
АЛЛЕРГИЯ



 АЛЛЕРГИЯ- иммунная реакция, 
сопровождающаяся повреждением 
собственных тканей организма (В. И. 
Пыцкий).

Этиология аллергии
Причины аллергии - аллергены.



Классификация аллергенов (по А.Д. Адо)

ГРИБКОВЫЕ

МИКРОБНЫЕ

Скипидар, масла, никель, хром, деготь, смолы, 
красители, лаки (в подавляющем большинстве 
являются гаптенами).

ПРОМЫШЛЕННЫЕ

Пыльца, соки и ягоды растений.РАСТИТЕЛЬНЫЕ

Эпидермальные клетки, яды насекомых, клещи, 
шерсть и пух животных, корм для рыб, сыворотка 
крови.

животного
ПРОИСХОЖДЕНИЯ

Антибиотики, витамины и т.д.ЛЕКАРСТВЕННЫЕ

Коровье молоко, белки куриных яиц, цит русовые, 
кофе, орехи, мед, шоколад.

ПИЩЕВЫЕ

Домашняя пыль, моющие средства, постель ные 
клещи.

БЫТОВЫЕ

ЭКЗОАЛЛЕРГЕНЫ:



Белки, изменившие свою струк туру под 
действием физических, химических или 
биологических факторов:
- неинфекционные
- инфекционные

Нервная ткань, хрусталик глаза, 
тестикулярная ткань, коллоид 
щитовидной железы

ПРИОБРЕТЕННЫЕ или ВТОРИЧНЫЕЕСТЕСТВЕННЫЕ или ПЕРВИЧНЫЕ

ЭНДОАЛЛЕРГЕНЫ   (аутоаллергены)



Условия, способствующие развитию аллергии:

1.    Социальные факторы:
широкая вакцинация населения, применение 
сывороток, загрязнение окружающей среды, 
бесконтрольное примене ние химических и 
лекарственных препаратов.
2.    Особенности организма
• наследственная предрасположенность;
• повышенная проницаемость биобарьеров;
• нарушение систем дезактивации медиаторов 
аллергии.



АТОПИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ (от греч. atopia - странность): 
атопический ринит, поллиноз, атопическая форма 

бронхиальной астмы. 
Для атопических болезней характерно:
-   возникновение в естественных условиях;
-   наследственная предрасположенность (участвуют около 20 
генов);
-   возможность повреждения любого органа и ткани;
-   наряду с иммунными выраженное влияние неспецифи ческих 
(неиммунных) механизмов;
•  нарушение равновесия симпатической и парасим патической 
систем организма (повышена холи-нергическая реактивность, 
снижена (32-адренерги-ческая);
•  повышена способность лаброцитов и базофилов 
высвобождать медиаторы как спонтанно, так и на различные 
стимулы.



Гипосенсибилизация
— снижение чувствительности организма к аллергену.
Различают специфическую и неспецифическую гипо-

сенсибилизацию.

Достигается изменением реак тивности 
организма (нормали зация функции 
нейроэндокринной системы: условия труда, 
отдыха, питание, игло-, рефлек сотерапия, 
физиолечение); применение препаратов 
антимедиаторного действия 
(антигистаминных, ингибиторов кини-
новой системы, стабилизаторов мембран, 
антагонистов кальция), 
иммуномодуляторов, иммуносупрессоров 
(глюкокортикоиды, цитостатики и др.).

Достигается введением того ал лергена, 
который вызвал аллер гию (введение 
сыворотки по ме тоду А.М.Безредка, введение 
ма лых доз аллергена при атопии). При 
введении малых доз аллер гена:
• образуются блокирующие ан титела, 
относящиеся к имму ноглобулинам G, 
которые, со единяясь с аллергеном, форми 
руют фагоцитируемый ком плекс,
• снижается синтез реагинов (IgE),
• успевают инактивироваться медиаторы 
аллергии,
• нормализуется Т-супрессорная активность
Специфическая гипосенсибили зация 
эффективна для аллерги ческих реакциях I 
типа.

Неспецифическая гипосенсибилизацияСпецифическая гипосенсибилизация



Виды и механизмы развития аллергических реакций
Классификация аллергических реакций

Развиваются через 24-48 
часов после повторного 
поступления аллергена.

II. Аллергические реакции 
замед ленного типа 
(гиперчувствительность 
замедленного типа, ГЗТ)

Развиваются через 15-20 
минут после повторного 
поступления аллергена.

I. Аллергические реакции 
немед ленного типа 
(гиперчувствительность 
немедленного типа, ГНТ)

По времени возникновения реакции после повторного 
поступления аллергена (Р.Кук, 1930 г)



По патогенезу (П. Джелл и Р. Кумбс, 1969 г.) 

Контактный дерматит, инфек-
ционно-аллергические заболе 
вания (туберкулез, бруцеллез, 
сифилис, грибковые заболевания).

IV. Аллергические реакции кле-
точно-опосредованного типа

Феномен Артюса, гломеруло-
нефрит, васкулиты, альвеолиты, 
системная красная волчанка и т.д.

III. Аллергические реакции имму-
нокомплексного типа

Аутоиммунные: гемолитические 
анемии, агранулоцитоз, тромбо-
цитопении, гепатиты, миокар диты 
и т.д.

II. Аллергические реакции цито-
токсического типа.

Крапивница, поллиноз, отек 
Квинке, атопическая бронхиаль 
ная астма, анафилактический шок.

I. Аллергические реакции реаги-
нового (анафилактического) типа



Патогенез аллергических реакций
/. Иммунологическая   стадия
1.  Образование антител или сенсибилизированных Т-лим фоцитов (с-Тл) при 
первичном контакте с аллергеном (сенсибилизация).
2.  Образование комплексов аллерген+антитело или аллер-ген+с-Тл при 
повторном контакте с аллергеном.
II. Патохимическая стадия
Характеризуется высвобождением, активацией, синтезом биологически 
активных веществ — медиаторов аллергии.
III Патофизиологическая стадия (стадия клинических проявлений) 
Структурные и функциональные изменения в органах и тканях:
-    вазомоторные реакции (местные и системные), приводя щие к изменениям 
артериального давления, перифери ческого кровообращения и 
микроциркуляции;
-    повышение проницаемости стенок сосудов, ведущее к развитию отеков;
-    спастические сокращения гладких мышц бронхиол, ки шечника, что может 
проявиться асфиксией, диспептическими расстройствами;
-    дисбаланс между факторами свертывающей, противосвертывающей и 
фибринолитической системами крови, что может привести как к снижению 
свертываемости крови, так и к тромбозу;
-    раздражение нервных рецепторов, приводящее к разви тию чувства боли, 
зуда, жжения;
-    воспалительные реакции, сопровождающиеся значитель ной клеточной 
инфильтрацией тканей.



Аллергаческие реакции I типа (реагинового или 
анафилактического), стадии, патогенез.

АЛЛЕРГЕН
(пыльца растений, животные и растительные белки, 
лекарственные препараты)



Расширение сосудов и  их проницацаемости, развитие отека, 
бронхоспазм, гиперсекреция слизи, ринит, конъюнк тивит, 
крапивница.

ПАТОФИЗИОЛОГИ ЧЕСКАЯ 
СТАДИЯ

Дегрануляция лаброцитов и базофилов и высвобождение из 
гранул: гистамина,  гепарина, факторов хемотаксиса эозинофилов 
и нейтрофилов. Образование из фосфолипидов мембран 
лейкотриенов и простагландинов. Миграция в зону 
аллергической реак ции эозинофилов, нейтрофилов и 
высвобождение ими вторичных медиато ров: гистаминазы, 
арилсульфатазы, протеаз, фосфолипаз

Патохимическая
стадия

Взаимодействие аллергена
с макрофагом, кооперация
макрофагов, Т-эффекторов,
Т-хелперов (образование ТҺ2),
Т-супрессоров, В-лимфоцитов

Превращение В-лимфоцитов в
плазматические клетки
 
Синтез антител — иммуногло булинов Ig E

Фиксация антител на поверхности
тучных клеток и базофилов

Повторный контакт с аллергеном
 Образование комплексов аллерген-антитело на поверхности 
тучных клеток (лаброцитов) или базофилов

Иммунологическая
стадия



АТОПИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ (от греч. atopia - странность): 
атопический ринит, поллиноз, атопическая форма 

бронхиальной астмы. 
Для атопических болезней характерно:
-   возникновение в естественных условиях;
-   наследственная предрасположенность (участвуют около 20 
генов);
-   возможность повреждения любого органа и ткани;
-   наряду с иммунными выраженное влияние неспецифи ческих 
(неиммунных) механизмов;
•  нарушение равновесия симпатической и парасим патической 
систем организма (повышена холи-нергическая реактивность, 
снижена (32-адренерги-ческая);
•  повышена способность лаброцитов и базофилов 
высвобождать медиаторы как спонтанно, так и на различные 
стимулы.



Аллергические реакции II типа(цитотоксического), 
стадиипатогенез.

Лизис клеток-мишеней, деструкция базальных мембран: 1. 
Комплементзависимый цитолиз (активация отдельных

фрагментов компонентов комплемента) — СЗа, СЗв, С5а —> хемотаксис 
нейтрофилов и фагоцитоз; — ком плекс С5—С9 —* образование каналов в 
мембране клеток —» осмотический лизис клеток 2. Комплементнезависимый 
цитолиз — роль опсони-
нов выполняют антитела (IgG) — активируются NK-клетки (киллеры), имеющие 
на своей поверхности рецепторы к Ғс-фрагменгу антител (антителозависимая 
клеточная цитотоксичность)

Аутоиммунные гемолитические анемии, лейкопении, тромбоцитопении, 
тиреоидит, миокардит, нефрит, гепатит

ПАТОФИЗИО
ЛОГИЧЕСКА
Я
СТАДИЯ

Активация компонентов комплемента, высвобождение лизосомальных ферментов 
(катепсины, ДНКаза, РНКаза, эластаза) и супероксидных радикалов (0~, ОН', Н202) при 
фагоцитозе.

ПАТОХИМИЧ
ЕСКАЯ 
СТАДИЯ

АЛЛЕРГЕН
Измененные компоненты клеточных и базальных мем бран (аутоаллергены) '

Распознавание аутоаллергіна, кооперация макрофагов, Т-лимфоцитов, В-лимфоцитов

Превращение В-лимфоцитов в плазматические клетки и синтез IgG, 3, IgM

При повторном контакте с аллергеном образование комплекса аллерген + антитело на 
поверхности клеток-мишеней

ИММУНОЛО
ГИЧЕСКАЯ 
СТАДИЯ



Аллергические реакции III типа 
(иммунокомплексного), стадии, патогенез

Повреждение стенок сосудов, увеличение проницае мости сосудов, развитие 
воспаления

Феномен Артюса, сывороточная болезнь, аллергический васкулит, ревматизм, 
диффузный гломерулонефрит, системная красная волчанка, ревматоидный 
полиартрит и т.д.

ПАТОФИЗИОЛ
О
ГИЧЕСКАЯ
СТАДИЯ

-   Активация компонентов комплемента
-   Хемотаксис гранулоцитов и макрофагов
-   Активация фагоцитоза и высвобождение фагоцита ми лизосомальных ферментов и 
супероксидных радикалов
-   Активация лаброцитов, их дегрануляция и высво бождение гистамина, гепарина, 
серотонина, хемотаксических факторов; образование простагландинов,
лейкотриенов, фактора агрегации тромбоцитов. Активация калликреин-кининовой, 
свертывающей, противосвертывающей и фибринолитической систем

ПАТО ХИМИ 
ЧЕСКАЯ 
СТАДИЯ

АЛЛЕРГЕН
(растворимые белки, лекарственные препараты, лечеб ные сыворотки)

Распознавание антигена, кооперация макрофагов, Т-лимфоцитов и В-лимфоцитов
 Превращение В-лимфоцитов в плазматические клетки и синтез преципитирующих 
антител IgG1 , IgG3 , IgM

При повторном контакте с аллергеном образование
растворимых комплексов в небольшом избытке
аллергена.
Фиксация комплексов аллерген +антитело на стенках
Микрососудов

ИММУНОЛОГ
ИЧЕСКАЯ 
СТАДИЯ



Аллергические реакции IV типа (клеточно-
опосредованного), стадии, патогенез

ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ 
СТАДИЯ

АЛЛЕРГЕН
(микробы, вирусы, тканевые белки низкой молеку лярной 
массы, обладающие слабой иммуногенностью)

Распознавание аллергена, кооперация макрофагов и 
лимфоцитов

 Образование сенсибилизированных         Т-лимфоцитов

Взаимодействие сенсибилизированных Т-лимфоцитов с 
клетками-мишениями

ПАТО ХИМИ ЧЕСКАЯ СТАДИЯ Образование и высвобождение цитокинов сенсибили 
зированными Т-лимфоцитами:
• цитокины, действующие на лимфоциты (фактор переноса, 
факторы трансформации лимфоцитов);
• цитокины, действующие на фагоцитоз (фактор активирующий 
макрофаги; фактор угнетающий миграцию макрофагов; 
факторы хемотаксиса);
• цитокины, действующие на клетки-мишени (фактор некроза 
опухоли, интерфероны)

ПАТОХИМИЧЕСКАЯ 
СТАДИЯ

Повреждение клеток и тканей:
• цитокинами
• Т-киллерами (антителонезависимый Т-клеточный лизис с 
помощью' белка перфорина);
• лизосомальными ферментами макрофагов

Развитие аллергического воспаления (гранулематозного),


































