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Введение. На сегодняшний день аллергия, сопровождающаяся различными клиническими 
проявлениями, является наиболее частым хроническим заболеванием, от которого страдает бо-
лее 60 млн людей в Европе и около 22 % в мировой популяции [1, 2]. В последние годы отмечает-
ся тенденция к улучшению качества оказания медицинской помощи пациентам, страдающим 
аллергическими заболеваниями. Постоянно разрабатываются и внедряются новые методы тера-
пии и диагностики аллергопатологии. 

Проблема возникновения аллергических реакций на лекарственные препараты актуальна во 
всем мире, в том числе и в Республике Беларусь. Лекарственная аллергия – это повышенная 
специфическая иммунная реакция на лекарственные средства, сопровождающаяся общими и 
местными клиническими проявлениями. Лекарственную аллергию вызывают, как правило, сле-
дующие группы лекарственных средств: антибиотики и сульфаниламиды, нестероидные проти-
вовоспалительные препараты (НПВС), поливитамины, инсулины животного происхождения. 

Наличие сенсибилизации к тем или иным лекарственным средствам усложняет подбор 
схем лечения пациентов, сужает перечень доступных для терапии препаратов, сопровождает-
ся риском возникновения тяжелых осложнений. Развитие перекрестной сенсибилизации у па-
циентов с лекарственной аллергией, например, на антибиотики еще больше усложняет задачу 
терапии в случае наличия жизненных показаний для проведения антибиотикотерапии. Кроме 
того, следует отметить значительные финансовые затраты, необходимые для лечения лекар-
ственной аллергии, увеличение сроков пребывания пациентов в стационаре и периода времен-
ной нетрудоспособности.

Базофилы и их роль в развитии аллергии. Базофилы относят к гранулоцитарным лейко-
цитам, характеризуются наличием сегментированного ядра и гранул, окрашивающихся основ-
ным красителем, например тулоидиновым синим [3]. Содержание циркулирующих базофилов 
составляет, как правило, менее 1 % от всех лейкоцитов периферической крови. Развитие и созре-
вание базофилов происходит в костном мозге из стволовой гемопоэтической lin–CD34+FcεRIhic-
Kit– клетки. В дифференцировке участвуют ключевые транскрипционные факторы C/EBPα  
и GATA-2 [4]. Базофилы циркулируют преимущественно в периферической крови, способны ми-
грировать в лимфатические узлы и селезенку, а также в места воспаления после воздействия ал-
лергена или антигенов гельминтов [5]. Базофильные гранулоциты долгое время считались ми-
норной или «избыточной» субпопуляцией лейкоцитов, родственной с тканевыми тучными клет-
ками. Базофилы действительно обладают сходными характеристиками с тучными клетками, 
включая наличие гистаминсодержащих гранул, метахроматическое окрашивание, экспрессию 
высокоаффинного рецептора для IgE, общие транскрипционные факторы [6]. Одним из отличий 
от базофилов является то, что тучные клетки завершают процесс дифференцировки и созревают 
только попадая в ткани, где находятся несколько месяцев. На сегодняшний день уникальность 
функций популяции базофилов очевидна [7].
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Базофилы, как правило, вовлечены в реакцию гиперчувствительности первого типа. В осно-
ве аллергической реакции лежит аллергическое воспаление, которое начинается с фазы сенсиби-
лизации (индукции) [8]. Первая стадия воспаления включает вовлечение антигенпредставляю-
щих клеток, Т-лимфоцитов, секрецию Th2-специфичных цитокинов, в первую очередь интер-
лейкин (ИЛ)-4, ИЛ-5 и ИЛ-13. При этом В-лимфоциты осуществляют продукцию 
специфического IgE, который связывается с высокоаффинным рецептором на поверхности базо-
филов и тучных клеток, что приводит к формированию первичных эффекторных клеток. 
Воздействие аллергена на базофилы по механизму IgE-рецептор-опосредованной активации 
приводит к усилению экспрессии активационных молекул, маркеров дегрануляции и последова-
тельному высвобождению различных провоспалительных медиаторов, включая гистамин, про-
стагландины, а также цитокины ИЛ-4 и ИЛ-13 [9]. Вторая фаза аллергического воспаления – эф-
фекторная. Она начинается с перекрестного связывания причинного аллергена с двумя рядом 
расположенными IgE на базофилах или тучных клетках, что активирует клетки с последующей 
дегрануляцией и высвобождением провоспалительных медиаторов или цитокинов (гистамина, 
LTC4, ИЛ-4, ИЛ-13), которые обусловливают клинические проявления аллергии. 

Роль базофилов в иммунологических и аллергических реакциях длительное время игнори-
ровалась, поскольку непосредственное изучение их функций было в значительной мере ограни-
чено. Базофилы трудно выделить из периферической крови вследствие низкого их содержания, к 
тому же присутствует риск активации клеток в процессе манипуляций с кровью. При этом име-
ется лишь небольшое число подходящих для проведения исследований клеточных линий и мо-
делей животных [10]. На сегодняшний день возможности проточной цитометрии позволяют с 
легкостью изучать самые немногочисленные популяции клеток периферической крови, оцени-
вать их функцию в норме и при патологии. В 1994 г. Sainte-Laudy [11] впервые показал принци-
пиальную возможность исследования активации базофилов для диагностики гиперчувствитель-
ности немедленного типа.

Методы диагностики аллергии. В Республике Беларусь в последнее десятилетие налажено 
определение специфических IgE к пищевым продуктам, пыльце растений, компонентам домаш-
ней пыли, ядам насекомых, что позволило во многом решить проблему определения аллергенов, 
наиболее часто вызывающих развитие реакций гиперчувствительности у пациентов. В то же 
время существенной проблемой остается диагностика лекарственной аллергии. Золотым стан-
дартом диагностики лекарственной аллергии признан провокационный тест, который в 
Республике Беларусь выполняется крайне редко ввиду риска системных осложнений [12]. 
Наиболее часто используются кожные пробы [13], а также реакция дегрануляции тучных клеток 
и реакция агломерации лейкоцитов, несмотря на то что они характеризуются неприемлемо низ-
кой чувствительностью в отношении большинства лекарственных средств и представляют со-
бой, фактически, лишь исторический интерес. Определение специфических IgE к большинству 
лекарственных средств затруднено или вообще невозможно в связи с отсутствием соответству-
ющих тест-систем. Так, определение специфического IgE в настоящее время ограничено и воз-
можно только для таких лекарственных средств, как бета-лактамные антибиотики и мышечные 
релаксанты [14].

В этой связи диагностика аллергии к лекарствам базируется преимущественно на анамнезе 
заболевания, т. е. ограничивается лишь тем, насколько подробно пациент сможет описать воз-
можные причины аллергической реакции. В последнее время интерес представляют клеточные 
тесты в качестве in vitro диагностики аллергии, в частности тест активации базофилов (ТАБ), 
который основывается на изучении маркеров активации и/или дегрануляции базофилов в ответ 
на воздействие причинного аллергена с помощью метода проточной цитометрии [15]. Тест при-
влекает своей относительной простотой, безопасностью для пациента, возможностью стандар-
тизации.

Принцип метода ТАБ. Тест активации базофилов представляет собой провокационный 
тест, осуществляемый in vitro с использованием специфического аллергена, который активирует 
базофилы, несущие на поверхности антитела к нему. При наличии у пациента сенсибилизации к 
тому или иному аллергену наблюдается усиленная активация базофилов, что сопровождается 



117

увеличением экспрессии поверхностных маркеров активации, а также появлением маркеров де-
грануляции. Идентификацию базофилов, а также оценку экспрессии маркеров активации и де-
грануляции, самыми значимыми из которых являются молекулы LAMP-семейства (CD63, 
CD107a) и специфический маркер базофилов – молекула CD203c, проводят на поверхности кле-
ток при помощи проточного цитометра. Важным вопросом является оптимизация техники и ус-
ловий проведения эксперимента для получения достоверных результатов.

Условия постановки ТАБ. Корректная интерпретация результатов теста активации базофи-
лов требует наличия надежных отрицательного и положительного контролей. Отрицательный 
контроль необходим для оценки спонтанной активации базофилов и подразумевает инкубацию 
клеток в идентичных условиях, что и остальные пробы, но без использования аллергенов. 
Положительный контроль используют для оценки способности базофилов дегранулировать в 
ответ на неспецифические стимулы, что позволяет исключить ложноотрицательные реакции.

Первым и наиболее используемым положительным контролем является поли- или монокло-
нальное антитело к IgE. Однако было показано, что для более сильной активации базофилов 
предпочтительнее использовать поликлональное антитело вместо моноклонального anti-IgE [16]. 
Усиления чувствительности положительного контроля можно добиться с помощью монокло-
нального антитела к FceRI, выскоаффинного рецептора к IgE, активация которого приводит к 
дегрануляции базофилов и тучных клеток. Для правильной интерпретации результатов важно 
также соблюдение временных интервалов. Диагностику рекомендуют проводить в промежутке 
между 6 неделями и 12 месяцами после регистрации аллергической реакции [16]. Ненадлежащее 
обращение с образцом крови, хранение образца более 4 ч после забора крови, нарушение темпе-
ратурного режима могут привести к ложноотрицательным результатам. 

Зачастую для усиления активации базофилов используют преинкубирование образцов крови с 
ИЛ-3 в течение 10–15 мин. ИЛ-3 представляет собой гемопоэтический ростовой фактор, который 
усиливает процесс дегрануляции базофилов, а также повышает реактивность базофилов в ответ на 
действие аллергенов, анти-IgE, fMLP и С5а, т. е. агонистов базофилов, которые сами по себе слабо 
активируют или вовсе не способны активировать базофилы [17]. ИЛ-3 напрямую, без необходимо-
сти костимуляции, усиливает секрецию базофилами ИЛ-13 и экспрессию активационной молеку-
лы CD69, а также является ключевым фактором для развития и созревания костномозговых пред-
шественников базофилов [18]. ИЛ-3 повышает чувствительность диагностики активации базофи-
лов с помощью CD63, не изменяя при этом спонтанную экспрессию этой молекулы [19]. 

В то же время ИЛ-3 усиливает экспрессию CD203с на покоящихся (неактивированных) базо-
филах, что в свою очередь сглаживает различия между отрицательными (нестимулированными) 
CD203clo/MFIhi клетками и положительными (аллерген-стимулированными) CD203chi/MFIhi 
клетками [19]. Таким образом, ИЛ-3 влияет на экспрессию CD63 и CD203c по разным механиз-
мам, что может привести к получению противоречивых результатов и снизить клиническую 
значимость данных маркеров. Полагают, что преинкубация исследуемой пробы с ИЛ-3 может 
быть оправдана при исследовании гиперчувствительности к лекарственным препаратам, кото-
рые вызывают сравнительно низкую активацию базофилов [20].

Стратегия гейтирования базофилов в периферической крови. При идентификации базо-
филов в периферической крови с использованием цитофлуориметра возникает ряд проблем. 
Данную популяцию клеток невозможно выделить по параметрам светорассеяния ввиду того, 
что базофилы распределены преимущественно в регионе мононуклеаров, обладают небольшими 
размерами и невысокой гранулярностью (рис. 1). Следовательно, для гейтирования базофилов 
необходимы моноклональные антитела к ряду специфических маркеров, которые позволяли бы 
выделять базофилы так, чтобы лимфоциты, моноциты, дендритные клетки и различные минор-
ные субпопуляции клеток отсутствовали в регионе даже в небольшом количестве.

Поскольку для исследования активации и дегрануляции базофилов рекомендовано использо-
вать комбинацию нескольких антител, выбор маркеров для идентификации должен быть огра-
ничен их минимальным количеством. Критериями выбора антител, кроме специфичности для 
базофилов, флуоресцентной метки и клона, служат стабильность экспрессии и независимость ее 
интенсивности от состояния активации или атопического фона у пациента.
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 Способ гейтирования CD45lo/IgEhi или SSClo/IgE+ [21]. На цитограммах прямого и бокового 
светорассеяния базофилы находятся преимущественно в регионе лимфоцитов и моноцитов [22]. 
Базофилы экспрессируют общий лимфоцитарный антиген CD45, но отличаются низкой интен-
сивностью его экспрессии (рис. 1). Для более точного выделения региона базофилов учитывают 
наличие экспрессии IgE ввиду присутствия рецептора высокой аффинности для IgE (FcεRI) на 
поверхности базофилов. Данный способ позволяет выделить базофилы от дендритных клеток, 
моноцитов (IgElo) и тромбоцитов (CD45–, реже – CD63+).

В течение практически 10 лет с момента начала изучения активации базофилов для иденти-
фикации базофилов использовали в основном моноклональное антитело к IgE. Соответственно, 
учет результатов проводился по региону, содержащему IgE+ клетки. Данный подход, преимуще-
ства которого заключались в том, что используется только один флуорохром, а большинство ка-
налов флуоресценции для маркеров активации остаются свободными, уступил место более под-
ходящим способам гейтирования базофилов. Ограничением для использования IgE является тот 
факт, что содержание IgE на базофилах у каждого человека может значительно различаться, ва-
рьируясь от 6 до 600 тыс. молекул на клетку, и при этом зависит от концентрации IgE в плазме 
[23]. Экспрессия высокоаффинного рецептора измеряется в диапазоне от 30 до 700 тыс. на клетку 
и также зависит от концентрации IgE в плазме [24]. Кроме того, плотность рецептора FcεRI на 
базофилах регулируется концентрацией IgE в плазме [25]. Таким образом, гейтирование базофи-
лов с использованием антител к IgE имеет определенные ограничения, особенно у лиц с низким 
его содержанием в периферической крови. 

Способ гейтирования CD123+HLA-DR–. Молекула CD123, альфа-цепь рецептора к ИЛ-3, вы-
соко экспрессируется на базофилах и плазмацитоидных дендритных клетках. Однако наличие 
молекулы HLA-DR не характерно для базофилов, что может служить критерием разделения дан-
ных клеточных популяций [26]. 

Способ гейтирования CD3–/CRTH2+. Молекула CRTH2 – хемоаттрактант гомологичной рецеп-
тору молекулы, которая экспрессируется на Тh2-клетках. Она называется также DP2, так как отве-
чает за второй рецептор к простагландину D2, интенсивно экспрессируется на базофилах [27]. 
Рецептор CRTH2 также присутствует на эозинофилах и Th2-лимфоцитах, однако эти клетки могут 
быть легко исключены из анализа с учетом существенно различающихся параметров светорассея-
ния у эозинофилов и экспрессии CD3-антигена Т-клетками [15]. Данный способ гейтирования ба-
зофилов применен в коммерческой тест-системе Allergenicity Kit (Beckman Coulter, США) [28]. 

Способ гейтирования (CD3–)/CCR3+. Молекула CCR3 не является линейно-специфическим 
маркером и экспрессируется на поверхности большинства ассоциированных с воспалением кле-
ток, включая базофилы, тучные клетки, Th2-лимфоциты, а также клетки эпителия дыхательных 

Рис. 1. Распределение CD123+HLA-DR– базофилов среди мононуклеаров периферической крови: а – выделение базо-
филов гейтированием по маркерам CD123 и HLA-DR; б – распределение базофилов среди CD45+ лейкоцитов (показа-
но более темным цветом); в – распределение базофилов среди клеток периферической крови по параметрам прямого 

и бокового светорассеяния (показано более темным цветом)
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путей. Использование данного антигена для выделения базофилов оправдано совместно с CD3 
для исключения из учета Т-клеток [29]. Данный метод гейтирования используется в коммерче-
ской тест-системе Flow CAST (Bühlmann, Швейцария) [30]. 

Способ гейтирования CD203c. В периферической крови CD203c экспрессируется исключи-
тельно на базофилах, следовательно, эта молекула может быть использована в качестве альтер-
нативного способа идентификации базофилов [31]. Однако спонтанная экспрессия CD203c на по-
коящихся базофилах может быть слабой, что иногда отражается на корректном выделении базо-
филов [19]. 

Сравнение способов гейтирования. Каждый из способов гейтирования базофилов имеет 
свои преимущества и недостатки, и все эти способы различаются по удобству и качеству иден-
тификации базофилов. Для того чтобы выбрать наиболее оптимальный вариант, важно прове-
сти сравнение различных способов гейтирования базофилов между собой. Так, в исследова-
нии O. V. Hausmann [29] сравнивали наиболее используемые маркеры для выделения базофи-
лов IgE и CD123+/HLA-DR– с хемокиновым рецептором CCR3. Группы исследования включали 
пациентов с атопией и здоровых добровольцев. Оценку активации базофилов проводили как в 
отсутствии активации, так и при стимулировании fMLP и anti-IgE. Было показано, что наибо-
лее постоянный уровень экспрессии наблюдался у молекулы CCR3, независимо от состояния 
активации или наличия гиперчувствительности у пациента. В то же время, учитывая данные о 
снижении CCR3 на стимулированных эозинофилах [32], активация аллергенами базофилов 
также вызывала небольшое снижение средней интенсивности флуоресценции CCR3, однако 
достоверные различия экспрессии этой молекулы на базофилах пациентов обеих групп отсут-
ствовали, а средняя интенсивность флуоресценции IgE имела значительные отличия (усиле-
ние экспрессии отмечалось в группе пациентов с атопией). Кроме того, выявлено увеличение 
относительного количества клеток в выделенном регионе базофилов CCR3+ в сравнении с та-
ковым при других способах гейтирования, что свидетельствует о наименьшей примеси других 
клеточных популяций.

Несмотря на некоторые преимущества использования хемокинового рецептора CCR3 для 
идентификации базофилов, в том числе отсутствие необходимости включения в учет дополни-
тельных антител, выбор комбинации CD123+HLA-DR– также не уступает по качеству гейтиро-
вания базофилов. Контаминация lin+ клеток составляет не более 4 %, а крайне низкая экспрес-
сия на базофилах HLA-DR позволяет легко отделить их от плазмацитоидных дендритных кле-
ток [29]. 

Нами были проведены исследования по сравнению двух способов гейтирования базофилов 
CD203c и CD123+HLA-DR–. Полученные данные показали, что количество базофилов, выделен-
ных по маркеру CD203c, не отличается достоверно от количества клеток, включенных в регион 
CD123+HLA-DR–, что наглядно продемонстрировано на трехмерной цитограмме флуоресцен-
ции, построенной в координатах CD203c, CD123 и HLA-DR (рис. 2). Следовательно, антиген 
CD203c может служить надежным маркером для идентификации базофилов. 

Маркеры активации и дегрануляции базофилов. Изучение активации базофилов с помо-
щью молекулы CD63 для диагностики гиперчувствительности I типа было предложено в начале 
1990-х годов [33]. Молекула CD63 (тетраспанин, gp53), известная также как LAMP-3, заякорена в 
мембране гистаминсодержащих гранул покоящихся базофилов, а в процессе дегрануляции инте-
грируется с поверхностной мембраной [34].

Преимущество маркера CD63 состоит в том, что он напрямую отражает дегрануляцию базо-
филов по принципу «все или ничего» [35]. Однако молекула CD63 может также экспрессиро-
ваться на активированных лейкоцитах, макрофагах и тромбоцитах, которые при этом могут 
быть адгезированы к базофилам. Феномен адгезии тромбоцитов на базофилах на практике не 
оказал никакого влияния на результаты, полученные при исследовании кластера CD63-
позитивных клеток с использованием для доказательства специфической молекулы для тромбо-
цитов CD41 [36]. Кроме того, только базофилы способны к активации под действием аллергенов, 
следовательно, адгезированные на базофилах тромбоциты не влияют на чувствительность дан-
ного маркера для диагностики аллергии [37]. Чувствительность теста с использованием только 
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CD63 не всегда высокая, особенно в отношении лекарственной аллергии [38, 39]. CD63 обладает 
преимуществом перед определением специфических IgE в связи с тем, что не имеет заметных 
индивидуальных различий, а следовательно, необходимое количество CD63-позитивных базо-
филов всегда достигается при учете на цитофлуориметре [40].

Маркер активации базофилов CD203c представляет собой поверхностную молекулу, принад-
лежащую к семейству трансмембранных белков II типа, и является мультифункциональным эк-
зоферментом – эктонуклеотид-пирофосфатаза/фосфодиэстеразой-3 [41]. Данный фермент ката-
лизирует расщепление большого количества молекул, включая деоксинуклеотиды и нуклеотид-
ные сахара [42]. CD203c обнаружен исключительно на базофилах и тучных клетках, а также на 
их предшественниках. Экспрессия молекулы значительно усиливается после активации базофи-
лов в присутствии аллергена или в процессе кросс-презентации FceRI антителами к IgE [43]. 
Повышение специфичности определения CD203c при активации базофилов в сравнении с CD63 
делает его более приемлемым для диагностики аллергии [44, 45]. Преимущество CD203c в том, 
что с его помощью можно определять как активированные, так и покоящиеся базофилы [46]. 
Однако для повышения чувствительности исследования предлагается оценивать на базофилах 
экспрессию обоих маркеров, учитывая различные сигнальные пути активации.

Какой маркер активации базофилов для диагностики аллергии является наиболее подходя-
щим? При сравнении маркеров CD63 и CD203c для диагностики гиперчувствительности в не-
скольких исследованиях были получены противоречивые результаты [47–49]. Так, поскольку 
экспрессия CD203с отмечается только на базофилах, тучных клетках или на их предшественни-
ках, выделение базофилов по данному маркеру (как активированных, так и неактивированных) 
значительно упрощается. Однако в связи с этим затруднено разграничение между покоящимися 
и активированными клетками. В то же время экспрессия CD63 на покоящихся базофилах состав-
ляет менее 1 %, тогда как на активированных базофилах она заметно усиливается. В настоящее 
время приведен ряд доказательств (построение ROC-кривой) равноценной значимости обоих 
маркеров для исследования активации базофилов [31].

С целью усиления чувствительности метода были предложены новые маркеры активации и 
дегрануляции базофилов, в частности CD13, CD64 и CD107a [50]. Наибольший практический ин-
терес в качестве дополнительного маркера дегрануляции получил антиген CD107a (LAMP-1), 
входящий, так же как и молекула CD63, в семейство лизосомально-ассоциированных мембран-

Рис. 2. Сравнение двух способов гейтирования базофилов (CD203c и CD123+HLA-DR–), иллюстрированное при по-
мощи трехмерной цитограммы (видно, что все CD123+HLA-DR– клетки экспрессируют молекулу CD203c,  

а CD123–CD203c+ клетки отсутствуют)
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ных липопротеинов [51]. Более того, предположительно CD63 и CD107a находятся внутри одних 
и тех же гранул базофилов, о чем говорит схожая кинетика появления этих маркеров на поверх-
ности клетки под действием активатора [50]. 

Практическое применение ТАБ. В связи с не до конца изученными механизмами действия 
лекарств возможности диагностики лекарственной аллергии на сегодняшний день ограничены 
Поскольку большинство медицинских средств являются низкомолекулярными соединениями, 
они не способны к перекрестному связыванию молекул IgE, расположенных на базофилах. 
Большое разнообразие клинических проявлений лекарственной непереносимости и существую-
щая в настоящее время полипрагмазия также затрудняют поиск «виновного» лекарственного 
средства. Тест активации базофилов для диагностики лекарственной аллергии наиболее оправ-
дан в тех случаях, когда аллергенами выступают либо крупные молекулярные структуры, либо 
низкомолекулярные вещества, способные связываться с белками в организме. По сравнению с 
пищевой аллергией и гиперчувствительностью к аэроаллергенам диагностика лекарственной 
аллергии с помощью ТАБ характеризуется меньшей чувствительностью, так как химические ве-
щества вызывают более низкую активацию базофилов в отличие от аллергенов белковой при-
роды. При этом, например, при исследовании лекарственной аллергии к нестероидным противо-
воспалительным средствам (НПВС) с помощью ТАБ основываются на повышении чувствитель-
ности базофилов к данной группе препаратов без участия IgE [52]. Вероятно, с целью усиления 
чувствительности ТАБ для диагностики лекарственной аллергии необходимо исследовать не 
только поверхностные активационные молекулы, но и непосредственно связанные с активацией 
базофилов внутриклеточные факторы, например р38 МАР киназу [52]. Кроме того, для усиления 
чувствительности, а также специфичности диагностики лекарственной аллергии дополнением к 
тесту может служить изучение продукции цитокинов специфическими к лекарственным препа-
ратам Т-лимфоцитами, например интерферон (ИНФ)-γ, ИЛ-2, ИЛ-5, ИЛ-8 и ИЛ-12 [53, 54]. 

К настоящему времени показана эффективность диагностики лекарственной аллергии с по-
мощью ТАБ для таких групп лекарственных препаратов, как бета-лактамные антибиотики, мио-
релаксанты, некоторые препараты из группы НПВС, фторхинолоны, радиоконтрастные веще-
ства, а также новые биологические препараты (ритуксимаб, L-аспарагиназа) и др. [14]. 

Бета-лактамные антибиотики и миорелаксанты являются первыми препаратами, для кото-
рых был успешно применен ТАБ. В частности, поскольку чувствительность ТАБ для диагности-
ки бета-лактамов на 10 % выше других коммерческих тестов определения специфического IgE 
[55, 56], а специфичность результатов составляет более 90 %, тест активации базофилов показы-
вает высокую клиническую значимость диагностики аллергии для данной группы препаратов. 

Нестероидные противовоспалительные препараты представляют собой гетерогенную груп-
пу лекарственных средств, основным свойством которых является ингибирование синтеза про-
стагландинов. Мнение исследователей относительно эффективности ТАБ для диагностики не-
переносимости НПВС в большинстве исследований сходится на невысокой клинической значи-
мости данной диагностики, особенно для пациентов с нетяжелыми реакциями гиперчувст- 
вительности или с кожными проявлениями. Однако, несмотря на то что под действием аспирина 
происходит неспецифическая активация базофилов [57], эффективность ТАБ для диагностики 
аллергии на аспирин можно обосновать дозозависимым эффектом, а также фармакологическим 
действием ингибирования синтеза простагландина Е2, представляющего собой естественный 
ингибитор активации базофилов. Поиски способов усиления чувствительности ТАБ для диагно-
стики аллергии на НПВС продолжаются [9].

Применение теста активации базофилов для диагностики аллергии на фторхинолоны пред-
ставляет особый интерес, поскольку результаты кожных проб вследствие раздражающих 
свойств препаратов данной группы в основном ложноположительные (до 88 %) [58]. Результаты 
ТАБ по отношению к фторхинолонам показывают как высокую чувствительность (до 71,1 %), 
так и максимальную специфичность результатов (от 90 до 100 %) [59, 60]. 

Заключение. Цитометрическая диагностика гиперчувствительности в клинической практи-
ке особенно показана в том случае, если у пациента в анамнезе наблюдалась анафилактическая 
реакция, при этом кожные тесты могут быть отрицательными, а проведение провокационных 
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проб – опасным. Несмотря на существующие проблемы стандартизации метода активации базо-
филов на цитофлуориметре, результаты многих исследований, полученные в течение последних 
нескольких лет, говорят о том, что ТАБ является прогрессивным методом диагностики аллергии 
in vitro, так как даже применение различных протоколов постановки ТАБ позволяет получить 
воспроизводимые и значимые результаты [61]. Таким образом, ТАБ дает возможность дополнить 
результаты имеющихся методов аллергологического обследования, а в некоторых случаях – по-
служить безальтернативным способом выявления причинного аллергена. 
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I. U. RAMANAVA, А. Y. HANCHAROU, V. A. HARBUNOU 

THE ROLE OF BASOPHILS IN ALLERGIC REACTIONS  
AND FLOW CYTOMETRIC METHODS OF ESTIMATION BASOPHIL ACTIVATION

Summary

The method of in vitro diagnostics of allergy based on flow cytometric detection of markers of activation and degranula-
tion is described. Some technical aspects of test application are discussed. Advantages and disadvantages of basophil activa-
tion test (BAT) are estimated, emphasizing on the possibility of BAT application in the diagnostics of drug hypersensitivity.
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нения коры больших полушарий головного мозга, не одинаково выраженные в разных ее отделах: уменьше-
ние толщины коры и снижение в ней количества нейронов 5-го слоя коры (особенно в париетальной коре), 
уменьшение числа нормохромных и увеличение числа гиперхромных сморщенных,  гипохромных нейронов  
и клеток-теней во всех изучаемых отделах коры и снижение содержания РНП в нейронах 5-го слоя, особенно  
в париетальной коре. При этом нарушение формы, вытягивание нейронов происходит только в этом отделе 
коры. Следовательно, наибольшее повреждающее действие пренатальная алкоголизация оказывает на разви-
тие филогенетически молодой, париетальной коры, а наименьшие изменения – в филогенетически старой, 
цингулятной коре.

Табл. 2. Ил. 2. Библиогр. – 20 назв.

УДК 616-006.2.04:52.017.6]-053.3

Бегун И. В., Красько О. В., Зборовская А. А., Алейникова О. В. Особенности развития злокачественных 
эмбриональных опухолей у детей первого года жизни // Весцi НАН Беларусi. Сер. мед. навук. 2014. № 4.  

С. 102–108.

По результатам первичной ультразвуковой диагностики злокачественных новообразований у 114 детей 
обоего пола в возрасте 1–366 сут,  поступивших для обследования и лечения в специализированные детские 
онкологические отделения ГУ РНПЦ онкологии и медицинской радиологии им. Н. Н. Александрова, РНПЦ 
детской онкологии, гематологии и иммунологии в период с 1990 по 2014 г., изучены объемные характеристики 
эмбриональных опухолей в возрастном аспекте. Пронализированы данные детей с морфологически подтверж-
денными диагнозами нефробластомы (n = 32), забрюшинной нейробластомы и нейробластомы надпочечника 
(n = 62), гепатобластомы (n = 20). В ходе статистических расчетов получен возрастной период в первом полу-
годии жизни заболевшего ребенка, который предполагает возможность визуализации злокачественного ново-
образования на ранних стадиях и при объемах, значительно меньших фактически диагностируемых.   

Табл. 3. Ил. 2. Библиогр. – 50 назв.

УДК 616.728.3-71-018.3-072.1-001-08-07 

Исайкина Я. И., Жерносеченко А. А., Алейникова О. В. Потенциал культивированных мезенхимальных 
стволовых клеток человека для восстановления дефектов хряща // Весцi НАН Беларусi. Сер. мед. навук. 

2014. №  4. С. 109–114.

Представлен обзор научных публикаций по созданию биоинженерных конструкций на основе in vitro по-
лученных мезенхимальных стволовых клеток (МСК) и их дальнейшему клиническому применению для репа-
рации дефектов хрящевой поверхности суставов. Особое внимание уделено подбору оптимальных условий 
генерирования таких биоконструкций, а именно: степени дифференцировки клеток в хондрогенном направле-
нии; поиску наиболее эффективного носителя МСК, обладающего свойством обеспечить интеграцию клеточ-
ной конструкции с окружающими тканями хряща; установлению оптимального состава цитокинов и гормо-
нов, инициирующих хондрогенез in vitro и индуцирующих экспрессию генов, отвечающих за синтез коллаге-
на II и протеогликанов, участвующих в формировании гиалинового хряща.

Библиогр. – 40 назв.

УДК 616-056.3+612.112.93:571.27

Романова И. В., Гончаров А. Е., Горбунов В. А. Роль базофилов в аллергических реакциях и цитофлуори-
метрические методы определения их активации // Весці НАН Беларусі. Сер. мед. навук. 2014. № 4.  

С. 115–123.

Подробно описан метод диагностики аллергии in vitro, основанный на цитофлуориметрическом опреде-
лении маркеров активации и дегрануляции базофилов. Рассмотрены некоторые технические аспекты выпол-
нения теста активации базофилов, оценены преимущества и недостатки данного метода и возможность его 
применения в диагностике лекарственной гиперчувствительности.

Ил. 2. Библиогр. – 63 назв.
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