елись  л о кал и зо ван н ы е  зоны  лихениф икации .

П а ц и е н ты  с о стр о й  и х р о н и ч ес к о й  кр а п и в н и ц ей  
(12 м у ж чи н  и 35 ж е н щ и н  в возрасте  17— 53 лет)  
р асп р ед ел яли сь  следую щ им  образом: у 16 пациентов 
—  о стр ая  крапивница, из них у 14 с в я за н н а я  с 
приемом лекарственны х препаратов и пищевых продук ­
тов; у 31 пац и ен та  —  хр о н и ч еская  рецидивирую щ ая 
крапивница, из них у 25 с в язан н ая  с употреблением  
пищ евы х продуктов.

Все больны е поступали  в кли н и ку  в остром  периоде 
за б о л е в ан и я  с ген ерали зован н ой  кр апивницей , часто 
в сочетании с отеком Квинке, повышенной температурой.

П ри ан а л и зе  ан ам н ести ч ески х  данны х обращ ает  на 
себя  в н и м ан и е  то, что  наиболее  часты ми ж ал о б ам и  у 
обследуемы х пациентов в отношении системы пищ ева ­
рения были метеоризм, чередование запоров и поносов, 
о тр ы ж к а  воздухом , изж ога .

Всем больным  было проведено обследование, вклю ­
ч авш ее  общ ие ан али зы  крови и мочи, биохимическое 
исследование крови, дуоденальное зондирование (методом 
н епреры вного  ф ракционного  дуоденального  зондиро ­
ван и я) ,  исследован и е  кислотности  ж елудочного  сока, 
У ЗИ  печени, ж елчного  пузыря, поджелудочной железы , 
гастроскопию  с биопсией  слизистой  оболочки дна 
желудка, его пилорического отдела, двенадцатиперстной 
к и ш к и , р е к т о р о м а н о с к о п и ю  с б и о п си ей  с л и зи сто й

дистальных отделов толстой кишки. Определялся уровень 
общ его 1§Е и со д ер ж ан и е  ЦИ К, проводилось изучение 
состоян и я  м икробиоценоза  ки ш еч н и ка  в соответствии  * 
с м етодическими реком ендациям и , разработан н ы м и  в 1 
М Н И И Э М  и м .Г .Н .Г а б р и ч е в ск о го ,  б р о н х о с к о п и я  с 
бронхоальвеолярны м  л аваж ом .

П ри аллергологическом  о бследовании  у наблю дав ­
ш ихся больных с атопическим  синдром ом  вы явлена 
п оли вален тн ая  сен си б и л и зац и я ; больны е проявляли  
гиперчувстви тельность  к пищ евы м, бытовы м, эпидер ­
мальным, пыльцевым аллергенам . О б р а щ а е т  на себя 
вним ание, что у данной  группы больны х определялось 
повы ш ение общего. ¡^Е  в 3 и более  раза , повы ш ение 
Ц И К  до 242 Ед у одного из них.

V пациентов с острой и х рон и ческой  крапивницей  
уровсшь 1§Е в среднем  по группе был в п р ед ел ах  нормы 
(от 97 ,0  до 141,0), повы ш ение  его вы явл ен о  только у 
9 человек . С одерж ан и е  Ц И К  было повы ш ено у 4 
больных.

О бследован ие  со сто ян и я  пищ евари тельн ого  тракта  
в ы я в и л о  н а л и ч и е  с у щ е с т в е н н ы х  ф у н к ц и о н а л ь н о ­
м орф ологических  изм енений . Так, при дуоденальном  
зондировании и У ЗИ  печени, ж елчного  пузыря, подже ­
лудочной ж е л е зы  в группе с атопическим  синдромом 
у  11 пациентов о б н ар у ж ен а  д и с к и н е зи я  ж ел чев ы ­
водящ их путей  по гипотон ическом у  типу, у  3 анатом и ­
ческая  особенность —  перегиб ш ейки  ж елчного пузыря.

В группе с крапивниц ей  д и с к и н е зи я  ж ел чев ы во ­
д ящ и х  путей вы явлена  у 35 человек .

П ри исследовании  ж ел у д о чн о й  секрец ии  у л иц  с 
атопическим синдромом снижение кислотности желудоч­
ного сока им елось у  12 человек , у 2 —  анацидность, 
у 4 —  нормоцидность .

У пациентов  с острой и х ронической  крапивницей  
сн и ж ен и е  кислотности  ж елудочн ого  сока  —  у 30 
человек, анацидность у 2, нормоцидность у 15 человек.

У больш инства  больных с крап и вн и ц ей  и атопичес ­
ким синдромом при гастродуоденоскопии  обнаруж ены  
х р о н и ч е с к и й  г а с т р о д у о д е н и т ,  р е ф л ю к с -э з о ф а г и т ,  
недостаточность  кардии, эрозивны й  антрум -гастрит, 
ф орм ирую щ аяся  х и атал ьн ая  гр ы ж а.

Необходимо отм етить, что у  более  чем  9 0 %  обсле ­
д у е м ы х  о т с у т с т в о в а л и  с у б ъ е к т и в н ы е  ж а л о б ы  на 
наличие  какой-либо патологии  со стороны  ж елудочно- 
киш ечного тракта .

М орфологические исследования биоптатов слизистой 
оболочки ж елудка , тонкой и толстой  киш ки с исполь ­
зованием  гистологических, гистохим ических , морфо ­
метрических методов позволили получить более углуб ­
ленны е данны е о степени  вы р аж ен н о сти  и х арактере  
патологического  процесса . Б и оп таты  сл и зи сто й  обо ­
лочки разны х  отделов ж елудочно-киш ечного  тракта  
ф иксировались  10%  нейтральны м  заб у ф ер ен н ы м  р ас ­
твором ф орм алина  и зал и в ал и сь  в параф ин . Г истоло ­
гические срезы окрашивались гематоксилином Эрлиха 
и эозином, прочным  зелен ы м  по Ван-Гизону, азур 
П-эозином по Ром ановском у, ш ифф-йодной кислотой  
по М а к  М ан у су , основны м коричневы м  по Ш убину, 
прочным красным В по П ирсу и акридиновым оранжевым 
по Уолтерсу. Полученные гистологические и гистохими-
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Рис.1. Слизистая оболочка дна тела желудка больного П., 18 лет, 
с дерматореспираторным синдромом. Хронический поверхностный 
фундальный гастрит. Окраска гематоксилином и эозином, хбЗ.

ческие препараты  слизистой оболочки упомянутых 
отделов ж елудочно-киш ечного тракта  подвергались 
морфометрическому анализу .

У всех  пациентов с атопическим  синдромом и 
крапивницей в слизистой оболочке дна ж елудка  вы яв ­
лялся хронический поверхностный фундальный гастрит 
(рис.1). При этом на слизистой оболочке указанного 
отдела ж елудка  у больш инства упомянутых больных 
о п ределяли сь  единичны е п и л о р и чески е  геликобак- 
терии (ри с .2). Почти у половины исследуемых лиц
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обнаруживались участки  перестройки  главных ж елез  
по пилорическому типу. В воспалительном инфиль ­
трате собственной пластинки межъямочно и, в большей 
степени, межжелезисто  отмечалось повышенное содер ­
жание эозинофильных гранулоцитов, которое сопровож ­
далось дегрануляцией лаброцитов с полным отсутствием 
последних почти у половины исследуемы х лиц.

В пилорическом отделе слизистой оболочки желудка 
у всех наблю давшихся больных вы являлся  хроничес ­
кий антральный гастрит типа В ум еренной и вы ра ­
ж енной  активности (рис.З), который сопровождался 
ее массивным обсеменением пилорическими гелико-

Рис.2. Слизистая оболочка дна тела желудка больного П. с дсрмато- Рис.4. Слизистая оболочка антрального отдела желудка больного
респираторны м синдромом. У меренное количество И.pylori в Г, 15 лет, с дематореспираторным синдромом. М ножество И.pylori

наложениях слизи. Окраска акридиновым оранжевым, х400.

Рис.З. Слизистая оболочка антрального отдела желудка больного 
Г., 15 лет, с дерматореспираторным синдромом. Хронический ан ­
тральный гастрит типа В. Окраска гематоксилином и эозином, хбЗ.



Р ис.5. С лизистая оболочка антрального отдела желудка больного 
Н., 20 лет, с дематореспираторным синдромом. Хронический ката ­
ральный гастрит типа В. Очаги полной метаплазии пилорических 
ж елез. О краска гематоксилином и эозином, хбЗ.

бактер и ям и  (р и с .4). П оследние  о б н ар у ж и вал и сь  не 
только на поверхности слизистой  оболочки этого отдела 
ж ел у д ка ,  но и в п росвете  ям ок  п и лорических  ж ел ез ,  
а т а к ж е  в ц и топлазм е  дистр о ф и чески  изм ененны х 
п оверхностны х  эпителиоцитов .

С ледует  отм етить, что  у  д вух  пациентов  в слизистой  
оболочке  названного  отдела  ж е л у д к а  определялись  
очаги полной м етаплазии пилорических ж елез. В воспа ­
л ительном  и н ф и ль тр ате  поверхностны х и глубоких 
слоев  стром ы  сл и зи сто й  оболочки антрального  отдела 
ж е л у д к а  бы ла вы р а ж е н а  тк ан е в ая  эо зи н о ф и ли я  с 
отсутстви ем  в нем  тучны х клеток.

В сл и зи сто й  оболочке двен адц ати п ерстн ой  киш ки 
у н аб лю д ав ш и х ся  больных в ы явл ял ся  хронический  
д и ф ф у зн ы й  дуоден и т  (р и с .5) без атроф ии  или с м ини ­
м альной адроф ией  киш ечны х ворсинок . У половины 
наблю давш ихся больных на каемчаты х экзокриноцитах 
о б н а р у ж и в а л и с ь  н е м н о го ч и с л ен н ы е  п и л о р и ч е с к и е  
геликобактерии. При этом у одного 15-летнего больного 
определялась  ж елудочная  метаплазия (рис.6) эпителия 
киш ечны х  ж е л е з  с гип ерп лази ей  подслизисты х ж ел ез .  
В эп и тел и аль н о м  п ласте  последних  обн ар у ж и вал и сь  
единичны е экзо кр и н о ц и ты  с ацидофильны ми грану ­
лами. В эп и тел и и  дна  киш ечны х ж е л е з  у  больш инства  
пациентов число последних уменьшалось, а в их цито­

Рис.6. Слизистая оболочка двенадцатиперстной кишки больного 
Ф ., 18 лет, с дерматореспираторным синдромом. Хронический 
диффузный дуоденит с минимальной атрофией ворсинок. Окраска 
гематоксилином и эозином, хбЗ.

плазме снижалось количество эозинофильных гранул. 
В воспалительном  и н ф и ль тр ате  соб ствен н ой  пласти н ­
ки ки ш е ч н ы х  в о р с и н о к  и м е ж ж е л е з и с т о  о тм е ч а л а сь  
тк ан е в ая  эози н оф и ли я . П о сл ед н яя  сопровож далась  
исчезн овен и ем  из ин ф и льтр ата  тучны х  клеток.

В сл изистой  оболочке ди стал ьн ы х  отделов толстой 
киш ки у  всех  наблю давш ихся  пац и ен тов  вы являлась  
карти н а  хронического  катарального  поверхностного  
колита  без атроф ии  ж е л е з  (р и с .7). П ри этом  на 
п оверхностны х экзо кр и н о ц и тах  сл и зи сто й  оболочки у 
больш инства  больных вы явл ял и сь  киш ечны е кампило- 
бактерии. В собственной пластинке  слизистой  оболочки 
то л с то й  к и ш к и  т к а н е в а я  э о з и н о ф и л и я  в ы я в л я л а с ь  
больш е в глубоких  ее  слоях  и со п р о во ж д ал ась  дегра ­
нуляцией  тучны х клеток  с довери тельн ы м  сни ж ен и ем  
чи сл а  последних  в воспалительном  и нф ильтрате .

Как видно из вышеизложенного, наиболее выраженные 
изменения обнаруживались нами в пилорическом отделе 
ж ел у д к а  и м иним альны е —  в сл и зи сто й  оболочке  
д и с т а л ь н ы х  с е г м е н т о в  т о л с т о й  к и ш к и .  Н а л и ч и е  
хронической  патологии  в сл и зи сто й  оболочке разны х 
о т д е л о в  ж е л у д о ч н о - к и ш е ч н о г о  т р а к т а ,  о ч е в и д н о ,  
по д д ер ж и вается  перси сти рован и ем  в ней п и лори чес ­
ких  геликобактерий  и киш ечны х кам пилобактерий . 
П о р а ж е н и е  с л и з и с т о й  о б о л о ч к и  р а з н ы х  о т д е л о в
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роста  аутохтонной микрофлоры  и возрастанием  коли ­
чества условно-патогенных микроорганизмов. Отмечена 
вы сокая частота  изм енений, связанны х с киш ечной 
палочкой (сниж ение  общего количества , повы шение 
п р о ц е н тн о го  с о д е р ж а н и я  с л а б о  ф е р м е н т а т и в н ы х ,  
л а к т о з о н е г а т и в н ы х  и г е м о л и з и р у ю щ и х  э ш е р и х и й ) ,  
кроме того, вы явлено значительное угнетение роста 
бифидо- и лактоф лоры . Возрастало  количество  кок ­
ковой флоры (стаф илококк  в разведении 10 6 и более, 
высокое процентное содерж ание энтерококка).

С учетом данных литературы  и наш их собственных 
исследований можно предположить, что у обследуемых 
пациентов слизистая  оболочка желудочно-киш ечного 
тракта  м ож ет служ ить  местом проникновения р аз ­
личны х антигенов в собственную  пластинку. В пользу 
этого  п р ед п о ло ж ен и я  сви д етел ьств у ю т  некоторы е 
в ы я в л е н н ы е  нам и  м о р ф о л о г и ч е с к и е  ф ен о м ен ы  в 
слизистой  оболочке разны х отделов желудочно-ки ­
шечного тракта  (наличие  нейтрофильных грануло- 
цитов в поверхностном эпителии и строме преиму ­
щественно антрального отдела желудка, двенадцати ­
перстной и толстой кишки; эозинофильной инфиль ­
трации собственной пластинки указанны х отделов 
пищ еварительной  трубки, с дегрануляцией тучных 
клеток ее стромы, гиперсекрецией серотонинсодерж ащ их 
ж елудочно-киш ечных эндокриноцитов, полнокровием 
сосудов микроциркулярного русла и утолщ ением  их 
стенок).

Рис.7. Слизистая оболочка сигмовидной кишки больного Т., 18 лет, 
с дерматореспираторным синдромом. Хронический- катаральный 
поверхностный колит без атрофии кишечных желез. Окраска гемато­

ксилином и эозином, хбЗ.

желудочно-кишечного тракта у обследуемых пациентов 
сопровож далось тканевой эозинофилией собственной 
пластинки и исчезновением  из последней тучных 
клеток.

Д ля сравнения состояния слизистых оболочек бронхов 
и желудочно-киш ечного  тракта  проводилась бронхо ­
скопия с бронхоальвеолярны м лаваж ом  у пациентов 
с атопическим  синдромом. При этом у 7 пациентов 
вы явлен 2-сторонний катаральны й бронхит I ст., из 
них у 2 —  с отеком слизистой оболочки; у 3 больных 
—  2-сторонний слизисто-гнойный эндобронхит I и II ст. 
с отеком слизистой  оболочки.

Н еоб х о д и м о  подчеркнуть , что  при поступлении  
клинически превалировали кожные проявления обостре ­
ния атопического синдрома и отсутствовали жалобы 
на респираторны е проявления  атопии. При анализе 
данных бронхоальвеолярного л аваж а  обращ аю т на 
себя вним ание признаки эозиноф ильной и нейтро- 
фильной инфильтрации собственной пластинки бронхов, 
степень вы раж енности  которых различна.

И зучение состояния микробного пейзажа кишечника 
вы явило зн ачительны е сдвиги микрофлоры у 95,5 % 
обследованных пациентов, проявляющиеся угнетением

В ы в о д ы

1. К линическая  картина заболевания у наблю дав ­
ш ихся больных х а р а к те р и зу е тс я  полиорганносты о 
поражений, хроническим  течением  патологического 
процесса, наличием эозинофильной, а порой и нейтро- 
фильной инф ильтрации в слизистой  оболочке ж ел у ­
дочно-кишечного тракта  и бронхов.

' 2. Существенны е изм енения в слизистой  оболочке 
бронхов и желудочно-киш ечного  тракта  отмечаю тся у 
наблю давшихся больных с атопическим  синдромом, 
несмотря на отсутствие активны х жалоб .

3. У большинства наблюдавшихся больных аллерги­
ческие пораж ения дыхательных путей и кож и разви ­
ваю тся параллельно с хронической  патологией в сли ­
зистой оболочке желудка, двенадцатиперстной кишки.^

4. У 5 0 %  больных с х рон и ческой  патологией  
желудочно-кишечного тракта  активность  патологичес ­
кого процесса, вероятно, поддерж ивается  длительной 
персистенцией в ней геликобактерий и пилобактерий, 
по-видимому, связанной со стойкими значительным и 
наруш ениям и микробной экологии ж елудочно-киш еч ­
ного тракта.

5. Недостаточная эффективность лечения в вышеупо­
мянутых группах пациентов, очевидно, связана с приме ­
нением преимущ ественно симптоматического, а не 
патогенетического  л еч ен и я  без учета  сочетанного  
п ораж ения  слизистых оболочек ды хательных путей и 
пищеварительного  тракта.
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НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ  
БЕТА-АДРЕНЕРГИЧЕСКИХ РЕЦЕПТОРОВ ЛИМФОЦИТОВ В 

РАЗЛИЧНЫХ ВАРИАНТАХ ИММУННОГО ОТВЕТА

НИИ пульмонологии М инздрава РФ, М осква

S O M E  F E A T U R E S  O F  T H E  F U N C T IO N A L  A C T IV IT Y  O F  B E T H A -A D R E N E R G IC  L Y M P H O C Y T A L  

R E C E P R O R S  IN  V A R IO U S  C A SES O F  T H E  IM M U N E  R E A C T IO N .

Y. K. Novikov, N. V. Basilevich 

S u m  m  а г у

U sing  th e  m odel o f  th e  in fec tiona l process during  d o n o r im m u n iza tio n  w ith  th e  s taphy lococcus an a to x in e  

b e th a -2 -a d re n e rg ic  recep to rs o f  lym phocy tes w ere studies w ith  th e  increase o f  in trap u lm o n ary  c -A M P  as a result 

o f  th e  ad ren alin e  stim u la tion . T h e  first g roup  co n ta in ed  33 d onors w ithou t specific an tito x ic  an tibod ies in  serum , 

th e  second  one  co n ta in ed  5 d onors w ith  th e  initially  increased level o f  th e  la tter. D u rin g  th e  im m u n iza tio n  process, 

th e re  w as th e  increase o f  th e  an tibod ies level to  5.8±0.85 M U  in  th e  first g roup  and  th e  hypererg ic response w ith  

th e  an tibod ies level increase  to  12.0+3.5 M U  in  th e  second  one. A fter 21 days, th e  ad d itio n a l in cu b a tio n  o f  

lym phocy tes w ith  ana to x in e  (in vitro) d id  n o t in fluence on  th e  ad renerg ic  response level in  th e  first g roup , an d  th e re  

was th e  sharp  decrease  o f  b e th a -2 -ad ren erg ic  recep to r function  to  18.8% in  th e  second  o n e  versus 54.9%  in  in tac t 

lym phocytes. P robably , th e  ad renerg ic  blockage in con d itio n s o f  bacteria l hypersensib iliza tion  is sim ilar, by its 

ch a rac te r , to  th e  ad renerg ic  recep to rs blockage during  b ronch ia l asthm a.

Р е з ю м е

И зучалось  со с то ян и е  б ета -2 -ад р ен ер ги ч ески х  р ец еп то р о в  (п о  п р и р о сту  вн у тр и лего ч н о го  ц А М Ф  н а 

сти м у л яц и ю  ад р ен ал и н о м ) л и м ф о ц и т о в  н а м одели  и н ф е к ц и о н н о го  п р о ц есса  п ри  и м м у н и зац и и  д о н о р о в  

стаф и л о к о к к о в ы м  ан а то к си н о м . В 1-ю группу вош ли  л и ц а  (33 д о н о р а ) с отсутстви ем  у н и х  в п лазм е 

сп е ц и ф и ч е ск и х  ан ти то к си ч еск и х  ан ти тел , во 2 -ю  (5) — с и сходн о  п о в ы ш е н н ы м  ти тром . В п р о ц ессе  

и м м у н и зац и и  в 1-й груп п е н аб лю дался  их ро ст  д о  уровн я  5,8+0,85 M E , во 2 -й  — ги п ер ер ги ч ески й  о тв ет  с 

ростом  ан ти тел  д о  12,0±3,5 M E . Н а 21-е  сутки  в 1-й груп п е д о п о л н и тел ьн ая  и н к у б ац и я  л и м ф о ц и т о в  с 

ан а то к си н о м  (in vitro) н е  в л и ял а  н а уровен ь  ад рен ерги ческого  ответа, во 2 -й  о тм еч ен о  р езко е  п ад ен и е 

ф у н к ц и и  б ста -2 -ад р ен о р сц еп то р о в  д о  18,8% (п р о ти в  54,9%  в и н тактн ы х  л и м ф о ц и тах ). В е р о ятн о , что 

ад р ен ер ги ч еск ая  блокад а в условиях  б актери альн ой  ги п ер сен си б и л и зац и и  сход н а по своем у  характеру  с 

бл о кад о й  ад р ен ер ги ч ески х  р ец еп торов  п ри  б р он хи альн ой  астме.

Разд елен и е  бета-адренергических структур на (З1- и 
(32-рецепторы [8] вы звало всплеск  исследовательских 
работ, результатом  чего явилась теория  бета-адренер ­
гической абнормальности [11], в основе которой леж ит 
попытка  объяснить  м олекулярны е м еханизм ы возник ­
новения атопических  заболеваний .

Ключевым моментом теории явл яется  показанное 
на модели гиперимм унного  состояния  относительное 
ослабление ф ункцирнальной активности  (3-рецепторов 
клеточной мембраны (лимфоциты), определяющее, как 
было предполож ено, механизм ы  развития  атопии. Это 
дало  ключ к осмы слению  ее природы и отдельных


