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5. Материалы активации студентов во время изложения лекции:
 В процессе преподавания теоретических аспектов лекции предоставляются примеры распространения аллергенов (растительных, врачебных, пищевых, бытовых, бактериальных и других), а также физических факторов и веществ (теплота, холод, ионизирующее излучение), которые предопределяют появление антигенов и вызывают разные за клиническими проявлениями аллергические реакции и болезни, которые имеют общие патогенетические механизмы. Это содействует высокому мотивационному уровню наблюдения лекционного материала.
6. Общее материальное и методическое обеспечение лекции:
Лекция происходит в лекционной аудитории (№ 1, № 2) главного корпуса Одесского государственного медицинского университета с использованием таблиц.
7. Материалы для самостоятельной подготовки студентов:
- ? темы изложенной лекции:
Литература:
1. Патологическая физиология в вопросах и ответах. Учебное пособие / Под ред. VO. Атамана. - Винница: Новая книга, 2008. - С. 75-101.
2. Основы общей патологии. Учебник для студентов медвузов / Под ред. Д М Зайчика, Л.Н.Чурилова. - 4-е изд., перераб. и доп.-спб. :« Элби-Спб», 2008. - С. 185-220.
3.Патологическая физиология. Учебник для студентов/ За ред.. проф. М.С. Резеды, проф. АЛ. Березнякової. - Львов: Магнолия, 2011- 490 с.
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- с  темы следующей лекции: «Патофизиология тканевого роста: этилогия и основные механизмы развития опухолей».
Литература:
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АЛЛЕРГИЯ
Аллергия { от грец.alios- другой, ergon - действие) является качественно измененной реакцией организма на действие веществ антигенной природы, которая приводит к разным нарушениям в организме - воспаление, спазма бронхов, некроза, шока и др. Итак, аллергия это комплекс нарушений, которые возникают в организме во время гуморальных и клеточных иммунных реакций.
ЭТИЛОГИЯ
Причиной аллергии могут быть разнообразнейшие вещества с антигенными свойствами — аллергены, которые вызывают в организме иммунный ответ гуморального или клеточного типа.
Аллергены разделяют на экзо- и эндогенные.
Аллергенами могут быть полные антигены и неполные — гаптены. Неполные антигены предопределяют аллергию несколькими путями: 1) объеденяясь с макромолекулами организма, индицируют изготовление антител, специфичность которых направлена против гаптена, а не против его носителя; 2) формируя антигенные комплексы с молекулами организма, антитела, которые образовываются при этом, реагируют лишь с комплексом, а не с его компонентами.
Аллергия может развиваться в случае излияния на организм физических факторов и веществ, которые есть не антигенами, а лишь факторами, которые предопределяют появление антигенов. В таком случае физические факторы (теплота, холод, ионизирующее излучение) и химические вещества индицируют в организме образования аллергенов из молекул организма демаскировкам скрытых антигенных детерминант или образованием новых антигенных детерминант вследствие денатурации молекул. С образованными антителами демаскирующий или денатурирующий агент не реагирует.
ПАТОГЕНЕЗ
Разные за клиническими проявлениями аллергические реакции имеют общие патогенетические механизмы. Различают три стадииа аллергических реакций: иммунологическую, биохимическую (патохимическую) и патофизиологическую, или стадию функциональных и структурных нарушений.
Иммунологическая стадииа аллергических реакций
Иммунологическая стадииа начинается при первом столкновении организма с аллергеном и заканчивается взаимодействием антитела с антигеном. В этот период происходит сенсибилизация организма, то есть повышение чувствительности и обретение способности бурно реагировать на повторное введение антигена. Первое введение аллергена называется сенсабилизирующим, а повторное, которое непосредственно служит причиной проявления аллергии, — завершающим.
Сенсибилизация бывает активной и пассивной. Активная сенсибилизация происходит после иммунизации антигеном, когда в ответ включается собственная иммунная система. Механизмы активной сенсибилизации такие:

Распознавание антигена, образование гуморальных, антител (В- лимфоциты) и размножение Т-Лимфоцитов всех субпопуляций. Распределение гуморальных антител в организме, их проникновение в ткани и фиксация на клетках, которые сами антител не образовывают на тканевих базофилах, базофильных гранулоцитах, клетках не исполосованной мышечной ткани, эпителия. При повторном введении антиген реагирует со всеми антителами, в том числе и на указанных клетках. У гвинейской свинки аллергическую реакцию можно вызвать на 6- 7-и день после введения сенсибилизирующей дозы аллергена.
Пассивная сенсибилизация происходит в не иммунизированном организме после введения гуморальных антител или иммуноцитов, полученных из организма, иммунизированного данным антигеном. Способность отвечать аллергической реакцией оказывается обычно через несколько часов. Это время нужное для распределения антител в организме и фиксации их на клетках.
В иммунологической стадииы выделяют немедленный и замедленный типы аллергической Реакции. При аллергической реакции немедленного типа иммуноглобулины — гуморальные антитела распространяются в организме, выходят в ткани и секреты и, при повторном введении антигена сразу встречаясь с ним, немедленно привлекаются в реакцию антиген — антитело.
Аллергическая реакция замедленного, или клеточного, типа развивается при повторном поступлении антигена в ткани, когда образовываются преимущественно Т- лимфоциты. ее признаки оказываются на протяжении нескольких часов и усиливаются на протяжении первых двух суток.
Аллергическая реакция обеих типов может происходить одновременно против многих антигенов. Такая аллергическая реакция имеет смешанный характер
На характер аллергической реакции влияют такие особенности иммуноглобулинов.
1. Способность связывать комплемент, которая максимально выражена в Igm умеренно — в Igg
2. Способность внедряться в ткани, ограниченная в великомолекулярных Igm, умеренная в Igg, значительная в Ige и Igd.
3. Способность сорбироваться на клетках тканей, значительная в Ige и присущий для некоторых субклассов Igg.
4 Способность преципитировать, наиболее выраженная в Igm и Igg. Ige обычно есть непреципитироваными антителами Однако реакции преципитации, агглютинации и флокуляции зависят не только от класса иммуноглобулинов, а и от свойств антигена. Поэтому с некоторыми антигенами даже Iga могут давать реакцию преципитации.
5 Проникновение в секреты и слизь. Основным секреторным типом антител является Iga. Однако в секреты и слизь могут транспортироваться также и Igm.
6 Способность внедряться сквозь плаценту, которая играет важную роль, с одной стороны, в индукции иммунитета у плода, а со второго — в возникновении иммунного конфликта между матерью и плодом и развитую аллергии у плода и новорожденного. Такую способность у человека имеют преимущественно.
Кумбс и Джелл выделили такие типы аллергических реакций иммунологической стадии:
Тип І — анафилактические реакции. Антитело сорбированое на клетке, а антиген поступает извне. Комплекс антиген — антитело образовывается на клетках, которые несут антитела. В патогенезе анафилактических реакций существенной есть взаимодействие антигена с Ige и Igg, сорбированых на тканевих базофилах, и следующая дегрануляция этих клеток.
До этого типа реакций относят анафилаксию общую и местную . Общая анафилаксия — это анафилактический шок. Местная анафилаксия делится на кожную (кропивница, феномен Овери) и анафилаксию других органов (бронхиальная астма, сенная горячка).
Тип II — реакция цитолиза, или цитотоксичного действия. Антиген является компонентом клетки или сортированный на ней, а антитело поступает в ткани. Аллергическая реакция начинается вследствие прямого повреждающего действия антител на клетки и активации комплемента, субпополяции В-Киллеров и фагоцитоза. Активирующим фактором является комплекс антиген — антитело Цитотоксичную аллергическую реакцию предопределяют, например, большие дозы антиретикулярной цитотоксичной сыворотки Богомольця (АЦС).
Тип III — реакция типа феномены Артюса. Ни антиген, ни антитело при этом не являются компонентами клеток, и образование комплекса антиген — антитело происходит в крови и межклеточной жидкости. Роль преципитирующих антител выполняют Igm и Igg. Микропреципитаты сосредоточиваются вокруг сосудов и в сосудистой стенке. Это приводит к нарушению микроциркуляции и к вторичному поражению ткани, вплоть до некроза. Igm, Igg 1, Igg2, Igg3 активируют комплемент, а через него — изготовление других активных веществ, хемотаксис и фагоцитоз. Образовывается лейкоцитарный инфильтрат — замедленный компонент феномена Артюса. Ige, Igg4 не имеют способности активировать комплемент.
Тип IV — реакция гиперчувствительности замедленного типа (ГЗТ). Основная особенность такой реакции заключается в том, что с антигеном взаимодействуют Т- лимфоциты Реакция ГЗТ не менее специфическая относительно антигена, чем реакция с иммуноглобулинами, через наличие в Т-Лимфоцитах рецепторов, способных специфично взаимодействовать с антигеном. Такими рецепторами есть, очевидно, Igm. укороченные и встроенные в мембрану Т-Лимфоцита, и антигены гистосовместимости. Однако в ткани, где происходит эта реакция, среди множества клеток, которые разрушают антиген и ткань, оказывается лишь несколько процентов Т-Лимфоцитов, которые могут специфично реагировать с антигеном. Этот факт стал понятным после открытия лимфокинов — особых веществ, которые выделяются Т-Лимфоцитами. Благодаря ним даже небольшое количество иммунных Т-Лимфоцитов становятся организаторами разрушения антигена другими лейкоцитами крови.
Тип V — стимулирующие аллергические реакции. Вследствие влияния антител на клетки, которые несут антиген, происходит стимуляция функции этих клеток. Механизм стимуляции объясняется тем, что образованные антитела могут специфично реагировать с ремонтерами клетки, которые предназначены для активирующих гормонов или медиаторов.
Примером аллергической реакции этого типа является аутоиммуный тиреотоксикоз.
Особенности иммунологической стадиие реакции замедленного (клеточного) типа
т-Лимфоциты распознают антигенные детерминанты с высокой степенью специфичности с помощью рецепторов, в состав которых входят антигены главного комплекса гистосовместимости (МНС). Гены, которые кодируют антигены МНС, размещаются у человека в 6-ой хромосоме, они имеют 4 альелы, каждый есть в генофонде в десятках вариантов. Антигены МНС-Это структуры, встроенные в мембраны клеток, в том числе и в мембраны лейкоцитов, поэтому их обозначают HLA- \. HLA-B, HLA-C, HLA-D ( от англ, human leucocytes antigen — антиген лейкоцитов человека).
При участии в иммунных реакциях лимфоцитов антигены МНС разделено на три группы: к группы НИ принадлежат HLA-A, HLA-B, HLA-C; НІІ-HLA-D; НІІІ — компоненты комплемента. В состав рецепторов Т-Киллеров входят антигены группы НЕТ В том самом организме в рецепторы Т-Хелперы ( как и У-Лимфоцитов) входит антиген с группы НІІ (алель HLA-D). Клетки организма встраивают посторонние антигены в свою мембрану в структуру МНС, например антигены вируса при заражении клетки. Т-Лимфоцит, в частности Т-Хелпер, может распознать посторонний антиген, если тот в клетке носители встроенный в такой же антиген группы НІІ\1Н (который масс сам Т-Лимфоцит, то есть происходит ассоциированное иммунное распознавание)
БИОХИМИЧЕСКАЯ СТАДИИА АЛЛЕРГИЧЕСКИХ РЕАКЦИЙ НЕМЕДЛЕННОГО ТИПА
Суть биохимической стадииы состоит в образовании или активации биологически активных веществ (БАВ), которые начинаются уже с момента соединения антигена с антителом. При этом происходят такие процессы:
1. Активация системы комплемента. Активный комплемент имеет ферментную активность, способность разрушать мембраны бактериальных и тканевих клеток, предопределяя при этом освобождение новых ВАР, способность активировать фагоцитоз, протеолитические ферменты крови, фактор Хагемаиа, дегранеляцию тканевих базофилов.
Часть фракций комплемента СЗа и С5а не входит в общий комплекс, а действует как самостоятельные биологически активные вещества, предопределяя реакцию клеток: базофильных гранулоцитов и тканевих базофилов (дегрануляция); нейтрофильных гранулоцитов (хемотаксис, адгезия к эндотелиоцитам сосудов, образование и освобождение лейкотриенов); макрофагов (хемотаксис, секреция гликолитических и протеолитических ферментов, продукция интерлейкина); лимфоцитов (селективно влияют на разные субпопуляции лимфоцитов, модулируют рециркуляцию, пролиферацию и дифференциацию лимфоцитов, обработку лимфоцитами антигенов). Компоненты СЗа и (5а анафилатоксином, существование которого как медиатора анафилаксии предусматривали раньше ( За и С5а вызывают увеличение проницаемости стенки сосудов и сокращение не исполосованной мышечной ткани.
- Активация фактора Хагемана — двенадцатого фактора усадки крови. Активированный фактор Хагемана, в свою очередь, активирует систему усадки крови, систему комплемента и протеолитические ферменты крови.
3. Активация протеолетических ферментов крови — трипсиногена, плазминогена (профибринолизина), каликрииногена. Биологическая активность этих ферментов оказывается в расщеплении белков на полипептиды, во взаимоактивации друг друга, в активации фактора Хагемана, системы комплемента, тканевих базофилов, в способности повреждать клетки тканей, разрушать фибрин с помощью плазмина (фибринолизина).
Каликреин, как руководящий фермент в кининовой системе крови, откалывает от глобулина крови — кининогена — полипептиды, которые называются кининами. К ним принадлежат брадикинин — нонапептид (NH2- Apr- Об- Об — Гли — Фе-Сэр- Об — Фе-Apr-Соон) и калидин — деканептид, который под излиянием трипсина превращается в брадикинин.
Брадикинин повышает проницаемость стенки сосудов, снижает тонус и расширяет их, предопределяет спазм не исполосованной мышечной ткани для некоторых органов, является медиатором боли. Калидин менее активный, чем брадикинин.
4. Возбуждение нервных рецепторов боли. Из рецепторов боли во время их возбуждение в ткань выделяется полипептид Р — один из наиболее активных медиаторов воспаления. Полипептид Р резко увеличивает проницаемость стенки сосудов, активирует другие БАВ, предопределяет дегранеляцию тканевих базофилов, активирует кининовую систему.
5. Активация и освобождения протеолетических ферментов тканей — катепшнов и тканевой гиалуронидази.
6. Дегрануляция тканевых базофилов, на которые сорбированы вследствие присоединения к иммуноглобулинам антигена. При этом тканевие базофилы освобождают две группы биологически активных веществ: 1) синтезированные, предварительно связанные с гранулами — гистамин, гепарин, брадикинин, сератонин, фактор хемотаксиса нейтрофилов, воспалительный фактор анафилаксии, ферменты; 2) создаваемые в процессе дегрануляции из компонентов мембраны — лейкотриены LTC4, LTD4 (это медленно реагирующая субстанция-прс-а), LTB4 (эозинофильный хемотаксичний фактор-ехф); простагландины (ПГ), разные за действием — активирующие и угнетающие; фактор агрегации тромбоцитов (ФАТ). Гистамин через рецепторы НИ и сератонин, подобно к брадикинину, повышают проницаемость стенки сосудов, сокращают мышцы бронхов, кишок, матки, служат причиной боли, зудения, изжоги, шока и некроза, влияют на другие нервные рецепторы. Вместе с тем влияние гистамина на рецепторы таю Н2, предопределяет противоположный эффект. Гепарин препятствует усадке крови, тормозит изготовление антител, хемотаксис.
ГИРС-А предопределяет постепенное, но продолжительное сокращение мышц бронхов, которое имеет важное значение в патогенезе бронхиальной астмы. Освобождение гистамина и сератонина происходит в процессе распада тромбоцитов и базофильных гранулоцитов.
7. Перекисное окисление липидов. Известны две группы липидных БАВ которые принимают участие в аллергии: 1) производные фосфолипидов (производные 2-ацетил- фосфатидилхолина), в частности фактор активации тромбоцитов; 2) продукты перекисиого окисления производных арахидоновой (эйкозатетраеновой) кислоты - эйкозаноиды. Перекисное окисление арахидоновой кислоты может происходить двумя путями. Первый путь — липооксигеназный — под влиянием ферментов липооксигеназ образовываются лейкотриены, представители двух групп; лейкотриены В і лейкотриены С, D, Е (сульфолейкотриены). Последние образовываются при перенесении цистеиновой сульфогрупи от глутатиона. Спазм бронхов при бронхиальной астме предопределяется ПРС-А, которая является лейкотріеном D 4 ( 6-цистеинилглицил- 7,9,11,14 - эйкозатетраенова кислота). Второй путь окисления арахидоновой кислоты — циклооксигеназный — под влиянием ферментов циклооксигеназ образовываются простагландины и тромбоксаны. Простагландини есть эндопероксидамы, это ntg2, ПГН2, F1TF2а ПГЕ2, ПГО). С тромбоксанов известный ТхА2.
Эйкозаноиды выявляют разное биологическое действие: HTF2a предопределяет снижение тонуса сосудов, спазм не исполосованной мышечной ткани матки, бронхов, лизис тканевих базофилов и др.; ПГЕ содействует накоплению цАМФ в клетках, предопределяя расслабление бронхов, уменьшение выделений из тканевих базофилов биологически активных веществ.
Фактор активации тромбоцитов вызывает бронхоспазм и вместе с тем расширяет сосуды со снижением артериальной давки, уменьшает венечное течение крови.
8. Накопление продуктов разрушения клеток крови и тканей.
9. Распад лейкоцитов и освобождения, лизосомних факторов (дал. Розд. «Воспаление»). Изменение активности холинестерази и увеличение, освобождение ацетилхолина. Изменение содержимого электролитов. Повышение концентрации ионов калия и кальция приводит к изменению возбуждаемости тканей.
Все системы БАВ связаны между собой прежде всего механизмами взаимоактивации, однако действуют также механизмы торможения. В определении характера аллергических реакций особого значения могут приобретать отдельные системы БАВ: 1) зависимые от тканевих базофилов (анафилаксия, бронхиальная астма, кропивница); 2) зависимые от комплемента (васкуліт, пневмонии); 3) цитотоксичного типа (васкуліт, пурпур).
БИОХИМИЧЕСКАЯ СТАДИИА АЛЛЕРГИЧЕСКИХ РЕАКЦИЙ ЗАМЕДЛЕННОГО ТИПА
Реакция гиперчувствительности замедленного типа происходит при непосредственном контакте лимфоцита с антигеном. Если антиген является компонентом некоторой клетки, то к этой клетке прикрепляются Т- или В-Кілери и приводят к гибели клетки - мишени. Киллер выделяет перфорин, какой, подобно к компонентам комплемента, погружается в мембрану клетки или бактерии и полимеризируется, образовывая в мембране сквозные каналы, которая приводит к быстрой гибели клетки-мишени.
При контакте с антигеном Т-Лимфоциты вырабатывают лимфокини, которые есть биологически активными веществами. С помощью лимфокинов Т-Лимфоциты руководят функцией других лейкоцитов. Лимфокины бывают стимулирующими и тормозными. В зависимости от того, на какие клетки они действуют, выделяют пять групп лимфокинов.
1. Группа А - лимфокины, которые влияют на макрофаги: фактор ингибирование миграции макрофагов (МИФ); фактор агрегации макрофагов (МАФ); фактор хемотаксиса макрофагов (ХФ); фактор резистентности макрофагов. ХФ спричинює, а МИФ подавляет миграцию макрофагов в ткани, которая приводит к накоплению их в сердцевине реакции.
2. Группа Б — лимфокины. которые влияют на лимфоциты: фактор бласттрансформаци; фактор помощь (фактор хелперов); фактор усиления; фактор супресии; фактор переноса (Лоуренса) и др. Фактор хелперов содействует привлечению в иммунный ответ В- и Т-Лимфоцитов других субпопуляций, фактор супресии, наоборот, тормозит иммунный ответ или предотвращает ее. Фактор бласттрансформации предопределяет трансформацию других лимфоцитов, активируя при этом синтез нуклеиновых кислот. Особый интерес вызывает фактор переноса, его выделяют из лимфоцитов сенсибилизированного антигеном организма. После введения его в несенсибилизированный организм появляются лимфоциты, способные специфично реагировать с антигеном. Фактор переноса может получить широкое применение при лечении иммунодефицитных заболеваний.
3. Группа В — лимфокины, что влияют на гранулоциты: хемотаксический фактор; фактор ингибиции. Хемотаксический фактор предопределяет, а фактор ингибиции подавляет эмиграцию лейкоцитов, которые, как и при действия МИФ, может содействовать накоплению лейкоцитов в сердцевине реакции.
4 Группа Г — лимфокины, которые влияют на клеточные культуры: интерферон, который подавляет синтез нуклеиновых кислот и защищает клетку от вирусных инфекций; фактор, который подавляет пролиферацию клеток культуры тканей, и др.
5. Группа Д — лимфокины, что действуют в целостном организме: факторы, которые служат причиной кожную реакции и содействуют повышению проницаемости стенки сосудов, развития отека, проникновению лейкоцитов в ткань. Под влиянием лимфокинов вокруг антигена на протяжении нескольких часов скапливаются лейкоциты — макрофаги, лимфоциты, гранулоциты, меняется проницаемость стенки сосудов и развивается воспалительный процесс. В иммунокомпетентной ткани (лимфоузлы, селезенка и др.) наблюдается бласпранеформация, активация синтеза антител и образование Т- лимфоцитов. Из факторов, которые образовываются лимфоцитами, выделяют группу интерлейкинов (Іл 1, Іл 2, Іл 3, Ія 4, Іл 5, Іл 6).
 В организме существуют механизмы дезактивации биологически активных веществ и защиты органов-мишеней от них влияния.
1. Прекращение секреции БАВ: цАМФ тормозит дегрануляцию тканевих базофилов; кортизон подавляет активацию лизосом и образование лізосомних ферментов.
2. Угнетение БАВ ( протеолетических ферментов крови — трипсина, плазмина,
каликреину, а также комплемента). а 2-макроглобулин (а 2-М)
— ингибитор
 протеолетических ферментов лизосом лейкоцитов и кининовоі системы; а,-анты трипсин — ингибитор трипсина и химотринсину; антитромбин III и а2- антиплазмин подавляют протеолитические ферменты крови, тормозя системы коагуляции, фибринолиза и комплемента; гистамин через рецепторы Н2 тормозит активность Т- кілєрів, секрецию лимфоцитами лимфокинов, ингибитор продукции эйкозаноидов  - липомодулин подавляет фосфолипазу А, которая освобождает арахидонову кислоту из липидов мембран Ингибитором широкого спектра действия есть гепарин.
3. Разрушение БАВ. Существуют системы разрушения всех БАВ. Эту функцию выполняют ферменты с соответствующей специфичностью:
гистаминаза,
Карбоксипептидазы, протеазы, холінестеразы; ферменты разрушения всех эйкозаноидов , например, арилсульфатазы А і В разрушают за тиоефирным связью лейкотриен D4 ( ПРС-А); супероксиды эмультаза (внутриклеточный фермент), церулоплазмін (в крови и межклеточной жидкости) разрушают супероксидный анион 02, что является опасным окислителем при окислении.
Особое место в системах угнетения и разрушение ВАР занимают эозинофильные гранулоциты. Они содержат гистаминазу, арилсульфатазу и другие системы разрушения эйкозаноидов , особый «большой белок еозинофілів» , с помощью которого они  дезактивируют разнообразнейшие вещества.
4. Защита клеток-мишеней от влияния БАВ с помощью контррегуляторных
гормонов — антагонистов БАВ (адреналина, гидрокортизона) или изменением функционального состояния клеток (наркоза).
;5. Дезактивация и предотвращение влияния БАВ с помощью контррегуляторных субпопуляций хелперов и супресоров, а также лимфокинов.
Существование механизмов дезактивации БАВ показывает, что аллергическая реакция развивается тогда, когда секреция БАВ под влиянием комплекса антиген — антитело превышает возможности систем дезактивации ВАР и защиты клеток или когда антитела и Т-Киллери непосредственно повреждают клетку.
Если биологически активных веществ образовывается больше, чем может быть дезактивировано собственными системами организма, наблюдается лавиноподобное нарастание аллергического процесса с развитием шока. Это связано со способностью одних БАР активировать образование других без участия комплекса антиген — антитело. Этим, очевидно, можно объяснить развитие тяжелых аллергических реакций на сравнительно малые завершающие дозы антигена.
Интенсивность образования ВАР зависит от количества комплексов антиген- антитело. Возможность развития аллергической реакции после введения чрезвычайно малых сенсибилизирующих доз антигена объясняется тем, что на одну молекулу антигена производится близко 100000 молекул антител. Итак, в сенсибилизированном организме есть достаточное количество антител дня реакции со сравнительно большой завершающей дозой антигена. Интенсивность образования БАВ зависит также от состояния и наследственно обусловленных возможностей систем, которые образовывают БАВ. Эти системы за функциональными возможностями, а иногда и качественно отличаются в разных организмах. Итак, в двух индивидуумов с одинаковыми характеристиками иммунологической стадиие аллергическая реакция в биохимической стадиие может быть неодинаковой.
ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ СТАДИИА АЛЛЕРГИЧЕСКИХ РЕАКЦИЯ, ИЛИ СТАДИИА
 ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ И СТРУКТУРНЫХ РАЗЛАДОВ

Функциональные и структурные разлады в органах во время аллергии могут развиваться вследствие прямого повреждения клеток лимфоцитами-киллерами и гуморальными антителами, действия биологически активных веществ, индуцированных комплексом антиген-антитело, а также повторно, как реакция на первичные аллергические изменения в любом органе.
Разлады, разные по форме и степенью тяжести, обусловленные комплексом антиген — антитело, в системах организма оказываются по-разному.
Система кровообращения. Во время аллергии меняется работа сердца, снижается артериальная давка, резко возбуждается проницаемость стенки сосудов. При этом может наблюдаться внезапная асистолия, которую в эксперименте удается вызвать введением брадикинину. Снижение артериальной давки обусловлено преимущественно действием брадикинину и ацетилхолина, а также гистамину, сератонину, некоторых простагландинов Биогенные амины и брадикинин повышают проницаемость стенки сосудов, и во время аллергии во многих случаях развивается отек. Рядом с расширением сосудов наблюдается спазм их в некоторых органах. Так, у кролей аллергическая реакция оказывается в виде спазма сосудов легких.
Органы дыхания. Кинини, сератонин, гистамин, ПРС-А вызывают сокращение не исполосованной мышечной ткани бронхов. Спазм бронхов приводит к нарушению вентиляции легких, кислородного голодания.
Система крови. При аллергии активируется система усадки крови через активацию фактора Хагемана, благодаря освобождению гепарина, фибринолитическая — преобразованием плазминогена на плазмин. Суммарный эффект нарушения способности крови сворачиваться неодинаковый на разных уровнях кровеносного русла. Во время анафилактического шока кровь в аорте и больших сосудах имеет сниженную способность зсідатися, тогда как. в капиллярах наблюдается тромбоз.
Нервная система. Биологически активные амины и кинини при нормальных условиях являются медиаторами болевой чувствительности. Даже в очень малых количествах они вызывают боль, изжогу, зудение, могут влиять на другие нервные рецепторы в кровеносном русле и тканях.
МЕХАНИЗМЫ ФОРМИРОВАНИЯ АЛЛЕРГИЧЕСКИХ РЕАКЦИЙ
Кроме аллергенов, в возникновении аллергических реакций имеет значение состояние организма. В связи с этим различают два основных вида аллергии: аллергию у первоначальное здоровых людей и в больных.
Аллергия в здоровых при нормальном образовании антител и БАВ способствует чрезмерным количеством антигена, ее механизм состоит в перенапряжении иммунной системы и систем образования БАВ.
Возможность развития аллергии в здоровых обусловлена, очевидно, преобладанием суммарной мощности систем образования БАВ под влиянием большого количества комплексов антиген — антитело над системами дезактивации. Эволюция обусловила формирование таких систем, которые могут реагировать выбросом БАВ на попадание в организм даже единичного антигена (возбудителя). Они распространены во всем организме (например, тканевие базофилы). Суммарная способность всех тканевих базофилов организма к выбросу биогенных аминов при одномоментной дегрануляции большая. Вместе с тем естественный отбор обусловил реакцию систем дезактивации на небольшие дозы БАВ, которые образовываются при попадании небольшого количества инфекционного антигена в организм в естественных условиях. Этим и объясняется преобладания потенциальной мощности систем образования БАВ над системами их дезактивации
Аллергия в больных или у лиц со скрытыми нарушениями может развиваться под излиянием чрезвычайных доз антигена, от которых здоровые не заболеют. В основе этого лежат наследственные или приобретенные нарушения механизмов каждой с трех стадии аллергических реакций.
В иммунологической стадииы могут иметь значения такие обстоятельства: 1) облегченное проникновение антигена в организм, например при повышенной проницаемости стенки сосудов, слизистой оболочки бронхов; 2) замедленное разрушение аллергена; 3) нарушение регуляции иммунных реакций со стороны і-Супресоров, которое предопределяет усиленное образование иммуноглобулинов, особенно Ige; 4) срыв иммунологической толерантности и образования аутоантител; 5) недостаточность иммунных реакций против инфекционных антигенов, возникновение повторных инфекций или хронического инфекционного процесса, какой сопровождается аллергией через чрезмерное образование инфекционных антигенов. Подобная ситуация возникает, например, в случае дефицита і-Лимфоцитов, но при сохранении способности
вырабатывать
гуморальные антитела.
Стимуляция
иммунокомпетентных клеток в этом случае приводит к ликвидации инфекционного процесса и одновременно — к прекращению аллергической реакции.
В биохимической стадиие аллергических реакций может усиливаться образование и активация БАВ, освобождение БАВ, например при возрастающей дегрануляции тканевих базофилов.
Нарушение систем дезактивации и угнетение БАВ наблюдаются при недостаточном образовании ингибиторов БАВ, например при отека Квинке, который развивается в случае наследственного дефицита ингибитора каликреина и комплемента; при недостатка ферментов, которые разрушают БАВ; нарушении функций органов, которые дезактивируют БАВ.
В патофизиологической стадиие аллергические реакции развиваются лишь у лиц с дефицитом гормонов и веществ, которые есть контррегуляторными относительно флогогенних (что предопределяют воспалительную реакцию) БАВ — катехоламинов, гликортикоидов, кортикотропина, а также у лиц с повышенной чувствительностью клеток-мишеней к действию БАВ.
АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ НЕМЕДЛЕННОГО ТИПА
Анафилаксия. Портье и Разное в 1902 г. открыли явление анафилаксии — состояние сниженной стойкости против антигена после иммунизации. Анафилаксия является эффектом, противоположным неофилаксии, то есть защитному эффекту иммунизации Анафилактичская реакция может быть генерализованой (анафилактический шок) и местной (феномен Овери).
Анафилактический шок в классическом варианте воспроизводится у гвинейских свинок, сенсибилизированных лошадиной сывороткой. Минимальная сенсибилизирущая доза сыворотки 10- мл (0,07 мкг белков), минимальная завершающая доза приблизительно в 10 раз большая. Через 5-10 дней после введения сенсибилизирующей дозы в ответ на завершающее введение антигена развивается анафилактический шок. Максимальная реакция наблюдается через две недели после сенсибилизирующей инъекции.
Механизм анафилактического шока (аллергическая реакция І типа) заключается в том, что после введения сенсибилизирующей дозы, антигена происходит изготовления и распространение антител, в частности Ige и lgg. Антитела сорбируются на клетках органов и тканей, прежде всего на тканевих базофилах. После введения завершающей дозы антиген попадается в кровь, потом в ткани разных органов, реагируя с гуморальными антителами и лимфоцитами. Поскольку иммуноглобулины сорбированы на тканевих базофилах, базофильных гранулоцитах и других клетках, начинается массовая дегрануляция их, выброс гистамину, сератонину, активация других биологически активных веществ.
Ход анафилактического шока у разных видов животных неодинаковый, что связано прежде всего с тем, который жизненно важный орган поражается у данного вида больше, чем другие, то есть есть «шоковым» У собак, например, происходит спазм сфинктеров печеночных вен и застой крови в печени, наблюдается режет снижение артериальной давки. У кролей главным звеном в патогенезе шока есть спазм легочных артерий и связанное с ним резкое расширение правой половины сердца.
Картина анафіилактического шока у человека очень похожая с проявлениями анафилаксии у гвинейской свинки — происходит спазм бронхиол, нарушение вентиляции легких, снижается артериальная давка, температура тела, возбуждается способность крови зсідатися.
Концепция аллергического прорыва. Согласно концепции аллергического прорыва (Д. Кац), аллергические реакции анафилактического типа развиваются вследствие срыва тормозного механизма, который подавляет синтез Ige в здоровом организме. В эксперименте на грызунах срыв торможения синтеза Ige и преобразование слабых продуцентов Ige на високореактивные выявлено при удалении вилочковой железы, введении циклофосфана (иммунодепресант), при облучении низкими дозами рентгеновского излучения, с помощью антисыворотки против Т-Супресоров.
Механизмы аллергического прорыва Основой аллергического прорыва, то есть возникновение или усиление аллергических заболеваний анафилактического плетня, есть увеличено образование Ige вследствие нарушения регуляции их синтеза. Регуляторные отношения существуют между лимфоцитами внутри популяций Т- лимфоцитов ( Т-Т), У-Лимфоцитов ( В-В), а также между этими клетками (Т-В).
Открыто три группы механизмов регуляции синтеза Ige.
1 Многозвенные регуляторные механизмы, которые образовывают своеобразные сетевые механизмы регуляции. Выявлено два сетевых механизма, которые тормозят синтез Ige и, итак, аллергию анафилактического типа. Один из них функционирует между В- лимфоцитами и содействует изготовлению специальной субпопуляцией У-Лимфоцитов ингибитора синтеза Ige, которым называется супресорним фактором аллергии — СФА. Второй механизм приводит к изготовлению СФА субпопуляцией Т- лимфоцитов. Кроме того, между этими субпопуляциями Т- и У-Лимфоцитов существуют своеобразные кооперативные взаимосвязи в изготовлении СФА.
Открыто также два механизма, которые снимают ограничения синтеза Ige, то есть усиливают аллергию анафилактического типа. Один из этих механизмов по линии В-Т-В заканчивается продукцией Ige-Индуцированного регуляторного ингибитора (ЕІР|), который тормозит синтез СФА субпопуляцией У-Лимфоцитов. Второй механизм по линии Т-Т приводит к синтезу регуляторного медиатора, названного усиливающим фактором аллергии (ПФА), что стимулирует продукцию Ige, блокируя субпопуляцию Т-Лимфоцитов, которая вырабатывает СФА.
2. Механизмы прямого влияния Т-Клеток на В- Клетки. Определенные субпопуляции Т- лимфоцитов вырабатывают пептиды, которые являются факторами связывания Ige. Этими пептидами Т-Лімфоцнты регулируют синтез Ige в плазматических клетках и секрецию Ige.
3. Регуляций синтеза Ige с помощью гликозирования создаваемых Т- клетками факторов связывания Ige: малогликозированные факторы связывания Ige подавляют продукцию Ige, високогликозырованные— усиливают.
Бронхиальная астма. При этом заболевании в ответ на действие аллергена развивается спазм и отек слизистой оболочки бронхиол, гиперсекреция слизи, которая скапливается в бронхах. Возбуждается вентиляция легких и газообмен, возникает тяжелая одышка. Приблизительно в 50 % случаев бронхиальную астму предопределяет компонент комнатной пыли, которая представляет собой углевод, который является продуктом естественного или бактериального распада целлюлозы из хлопчатника. Этого аллергена нет в уличной пыли и пыли пустых зданий, в жилых помещениях он есть. Оказалось также, что для 85 % детей, больных па бронхиальную астму, аллергеном является клещ Dermatophagoides, который содержится в домашней пыли. В сдаче случаев бронхиальную астму служат причиной другие аллергенов, которые содержатся в воздухе (пыльца растений, вылущенная эпидермис, шерсть животных), вещества, которые попадаются в организм парентерально, а также энтерально, в том числе и некоторые лечебные средства — ацетилсалициловая кислота, антипирин, морфин и др.
В иммунологической стадиие бронхиальной астмы большое значение имеют Ige. В больных на бронхиальную астму увеличенный синтез иммуноглобулинов этого класса, их выявлено в бронхиолах, где они могут реагировать с вдыхаемым аллергеном.
В биохимической стадиие бронхиальной астмы важную роль играют ацетилхолин, ПРС-А, гистамин, ntpf2a и другие биологически активные соединения. Имеет значение также недостаток ПГЕ. Рядом с ПРС-А продолжительный спазм бронхов предопределяется фактором активации тромбоцитов.
Под влиянием комплекса БАВ происходит спазм бронхиол, накопление вяжущей слизи у них и отек слизистой оболочки, которая приводит к сужению и даже перекрытию просвечу бронхиол.
Имеет значение также снижения синтеза адреналина и гидрокортизона — гормонов, которые есть контррегуляторными относительно ацетилхолина и гистамина.
Полиноз ( от лат. Pollen — пыльца) — это сенная горячка и сенная астма, которые за видом аллергенов является пиллевой аллергией. Аллергенами является пыльца и эфирные масла растений.
Сывороточная болезнь. Под этим названием Пирке и Шик описали в 1905 г. патологические явления, которые возникают иногда в больных после парентерального введения с лечебной целью инородной сыворотки. Заболевание может возникнуть не только после повторного, а и после разового введения большого количества сыворотки, когда ее белки хранятся в тканях к появления антител против них.
Идиосинкразия ( от грец. Idiossynkrasis — своеобразная смесь соков). Под идиосинкразией понимают особую чувствительность некоторых людей к отдельным пищевым веществам или лечебным средствам. Считали, что, в отличие от анафилаксии, идиосинкразия может быть обусловлена веществами неантигенной природы, однако теперь такие случаи относят к парааллергии.
АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ ЗАМЕДЛЕННОГО ТИПА
Аллергические реакции замедленного типа предопределяются не гуморальными антителами, а клеточными, прежде всего Т-Лимфоцитами — субпопуляциями киллеров, и медиаторами гиперчувствительности замедленного типа (ГЗТ). Эти реакции не удается воссоздать при пассивной иммунизации сывороткой, однако они развиваются при пересаживании жизнеспособных лимфоцитов или ткани лимфоузлов, селезенки, а также с помощью фактора переноса. Клеточные реакции замедленного типа существуют, как предусматривает Бернет, прежде всего для иммунологического надзора за антигенным составом организма и элиминации мутантных клонов соматических клеток собственного организма. Поэтому такие реакции наблюдаются при аутоаллергических заболеваниях, отторжении гомо трансплантатов.
Большое значение имеют аллергические реакции замедленного типа при инфекционной аллергии. Классическим примером гиперчувствительности замедленного типа есть туберкулиновая реакция. В месте введения туберкулина признаки реакции появляются лишь через несколько часов. Максимума реакция достигает через 48- 72 ч. Развивается воспаления, которое сопровождается инфильтрацией ткани лейкоцитами, отеком и гиперемией. Возможный некроз тканей.
Аллергические реакции замедленного типа наблюдаются также при сифилисе, микотических, паразитарных заболеваниях, вирусных инфекциях. Реакции замедленного типа могут быть обусловленные химическими веществами. Вследствие контакта их с кожей развивается контактный дерматит. Вещества, которые служат причиной контактный дерматита, содержатся в красках, мылах, смолах деревьев, лаках, резине, метанах, а также в злаках, сорняках, семенах хлопчатника и других растений.
Иммунные реакции против трансплантата. Отторжение трансплантата происходит через отличие антигенов пересаженной ткани от антигенов, к которым в организме реципиента сформировалась толерантность.
Антигенные отличия в двух неинбредных индивидуумов одного вида могут существовать относительно тысяч антигенов одновременно. Однако не все они имеют одинаковую силу (иммуногенность). II ай сильнее и трансплантационные антигены кодируются в локусе 6-ї хромосомы у человека и Являются антигенами главной системы гистосовместимости. Патогенез отторжения трансплантата отвечает общим закономерностям патогенеза аллергических реакций смешанного типа. Преобладающее значение имеет клеточная реакция замедленного типа. Гуморальные антитела действуют за цитотоксичным плетнем (классификации Кумбса и Джелла).
После пересаживания озаренному животному алогенного костного мозга Г- и В- лимфоциты донора в организме озаренного реципиента начинают иммунную реакцию против него тканей. Эту реакцию называют реакцией трансплантата против живителя.
АУТОАЛЛЕРГИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ
Аутоаллергические (аутоиммунные) заболевание развиваются вследствие образования антител, которые могут взаимодействовать с антигенами собственного организма.
Это может происходить в случае демаскировки антигенов, снятие толерантности и при соматических мутациях.
Демаскировка антигенов наблюдается в высоко дифференцированных органах (главный мозг, хрусталик, яичко, щитовидная железа и др.) при нарушении гистогематических барьеров. В этих органах содержатся вещества, которые есть аутоантигенами, поскольку в период формирования иммунологической толерантности и в дальнейшем они были изолированы от иммунной ткани гистогематическими барьерами. Нарушение барьеров предопределяет демаскировку этих аутоантигенов и изготовление против них аутоантител.
Демаскировка аутоантигенов, скрытых внутри биологических макромолекул, оказывается в органах, где специализированных барьеров нет. Под влиянием физических, химических и биологических факторов возможное выявление потенциальное аутоантигенных детерминант и возникновение аутоаллергической реакции.
Снятие иммунологической толерантности к нормальным компонентам тканей. Возможное, например, снятие толерантности к гаптенов своего организма после замены носителя гаптенов. Известно, что к большому количеству антигенов своего организма В- лимфоциты не толерантные. Это объясняется отличиями в условиях формирования иммунологической толерантности в Т- и В- лимфоцитов. Однако в норме В-Лимфоциты не вырабатывают аутоантител против компонентов собственного организма, поскольку к ним толерантные Т-Лимфоциты. При встречи с этими антигенами Т-Лимфоциты не вступают в кооперацию с В- лимфоцитами, без чего нетолеранзные В-Лимфоциты не привлекаются в иммунный ответ.
Если в организм попадаются макромолекулярные антигены, к которым присоединяются собственные, то Т-Лимфоциты начинают реагировать на носителей антигенов и кооперироваться с В-Лимфоцитами, а В-Лимфоциты, в свою очередь, начинают реагировать на гаптены своего организма, которые вошли в антигенный комплекс с инородным носителем. Очевидно, за таким механизмом микроорганизмы и макромолекулярные вещества, которые выполняют в организме функции носителей гаптенов, способны индуцировать аутоиммунные заболевание.
Относительно многих веществ в организме поддерживается иммунологическая толерантность, в основе которой лежит антигенами і-Супресоров. Неблагоприятные излияния на организм, а также наследственные нарушения могут вызвать снижение функции і-Супресоров и иммунный ответ против нормального компонента организма.
Снятие иммунологической толерантности возможное при иммунизации антигенами. Этот феномен может развиться за счет микрогетерогенности клона иммуноцитов и отличия активности супресоров.
Соматические мутации в разных органах могут привести к появления клеток, которые имеют антигенные свойства относительно своего организма. В большинстве случаев это завершается быстрой элиминацией мутированного клона соматических клеток.
Мутация иммуноцитов может стать причиной аутоиммунных заболеваний в связи с тем, что приводит к появления запрещенных клонов, которые воспринимают нормальные компоненты организма как антигены.
Появление запрещенных клонов может происходить также другим путем. Поскольку в нормальном организме в У-Лимфоцитов не формируется иммунологическая толерантность к антигенам своего организма, то мутации первично могут приводить к отличию функции супресоров или появления запрещенного клона хелперов. В результате нетолерантные В-Лимфоциты начинают реагировать на нормальные компоненты тканей своего организма. К аутоиммунних заболеваний, которые возникают за этим типом, относят ревматоидный артрит, системный красный волчанка, аутоиммунную гемолитическую анемию и лейкопению. В больных на ревматоидний артрит наблюдается изготовления антител против собственного гамма-глобулина крови. В патогенезе системного красного вовчака основное значение имеют о ты ядерные аутоантитела, которые реагируют с компонентами ядер клеток крови и тканей.
Установлено существование еще двух механизмов аутоиммунных заболеваний: 1) недостаточность антиидиотипическмх антител; 2) срыв распознавания «своего» через рецепторы, в роле которых Т-Лимфоцитами используются антигены главного комплекса гистосовместимости.
Врие предусматривал, что детерминанта антитела, которая реагирует лишь с данным антигеном, имеет уникальное строение и самая является своеобразным антигеном-ідіотипом ( от грец. idios— своеобразный). Существование антиидиотипическмх антител было установлено экспериментальное Возникло предположение, которое аутоимммунный процесс может развиваться вследствие недостаточной активности клона, который вырабатывает антиидиотипические антитела против каких-то аутоантител. Это предположение экспериментальное подтверждено при аутоиммунном ад'ювантном артрите, вызванному микобактериями туберкулеза, которые содержатся в ад'юванті и имеют два антигена, похожих с антигенами протеогликанов хрящей суставов Введения животным, больным на ад'ювантный артрит, клонов иммуноцитов, что несут антиидиотипические антитела , предотвращает заболевание или перерывает его (А.Г. Коєн).
ПАРААЛЛЕРГИЯ, ГЕТЕРОАЛЛЕРГИЯ
Раньше под парааллергией понимали аллергическое состояние, обусловленное одним аллергеном относительно другой. Практически такой же содержание имело и понятие гетера аллергии как реакции аллергического типа в организме, сенсибилизированному одними веществами, на завершающее введение других веществ, чаще бактерий или их и токсинов.
Установление того факта, которые аллергические реакции обязательно начинаются Иммунологической стадией, дало возможность А. Д. Ада выделить аллергические реакции истинные и ненастоящие. Истинные аллергические реакции начинаются иммунными механизмами и взаимодействием антигенов с антителами. В механизме ненастоящих аллергических реакций не происходит реакция аллергена с антителом. Итак, за современными представлениями, парааллергии и гетероаллерии — это группа реакций, за проявлениями и образами воспроизведения похожих на аллергию, но которые отличаются от нее отсутствием Иммунологической стадиие и реакции антиген — антитело.
Сходство параалергических реакций с аллергией объясняется тем, что вещества, которые вызывают парааллергию, взыскивают непосредственное токсичное влияние на клетки и канны и способны активировать, минуя взаимодействие с антителами, изготовление биологически активных веществ, которые активируются и при аллергии, предопределяя ее клинические проявления. Поэтому парааллергию способны спричинювати либераторы гистамина ( вещества, которые освобождают гистамин из клеток), под прямым излиянием которых происходит дегрануляция тканевих базофилов, микроорганизмы и их токсины, великомолекулярные коллоиды и др.
Парааллергию нужно называть ненастоящие аллергические реакции, обусловленные одним и тем самым веществом, а гетероаллергия — реакции организма, подготовленного одним веществом, на провоцирующее возведение другой вещества.
 От парааллергии и гетероаллергии нужно отличать перекрестные аллергические реакции, которые развиваются в организме, иммунизированному одними микроорганизмами, на введение других микроорганизмов что имеют антигены, общие с первыми.
Парааллергические реакции бывают местные и общие. К местным принадлежат феномен Швартцмана, к общим — феномен Санарелли.
Феномен Швартцмана вызывают введением животному фильтрата культуры возбудителей брюшного тифа в кожу, а через сутки — внутривенное. На месте первого введения возникает геморагическо-некротическое воспаление. В основе этого эффекта лежит суммарное токсичное действие эндотоксина возбудителя брюшного тифа.
Феномен Санареллі воспроизводится при внутривенном введении нелегальной дозы эндотоксина холерных вибрионов, а через сутки — фильтрата культуры кишечной палочки. Развивается тяжелая общая реакция за типом шока. II. Ф. Здродовский показал, что аналогичный феномен воспроизводится и с помощью эндотоксинов других микроорганизмов. Феномен Санареллі близкий за механизмом к феномену Швартцмана. Оба феномены имеют важное значение в механизме развития инфекционных заболеваний.
ПРЕДОТВРАЩЕНИЕ АЛЛЕРГИИ. ДЕСЕНСИБИЛИЗАЦИЯ
Предотвратить развитие аллергических заболеваний можно изоляцией организма от потенциального антигена, воспроизведением специфической иммунологической толерантности или иммунодепрессивных состояний.
Иммунологическую толерантность вызывают введением новорожденному или эмбриону данного антигена, ее воспроизведение представляет интерес для трансплантации органов, а также для предотвращения реализации наследственной способности к аллергическим реакциям на какой-либо антиген. Во взрослых специфическую иммунологическую толерантность можно обеспечить введениям очень больших доз растворимого антигена (паралич Фелтона).
Иммунодепрессивный эффект можно обусловить. Подавляя изготовление антител против
многих антигенов. Этого можно достичь тремя образами:
облучением, иммунодепрессантами, которые тормозят низменность клеток и белковый синтез, и специфическими антилимфоцитарными сыворотками (АЛС).
В случае когда сенсибилизация уже состоялась и началось аллергическое заболевание, возможные такие средства.
1. Угнетение синтеза антител указанными выше образами.
2. Специфическая десенсибилизация за Безредкою, что дает возможность освободить организм на некоторое время от антител против данного антигена, хотя и не полностью. Десенсибилизацию проводят небольшими дозами антигена, которые не вызывают тяжелых реакций. Дозы вводят повторно через определенные интервалы времени, на протяжении которых в организме инактивируются биологически активные соединения. После связывания антител, достаточного для того, чтобы очередное введение антигена не сопровождалось реакцией, можно ввести основную дозу антигена. Чаще всего потребность в десенсибилизации за Безредкою возникает при введении инородных лечебных сывороток.
3. Инактивация биологически активных соединений. Для этого вводят ингибиторы протеолетических ферментов, вещества, которые связывают гистамин, сератонин и др.
4. Защита клеток от влияния биологически активных веществ, а также коррекция функциональных нарушений в органах и системах (наркоз содействует защите нервной системы, введение спазмолитических средств уменьшает степень сужения бронхиол и др.}.
АЛЛЕРГИЯ 1 НАСЛЕДСТВЕННОСТЬ
Наследственными есть структура и основные свойства иммуноцитов и систем образования и дезактивации биологически активных веществ. Поэтому наследуется склонность к аллергии и парааллергии. Однако для возникновения аллергического заболевания нужное влияние аллергена, без которого наследственная склонность не реализуется.
АЛЛЕРГИЯ И ВОСПАЛЕНИЯ
Комплекс антиген — антитело есть флогогенным (что спричинює воспаление) агентом. Когда антитела или клетки-киллери реагируют непосредственно с антигенами клеток организма, например при цитотоксичных реакциях или аллергических реакциях замедленного типа, комплекс антиген — антитело выступает в роли фактора, который предопределяет первичную альтерацию, из которой начинается воспаления. Если образование комплекса антиген — антитело не при вводит к прямому повреждению клетки, то в этом случае стимулируется биохимическая стадииа аллергических реакций, образовываются те самые биологически активные вещества, которые являются медиаторами воспаления и приводят к вторичной альтерации. Итак, комплекс антиген — антитело принадлежит к факторам (гипоксия, продукты первичной альтерации тканей, либераторы гистамина), которые могут при определенных условиях вызвать местное или генерализованное образование биологически активных соединений — медиаторов воспаления. В связи с этим аллергия является таким вариантом воспаления и шока, какой, в отличие от других воспалительных и шоковых состояний, предопределяется комплексом антиген — антитело.
С эволюционной точки зрения формирования систем, которые объединили иммунные механизмы с механизмами воспаления (тканевий базофил, Ї&Е, комплемент, фактор Хагемана и др.), играет важную роль.
1. Благодаря высокой специфичности и чувствительности иммунных реакций резко повышается чувствительность тканей к антигенным флогогенных агентов, прежде всего микроорганизмов. Иммунная система может отреагировать образованием биологически активных веществ на проникновение единичных возбудителей инфекции до того, как они начнут служить причиной альтерации.
2.Комплемент, протеолитические ферменты, лизосомальные факторы значительно усиливают повреждающее действие антител на микроорганизмы. Обработка брюшинотифозных бактерий преципитирующими антителами может не привести к гибели их, а введение таких бактерий в здоровый организм вызывает заражение. Вместе с тем добавление комплемента к суспензии бактерий и антител приводит к лизису и гибели бактерий.
АЛЛЕРГИЯ И ИММУНИТЕТ
 В основе иммунитета в понимании І.І. Мечникова ( как невосприимчивости к инфекционным заболеваниям) лежит функция иммунной системы. Высшим показателем иммунитета нормальных условий является то, что повторное попадание возбудителя в организм не вызывает заболевания, а заканчивается угнетением и уничтожением микроорганизмов.
Следует отметить, что в естественных условиях в организм попадается небольшая масса инфекций нот антигена, которая, однако, может мат высокую вирулентность в неиммунном организме. Если вводить инфекционный антиген дозами, близкими к завершающей, что предопределяют аллергические реакции, то вместо иммунитета можно вызвать инфекционную аллергию. Итак, аллергия охватывает и инфекционную аллергию, которая перебегает за общими закономерностями аллергических реакций.
В связи с этим индукция биохимической стадиие аллергических реакций комплексами антител с инфекционными антигенами зависит от количественных соотношений и качественных особенностей антигенов и антителе, а также от систем организма, которые принимают участие в изготовлении и инактивации ВАР. На этом основании можно предположить, что состояние специфического иммунитета определяется таким уровнем процессов в иммунологической и биохимической стадииах, за которого не развивается стадииа функциональных и структурных нарушений, однако достигается уничтожения инфекционного возбудителя. Этот уровень процессов и состояние иммунитета устанавливаются, когда системы дезактивации полностью инактивируют БАР после того, как за них помощью был уничтоженный возбудитель инфекции. Аллергия развивается тогда, когда под влиянию комплекса антиген — антитело образовывается такое количество ВАР, что системы инактивации БАР не могут их подавлять и те начинают действовать не только на возбудитель инфекции, а и на ткани собственного организма. Развивается вторичная альтерация.
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