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Sensibilizə olunmuş orqanizmdə baş verən yerli immmun reaksiyalara deyilir.Bu reaksiyalar nəticəsində toxumalarda immunoloji zədələnmələr meydana çıxır.Beləliklə orqanizmin yad zülallarla-antigenlələ kontaktı nəticəsində nəinki immunogenez baş verir və onlara qarşı immun reaksiyalar həyata keçirilir,bəzən isə həyata keçirilən bu immmun rekasiyalar həmin nahiyədə orqanizmin öz toxuamalarının da müxtəlif xarakterli zədələnmələri ilə nəticələnmiş olur.Klinik gedişinə görə həssaslıq reaksiyaları kəskin və xroniki ola bilirlər.
Yüksək həssaslıq reaksiyalarının 4 tipi ayırd edilmişdir.BU tiplər bir- birindən onları törədən müxtəlif immun patoloji mexanizmlərlə fərqlənirlər.Bu immun patoloji mexanizmlər əslində humoral tipli və hüceyrə tipli immun reaksiyalardan ibarətdirlər.Humoral tipli və hüceyrə tipli immun reaksiyalardan ibarətdir.Humoral tipli immmun reaksiyalardan ibarət mexanizmlər zamanı kəskin gedişli (tez tipli) allergik reaksiyalar;hüceyrə tipli immun reaksiyalardan ibarət mexanizmlər zamanı isə xronik gedişli (ləng tipli) allergik reaksiyalar inkişaf edir.
1-ci tip yüksək həssaslıq reaksiyaları.Bunlara anafilaktik reaksiyalar da deuilir.Allergik antitellərin (İgE) təsiri ilə labrositlər tərəfindən çoxlu miqdarda vazoaktiv və spazmogen bioloji aktiv maddələrbir sözlə iltihab mediatorları ifraz olunur.Bu isə toxuamada kəskin iltihabi  prosesin (ödem,iltihabi hüceyrə infiltrasiyası və s.) başlanmasına səbəb olur.Anafilaktik reaksiyalar sistem və yerli ola bilər.
Sistem anafilaktik reaksiyalar əvvəldən sensibilizə olunmuş orqanizmə antigenin yeridilməsi zamanı inkişaf edir və bir neçə dəqiqədən sonra xəstədə anafilaktik baş verir.Məsələn , penisillin, hentamitsin və digər antibiotiklər, novakain, hormonlar, fermentlər və s dərman preoaratlarının inyeksiyası.
Yerli anafilaktik reaksiyalar isə antigenin hansı nahiyədə toxuamaya daxil olmasınan asılı olaraq konkret bir üzv və toxuamda baş verir.Buna yerli anafilaksiya və ya atopik allergiya da deyilir.Məsələn,bronxial astma,allergik rinit,allergik dermatit,məxməərk və s. Yerli anafilaktik reaksiyalar həddən artıq geniş yayılmışlar.
2-ci tip yüksək həssaslıq reaksiyaları.Buna sitotoksik eqaksiyalar da deyilir. Qandakı antitellər və komplementlər tərəfindən həyata keçirilir.Antigenlər isə bu zaman hüceyrələrin və digər toxuma komponentlərinin səthində yerləşmiş olurlar.Bu antigenlər həm orqanizmin öz (autoantigenlər) normal və ya zədələnmiş zülalları,həm da yad zülallar ola bilərlər. Sitotoksik reaskiyalara miosal olaraq uyğun gəlməyən qanın köçürülməsini, yenidoğulmuşlarda hemolitik xəstəliyi və s. göstərmək olar.
Bəzi patologiyalar zamanı eyni ilə bu mexanizmlə antitellər orqanizmin öz müəyyən hormonlarını,fermentlərini və ya hüecyrə reseptorlarını da inaktivləşdirilər.Belə patologiyalara “reseotorların antitel xəstəliyi” də deyilir.Məsələn,insulinə qarşı hazırlanmış autoantitellər onları inaktivləşdirdikləri üçün şəkərli diabet xəstəliyi meydana çıxır (insulindən asılı olmayan 2-ci tip şəkərli diabet).
3-cü tip həssaslıq reaksiyaları.Buna immun kompleks reaskiyaları ya da immun kompleks xəstəliyi də deyilir.Əmələ gəlmiş immun komplekslərin təsirindən qanda komplement sistemi aktivləşir.Aktivləşmiş komplemet fraksiyalarının (xüsusilə də C3-C5) təsiri ilə bu nahiyəyə cəlb edilmiş neytrofillər isə toxaumanı zədələyirlər.İmmun kompleks reaksiyları sistem və yerli ola bilirlər.
Sistem immun kompleks reaksiyaları (xəstəlikləri) qanda dövran edən immun komplekslər tərəfindən törədilir.Məsələn,kəskin zərdab xəstəliyi,immun mexanizmli vaskulitlət,qlomerulonefrit,artrit və s. Sistem immun kompleks reaksiyalar klinik gedişlərinə görə kəskin və xroniki ola bilirlər.
Yerli immun kompleks xəstəliyi sensibilizə olunmuş nahiyədə damar divarının fibroid nekrozu,yəni kəskin nekrotik vaskulit nəticəsində inkişaf edir,toxuamnın yerli nekrozu ilə nəticələnir.Məsələn,Artyus fenomeni.
4-cü tip yüksək həssaslıq reaksiyları.Buna effektor hüceyrə reaksiyları da deyilir.Sensibilizə olunmuş xüsusi T-limfosit-killerlərin və onlarla birlikdə makrofaqların toxumalara sitopatik təsiri nəticəsində inkişaf edir.Bu qopma reaksiyası,tuberkulin (vərəm mikobakteriyaları membranlarının zülal-polisaxarid komponenti)rekaisyası,immun mexanizmli qranulomatoz iltihablar,şiş toxumasına qarşı immun reaksiya (şiş immuniteti) və s.
Yuxarıdakı göstərildiyi kimi klinik gedişindən asılı olaraq isə orqanizmin yüksək həssaslıq reaksiyaları,yəni öz immun komponentləri ilə zədələnmələri kəskin və xroniki ola bilirlər.Bu inkişaf sürətindən asılı olaraq,həmçinin immunoloji patogenetik mexanizmləri də nəzərə alınmaqla yüksək həssaslıq reaksiyaalrının 3 növü ayırd edilir.
1.Tez tipli allergik reaksiyalar özlərini kəskin immun iltihablar şəklində büruzə verir,sürətlə inkişaf edir,iltihabın alterativ və ekssudativ mərhələlərinin üstünlüyü ilə xarakterizə olunur (destruktiv-ekssudativ dəyişikliklər0,adətən allergik fibrinoid nekroz ocağının əmələ gəlməsi ilə nəticələnirlər.Bu zaman proliferativ proseslər və sağalma ləng inkişaf edir.Məsələn, 1-ci tip yüksək həssaslıq reaksiyları (yerli və ümumi anafilaktik reaksiyalar), Artyus fenomeni və s. Tez tipli allergik reaksiyalar əsas etibarilə humoral mexanizmli immun reaksiyalarla,yəni antitellerlə həyata keçirilir.
2.Ləng tipli allergik reaksiyalar isə hüceyrə tipli immun reaksiyalarla,yəni sensibilizə olunmuş t-limfosit-killerklə və makrofaqlarla həyata keçirilir.(4-cü tip yüksək həssaslıq reaksiyaları).Ləng tipli allrgik reaksiyalar zamanı iltihabın proliferasiya mərhələsi daha üstünlük təşkil edir (destruktiv-proliferativ dəyişikliklər),proses ləng inkişaf edir,xroniki gedişə malikdir.Məsələn,bütün spesifik və digər immun mexanizmli qranulamatoz iltihablar,bütün autoimmun xəstəliklər,virus hepatiti,vərəm əleyhinə peyvəndlər zamanı bazu nahiyəsində dəridə xroniki prolifeariv iltihabi prosesin inkişafı və s.
Ləng tipli allergik reaksiyalar bəzən tez tipli allergik reaksiyalarla birlikdə inkişaf edir və yaxud da bir-birini mərhələrlə əvəz edirlər.
3.Transplantatın qopma reakisyası bədənə köçürülmüş və yad zülallara malik allo-transplantata qarşı orqanizmin ləng tipli immun reaksiyası olub əsas etibari ilə sensibilizə olunmuş T-killerlər(4cü tip hiperhəssaslıq reaksiyası0tərəfindən heyata keçirilir.Lakin transplantatın qopma reaksiyasında bu və ya digər dərəcəd humoral mexanizm,yəni antitellər də iştirak edirlər.Allotransplantatların bədənə kğçürülməsi zamanı 9o cümlədən də meyitlərdən götürülmüş toxuamaların) transplantatın qopma reaksiyasının baş verməməsi üçün hal-hazırda orqanizmin immun reaksiyalarını kəskin şəkildə zəiflədən immunodepressant maddələrdən istifadə edilir.



[image: ]
image1.jpeg
Allergen  Fe receptor

foA

Fc .ecepm.

Surface.

Targetantigen

cell

Complement

A activation

Immune
complex

Ge

Complement ‘
activation

N W (F——)
Neutrophil

@ Antigen

Tmmune.
complex
Degranulation 4 = _r_= 14 Activated macrophage
Typel Type Il Type I Type IV
IgEMediated Hypersensitivity | IGMediated Cytotoxic Immune Complex-Mediated | Cell-Mediated Hypersensitivity

Hypersensitivity

Hypersensitivity

Ag induces crosslinking of
IgE bound to mast cells and
basophils with release of
vasoactive mediators

Ab directed against cell surface
antigens meditates cell
destruction via complement
activation or ADCC

AgAb complexes deposited
in various tissues induce
complement activation and

an ensuing inflammatory
response mediated by massive
infitration of neutrophils

Sensitized Ty1 cells release
cytokines that activate

macrophages or Tc cells which
mediate direct cellular damage

‘Typical manifestations include
systemic anaphylaxis and
focalized anaphylaxis such as
hay fever, asthma, hives, food
allergies, and eczema

‘Typical manifestations include
biood transfusion reactions,
erythroblastosis fetalis, and
autoimmune hemolytic

anemia

‘Typical manifestations include
localized Arthus reaction and
generalized reactions such

as serum sickness, necrotizing
vasculits, glomerulnephritis,
rheumatoid arthritis, and
systemic lupus erythematosus

‘Typical manifestations include
contact dermatitis, tubercular

fesions and graft rejection





