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Аллергия – повышенная и качественно из-
мененная иммунологическая реактивность, 
проявляющаяся или развитием местных вос-
палительных гиперэргических реакций, или 
системным нарушением гемодинамики, морфо-
логии и функции различных органов и тканей 
в ответ на действие антигенов-аллергенов раз-
личной структуры. 

Одной из первых классификаций аллерги-
ческих реакций является классификация R.A. 
Cooke (1930), согласно которой выделяют аллер-
гические реакции немедленного и замедленного 
типов. В последующем классификация в значи-
тельной мере была дополнена и расширена. Со-
гласно классификации P. Gell R. Coombs (1975) 
выделяют 4 типа реакций: 

I тип – анафилактические (атопические);
II тип – цитотоксические (цитолитические);
III тип – иммунокомплексные;
IV тип – клеточноопосредованные. 
Одними из наиболее распространенных 

форм патологии являются анафилактические ре-
акции, включающие системные анафилактиче-
ские реакции (анафилактический шок) и мест-
ные анафилактические реакции, в частности, 
атопическую бронхиальную астму, аллерги-
ческий ринит, аллергический конъюнктивит, 
крапивницу, ангионевротический отек Квинке, 
атопический дерматит, сенную лихорадку и др..

Содержание данной лекции отражает совре-
менные концепции о молекулярно-клеточных 
механизмах индукции анафилактических реак-
ций, стадий развития анафилаксии и патогенезе 
основных клинических проявлений анафилак-
тического шока. 
Этиологические факторы и факторы риска 

развития анафилаксии
Факторами риска развития анафилактиче-

ских реакций являются:
1. Наследственная предрасположенность: 

уровень реагинового ответа контролируется ге-
нами главного комплекса гистосовместимости 
(ГКГС) I и II классов, действующими аддитив-

но, и ассоциированными с ними Ir-генами. В за-
пуске синтеза реагиновых антител играют также 
большую роль генетически детерминированная 
экспрессия CD40 на В–лимфоцитах, интенсив-
ность продукции активирующих цитокинов 
(ИЛ–4, ИЛ–5, ИЛ–6 и ИЛ–13), кодируемых ге-
нами 5–й хромосомы (локус 5q31.1), а также 
недостаточность продукции супрессирующих 
факторов: интерферона–α (ИФН–α), ИФН–γ, 
ИЛ–12. 

2. Нарушение вегетативных нервных вли-
яний: развитие дистонии, повышение тонуса 
парасимпатической нервной системы, исполь-
зование холиномиметиков, симпатолитиков, 
β-адреноблокаторов.

3. Нарушение гормонального статуса: уси-
ление антигенного воздействия различных ал-
лергенов возникает в условиях первичного или 
вторичного гиперальдостеронизма, гиперти-
реоза, при гипопаратиреозе; уменьшение силы 
антигенного воздействия имеет место на фоне 
гиперпродукции глюкокортикоидов или стеро-
идной терапии. Имеет значение также измене-
ние продукции половых гормонов, в частности 
увеличение синтеза эстрогенов. 

Одним из факторов риска развития анафи-
лаксии является снижение гистаминопектиче-
ской активности сыворотки крови.

Большое значение в индукции анафилаксии 
имеет снижение детоксицирующей функции 
печени, её способности инактивировать медиа-
торы воспаления, аллергии, гормоны, ксеноби-
отики.

Касаясь этиологических факторов, или ан-
тигенов-аллергенов, индуцирующих развитие 
аллергии I типа, в частности, анафилактическо-
го шока, следует отметить возможность сенси-
билизирующего воздействия чужеродных ле-
чебных сывороток, гамма-глобулинов, белковых 
препаратов плазмы крови, гормонов белковой 
природы (АКТГ, инсулин). Однако в роли аллер-
генов, индуцирующих развитие анафилактиче-
ского шока, могут выступать различные гаптены 
(антибиотики, анестетики, анальгетики, антипи-
ретики, витамины, миорелаксанты, рентгено-
контрастные вещества), которые сорбируются 
на белках-носителях самого организма и приоб-
ретают свойства полных антигенов.

В роли аллергенов, индуцирующих разви-
тие местных атопических аллергических реак-
ций, выступают аллергены растительного про-
исхождения (пыльца растений, плоды, листья, 
корни растений), животные аллергены (волосы, 
шерсть, пух, перхоть), бытовые аллергены (до-
машняя пыль, в составе которой присутствует 
аллергены домашних клещей), моющие сред-
ства, пищевые продукты (рыба, яйца, молоко, 
цитрусовые, шоколад и др.), лекарственные пре-
параты, различные косметические средства.

Патогенез анафилактических реакций (ме-
ханизмы развития аллергических реакций ана-
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филактического типа на молекулярно-клеточ-
ном, органном и системном уровнях)

Объединение вышеназванных аллерги-
ческих реакций в одну группу реакций I типа 
(анафилактические, атопические) обусловлено 
общностью механизмов развития.

Иммунологическая стадия анафилаксии
После воздействия первой сенсибилизи-

рующей дозы антигена-аллергена развивается 
иммунологическая фаза аллергических реакций 
анафилактического типа, включающая в себя 
латентный период сенсибилизации, состояние 
сенсибилизации, взаимодействие аллергиче-
ских антител с повторной разрешающей дозой 
аллергена на клетках мишенях с высокоаффин-
ными и низкоаффинными рецепторами для ан-
тител.

В ряде случаев антигены-аллергены дли-
тельно персистируют в организме, в связи с чем 
стирается грань между воздействием первой 
сенсибилизирующей дозы антигена-аллергена 
и повторной разрешающей.

Каковы же особенности взаимодействия 
клеток в иммунном ответе при индукции анафи-
лактических (атопических) реакций?

В латентной фазе аллергической реакции 
происходят вовлечение аллергена в различные 
метаболические реакции, развитие фагоцитоза, 
презентация аллергена макрофагами, специфи-
ческое взаимодействие антигенпредставляющих 
макрофагов, несущих на своей мембране высо-
коиммуногенные детерминанты антигена в ком-
плексе с МНС-II класса, с CD4 Т-лимфоцитами 
и антигенреактивными клонами В-лимфоцитов 
(рисунок).

Индукция иммунного ответа при анафилактических реакциях 

Следует отметить важную роль в индукции 
анафилактических реакций тучных клеток, ба-
зофилов, эозинофилов, обладающих способно-
стью индуцированного синтеза IL-4, IL-13 уже 
при первом контакте организма с аллергеном. 
В то же время взаимодействие аллергена с Toll-
рецепторами (TLR-2) макрофагов и других 
антигенпрезентирующих клеток приводит не 
только к селективному отбору антиген-чувстви-
тельных клонов В-лимфоцитов, но также к про-
дукции IL-4 и IL-13. 

Таким образом, указанные цитокины, про-
дуцируемые различными клетками уже в ответ 
на действие первой сенсибилизирующей дозы 

аллергена, совместно с цитокином TSLP (тими-
ческим стромальных лимфопоэтином) обеспе-
чивают дифференцировку Th0 в Th2. Послед-
ние являются основными продуцентами таких 
цитокинов, как IL-4, IL-5, IL-10, IL-13, IL-9, 
IL-6 и др.

В латентный период сенсибилизации под 
влиянием указанных цитокинов, а также моди-
фицированных фракций антигена в комплексе 
с белками МНС II класса возникают проли-
ферация и дифференцировка антигенчувстви-
тельных клонов В-лимфоцитов с последую-
щим прогрессирующим возрастанием титра 
аллергических антител. В зависимости от био-
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логической значимости аллергические анти-
тела делятся на 3 группы: антитела-агрессоры, 
блокирующие антитела и гемагглютинирующие 
антитела-свидетели. Антитела-агрессоры при 
системной и местной анафилаксии относятся 
к классу Ig Е и Ig G4 (рис. 1).

Аллергические антитела класса IgE игра-
ют важнейшую роль в последующем развитии 
аллергии, они получили название реагинов, 
атопенов, гомоцитотропных антител. Вспомо-
гательную роль в развитии анафилактических 
(атопических) реакций играют аллергические 
антитела, относящиеся к классу Ig G4.

Клетки, продуцирующие Ig E, относятся 
к долгоживущим, в основном они располага-
ются в лимфоидной ткани слизистых оболочек, 
пейеровых бляшках, мезентериальных и брон-
хиальных лимфатических узлах, поэтому «шо-
ковыми» органами при атопических реакциях, 
в первую очередь, являются органы дыхания, 
кишечник, конъюнктива глаза.

Одним из факторов риска развития аллер-
гии является иммунодефицит по Ig A, когда на-
рушена инактивация антител, проникающих че-
рез слизистые оболочки. 

Образовавшиеся на фоне антигенной сти-
муляции IgЕ-антитела и молекулы неспец-
ифического IgE фиксируются на клетках через 
Fc-рецепторы. Различают классические высо-
коаффинные рецепторы для IgE-антител (Fcε–I 
рецепторы), расположенные в основном на ба-
зофилах и тучных клетках. В последнее время 
отмечено наличие высокоаффинных рецепторов 
для IgE и на дендритных клетках. Обнаружено, 
что на одном базофиле может фиксироваться от 
30`000 до 400`000 молекул IgE.

Низкоаффинные рецепторы для IgE (Fcε–II 
рецепторы) обнаружены на макрофагах, эозино-
филах, тромбоцитах, нейтрофилах, энтероцитах.

Фиксация антител-агрессоров на клетках ми-
шенях обусловливает состояние сенсибилизации, 
которое может длиться неопределенно долгое 
время без каких-либо клинических проявлений. 

Развитие клинической картины анафилак-
сии наблюдается лишь при повторном контакте 
организма с аллергеном в процессе патохимиче-
ской и патофизиологической фаз аллергии. 

В процессе взаимодействия разрешающей 
дозы антигена-аллергена с аллергическими ато-
пическими антителами на клеточном уровне 
возникают как минимум две волны выброса ме-
диаторов аллергии – ранняя (через 15-20 минут) 
и поздняя (через 5-6 часов).

Источником выброса медиаторов в ранней 
фазе анафилактического шока являются клетки, 
несущие высокоаффинные рецепторы к IgE, т.е. 
базофилы и тучные клетки. Источником осво-
бождения медиаторов в поздней фазе анафилак-
сии являются клетки с низкоаффинными к IgE 
рецепторами (эозинофилы, моноциты, тромбо-
циты и др.).

Связывание атопических антител с аллерге-
нами на мембранах клеток является стимулом 
освобождения предсуществующих и вновь син-
тезируемых медиаторов.

Как известно, в гранулах тучных клеток об-
наружены такие медиаторы аллергии, как гиста-
мин, серотонин, допамин, гепарин, ФАТ,факторы 
хемотаксиса эозинофилов, нейтрофилов, а также 
ферменты – липаза, эстераза, триптаза, активи-
рующая кининоген, и другие. Кроме того, свя-
зывание аллергена приводит к усилению синтеза 
ряда медиаторов de novo, в частности, продуктов 
метаболизма арахидоновой кислоты: простаглан-
динов, лейкотриенов С4, D4, Е4. Совокупность 
последних называют медленнореагирующей суб-
станцией анафилаксии.

В активированных тучных клетках синтези-
руются ФНО, ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-8, грануло-
цитарно-макрофагальный колониестимулирую-
щий фактор.

Освобождение медиаторов тучными клетка-
ми в ответ на действие разрешающей дозы ал-
лергена знаменует переход иммунологической 
фазы в патохимическую, которая тотчас же сме-
няется развитием патофизиологической фазы, 
т.е. клиническими проявлениями эффектов био-
логического действия медиаторов аллергии на 
различные органы и ткани.

Патохимическая фаза анафилаксии заклю-
чается в образовании и освобождении в окру-
жающую среду в высокоактивной форме ме-
диаторов аллергии, что происходит в процессе 
взаимодействия разрешающей дозы антигена 
с аллергическими антителами, фиксированны-
ми на клетках–мишенях. 

Ранняя фаза анафилаксии. Специфическая 
дегрануляция клеток, сенсибилизированных 
реагинами, происходит после фиксации на этих 
клетках разрешающей дозы аллергена. Процесс 
дегрануляции базофилов и тучных клеток начи-
нается за счет сшивания соседних реагиновых 
молекул на поверхности сенсибилизированной 
клетки при взаимодействии аллергена с двумя 
активными центрами, что приводит к поступле-
нию сигнала внутрь клетки, активации сери-
нэстеразы и образованию фосфатидилхолина. 
Мембрана мастоцита становится проницаемой 
для ионов кальция, которые активируют фос-
фолипазу А2, обеспечивающую дальнейший 
метаболизм фосфатидилхолина до лизофосфа-
тидилхолина и арахидоновой кислоты с после-
дующим образованием простагландинов и лей-
котриенов. При этом изменяется соотношение 
цАМФ/цГМФ в сторону снижения и возникает 
циклонуклеотид–зависимую активация проте-
инкиназы А с параллельной фосфатидилинози-
тол–зависимой активацией протеинкиназы С. 
Вследствие этих событий увеличивается кон-
центрация кальция в цитозоле, что запускает 
кальмодулинчувствительную протеинкиназу. 
Совокупное действие этих протеинкиназ при-
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водит к фосфорилированию и активации ци-
тозольного белка Р и родственных ему белков 
семейства кальэлектринов. Эти белки служат 
фъюзогенами, расплавляющими периграну-
лярные мембраны и обеспечивающими слия-
ние гранул с медиаторами в крупные вакуоли. 
Параллельно этому, ионы кальция, попадая 
в цитоплазму, индуцируют сокращение микро-
филаментов, реорганизацию микротрубочек; 
гранулы и вакуоли клетки начинают движение 
к ПМ. Под влиянием фъюзогенов плазматиче-
ская и перивакуолярная мембраны сливают-
ся и содержимое выделяется во внеклеточное 
пространство. При анафилактическом шоке это 
может происходить сначала в системном крово-
токе (из базофилов), а затем в тканях (в первую 
очередь из тучных клеток). 

К медиаторам ранней фазы, содержащимся 
в гранулах тучных клеток, относятся: биоген-
ные амины, хемотаксические медиаторы, про-
теогликаны (гепарин), ферменты (химаза, трип-
таза, кислые гидролазы). Активация ферментов 
вызывает генерацию кининов и активирование 
компонентов комплемента (С3а и др.) за счет 
действия на их предшествующие протеины. 

Касаясь особенностей действия медиаторов 
анафилаксии, следует отметить, что гистамин 
образуется при посредстве гистидиндекарбок-
силазы из гистидина во всех клетках, но посту-
пает в очаг воспаления и кровоток при дегра-
нуляции только некоторых клеток: мастоцитов 
(с их рекордным содержанием этого медиато-
ра – до 3,5 пг на клетку), а также из базофилов 
(содержащих до 1пг/клетку), тромбоцитов, эо-
зинофилов и, в гораздо меньшей степени, глад-
комышечных клеток и эндотелия. 

Гистамин способствует расширению ар-
териол и повышению проницаемости венул, 
вызывает сокращение гладкой мускулатуры 
воздухоносных путей и ЖКТ, усиливает секре-
цию слизи назальных и бронхиальных желез, 
делает ее более густой и вязкой. В коже проис-
ходит стимуляция свободных полимодальных 
ноцирецепторов, возникают боль, зуд. Гистамин 
способствует также освобождению кининов 
и липидных медиаторов. Следует отметить, что 
гистамин сужает крупные сосуды, в частности 
коронарные сосуды, и, подавляя функцию номо-
топного водителя сердечного ритма (через Н1–
рецепторы), способен вызвать аритмии, вплоть 
до фибрилляции (с участием Н2–рецепторов). 
Последние эффекты могут быть смертельно 
опасными. 

Однако действие гистамина непродолжи-
тельно из–за его инактивации гистамин–N–ме-
тилтрансферазой. 

Другой медиатор анафилактических реак-
ций – серотонин – у человека в тучных клетках 
почти отсутствует. В связи с этим считается, 
что его роль в аллергии у человека менее важна. 
Его источником могут быть тромбоциты, эози-

нофилы, а в кишечнике – энтерохромаффинные 
клетки. Медиатор образуется из триптофана 
и представляет собой 5–гидрокситриптамин. 
Освобождению серотонина способствуют агре-
ганты и активаторы тромбоцитов (фактор акти-
вации тромбоцитов и тромбин), иммунные ком-
плексы. 

Серотонин имеет 4 типа рецепторов, дей-
ствуя через которые, он повышает проницае-
мость венул, способствует агрегации тромбо-
цитов, активирует моноциты, вызывает спазм 
гладких мышц бронхов и неоднозначно влияет 
на сосуды. При интактном эндотелии серотонин 
стимулирует продукцию в его клетках окиси 
азота, расширяющей сосуды, что способству-
ет гистамин–опосредованной вазодилатации, 
особенно, в сосудах кожи. Однако, если эндоте-
лий поврежден, то окись азота не формируется 
и серотонин способен оказать прямой вазокон-
стрикторный эффект, особенно, на венулы, вно-
ся вклад в формирование стаза. Серотонин раз-
рушается моноаминооксидазой. 

В реализации ранней фазы анафилаксии 
определенная роль принадлежит простагланди-
ну D2 – уникальному продукту мастоцитов, ми-
шенью действия которого являются сосуды.

В последние годы установлено важное зна-
чение протеаз (триптаза и химаза) и эстераз ма-
стоцитов и базофилов в развитии ранней фазы 
анафилаксии. Триптаза – маркерный фермент 
мастоцитов, в которых сосредоточено 99% этой 
нейтральной протеазы, около 1% триптазы со-
держится в базофилах. Триптаза активирует 
кининовую систему, лизирует С3–фрагмент 
комплемента. Образующийся С3а пептид явля-
ется анафилатоксином и вызывает вместе с С5а 
новую волну дегрануляции мастоцитов, акти-
вацию нейтрофилов и макрофагов, вазодила-
тацию, усиление экссудации и отек. Базофилы 
крови выделяют при анафилаксии кинин–акти-
вирующую протеазу – аналог триптазы. 

Химаза – химотрипсиноподобный фермент 
мастоцитов, является мощным усилителем экс-
судации, так как разрушает протеогликаны 
и увеличивает проницаемость сосудов и базаль-
ных мембран. Показано выраженное стимули-
рующее действие химазы на продукцию брон-
хиальной слизи. Триптаза и химаза расщепляют 
вазоактивный интестинальный полипептид, ли-
шая бронхи основного дилатирующего пептид-
ного медиатора. Это нарушает при анафилаксии 
нормальную регуляцию просвета бронхов мест-
ными диффузными эндокринными клетками. 
Мастоцитарнo–базофильная эстераза считается 
важным медиатором, способствующим спазму 
гладких мышц и повышению проницаемости 
сосудов при анафилаксии. 

Поздняя фаза анафилаксии связана с образо-
ванием медиаторов второго порядка. Вторичные 
медиаторы включают два класса соединений: 
липидные медиаторы и цитокины. Образование 
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липидных медиаторов генерируется последова-
тельными реакциями в мембранах тучных кле-
ток, которые ведут к активации фосфолипазы 
А2, образованию арахидоновой кислоты, в про-
цессе превращения которой образуются проста-
ноиды и эйкозаноиды. Эффекты метаболитов 
арахидонового каскада неоднозначны. Проста-
гландин F2α и тромбоксан А2 – потенциальные 
(но короткоживущие) констрикторы гладкой му-
скулатуры бронхов. Простагландин Е2 расширя-
ет бронхи, а тромбоксан А2 вызывает быструю 
агрегацию тромбоцитов и активирует коагуля-
цию. Кроме того, члены семейства простаглан-
динов усиливают активность слизистых желез 
и вязкость их секрета, склеивание тромбоцитов 
и угнетают экспрессию клейких молекул на эн-
дотелиоцитах. 

Смесь лейкотриенов С4, D4, E4 составляет 
медленно реагирующую субстанцию анафилак-
сии (МРСА): в сокращении мельчайших воз-
духопроводящих путей бронхиального дерева 
лейкотриены действуют в 100–1000 раз силь-
нее, чем гистамин. Лейкотриен В4 – мощный 
хемоаттрактант нейтрофилов. Лейкотриены 
С4 и D4 резко усиливают отделение слизи. 

В силу бронхолитического действия про-
стагландина Е2 и бронхоспастического эффекта 
лейкотриенов, метаболиты двух основных ли-
ний превращения арахидоновой кислоты до из-
вестной степени альтернативны по своему дей-
ствию на бронхи. 

Активация фосфолипазы А2 также запу-
скает продукцию еще одной группы липидных 
медиаторов – тригидроксипроизводных арахи-
доновой кислоты –липоксинов (К.Н. Серхан, 
1994), в частности фактора активации тромбо-
цитов (ФАТ). Это самый мощный из извест-
ных активаторов тромбоцитов и нейтрофилов 
и активный констриктор гладких мышц. Счи-
тается, что он подключает к развитию анафи-
лаксии медиаторы тромбоцитов и нейтрофилов 
и играет центральную роль в таких проявлениях 
анафилаксии, как бронхиальные астматические 
приступы, коронароспазмы, волдырно–гипере-
мическая кожная реакция. Самым сильным сти-
мулятором выработки ФАТ является тромбин. 
Однако, цитокины, в частности ИЛ–1; кинины; 
лейкотриены; внеклеточная АТФ и гистамин 
тоже способны повышать его продукцию. 

Как известно, антигенстимулированные 
клетки, лимфоциты и моноциты, являются ис-
точником образования не только биогенных 
аминов и ферментов, но и различных цитоки-
нов, играющих важную роль в патогенезе ги-
перчувствительности I типа, поскольку они 
способны рекрутировать и активировать клет-
ки, участвующие в воспалении. Тучные клетки 
продуцируют такие цитокины, включая TNFα, 
IL–1, IL–3, IL–4, IL–5, IL–6 и CM–CSF. В экспе-
риментальных моделях TNFα – важный медиа-
тор IgE–зависимой сложной реакции, потенци-

альный провоспалительный цитокин, который 
может притягивать нейтрофилы и эозинофилы, 
благоприятствуя их трансмиграции через сосу-
ды и активируя их в тканях. 

Патофизиологическая стадия – стадия про-
явления биологических эффектов медиаторов 
анафилаксии, развития клинической картины 
анафилактического шока. При этом быстро раз-
виваются общие проявления патологии. 

В соответствии с преобладанием тех или 
иных нарушений функций органов и систем вы-
деляют следующие клинические варианты ана-
филактического шока: 

1. Гемодинамический вариант – с преобла-
данием симптомов острой сердечнососудистой 
недостаточности.

2. Церебральный вариант – с появлением 
сильной головной боли, беспокойства, чувства 
страха, возникновением гиперестезий, паресте-
зий и судорог с непроизвольным мочеиспуска-
нием и дефекацией, симптомами отека мозга. 

3. Асфиксический (астматический) вари-
ант – с доминирующим удушьем и развити-
ем асфиксии ввиду изменения проходимости 
верхних дыхательных путей вследствие отёка 
гортани и нарушения проходимости средних 
и мелких бронхов (бронхоспазм, увеличение се-
креции вязкой слизи); возможно развитие отека 
легких.

4. Кардиогенный вариант – с развитием кар-
тины острого миокардита или инфаркта миокар-
да и других органов. 

5. Абдоминальный вариант – преобладают 
расстройства ЖКТ (тошнота, рвота, понос, боли 
в области желудка, кишечника). 

6. Клинический вариант с преимуществен-
ным поражением кожных покровов. Этот ва-
риант характеризуется нарастающим кожным 
зудом, гиперемией, появлением распространён-
ных отёков типа Квинке, крапивницы.

По скорости течения различают молние-
носный, рецидивирующий, абортивный шок. 
Обычно анафилактический шок характеризует-
ся стремительным развитием, бурным течением 
и тяжелыми последствиями. 

Патогенез местных  
анафилактических реакций 

Механизмы развития так называемых мест-
ных атопических аллергических реакций, к ко-
торым относятся атопическая бронхиальная 
астма, ангионевротический отек Квинке, ато-
пический дерматит, поллиноз, пищевая и лекар-
ственная аллергия, а также ряд гельминтозов, 
совершенно идентичны таковым при анафи-
лактическом шоке. Однако, в случаях развития 
подобных реакций патохимическая и патофи-
зиологическая стадии развертываются в местах 
«входных ворот» аллергена.

В индукции иммунного ответа принима-
ют участие профессиональные и непрофесси-
ональные антигенпрезентирующие клетки, на 
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мембранах которых модифицированный аллер-
ген ассоциирован с молекулами МНС II класса. 
Экспрессия трансформированных аллергенов 
в комплексе с белками MHC II класса обуслов-
ливает отбор комплементарного клона Th0 с по-
следующей пролиферацией и дифференциров-
кой Th0 в Th2 под влиянием цитокинов (ИЛ-4, 
ИЛ-13, ИЛ-33), продуцируемыми антигенпре-
зентирующими клетками, а также эозинофила-
ми, базофилами, и ИЛ-4, ИЛ-5, синтезируемы-
ми тучными клетками. 

За развитие патофизиологической фазы от-
ветственны те же медиаторы, продуцируемые 
антигенстимулированными тучными клетками, 
базофилами, эозинофилами, тромбоцитами, ма-
крофагами, о которых говорилось выше.

Выброс медиаторов аллергии в процессе 
взаимодействия разрешающей дозы аллергена 
с антителами-агрессорами на клетках-мишенях 
приводит в случае атопической бронхиальной 
астмы к развитию гипер- и диссекреции слизи 
в бронхо-легочной системе, спазму бронхов, ды-
хательной недостаточности. В случаях развития 
атопического дерматита, ангионевротического 
отека Квинке медиаторы аллергии вызывают 
резкое повышение проницаемости сосудов, раз-
витие отека, пневмонии, петехиальной или ур-
тикарной сыпи при дерматитах. 

Следует помнить, что анафилактические 
реакции нередко начинаются с локальных форм 
патологии, являющихся, по-существу, началь-
ными «малыми» признаками анафилактическо-
го шока.

При неблагоприятных для организма усло-
виях, наличии определенных факторов риска 
локальные реакции могут трансформироваться 
в системную анафилактическую реакцию или 
шок.
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Цитотоксические аллергические реакции 
(гиперчувствительность II типа)

Аллергические реакции II типа могут но-
сить системный или локализованный характер. 
Цитолитические реакции имеют место при пе-
реливании несовместимых групп крови, резус-
несовместимости матери и плода, лежат в осно-
ве развития ряда аутоиммунных заболеваний, 
в частности, аутоиммунной лейкопении, ане-
мии, тромбоцитопении, а также трансплантаци-
онного иммунитета и других форм патологии.

При аллергических реакциях II типа ин-
дуктором аллергии является антиген клеточ-
ной мембраны. 

Возможны два основных варианта подоб-
ных антигенов:

1. Антиген является структурным компонен-
том клеточной мембраны (антигены гистосовме-
стимости – МНС I и МНС II, Rh-антигены эритро-
цитов, антигены эритроцитов системы АВО и др.);

2. Органоспецифические антигены, моди-
фицированные под влиянием ксенобиотиков, 
инфекционных патогенных факторов, воздей-
ствий физической или химической природы на 
структуру клеток.

Антигены, индуцирующие развитие цитоли-
тических реакций, могут иметь и внеклеточное 
происхождение (антигены миелина, коллагена, 
базальной мембраны клубочков почек). 

В отличие от анафилактических реакций при 
ряде цитотоксических реакций антиген-аллерген 
персистирует в организме, выполняя роль сенси-
билизирующей и разрешающей доз воздействия, 
т.е. вызывает выработку антител-агрессоров 
и вступает с ними в реакции взаимодействия на 
клеточном уровне. Подобный феномен имеет 
место при аутоиммунных заболеваниях, транс-
плантационном иммунитете. В тех случаях, ког-
да аллерген является естественным компонентом 
мембраны клеток (групповые или Rh-антигены 
эритроцитов) реакции развиваются при введении 
в организм комплементарных антител. 

Антигенпрезентирующие клетки на фоне 
антигенной стимуляции обеспечивают не только 
экспрессию на цитоплазматических мембранах 
модифицированной части антигена в комплек-
се с белками гистосовместимости MHC II, но 


