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Тема 1.  
ЗАГАЛЬНІ ПИТАННЯ АЛЕРГОЛОГІЇ

І. Організаційні заходи

Мета: удосконалити та поглибити знання здобувачів вищої 
освіти з  механізмів, стадій та фаз алергічних реакцій; спряму-
вати знання на підвищення рівня засвоєння навчального мате-
ріалу, уміння виявляти основні чинники формування алергії, 
набуття компетентностей щодо ведення пацієнтів з  алергією 
верхніх дихальних шляхів та вуха.

Основні поняття: стадії алергічної реакції; типи реакцій 
гіперчутливості; імуноглобуліни; імунні комплекси; цитокіни; 
біохімічні медіатори, які викликають функціональні порушення 
та клінічні прояви алергії верхніх дихальних шляхів та вуха.

Обладнання: мультимедійні презентації, таблиці, схеми.

ІІ. Контроль опорних знань

2.1. Загальні цілі
Здобувач повинен знати:
1.	 Класифікацію алергічних реакцій.
2.	 Імунологічні механізми та медіатори різних типів алер-

гічних реакцій.
3.	 Фази, імунологічний механізм і  медіатори алергічних 

реакцій негайного типу.
4.	 Фази, імунологічний механізм і  медіатори алергічних 

реакцій сповільненого типу.
На  основі теоретичних знань з  теми оволодіти методи-

ками аналізу причин виникнення та особливостей алергічного 
процесу при таких захворюваннях:

1.	 Алергічний риніт.
2.	 Алергічний дерматит шкіри зовнішнього слухового проходу.
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2.2. Тестові завдання для перевірки базових знань за 
темою заняття

1.	 Які речовини можуть бути гаптенами?
Білки, амінокислоти
Прості хімічні речовини, деякі препарати
Білки
Амінокислоти, прості хімічні речовини
Усе перелічене

2.	 Що утвориться після з’єднання гаптену з білками крові та 
клітин?

A.	 Антиген
В.	 Антитіло
C.	 Комплемент
D.	 Імунний комплекс
E.	 Усе перелічене

3.	 Протягом якого часу розвивається реакція негайного типу?
A.	 10–30 хв
В.	 15–60 хв
C.	 50–90 хв
D.	 До 10–12 год
E.	 До 24–72 год

4.	 Протягом якого часу звичайно розвивається реакція 
гіперчутливості уповільненого типу?

A.	 1–2 хв
В.	 5–20 хв
C.	 10–12 год
D.	 24–72 год
E.	 10–30 хв

5.	 Яким клітинам належить основне значення у  розвитку 
патохімічної стадії алергії реагінового типу?

A.	 Базофілам, моноцитам, тучним (опасистим) клітинам
В.	 Тучним клітинам, В-лімфоцитам
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C.	 Базофілам, Т-лімфоцитам, тучним клітинам
D.	 Тучним клітинам, базофілам
E.	 Т-лімфоцитам

6.	 Які з перерахованих реакцій належать до реакцій реагіно-
вого типу?

A.	 Алергічні реакції імунокомплексного типу
В.	 Алергічні реакції сповільненого типу
C.	 Реакції типу Артюса – Сахарова
D.	 Реакції цитотоксичного типу
E.	 Алергічні реакції негайного (анафілактичного) типу

7.	 Які органи можуть бути «шоковими» при алергії реагіно-
вого типу?

A.	 Шкіра
В.	 Органи дихання
C.	 Кишківник
D.	 Кон’юнктива ока
E.	 Усе перелічене

ІІІ. Формування професійних умінь, навичок

3.1. Зміст заняття
Механізми алергічних реакцій. Алергія  – це стан, імунна 

відповідь при якому різко посилена і  супроводжується ушко-
дженням власних клітин і тканин. Алергічна реакція – це імунна 
реакція, при якій контакт з антигеном призводить до надмірної 
продукції антитіл або проліферації T-лімфоцитів.

За  класифікацією П. Джелла і  Р. Кумбса виділяють чотири 
типи алергічних реакцій. Сьогодні використовують модифіко-
вану класифікацію алергічних реакцій з виділенням, принаймні, 
п’яти типів реакцій (табл. 1.1).
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9Тема 1. Загальні питання алергології 

Алергічні реакції негайного типу, типу анафілаксії, 
реагінові реакції, ІgE-залежні реакції, атопічні реакції  

(тип І)
Імунопатологічний механізм зумовлений підвищенням про-

дукції специфічних антитіл класу IgE у  відповідь на контакт 
з певним алергеном.

Алергічна реакція негайного типу має кілька фаз:
1)	 імунологічна фаза: а) контакт з  антигеном на поверхні 

шкіри, слизової оболонки носа, бронхів, шлунково-кишко-
вого тракту (ШКТ) чи безпосередньо з  макрофагом; макрофаг 
поглинає алерген і  представляє його T-хелперам 2-го типу, які 
починають продукувати цитокіни, що стимулюють проліфера-
цію В-лімфоцитів, їхню трансформацію у  плазматичні клітини 
з подальшою продукцією IgE-антитіл; б) синтез IgE; в) фіксація 
IgE на поверхні тучних клітин і  базофілів крові; г) повторний 
контакт з  тим же антигеном; д) зв’язування антигену з  IgE на 
поверхні тучних клітин чи базофілів;

2)	 патохімічна фаза полягає у  вивільненні раніше синтезова-
них медіаторів із тучних клітин після утворення на їхній поверхні 
імунних комплексів і викид із тучних клітин медіаторів;

3)	 патофізіологічна фаза полягає у дії цих медіаторів на від-
повідні рецептори органів і тканин.

Стимулювати вироблення IgE-антитіл здатні білкові речо-
вини або комплекс білка з вуглеводом чи з іншою сполукою. Для 
алергічної реакції анафілактичного типу не має значення кіль-
кість антигену. За молекулярною масою та імуногенністю анти-
гени діляться на дві групи: повні антигени і гаптени. До повних 
антигенів належать антигени пилку, епідермісу і  сироватки 
тварин. Ці  антигени самі здатні викликати синтез IgE-антитіл. 
Основою повного антигену є  поліпептидний ланцюг. До  гапте-
нів належать полісахариди, органічні та неорганічні сполуки, 
метали. Гаптени не здатні самі викликати утворення IgE.

Наразі Т-хелпер 2-го типу розпізнає антиген у  вигляді пеп-
тиду, що представляється антиген-презентуючою кліти-
ною (АПК) на молекулі головного комплексу гістосумісності 
ІІ класу (МНС ІІ класу). Антигенні детермінанти розпізнаються 
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В-лімфоцитами, які починають диференціюватися і  виробляти 
IgE під дією активованих T-хелперів 2-го типу.

Синтезовані в організмі IgE-антитіла зв’язуються переважно 
з тучними клітинами або базофілами крові. Тучні клітини при-
сутні у  слизових оболонках, органах і  тканинах, у  тому числі 
у пухкій сполучній тканині, що оточує судини.

Зв’язуються IgE з  рецепторами до Fc-фрагменту, що експре-
совані на поверхні тучних клітин. На  поверхні тучної клітини 
одночасно присутні IgE, спрямовані проти різних антигенів. 
Кількість молекул IgE, пов’язаних із тучними клітинами, зале-
жить від рівня IgE у  крові. Тучні клітини хворих на алергію 
несуть на 30 % більше молекул IgE, ніж тучні клітини здорових.

При ІgE-залежній активації антиген повинен з’єднатися при-
наймні з  двома молекулами IgE на поверхні тучної клітини, 
тому антигени, що несуть одну ділянку зв’язування з  анти-
тілом, не активують тучні клітини. Зв’язування двох сусідніх 
молекул IgE-алергеном стягує Fc-рецептори на мембрані, що 
призводить до її конформації, активації клітини та її дегрануля-
ції з  вивільненням медіаторів, перш за все гістаміну. Здатність 
тучних клітин вивільняти гістамін під дією антигенів у  різних 
людей виражена неоднаково, причини цієї відмінності невідомі. 
Вивільнення медіаторів із тучних клітин не призводить до руй-
нування самої клітини (табл. 1.2). В алергічних реакціях негай-
ного типу беруть участь і цитокіни.

Таблиця 1.2
Медіатори алергічних реакцій негайного типу

Медіатори Ефекти
1 2

Медіатори гранул тучних клітин і базофілів
Гістамін Розширення судин і підвищення їхньої проник-

ності, скорочення гладеньких м’язів, брон-
хоспазм, підвищення секреції слизу 

Нейтральні протеази Роль у патогенезі алергічних реакцій 
не вивчена

Триптаза Розщеплення C3 з утворенням C3a, активація 
чинників згортання крові 
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1 2
Хімаза Те саме
Карбоксипептидаза A Те саме 

Інші ферменти
Супероксиддисмутаза Інактивація супероксидного радикала
Пероксидаза Розщеплення перекису водню 
Чинники хемотаксису
Анафілактичний 
чинник хемотаксису 
еозинофілів 

Хемотаксис еозинофілів

Високомолекулярний 
чинник хемотаксису 
нейтрофілів 

Хемотаксис нейтрофілів

Протеоглікани
Гепарин Зв’язування гістаміну і нейтральних протеаз
Медіатори, що синтезуються при активації тучних клітин 
Лейкотрієни B4, C4, D4, 
E4 

Стимуляція запалення, розширення судин 
і підвищення їхньої проникності, хемотаксис, 
бронхоспазм, підвищення секреції слизу

Простагландини D2, І2, 
E2, F2a 

Стимуляція запалення, розширення судин і під-
вищення їхньої проникності, хемотаксис 

Тромбоксан A2 Звуження судин
Чинник активації 
тромбоцитів 

Активація тромбоцитів, нейтрофілів та еозино-
філів, розширення судин, бронхоспазм

Аденозин Бронхоспазм, посилення дегрануляції туч-
них клітин, викликаної зв’язуванням IgE 
з антигеном

Цитокіни
Інтерлейкіни-1, 2, 
3, 4, 5, 6, гранулоци-
тарно-моноцитарний 
колонієстимулюваль-
ний чинник

Див. табл. 1.3

Чинники хемотаксису 
й активації макрофагів

Стимуляція запалення, розширення судин 
і підвищення їхньої проникності, хемотаксис 
моноцитів і макрофагів

Чинник некрозу пухлин 
альфа 

Активація нейтрофілів, хемотаксис моноцитів 
і макрофагів, стимуляція продукції цитокінів 
T-лімфоцитами

Продовження таблиці 1.2
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Механізми вивільнення медіаторів. Вивільнення біо-
логічно активних речовин із тучних клітин підрозділяють 
на імунне (ІgE-залежне) і  неімунне (незалежне). До  незалеж-
них активаторів тучних клітин належать рентгеноконтрастні 
речовини, деякі фракції комплементу (анафілатоксини C3a, 
C4a, C5a), нейропептиди (субстанція P), АТФ, інтерлейкіни-1, 3. 
Неімунне вивільнення біологічно активних речовин із тучних 
клітин відбувається під дією фізичних чинників: холоду (холо-
дова кропив’янка), механічного подразнення (уртикарний дер-
мографізм, контактна кропив’янка), сонячного світла (сонячна 
кропив’янка), тепла і  фізичного навантаження (холінергічна 
кропив’янка).

До  речовин, що пригнічують дегрануляцію тучних клітин, 
належать цАМФ, ЕДТА, кромолін.

Медіатори гранул тучних клітин  – це заздалегідь синтезо-
вані та нагромаджені біологічно активні речовини, які миттєво 
вивільняються шляхом дегрануляції і під час активації клітин.

Гістамін – перший установлений медіатор алергії, синтезу-
ється з  амінокислоти гістидину шляхом декарбоксилування. 
Депонується у  гранулах тучних клітин і  базофілів у  вигляді 
комплексу з  протеогліканами. Концентрація гістаміну в  туч-
них клітинах слизових оболонок висока, а  у тромбоцитах 
і  базофілах істотно менша. Вміст гістаміну в  крові колива-
ється протягом доби і  в середньому становить 300 пг/мл.  
Пік дії гістаміну спостерігається через 1–2  хв після його 
вивільнення, тривалість дії  – до 10  хв. Основний шлях інак-
тивації гістаміну  – дезамінування гістаміназою і  метилу-
вання N-метилтрансферазою. Частина гістаміну зв’язується 
з  білками сироватки крові, що допомагає вирахувати гіста-
мінопектичний індекс. Вивільнений з  депо гістамін діє через 
H1-, H2- і  H3-рецептори. H1-рецептори переважають у  шкірі та 
гладких м’язах, H2-рецептори  – у  слизовій оболонці шлунка, 
а H3-рецептори – у головному мозку. Стимуляція H1-рецепторів 
викликає скорочення гладких м’язів бронхів і  ШКТ, підви-
щення проникності судин, посилення секреції слизу зало-
зами слизової оболонки носа, набряк слизових оболонок, 


