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В 1964 г. Джелл и Кумбс предложили 
классификацию, выделяющую четыре типа 
реакций гиперчувствительности, в основе 
которых лежат различия в иммунологических 
механизмах клинических проявлений реакций 
гиперчувствительности. Принадлежность к тому 
или иному типу определяется локализацией и 

классом AT, взаимодействующих с Аг с 
последующей активацией эффекторных клеток и 

повреждением тканей. 











Первый (I) тип — реакции 
гиперчувствительности немедленного типа, или 
реагиновые реакции — опосредован AT класса IgE. 
Взаимодействие аллергена с фиксированными на 
поверхности тучных клеток или базофилов IgE-АТ 
приводит к активации клеток, сопровождающейся 

высвобождением депонированных и 
новообразованных медиаторов. 



На начальных стадиях сенсибилизации 
осуществляется взаимодействие Аг (аллергена) 

с иммунокомпетентными клетками в виде 
процессинга и презентации Аг, формирования 

специфичных по отношению к Аг клонов 
плазматических клеток, синтезирующих IgE и IgG 

(у человека, по-видимому G4), Эти AT 
фиксируются на клетках-мишенях первого 
порядка (преимущественно тучных клетках), 
имеющих большое число высокоаффинных 

рецепторов к ним. 
Именно на этом этапе организм становится 

сенсибилизированным к данному аллергену. 



При повторном попадании аллергена в организм 
происходит его взаимодействие с фиксированными на 
поверхности клеток-мишеней первого порядка (тучных 
клеток и базофильных лейкоцитов) молекулами IgE, что 
сопровождается немедленным выбросом содержимого 

гранул этих клеток в межклеточное пространство 
(дегрануляция). Дегрануляция тучных клеток и 
базофилов, как минимум, имеет два важных 

последствия: 
во-первых, во внутреннюю среду организма попадает 

большое количество разнообразных БАВ, 
оказывающих самые различные эффекты на разные 

эффекторные клетки (в особенности на 
сократительные и секреторные); 



во-вторых, многие БАВ, высвободившиеся при 
дегрануляции клеток-мишеней первого порядка, 
активируют клетки-мишени второго порядка 

(нейтрофилы, эозинофилы, лимфоциты, 
тромбоциты, моноциты и макрофаги), их которых 
в свою очередь секретируются различные БАВ. 
БАВ, выделившиеся из клеток—мишеней первого 

и второго порядков, называют медиаторами 
аллергии. При участии медиаторов аллергии 
осуществляется каскад многочисленных 

эффектов, совокупность которых и реализует 
реакцию гиперчувствительности типа I. 



Стадия клинических проявлений 
аллергических реакций типа I

Определённая комбинация указанных 
выше и других эффектов и создаёт 
своеобразие клинической картины 

отдельных форм аллергии. Чаще всего 
по описанному механизму развиваются 
поллинозы, аллергические формы 
бронхиальной астмы, аллергические 

конъюнктивит, дерматит, 
гастроэнтероколит, а также 
анафилактический шок. 







При реакциях гиперчувствительности типа 
II AT (обычно IgG или IgM) связываются с Аг на 

поверхности клеток. Это приводит к 
фагоцитозу, активации клеток-киллеров или 
опосредованному системой комплемента 
лизису клеток. Клинические примеры 
включают поражения крови (иммунные 

цитопении), поражения лёгких и почек, острое 
отторжение трансплантата, гемолитическую 

болезнь новорождённых. 



Прототипом аллергии типа II является 
цитотоксические (цитолитические) реакции иммунной 
системы, направленные на уничтожение отдельных 

чужеродных клеток — микробных, грибковых, 
опухолевых, вирусинфицированных, 

трансплантированных. Однако, в отличие от них, при 
аллергических реакциях типа II, во-первых, 

повреждаются собственные клетки организма; во-
вторых, в связи с образованием избытка цитотропных 
медиаторов аллергии это повреждение клеток нередко 

приобретает генерализованный характер. 



Причиной аллергических реакций типа II 
наиболее часто являются химические вещества со 
сравнительно небольшой молекулярной массой (в 
том числе соединения, содержащие золото, цинк, 

никель, медь, а также сульфаниламиды, 
антибиотики и гипотензивные средства) и 
гидролитические ферменты, в избытке 

накапливающиеся в межклеточной жидкости 
(например, ферменты лизосом клеток или 
микроорганизмов при их массированном 

разрушении), а также активные формы кислорода, 
свободные радикалы, перекиси органических и 

неорганических веществ. 



Указанные (и вполне вероятно другие) агенты 
обусловливают единый общий результат — они 
изменяют антигенный профиль отдельных клеток 
и неклеточных структур. В результате образуются 
две категории аллергенов. 
• Изменённые белковые компоненты клеточной 
мембраны (клеток крови, почек, печени, сердца, 
мозга, селезёнки, эндокринных желёз и др.). 
• Изменённые неклеточные антигенные структуры 
(например, печени, миелина, базальной мембраны 
клубочков почек, коллагена и др.). Вовлечение в 
аллергические реакции неклеточных структур 
сопровождается повреждением и нередко лизисом 
близлежащих клеток. 









К третьему (III) типу относят болезни 
иммунных комплексов, когда образуются 
комплексы Аг с IgG- и IgM-AT, имеющие 
критические размеры. Не удаляемые из 
кровотока комплексы задерживаются в 

капиллярах тканей организма, где активируют 
систему комплемента, вызывая приток 
лейкоцитов, активацию и внеклеточное 

высвобождение ферментов, повреждающих 
ткани, в которых фиксирован иммунный 

комплекс. 





Четвёртый (IV) тип реакций — 
гиперчувствительность 

замедленного типа. Контакт Аг с Аг-
специфическими рецепторами на 
Т-клетках приводит к клональному 

увеличению этой популяции 
лимфоцитов и их активации с 
выделением воспалительных 

лимфокинов. 









При развитии реакций 
гиперчувствительности типа I (реакции 

немедленного типа, атопические, 
реагиновые, анафилактические) 

происходит взаимодействие Аг с AT (IgE), 
приводящее к высвобождению, главным 
образом, гистамина) из тучных клеток и 

базофилов. 






















