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Резюме. В данной части обзора рассмотрены распространенность, генетические факторы пред-
расположенности и некоторые иммунологические механизмы хронической крапивницы у детей. 
Показано, что тучным клеткам и базофилам принадлежит центральная роль в патогенезе всех форм. 
В ходе воспалительных реакций при хроническом течении крапивницы происходит стимуляция про-
дукции таких цитокинов, как CCL2, CХCL8, IL-1, IL-4, IL-6, IL-10, IL-13, IL-17. Активация туч-
ных клеток и базофилов реализуется через специфические рецепторы на мембране клеток. Особое 
место занимает аутоиммунная крапивница, в патогенезе которой участвуют анти-FCεRIα антитела 
или аутоантитела к IgE, оказывающие гистамино-высвобождающее действие за счет перекрестного 
связывания α-цепей высокоаффинного IgE рецептора или перекрестного связывания фиксирован-
ных на тучных клетках IgE. Дегрануляция базофилов сопровождается появлением активационных 
молекул – СD203с, CD63. Экспрессию СD203с ряд авторов считает косвенным признаком аутоим-
мунного процесса, при наличии положительного теста с аутосывороткой. Повышение экспрессии 
лиганда CD40L на поверхности активированных Т-лимфоцитов свидетельствует об усилении сигна-
лов для активации В-лимфоцитов и синтеза аутоантител.
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Abstract. This section of our review article deals with prevalence, genetic factors, and some immune 
mechanisms of chronic urticaria in children. In any form of chronic urticaria, the main pathogenetic role is 
ascribed to mast cells and basophiles. Increased production of cyto- and chemokines, e.g., CCL2, CХCL8, 
IL-1, IL-4, IL-6, IL-10, IL-13, IL-17, is observed during chronic inflammatory reactions typical to this 
disease. Activation of mast cells and basophiles proceeds via specific receptors on the target cell membranes. 
Autoimmune urticaria is of special importance. In this disorder, autoantibodies are directed against IgE or 
FCεRIα, thus causing histamine release, due to cross-linking of α-chains of high-affinity IgE receptor, or 
binding of IgE fixed on the mast cells. Degranulation of basophils is followed by occurrence of activation 
molecules (СD203с, CD63). Some workers presumet that association between СD203с expression and positive 
autologous serum skin test may be a sign of autoimmune process. Increased expression of CD40L ligand on the 
surface of activated T cells suggests enhanced signaling for B cell activation and production of autoantibodies. 
(Med. Immunol., 2013, vol. 15, N 3, pp 203-214)
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Крапивница – этиологически гетерогенное 
заболевание или синдром, основным проявле-
нием которого является волдырь (от лат. Urtica – 
волдырь). Хронической принято считать кра-
пивницу, при которой уртикарные высыпания 
персистируют или рецидивируют более 6 недель.

В последнее время в клинической практике 
увеличилась распространенность хронической 
крапивницы у детей разного возраста. По дан-
ным Минздравсоцразвития РФ, заболеваемость 
крапивницей (на 100 000 детского населения) 
с 1992 года выросла на 58% в группе детей от 0 
до 14 лет и на 89% в группе подростков от 15 до 18 
лет [10].

Распространенность хронических форм в об-
щей популяции может достигать 0,1-5%, что 
составляет 25-30% от общего числа всех форм 
крапивницы. У детей хроническая крапивни-
ца встречается реже по сравнению с взрослы-
ми и, по данным разных авторов, насчитывает  
от 0,1-0,3% до 3% [80]. 

Хронические формы крапивницы у детей 
до 2-х лет диагностируются редко, в возрасте 
от 2-х до 12 лет сохраняется преобладание острых 
форм над хроническими, а у детей старше 12 лет 
превалируют хронические формы крапивницы. 
У 49% больных имеется сочетание крапивницы 
и ангиоотека [3]. 

Генетические факторы в развитии хронической 
крапивницы

Роль генетических факторов подтверждается 
семейными случаями хронической крапивницы 
у 4-10% [26]. Также в исследованиях разных ав-
торов показана ассоциация определенных HLA 
антигенов I и II классов главного комплекса ги-
стосовместимости с хроническим течением кра-
пивницы [77]. 

Наиболее часто встречаемыми антигенами 
HLA при хронической крапивнице являются 
HLA-B44, Bw4, DR B1*04 (DR4) в ассоциации 
с DQ*0302 (DQ8) [74]. Учитывая, что главный 
комплекс гистосовместимости – наиболее поли-
морфный суперген среди известных у человека, 
и гены, кодирующие HLA молекулы и их частота 
разнообразны в различных популяциях, данные 
разных авторов различаются. В исследованиях 
польских ученых показано повышение часто-
ты встречаемости антигенов MCH I класса – 
HLA-A33, HLA-B44, и MCH II класса – DR B1*04 
у больных хронической крапивницей по сравне-
нию с контрольной группой. Причем антиген 
HLA-DR B1*04 соответствовал аутоиммунной 
крапивнице. HLA-C аллели и DQ не отличались 
от группы здоровых людей [23]. В турецкой попу-
ляции у лиц с хронической крапивницей увели-
чена частота встречаемости антигена HLA-B44, 
но не обнаружена связь с антигенами HLA-А ло-

куса. MCH II класса DR B1*01 и DR B*15 ассо-
циировались с хронической идиопатической 
крапивницей [33]. Бразильские исследователи 
не выявили никакой генетической ассоциации 
при изучении антигенов MCH I класса [27]. 

Косвенным доказательством генетической 
предрасположенности к хронической крапивни-
це является сочетание хронической крапивницы 
с другими наследуемыми аутоиммунными забо-
леваниями, например аутоиммунным тиреоиди-
том, целиакией, сахарным диабетом I типа [35].

Классификация крапивницы
Единой классификации крапивницы, как и 

отдельной классификации хронических форм, 
признанных во всем мире, не существует. Пред-
лагают рассматривать крапивницу по тяжести 
течения, по механизмам развития (иммунная 
и неиммунная), по причине ее возникновения 
(идиопатическая, инфекционная, физическая, 
эндокринная, психогенная, паранеопластиче-
ская и т.д.) [40].

На основании данных, разработанных в ре-
зультате обсуждений на 3-ей Международной со-
гласительной конференции по крапивнице (Ur-
ticaria 2008), по инициативе дерматологической 
секции Европейской академии аллергологии 
и клинической иммунологии (EAACI), Европей-
ского союза (EU) специалистов, GA2 LEN, Ев-
ропейского дерматологического форума (EDF) 
и Международной организации аллергологов 
(WAO) была предложена классификация, наибо-
лее удобная для клинического применения [67]. 
В основу классификации положены факторы, 
провоцирующие обострения крапивницы. Дан-
ная классификация представлена в таблице 1.

Но и в представленной классификации, 
по мнению авторов, имеются неточности, а имен-
но: выделенная в отдельную группу физическая 
крапивница является в то же время и хрониче-
ской, относящейся к другой группе. Аббревиа-
тура «хроническая крапивница» имеет название 
«хроническая спонтанная крапивница», что яв-
ляется синонимом. Также несколько форм могут 
сочетаться, что не указано в классификации [79]. 

Механизмы развития и патогенез хронической 
крапивницы

Патогенез крапивницы сложен в связи с гете-
рогенностью данного заболевания и возможным 
участием нескольких патологических процессов 
в развитии воспаления. Немного данных имеется 
об иммунном ответе при хронической крапивни-
це у детей, в связи с чем представления о патоге-
незе и участии иммунных механизмов при хро-
нической крапивнице у взрослых часто являются 
основой суждений о течении данного заболева-
ния в детском возрасте [46]. 
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Характеристика тучных клеток и их участие 
в патогенезе хронической крапивницы

Тучным клеткам принадлежит центральная 
роль в патогенезе всех форм крапивницы [48]. 
В настоящее время различают две субпопуляции 
тучных клеток – тучные клетки слизистых обо-
лочек, которые характеризуются присутствием 
триптазы и отсутствием химазы, и тучные клет-
ки соединительной ткани, которые содержат 
как химазу, так и триптазу [11]. Клетки этих двух 
субпопуляций тучных клеток в равной степени 
участвуют в патогенезе крапивницы и ангиооте-
ка [56].

Данные о количестве тучных клеток в дерме 
у больных с хронической крапивницей противо-
речивы. По результатам ги стохимических иссле-
дований, количество тучных клеток кожи в 10 
раз больше при идиопатической хронической 
крапивнице. Однако в других исследованиях эти 
данные не подтвердились [49]. 

Активация тучных клеток приводит к деграну-
ляции и высвобождению вазоактивных и воспа-
лительных медиаторов, содержащихся в гранулах. 
[68]. Основными компонентами гранул являются 
нейтральные протеазы (триптаза и/или химаза) 
и гепарин. Кроме того, гранулы тучных клеток 
содержат важные биологически активные ве-
щества с регуляторными свойствами: гистамин, 

серотонин, дофамин, хондроитинсульфат, ги-
алуроновую кислоту, хемотаксический фактор 
нейтрофилов, фактор активации тромбоцитов, 
нейропептиды, фосфолипиды, окислительные 
ферменты (супероксиддисмутаза и пероксидаза), 
протеазы, способные активировать калликреин, 
прекалликреин, обладающие свойствами эла-
стазы и катепсина С, хемоаттрактанты нейтро-
филов, протамин, производные ненасыщенных 
жирных кислот, иммунорегуляторные цитокины, 
факторы роста, активатор плазминогена тка-
невого типа и др. Практически для всех указан-
ных веществ гепарин является регулятором их 
функций [8]. Состав и распределение активных 
веществ в гранулах тучных клеток подвержены 
географическим и индивидуальным колебаниям, 
однако, всегда обязательными их компонентами 
являются гепарин, гистамин, нейтральные про-
теазы и цитокины. При дефиците гистамина он 
может замещаться серотонином, роль которого 
в патогенезе хронической крапивницы обсужда-
ется [63]. 

Активация тучных клеток – это сложный мно-
гокомпонентный процесс. Механизмы активации 
тучных клеток, расположенных в разных тканях 
и органах, могут быть различны. Так, например, 
активация тучных клеток кожи человека может 
запускаться в ответ на действие субстанции Р, со-

Таблица 1. КлассифиКация подгрупп Крапивницы (проявляющихся Крапивницей  
и/или ангиооТеКом), с изменениями [Zuberbier T., Asero r., bindslev-Jensen C., WAlTer CAnoniCA G., 
ChurCh M.K., GiMéneZ-ArnAu A. eT Al., 2009]

Группа Подгруппа Пояснения
Спонтанная 
крапивница

Острая крапивница Спонтанные волдыри < 6 недель
Хроническая крапивница Спонтанные волдыри > 6 недель

Физическая 
крапивница

Холодовая крапивница Провоцирующий фактор: 
холодный воздух/вода/ветер

Замедленная крапивница от давления 
Провоцирующий фактор: 

вертикальное давление (появление 
волдырей через 3-8 часов)

Тепловая контактная крапивница Провоцирующий фактор: 
локализованное тепло

Солнечная крапивница Провоцирующий фактор: 
УФО и/или видимый свет

Дермографическая крапивница
Провоцирующий фактор: 

штриховое воздействие (появление 
волдырей через 1-5 минут)

Вибрационная крапивница/ангиоотек Провоцирующий фактор: 
воздействие вибрации

Другие виды 
крапивницы

Аквагенная крапивница Провоцирующий фактор: вода

Холинергическая крапивница Провоцируется повышением 
температуры тела

Контактная крапивница Провоцируется контактом 
с уртикарогенами

Анафилаксия/крапивница, вызванная 
физическим усилием

Провоцирующий фактор: 
физическая нагрузка
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матостатина, тромбоцитарного фактора 4, тогда 
как тучные клетки легких, миндалин или кишеч-
ника не отвечают на эти виды воздействий [5]. 

Активацию тучных клеток кожи при крапив-
нице могут вызывать иммунологические и неим-
мунологические факторы [4].

1) Иммунная активация тучных клеток при хро-
нической крапивнице

Иммунные механизмы активации опосреду-
ются специфическими рецепторами на мембра-
не клеток. На поверхности тучных клеток пред-
ставлены следующие специфические рецепторы, 
участвующие в активации мастоцитов: высоко-
аффинный рецептор к IgE-антителам, рецепто-
ры к компонентам комплемента, рецепторы к хе-
мокинам, Toll-подобные рецепторы, рецепторы 
к нейропептидам, в частности субстанции Р и др. 
[47]. 

Хроническая крапивница чаще обусловлена 
II и III типами реакций гиперчувствительно-
сти. Как правило, IgE-зависимый (I тип гипер-
чувствительности) в патогенезе хронической 
крапивницы не участвует и не обуславливает 
возникновение ежедневных симптомов при хро-
ническом течении заболевания [43]. 

2) Неиммунная активация тучных клеток при 
хронической крапивнице

К неиммунным факторам активации тучных 
клеток относят гормоны (эстрогены, АКТГ, га-
стрин), лекарственные препараты (аспирин, 
НПВС, кодеин, полимиксин В), физические воз-
действия (высокие, низкие температуры, давле-
ние и др.), яды животного происхождения, рент-
геноконтрастные вещества [21]. 

Функциональные ха рактеристики тучных 
клеток кожи при хронической крапивнице мало 
изучены. Считается, что тучные клетки гипер-
реактивны в ответ на неиммунную стимуляцию. 
По-видимому, гиперреактивность тучных клеток 
в ответ на неиммунные стимулы клинически мо-
жет проявляться обострением крапивницы под 
воздействием различных неспецифических триг-
геров [24].

Участие цитокинов в патогенезе хронической 
крапивницы

Изменения в системе цитокинов играют важ-
ную роль в развитии хронической крапивницы. 
Многие из цитокинов и хемокинов могут активи-
ровать нейтрофилы и индуцировать экспрессию 
молекул адгезии (фактор некроза опухолей, IL-4, 
IL-14), вызывать миграцию нейтрофилов [41].

Имеются данные о повышении концентрации 
хемокинов, в частности CCL2 и CХCL8 у больных 
хронической крапивницей. Рецепторы к лиганду 
CCL2 обнаруживаются на отдельных популяциях 
лейкоцитов, в том числе и базофилах, рецепторы 
к CХCL8 находятся на нейтрофилах. Активация 
данных рецепторов приводит к активации клеток 

у пациентов с хроническим течением крапивни-
цы [29].

В ходе работы Dos Santos J.C. и соавторов была 
выявлена достоверная корреляция между поло-
жительным внутрикожным тестом с аутосыво-
роткой, активацией базофилов и повышением 
секреции хемокинов CCL2 и CXCL8. При изуче-
нии других лигандов хемокинов обнаружены 
повышенные уровни CXCL8, CXCL9, CXCL10, 
CCL2 у пациентов с хронической крапивницей 
по сравнению с концентрациями данных хемоки-
нов у контрольной группы здоровых людей [37].

В исследованиях разных авторов показана 
роль IL-6 при тяжелом течении хронической кра-
пивницы и доказана прямая корреляция с остро-
фазными белками плазмы крови и системой фи-
бринолиза [51].

Данные о преобладающей роли клеточного 
либо гуморального звеньев иммунитета при хро-
нической крапивнице противоречивы. В рабо-
тах одних авторов показано преобладание Th1-
зависимых цитокинов в патогенезе хронической 
крапивницы. Поскольку основным действую-
щим началом, ответственным за стимуляцию 
продукции неоптерина макрофагами, является 
гамма-интерферон, то неоптерин отражает пре-
имущественное направление развития иммунно-
го ответа по Тh1-типу [57]. Результаты этого ис-
следования показали повышение концентрации 
неоптерина в сыворотке крови больных с идио-
патической крапивницей, что позволяет пред-
положить девиацию по Th1-типу. Также была 
выявлена обратная корреляция между концен-
трацией неоптерина и уровнями IgE, маркера 
Th2-поляризации [32].

В исследованиях других авторов отмечено по-
вышение продукции Th2-зависимых цитокинов 
в ответ на Т-клеточную стимуляцию, а имен-
но нарастание концентрации IL-4, IL-6, IL-10, 
IL- 17 у пациентов с хронической идиопатиче-
ской крапивницей по сравнению с группой здо-
ровых людей, и отмечена прямая корреляция 
между положительным тестом с аутосывороткой, 
повышенной пролиферацией В-клеток и высо-
кими уровнями концентраций IL-4, IL-10 и IL-17 
в плазме крови пациентов с хронической крапив-
ницей [36]. 

Роль Toll-подобных рецепторов в патогенезе 
хронической крапивницы

В настоящее время увеличилось число публи-
каций, касающихся Toll-подобных рецепторов 
при хронической крапивнице. Toll-подобные 
рецепторы обеспечивают важную связь между 
врожденным и адаптивным иммунитетом. Их 
активация приводит к экспрессии костимулиру-
ющих молекул на фагоцитах, повышению бакте-
рицидной активности и способствует активации 
Т-клеток [12]. 
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В сравнительных исследованиях авторами была 
выявлена функциональная несостоятельность 
Тоll-подобных рецепторов 9 (TLR9), экспресси-
руемых дендритными клетками у больных с хро-
ническим течением крапивницы по сравнению 
с контрольной группой. При стимуляции TLR9 
лигандом CpG тип А не происходил адекватный 
синтез интерферона альфа дендритными клетка-
ми у пациентов с хронической крапивницей [39]. 

При изучении Toll-подобных рецепторов 
4 типа была выявлена положительная корреля-
ция между активацией базофилов и повышени-
ем экспрессии TLR4 на мастоцитах в сочетании 
с возрастанием уровня гамма-интерферона в сы-
воротке крови [37].

Роль IgE в развитии хронической крапивницы 
у детей

Уровень IgE в сыворотке по сравнению с дру-
гими изотипами Ig очень низкий (< 0,05 мкг/мл). 
Однако базофилы и тучные клетки экспресси-
руют IgE-специфический рецептор с очень вы-
сокой аффинностью, и поэтому их поверхность 
постоянно насыщена IgE [9]. В сыворотке при-
сутствует 50% содержащихся в организме IgE, 
остальные IgE связаны с тучными клетками и ба-
зофилами посредством высокоаффинных IgE-
рецепторов [6]. 

Существуют противоречивые данные от-
носительно анафилатогенных свойств антире-
цепторных аутоантител и уровня сывороточных 
IgE-антител. В одних исследованиях указывают 
на зависимость гистаминолиберации под дей-
ствием антирецепторных антител от плотно-
сти IgE-антител на поверхности базофилов [55]. 
По данным других авторов, антирецепторные 
антитела взаимодействуют с высокоаффинными 
рецепторами вне зависимости от уровня обще-
го сывороточного IgE. Характер взаимодействия 
антирецепторных аутоантител с высокоаффин-
ным IgE-рецептором требует изучения [65]. 

Повышение содержания IgE характерно 
не только при гиперчувствительности I типа, но 
и при хронических воспалительных процессах, 
в том числе хронической крапивнице, ассоци-
ированной с инфекцией, а степень повышения 
общего IgE коррелирует с тяжестью и длитель-
ностью заболевания. Хотя в патогенезе хрони-
ческой крапивницы у детей IgE-зависимые ме-
ханизмы встречаются реже, в исследовании 
Kessel A. и соавторов было показано повышение 
IgE общего у пациентов с хронической крапив-
ницей по сравнению с контрольной группой [52]. 
В других работах доказано снижение IgE общего 
у больных хронической крапивницей с сопут-
ствующей аутоиммунной патологией и положи-
тельным тестом с аутосывороткой [16].

Таким образом, повышение IgE общего не яв-
ляется специфичным признаком у детей с хрони-

ческим течением крапивницы, поскольку требует 
ряда уточняющих факторов, а именно – пол, воз-
раст, наличие других атопических заболеваний, 
сопутствующих инфекций [44]. В сравнительных 
исследованиях острой и хронической крапивни-
цы у детей Chang K.L. и соавторы (2011) показа-
ли, что мальчики имеют более высокий уровень 
IgE в обеих группах, в подростковом возрасте 
повышается концентрация IgE общего, но у де-
тей с хроническим течением крапивницы это по-
вышение менее интенсивное, чем у пациентов 
с острой крапивницей. При изучении специфи-
ческой сенсибилизации у детей с хронической 
крапивницей обнаруживались в большем про-
центе случаев специфические IgE-антитела к аэ-
роаллергенам, по сравнению с острой крапивни-
цей, где выявлялись пищевые аллергены [30]. 

Участие системы комплемента в патогенезе хро-
нической крапивницы

Система комплемента включает примерно 16 
белков плазмы, составляющих около 10% всех 
белков сыворотки, и представляет собой один 
из важнейших факторов иммунной защиты, осу-
ществляя усиление воспалительных реакций, 
привлечение фагоцитов путем хемотаксиса, вы-
ведение иммунных комплексов, клеточную акти-
вацию, участие в продукции антител [58]. Акти-
вация комплемента направлена на элиминацию 
патогенных микроорганизмов. Классический 
путь связан с адаптивным иммунным ответом, 
альтернативный и лектиновый пути обеспечи-
вают врожденный иммунитет. Многие клетки 
экспрессируют один или несколько мембранных 
рецепторов для продуктов активации компле-
мента. На мембране тучных клеток и базофилов 
присутствуют рецепторы к С3а, С5а [50]. Рецеп-
торы С1q охарактеризованы менее полно, одна-
ко появляется все больше данных об их участии 
в хроническом течении крапивницы, уртикарном 
васкулите [41].

На роль си стемы комплемента в патогене-
зе хронической крапивницы указывает способ-
ность антирецепторных аутоантител, относя-
щихся к IgG1,3, фиксировать комплемент [68]. 
В исследованиях разных авторов было показа-
но отсутствие гистаминолиберации сыворотки 
больных с аутоантителами при удалении С3а 
и С5а компонентов комплемента [74]. Эти фак-
ты указы вают на необходимость этих компонен-
тов ком племента для активации тучных клеток 
и свидетельствуют о вовлечении в процесс клас-
сического пути ак тивации комплемента, иници-
ируемого антителами [54]. 

Активация альтернативного и лектиновых пу-
тей рассматривается в структуре инфекционной 
патологии при хронической крапивнице [66]. 

Расстройства, возникающие при недостаточ-
ности комплемента, свидетельствуют о его роли 
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в иммунной системе. Недостаточность компо-
нентов классического пути (С1, С4, С2) может 
обусловить предрасположенность к аутоиммун-
ным заболеваниям, дефицит маннан-связыва-
ющего лектина ассоциируется с инфекциями 
у детей, недостаточность С3 предрасполагает 
к развитию бактериальных инфекций, дефекты 
терминального пути служат фактором риска раз-
вития инфекций, вызываемых грамотрицатель-
ными бактериями (С5, С6, С7, С8 или С10). Де-
фицит С1-ингибитора лежит в основе патогенеза 
наследственного ангионевротического отека [31].

Данные литературы о возможной роли ком-
племента в активации тучных клеток кожи в па-
тогенезе хронической крапивницы у детей огра-
ничены, что требует дальнейшего изучения, 
учитывая значимость одной из основных систем 
иммунной защиты.

Базофилы при хронической крапивнице
Базофильные гранулоциты, или базофилы – 

малочисленная, популяция лейкоцитов, соста-
ляющая менее 0,5-1% общего числа лейкоцитов 
[73]. Данные последних лет расширили пред-
ставление о роли базофилов в иммунной защите 
и показали значение этой клеточной популяции 
в патогенезе хронической крапивницы.

Подобно тучным клеткам, базофилы имеют 
высокоаффинные рецепторы для иммуноглобу-
лина IgЕ, перекрестная сшивка которых соответ-
ствующими антигенами приводит к высвобож-
дению медиаторов воспаления, в результате чего 
на мембране базофила появляются дополнитель-
ные молекулы, маркеры дегрануляции (CD63) 
и активационные молекулы (CD203c, CD13, 
CD107a, CD64) [78]. 

Активация рецепторов CCR3, под влиянием 
CC-хемокинов, способствует мигрирации базо-
филов к месту поступления антигена, вследствие 
чего повышается число IL-4 продуцирующих 
клеток [75]. Эти данные расширили представле-
ние о базофилах, показав, что их роль не огра-
ничивается эффекторными функциями в IgE-
опосредованных реакциях [38].

Базофилы могут выделять регуляторные цито-
кины, такие как IL-1, IL-4 и IL-13, и экспресси-
ровать CD154-лиганд для CD40 В-лимфоцитов. 
Вместе с IL-4 и IL-13, CD154 способствует пере-
ключению В-клеток на синтез иммуноглобули-
нов класса IgE [72]. 

Холинергическая регуляция активности базо-
филов изучена мало. Наличие ацетилхолиновых 
рецепторов мускаринового и никотинового типа 
(м-АХР, н-АХР) на базофилах показано с помо-
щью функциональных тестов, проточной цито-
метрии, обычной и конфокальной микроскопией 
и подтверждено с помощью методов молекуляр-
ной биологии [64].

Снижение количества базофилов при хрони-
ческой крапивнице описано еще в 1961 г. Базо-
филопения на блюдается исключительно в фазу 
обострения заболевания и более выражена при 
тяжелом течении и наличии сопут ствующих ан-
гиоотеков. При этом признаков угнетения обра-
зования базофилов в костном мозге не обнару-
жено, а в биоптатах кожи показана базофильная 
инфильтрация, что может объяснять миграцию 
базофи лов в область уртикарных высыпаний 
вследствие экспрессии молекул адгезии эндоте-
лиальными клетками [70]. 

Помимо снижения количества базофилов, 
у больных с хронической крапивницей описаны 
их функциональные изменения. При хрониче-
ской крапивнице установлено снижение высво-
бождения гистамина при иммун ной стимуляции 
базофилов анти-IgE антителами и монокло-
нальными анти-FСεRlα антителами при сохра-
нении нормальной гистаминолиберации в от-
вет на неиммунные стимулы (fMLP), действие 
которых опосредуется не высокоаффинными 
IgE-рецепторами [60]. Максимальное снижение 
высво бождения гистамина из базофилов в от-
вет на анти-IgE антитела наблюдалось у больных 
с ау тоиммунной хронической крапивницей, ме-
ханизм данного процесса остается неясным [62]. 

Несмотря на снижение ответа базофилов 
на известные иммунные стимулы (анти-lgE ан-
титела, С5а и др.), высвобождение гистамина 
резко возрастает при инкубации с сывороткой 
других больных с хронической крапивницей 
и даже сывороткой здоро вых лиц. Данная выра-
женная гиперреактивность базофилов больных 
крапивницей в отношении сыворотки даже здо-
ровых лиц может указывать на изме нение реак-
тивности базофилов, вследствие патологической 
регуляции путей пе редачи сигналов активации 
базофилов у боль ных лиц, что требует дальней-
шего изучения [20].

В настоящее время новым направлением в ди-
агностике аутоиммунной крапивницы считается 
определение маркеров активации базофилов – 
СD203с и CD63, с помощью метода проточной 
цитометрии [22].

СD203с – наиболее специфичный для базофи-
лов и информативный маркер дегрануляции. Эта 
молекула представляет собой мультифункцио-
нальный эктоэнзим, участвующий в расщеплении 
ряда молекул. CD203c экспрессируется только 
на базофилах и тучных клетках. На других популя-
циях лейкоцитов эта молекула не обнаружена [19]. 

CD63 является классическим маркером акти-
вации. Эта молекула расположена на мембране 
базофильных гранул и при дегрануляции в ре-
зультате слияния гранул с цитоплазматической 
мембраной CD63 оказывается на поверхности 
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клетки. Кроме базофилов СD63 может синтези-
роваться моноцитами и тромбоцитами [18].

При изучении дегрануляции базофилов авто-
рами была показана прямая корреляция между 
активацией базофилов и экспрессией CD63 у па-
циентов с хронической идиопатической крапив-
ницей, причем в большинстве случаев молекулы 
дегрануляции обнаруживались у обследуемых 
с положительным тестом с аутосывороткой. 
У всех больных с уже диагностированной ауто-
иммунной крапивницей отмечалась экспрессия 
CD203с, что можно считать косвенным призна-
ком аутоиммунного процесса. Также у этой груп-
пы пациентов определялись активация системы 
фибринолиза и повышение уровня D-димера, 
что требует дальнейшего изучения [34]. 

Т- и В-лимфоциты при хронической крапивнице
По данным одних авторов, у больных хро-

нической крапивницей значительно повыше-
на экспрессия лиганда CD40L на поверхности 
ак тивированных Т-лимфоцитов по сравнению 
со здоровыми лицами и больными контактным 
дерматитом, что свидетельствует об усилении 
сигналов для активации В-лимфоцитов, приво-
дящей к их поликлональной активации, усиле-
нию пролиферации и син тезу аутоантител [53, 
69]. Эти данные представляют особый интерес, 
учитывая, что лиганд CD40L также является ин-
гибитором апоптоза. По данным других исследо-
вателей, повышение экспрессии лиганда CD40L 
у больных идиопатической крапивницей не об-
наружено [45]. 

При изучении другого ингибитора апоптоза – 
белка bсl-2 на поверхности Т и В-лимфоцитов – 
у боль ных хронической крапивницей установ-
лено значительное увеличение его экспрессии 
на мембранах лимфоцитов обеих субпопуляций 
при тяжелой форме заболевания по сравнению 
с хронической крапивницей средней тяжести, 
контактным дерматитом и здоровыми лицами 
[2].

Эти данные свидетельству ют о подавлении 
апоптоза Т- и В-лимфоцитов у больных тяжелой 
хронической крапивницей, что увеличивает их 
жизнеспособность и создает им пролифератив-
ные преимущества. Действительно, при тяжелой 
хронической крапивнице повышена пролифера-
ция активированных В-лимфоцитов и отмечена 
резистентность В-лимфоцитов к подавлению 
пролиферации дексаметазоном [4].

Роль инфекции в патогенезе хронической кра-
пивницы 

Исследованиями разных авторов показана 
особая роль инфекций при хроническом течении 
крапивницы. В детском возрасте установлена 
более частая хронизация крапивницы при на-
личии сопутствующих инфекций, которые так-
же рассматриваются и как триггеры обострений 

[59]. Их выявляемость достигает 35% среди детей 
с данной патологией [76]

Наиболее часто выявляемыми инфекциями 
у детей, страдающих хронической крапивницей, 
являются инфекции урогенитального тракта, вы-
званные Е. соli [15], дыхательных путей, обуслов-
ленные С. pneumoniae, Streptococcus pyogenes [25], 
вирусные заболевания, такие как инфекционный 
мононуклеоз ВЭБ-этиологии и цитомегалови-
русная инфекция [61], хеликобактерная инфек-
ция [7], паразитарные инвазии [1]. 

Сочетание крапивницы и инфекций является 
частым клиническим наблюдением, хотя меха-
низмы этой взаимосвязи до конца не ясны [28]. 
Предполагают, что они вызывают развитие IgE-
опосредованных и иммунокомплексных аллер-
гических реакций, высвобождение медиаторов 
и активацию системы комплемента неиммунным 
путем [14].

Хронические инфекции могут предраспола-
гать к аутоиммунным процессам путем индук-
ции синтеза антител, перекрестно реагирующих 
с антигенами организма, вследствие антиген-
ной мимикрии возбудителя. При хронической 
крапивнице у детей антигенная мимикрия опи-
сана при инфицировании Helicobacter pylori (40-
90%), Yersinia enterocolitica (31-39%), Streptococcus 
pyogenes [17, 25].

Некоторые патогенные микроорганизмы 
(микоплазма, стафилококки, стрептококки, 
иерсиния) способны секретировать суперанти-
гены – имуногенные белки, которые являются 
мощными Т-клеточными митогенами и вызы-
вают формирование аутореактивных Т-клонов, 
активация которых приводит к синтезу большого 
количества цитокинов, что обуславливает имму-
нологическую дисрегуляцию при хронической 
крапивнице [13]. 

Выводы
Таким образом, имеющиеся в современной 

литературе данные подтверждают гетерогенность 
хронической крапивницы у детей, указывают 
на генетическую предрасположенность к ней 
и на увеличение распространенности в детской 
популяции. В ходе воспалительных реакций 
при хроническом течении крапивницы проис-
ходит стимуляция продукции таких цитокинов, 
как CCL2, CХCL8, IL-1, IL-4, IL-6, IL-10, IL- 13, 
IL-17. Активация тучных клеток и базофилов 
реализуется через специфические рецепторы 
на мембране клеток. Особое место занимает ау-
тоиммунная крапивница, в патогенезе которой 
участвуют анти-FCεRIα антитела или аутоанти-
тела к IgE, оказывающие гистамино-высвобож-
дающее действие за счет перекрестного связыва-
ния α-цепей высокоаффин ного IgE-рецептора 
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или перекрестного связывания фиксированных 
на тучных клет ках IgE. Дегрануляция базофилов 
сопровождается появлением активационных мо-
лекул – СD203с, CD63. Экспрессию СD203с ряд 
авторов считает косвенным признаком аутоим-
мунного процесса, при наличии положительного 
теста с аутосывороткой. Повышение экспрессии 

лиганда CD40L на поверхности ак тивированных 
Т-лимфоцитов свидетельствует об усилении сиг-
налов для активации В-лимфоцитов и син теза ау-
тоантител. Участие инфекции при хроническом 
течении крапивницы у детей является отягощя-
ющим фактором, приводящим к прогрессирова-
нию болезни.
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