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                                     ПРЕДИСЛОВИЕ 

 

Современная иммунология – наука весьма слож-
ная, в своем развитии «углубившаяся» до понимания 
процессов, происходящих на молекулярном и субмо-
лекулярном уровнях. 

Расшифровка этих процессов – удел иммуноло-
гов, специализирующихся в определенной узкой об-
ласти и общающихся друг с другом на языке специ-
альных терминов и понятий. Однако нарастает потреб-
ность специалистам широкой массы смежных профес-
сий узнать на более простом уровне цепь процессов и 
феноменов, которые составляют понятия «иммуноло-
гическая реакция», «иммунный ответ», чтобы иметь их 
в виду при интерпретации клинических заключений. 
Если знать последовательность взаимодействующих 
между собой иммунологических реакций, знать, какие 
клетки осуществляют эти реакции и в каких органах 
они, формируются, то это позволит переключиться на 
более сложный уровень исследований и осмысления 
процессов. 

Настоящее учебное пособие в максимально дос-
тупной форме знакомит начинающих специалистов-
иммунологов, студентов с иммунологическими фено-
менами на клеточном, субклеточном и отчасти на мо-
лекулярном уровне.  

Материал, изложенный простым, доступным 
языком, рассчитан, в первую очередь, на студентов 
биологических факультетов вузов, но он будет интере-
сен и широкому кругу специалистов как в области био-
логии, так и в медицине. 
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СПИСОК ОСНОВНЫХ СОКРАЩЕНИЙ 

АГ – антиген 
АПК – антигенпрезентирующие клетки 
АТ – антитело 
ВКР (BCR) – В-клеточный рецептор 
ГКГС (МНС) – главный (большой) комплекс гистосовместимости  
ГЗТ – гиперчувствительность замедленного типа  
ГНТ – гиперчувствительность немедленного типа  
ИКК – иммунокомпетентные клетки  
ИЛ – интерлейкины  
ИФН – интерферон  
ИФА – иммуноферментный анализ  
КМ – костный мозг 
ЛПС – липополисахарид 
МИФ – миграция ингибирующего фактора  
ЕК (НК) – естественные (натуральные) киллеры 
ПЦР – полимеразная цепная реакция 
РБТЛ – реакция бластной трансформации лейкоцитов 
РТМЛ – реакция торможения миграции лейкоцитов 
СИН – синдром иммунной недостаточности 
ТКИД – тяжелый комбинированный иммунодефицит 
ТКР (TCR) – Т-клеточный рецептор 
Тх – Т-хелперы 
Тс – Т-супрессоры 
ФГА – фитогемагглютинины 
ФНО – фактор некроза опухолей 
ЦИК – циркулирующие иммунные комплексы 
С – комплемент 
СД – дифференцировочный антиген на мембране 
         иммунокомпетентных клеток 
СД4 – Т-лимфоциты с хелперным фенотипом 
СД8 – Т-лимфоциты с супрессорным фенотипом 
СД16 – натуральные киллеры 
СД20 – В-лимфоциты 
СКК – стволовой клеточный комплекс 
HLA – система тканевой совместимости человека 
             (human leukocyte antigens) 
HTLY – человеческий Т-лимфоцитарный вирус 
Ig – иммуноглобулины 
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Тема 1. ИММУННАЯ СИСТЕМА ЧЕЛОВЕКА 

Иммунная система (ИС) представляет собой совокупность лимфоид-
ных органов и скоплений лимфоидных клеток. Общая масса лимфоидных ор-
ганов у человека составляет 1,0 – 2,5 кг. Это самостоятельная система: она 
генерализована по всему организму, ее клетки через кровоток рециркулиру-
ют по всему телу, обладает способностью вырабатывать специфические ан-
титела к антигену. Основными клетками ИС являются лимфоциты. 

Иммунная система не всегда обеспечивает только защитные реак-
ции, направленные на сохранение здоровья. При её активном участии раз-
виваются аутоиммунные, аллергические и другие иммунопатологические 
реакции. 

Иммунная система включает центральные и периферические органы. 
К центральным органам иммунной системы относятся: костный 

мозг, вилочковая железа (тимус), где происходят созревание, размножение 
клеток и их дифференцировка (лат. differens – разница). 

К периферическим органам и тканям относятся: селезенка, печень, 
лимфатические узлы и лимфоидная ткань слизистых оболочек. Здесь зре-
лые лимфоциты контактируют с антигеном с последующим развитием 
процессов активации, пролиферации и дифференцировки. Зрелые, не кон-
тактировавшие с антигеном лимфоциты называются «наивными» (англ.  
naive), или «девственными» (англ. virgine). 

Кроме того, ИС подразделяют на инкапсулированные органы: (ти-
мус, селезенка, лимфатические узлы), неинкапсулированную лимфоидную 
ткань слизистых оболочек желудочно-кишечного тракта, органов дыхания, 
лимфоидную подсистему кожи (лимфоциты кожи, региональные лимфати-
ческие узлы и лимфососуды) и другие слизистые. 

Органы иммунной системы содержат: афферентные (приток крови 
или лимфы), эфферентные (отток) сосуды; синусы, зоны размножения, со-
зревания и дифференцировки клеток. Структура тканей волокнистая. 
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Костный мозг – основной источник и продуцент поликомпетентной 
стволовой кроветворной клетки (СКК) – предшественника практически 
всех иммунокомпетентных клеток и форменных элементов крови          
(рис. П1). 

Костный мозг состоит из компактной кости, стромы, костно-
мозговых синусов, проходящих через костный мозг, афферентных и эффе-
рентных сосудов, генеративной (лат. generatio – рождение) зоны (субэндо-
стальная область) и зоны созревания (центральный синус). С кровеносной 
сосудистой системой тесно связана иннервационная. Выделить решающие 
структуры практически невозможно. Вероятно, все элементы костного 
мозга участвуют в формировании и регуляции гемо- и лимфопоэза. Глав-
ная особенность, позволяющая лимфоидному органу выполнять свои 
функции, – это способность миграции клеток из зоны генерации в зону со-
зревания и выходу предшественников ИКК в кровеносную систему. 

В костном мозге клетки размножаются, созревают и проходят на-
чальные этапы дифференцировки (В- и Т-лимфоциты: от 3,7 до 8 % соот-
ветственно). 

В результате рециркуляции клеток из крови костный мозг содержит 
часть зрелых лимфоцитов, медиаторы, включая гормоны, приносимые с 
кровью обратно в костный мозг (20 млн лимфоцитов в день). Зрелые клет-
ки ИС, в свою очередь, стимулируют процессы пролиферации стволовых 
клеток. 

Все процессы развития и миграции клеток находятся под влиянием и 
контролем активных веществ костного мозга (факторов роста, гемопоэти-
на, эритропоэтина и др.). 

Тимус известен с XIX в., но только к середине XX в. определена его 
роль в иммунорегуляции. Тимус синтезирует вещества с гормоноподоб-
ным действием. 70 – 80-е гг. XX столетия стали периодом систематических 
исследований по выделению иммуноактивных пептидов тимуса, изучению 
и испытанию их в клинических условиях (тимопоэтин, тимулин, тимости-
мулин, тимолин и др.). 

Тимус – специализированный лимфоидный орган, в котором проис-

ходит развитие преимущественно Т-лимфоцитов. Относительная масса 
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тимуса достигает максимума к 10 – 12 годам (период «иммунной зрело-

сти»). После 30 лет начинается инволюция органа (максимально к 50 –     

60 годам), но полностью тимус никогда не исчезает. С инволюцией тимуса 

связывают старение ИС, что, возможно, определяет старение всего орга-

низма. 

Тимус состоит из двух долей, каждая из которых включает малые 

дольки – структурные единицы тимуса (рис. П2). 

В тимусе различают: строму (фибробласты, эпителий капилляров, 

волокна), корковый слой, мозговой (медуллярный). Тимус имеет хорошо 

развитую васкулярную сеть, формируя гематотимический барьер; эффе-

рентный и афферентный лимфатические и кровеносные сосуды. 

Корковый слой включает эпителиальные клетки (ЭК), лимфоциты, 

макрофаги. Эпителиальные клетки составляют большую часть тимуса и в 

разных зонах выполняют разные функции. Отростки эпителиальных кле-

ток обеспечивают контакт лимфоцитов с другими клетками. Эпителиаль-

ные клетки коркового слоя удерживают лимфоциты (клетки-няньки; англ. 

nurse cells), способствуя созреванию и дифференцировке ИКК. Мигрируя 

из коркового слоя в мозговой (медуллярный), предшественники                  

Т-лимфоцитов дифференцируются в зрелые Т-лимфоциты. 

Весь сложный клеточно-гуморальный комплекс тимуса направлен на 

реализацию основной задачи обеспечения:  

1) созревания Т-клеток до формирования антигенраспознающего ре-

цептора (ТКР); 

2) дифференцировки Т-клеток на субпопуляции;  

3) отбора «нужных» клонов Т-лимфоцитов, способных распознать 

антиген. 

При патологии вилочковой железы развиваются тяжелые иммунопа-

тологические заболевания (тимико-лимфатические состояния, первичные 
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иммунодефицитные состояния; возможно участие тимуса в развитии тяже-

лых аутоиммунных заболеваний, например миастении, и др.). 

Лимфатический узел. Центральное образование периферических 

лимфоидных органов, в котором формируются популяции иммунных        

Т-и В-клеток, специфически распознающих антиген, взаимодействующих 

между собой, дифференцирующихся под действием антигена и состав-

ляющих основную массу организованной лимфоидной ткани. 

В лимфатическом узле различают основные иммунологически зна-

чимые области (зоны), каждая из которых выполняет конкретные функции 

для формирования специфического ответа на антиген: корковый слой, 

включающий медуллярную и паракортикальную зоны, фолликул, пери-

фолликулярную зону, мозговой слой (рис. П3). 

В наружной части коры находятся фолликулы, содержащие             

В-клетки (В-зона). В перифолликулярной зоне располагаются Т-клетки, 

макрофаги. В строме фолликула находятся дендритные клетки, длительно 

сохраняющие антиген. При развитии иммунного ответа (ИО) в фолликуле 

формируется зародышевый центр, в котором под действием антигена лим-

фоциты дифференцируются в клетки памяти. Паракортикальная зона со-

держит преимущественно Т-клетки. В мозговой зоне содержатся Т- и          

В-лимфоциты и плазматические клетки. 

При активном иммунном ответе количество плазматических, нелим-

фоидных клеток, рециркулирующих лимфоцитов резко возрастает. Про-

цесс сопровождается отеком ткани, что создает картину «увеличения» 

лимфоузла (например, при различных воспалительных, инфекционных 

процессах). 

В лимфатическом узле Т-лимфоциты составляют 55 – 65 %,              

В-лимфоциты – 35 – 40 %. Таким образом, на территории лимфоузла раз-
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виваются иммунологические специфические реакции как гуморального, 

так и клеточного типа. Лимфатический узел – динамическая система, 

строение которой обеспечивает контакт ИКК с чужеродными или изме-

ненными структурами. Структура и функция лимфоузлов различных лим-

фоидных систем практически идентичны. 

Селезенка. Лимфоидный орган, снаружи покрыт фиброзной капсу-

лой, от которой отходят перегородки (трабекулы). Между ними находится 

паренхима селезенки, состоящая из белой и красной пульпы. Белая пульпа – 

область Т-лимфоцитов (тимусзависимая зона), расположенная вокруг ар-

терий. Область В-лимфоцитов – это зародышевые центры с фолликулами 

(места размножения клеток), прилегает к фолликулярной артерии. Красная 

пульпа – депо эритроцитов, место для удаления поврежденных эритроци-

тов, содержит большое количество плазматических клеток, макрофагов, 

нагруженных антигенами. Четкой границы между областями нет, что по-

зволяет клеточным элементам активно мигрировать (рис. П4). 

Печень выполняет особые функции. Здесь локализована большая 

часть ЕК, практически половина всех тканевых макрофагов. Возможно, 

лимфоциты печени обеспечивают иммунологическую толерантность к пи-

щевым аллергенам. В синусах печени, так же как и в синусах селезенки, 

макрофаги фагоцитируют и расщепляют иммунные комплексы, достав-

ляемые «устаревшими» эритроцитами. 

Неинкапсулированная лимфоидная ткань слизистых оболочек. К ним 

относятся лимфоидная ткань глоточного кольца, устья евстахиевой трубы, 

миндалины (источник В-клеток), пейеровы бляшки тонкой кишки, аппен-

дикс, слизистые оболочки бронхолегочного аппарата, мочеполовой систе-

мы и др. 

Пейеровы бляшки (или групповые лимфатические фолликулы)    
(рис. П5) примыкают к М-клеткам эпителия кишки (клетки, которые не 
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имеют ворсинок) и состоят из В-клеточного фолликула с зародышевым 
центром, окруженным Т-клеточной зоной. В-лимфоциты составляют 50 – 
70 %, Т-лимфоциты – 10 – 30 % клеток пейеровой бляшки [27]. Основная 
функция лимфоидной ткани бляшек – иммуногенез В-лимфоцитов, проду-
цирующих секреторные формы иммуноглобулина А, а также иммуногло-
булина Е (70 % общего количества иммуноглобулинов и 90 % всего синте-
зируемого IgE в организме соответственно). ИКК местных иммунных под-
систем имеют свои особенности. Для миграции в определенные лимфоид-
ные ткани лимфоциты несут на своей мембране специальные адгезивные 
молекулы (молекулы прикрепления, прилипания) и рецепторы, опреде-
ляющие направленность ИКК к своей территории (так называемые хом-
минг-рецепторы). 

Таким образом, иммунная система, представляющая совокупность 
лимфоидных органов и скоплений лимфоидных клеток, осуществляет им-
мунологический надзор, обеспечивая защиту организма от живых тел или 
веществ, несущих в себе признаки чужеродной генетической информации: 
вирусов, бактерий, стареющих, больных, злокачественных, высокомолеку-
лярных, трансплантированных и других клеток. 

 
Контрольные вопросы для тестирования 

1. Иммунная система человека. Определение. Структура. Функции. 
2. Определение (а) специфических, (в) неспецифических гуморальных 

факторов ИС. 
3. Основные параметры и методы исследования гуморальных факторов 

ИС человека. 
4. Костный мозг, его строение и функции. 
5. Характеристика центральных и периферических органов ИС. 
6. Тимус-зависимые и тимус-независимые области лимфатических уз-

лов и селезенки. 
7. Созревание В- и Т-лимфоцитов. 
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Тема 2. НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ ЗАЩИТЫ ОРГАНИЗМА 

Сохранение целостности организма, его выживаемость обеспечива-

ются совокупностью неспецифических и специфических факторов защиты. 

Неспецифические (естественные) факторы защиты обусловлены 

врожденными биологическими особенностями организма. Они устойчивы, 

передаются по наследству и не являются результатом развития специфиче-

ского иммунного ответа. Защита от чужеродных, проникающих в организм 

молекул при этом зависит от непроницаемости нормальных кожных по-

кровов, бактерицидности секретов, кислотности желудочного сока, темпе-

ратуры тела, присутствия в крови, слюне и других биологических жидко-

стях таких ферментов, как пропердин, лизоцим, от активности фагоцити-

рующих клеток и других биологических свойств организма. Роль естест-

венных неспецифических факторов защиты возрастает и становится веду-

щей при дефектах иммунной системы. 

Естественные факторы характеризуются неспецифичностью по от-

ношению к антигену, не сохраняют память от первичного контакта с ним. 

Их условно можно разделить на гуморальные, клеточные, физические и 

физиологические (табл. 1). 

Антимикробным действием обладают метаболиты жизнедеятельно-

сти микроорганизмов, заселяющих кишечник. Нормальная микрофлора 

кишечника человека помимо прямого антагонистического воздействия на 

патогенные микроорганизмы обладает стимулирующим влиянием на им-

мунную систему. 
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Таблица 1. Неспецифические (естественные) факторы защиты 

Факторы Продукты 

Гуморальный 

Белки острой фазы (фибриноген, а-антитрипсин, 

фибронектин Р2 микроглобулин, СРВ, гаптоглобин 

и др.). Медиаторы воспаления. Система компле-

мента. Ферментные системы клеток (каталаза, глу-

татион пероксидаза и др.). Пропердин. Лизоцим. 

Воспалительные пептиды (фактор, активирующий 

тромбоциты). Продукты расщепления арахидоно-

вой кислоты (эйкозаноиды: лейкотриены, тром-

боксан, простагландины). Система кининов (бра-

дикинин, каллидин). Интерфероны. Факторы свер-

тывающей системы крови (фибриноген, процессы 

фибринолиза). Медиаторы аллергического воспа-

ления (гистамин, серотонин, гепарин). Бактери-

цидная активность крови, вирусные ингибиторы и 

др. 

Клеточный 
Нейтрофилы. Макрофаги. Моноциты. Естествен-

ные (натуральные) киллеры 

Физический,  

физиологический 

Механический барьер: кожные покровы, слизи-

стые дыхательных путей и ЖКТ. Физиологиче-

ский барьер: температура тела, рН, бактерицид-

ность крови, секретов слезных, слюнных желез и 

др. 

 

Следует признать, что механизмы защиты общефизиологического 

характера до конца не изучены, хотя и установлено, что они регулируются 

нейроэндокринными системами организма. 

Схематично первую фазу неспецифической защитной реакции орга-

низма можно представить следующей условной последовательностью со-

бытий: 
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• проникновение микроорганизмов; 

• усиление кровотока; 

• изменение в свертывающей системе крови; 

• увеличение проницаемости капилляров; 

• активный синтез белков острой фазы. 

Выход из кровяного русла фагоцитирующих клеток (прикрепление к 

эпителию сосудов, проникновение через эпителий сосуда), скопление их в 

области повреждения и нахождения повреждающего антигена – воспале-

ние: 

• синтез медиаторов воспаления; 

• опсонизация антигена, непосредственный лизис, или эндоци-

тоз антигена; 

• переработка антигена (так называемый процессинг); 

• элиминация антигена. 

Воспаление как первая и основная защитная реакция направлено не 

только на ликвидацию очага повреждения, но и на восстановление нару-

шенных функций. В воспалении участвуют клетки иммунной и других сис-

тем организма (макрофаги тканей, моноциты и нейтрофилы крови, ретику-

лоэндотелиальная система) и гуморальные факторы, активно синтезируе-

мые этими клетками. 

Известна также защитная роль эозинофилов при паразитарных ин-

фекциях и аллергических реакциях. Эозинофилы особенно богаты катион-

ными белками, обеспечивающими их высокую цитотоксичность. Наи-

большее внимание в настоящее время привлекает группа белков воспале-

ния, синтезируемых клетками иммуной системы и активно участвующих в 

защитных реакциях организма. Это так называемые медиаторы (лат. me-

diator – посредник), или цитокины (греч. сytos – клетка, kinos – выделять). 
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В настоящее время известно более 30 цитокинов, но максимальными про-

воспалительными свойствами обладают только три из них: ИЛ-1 (α- и 3-

формы), ФНО-α, ИЛ-6 (табл. 2). 

 
Таблица 2. Основные провоспалительные цитокины [31] 

Название Клетки- 
продуценты 

Участие в воспалительной реакции 

ИЛ-1 

М, Эн, Эп, 

СК, ДК, Т, 

В 

Усиление прокоагулянтной активности, расширение сосудов,

усиление экспрессии молекул адгезии, активация хемотаксинов,

усиление образования супероксид-радикалов и оксида азота, 

монокинов и простагландинов Е2, костимуляция Т- и В-клеток,

резорбция кости и хряща. Стимуляция миелопоэза (нейтрофиль-

ный лейкоцитоз), повышение температуры тела, усиление син-

теза белков острой фазы  

ФНО-α 
М, Эп, 

Тх, СК 

Расширение сосудов, усиление экспрессии молекул адгезии, 

стимуляция ангиогенеза, усиление катаболизма липидов, акти-

вация хемотаксинов, усиление выработки монокинов и простаг-

ландинов Е2, образования супероксид-радикалов и оксида азота, 

гибель клеток (апоптоз), костимуляция Т-клеток, регуляция 

миелопоэза. Вызывает септический шок  

ИЛ -6 
Ф, Эн, М, 

Тх2, СК, ТК 

Усиление синтеза белков острой фазы, костимуляция Т- и 

В-клеток. Активация хемотаксинов, усиление выработки супер-

оксид-радикалов, активация экспрессии молекул адгезии, проти-

вовоспалительное действие через подавление выработки про-

воспалительных монокинов и простагландинов Е2  

 

Примечание. М – моноциты и макрофаги, Т – лимфоциты, Тх – Т-хелперы,    

В-клетки В-лимфоциты, Эн – эндотелиальные клетки, Эп – эпителиальные 

клетки,  Ф – фибробласты, ТК – тучные клетки, СК – синовиальные клетки, 

ДК – дендритные клетки. 
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Большинство медиаторов секретируется макрофагами клеток, кото-

рым принадлежит основное решение, каким путем закончится встреча ор-

ганизма с антигеном: здоровьем или болезнью. 

Система комплемента. Одно из ведущих мест в реакциях неспе-

цифической защиты принадлежит системе комплемента, связывающей, 

разрушающей чужеродные агенты или измененные клетки хозяина. Эта 

система включает более 25 плазменных и мембранных белков (протеоли-

тических, литических, регулирующих). Обладает высокой цитолитиче-

ской активностью, опосредованно взаимодействует со многими типами 

клеток, что ведет к секреции растворимых медиаторов, стимуляции фаго-

цитоза, иммуномодуляции. 

Основными иммунобиологическими функциями системы компле-

мента являются: 

• лизис (цитолиз-гибель) клеток-мишеней (бактерий, микробов, 

грибов, соматических и других клеток), хемотаксические дей-

ствия для клеток фагоцитарной системы (обеспечение быстро-

го продвижения фагоцитов к микробной клетке); 

• некоторые свойства опсонизации (прилипания), усиливающей 

фагоцитоз; 

• стимулирование активности фагоцитов, гранулоцитов, дегра-

нуляция клеток, высвобождение лизосомных ферментов. 

Белки системы комплемента принимают участие в регуляции воспа-

лительных процессов, в регуляции гуморального ответа. 

Система не автономна, кооперативно взаимодействует с другими гу-

моральными и клеточными защитными механизмами. Иными словами: 

система комплемента – сложный комплекс протеолитических фермен-

тов, регуляторных белков, способных вызывать:  
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1) образование медиаторов воспаления; 

2) лизис клеток. 

В норме система комплемента находится в неактивной форме. Акти-

вация происходит при появлении в организме генетически чужеродных 

клеток. 

Различают два пути активации системы комплемента: классический 

и альтернативный (рис. П6). 

Быстрый, эффективный классический путь активации требует орга-

низации комплекса антиген-антитело (АГ-АТ). Медленный, малоэффек-

тивный альтернативный путь может быть запущен некоторыми полисаха-

ридами, липополисахаридами бактерий без участия антител. 

Таким образом, основные факторы, активирующие систему компле-

мента классическим путем – комплекс антиген-антитело, некоторые виру-

сы, агрегированные миеломные белки; альтернативным путем – полиса-

хариды, липополисахариды, иммуноглобулины классов А и Е. 

Ключевевыми компонентами реакции – С1-протеазная активность,             

С3-конвертаза, С3в-мембранносвязанный белок. Конечным событием в 

процессе служит образование мембраноатакующего комплекса (МАК), 

представляющего собой трансмембранный канал, проницаемый для воды, 

в результате чего клетка набухает (присутствие натрия) и лизируется. Сис-

тема комплемента облегчает фагоцитоз (С3в-рецептор фагоцитов), способ-

ствует выбросу медиаторов воспаления из тучных клеток и базофилов (С3а 

и С5а). 

Фагоцитоз. Следующим мощным неспецифическим фактором за-

щиты организма является фагоцитоз – комплекс взаимоотношений фаго-

цитирующей клетки с антигеном или измененной клеткой хозяина, в ре-

зультате которых осуществляется их адгезия (лат. adhesio – прикрепление) 
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на поверхности фагоцита, поглощение, переработка чужеродной клетки 

(рис. П7). 

К фагоцитирующим клеткам относятся: гранулоциты, или поли-

морфноядерные лейкоциты (ПМЯЛ); моноциты крови, макрофаги ткани, 

система мононуклеарных фагоцитов (ретикулярная и эндотелиальная 

ткань). 

В печени фагоцитарные функции выполняют клетки Купфера, в лег-

ких – альвеолярные макрофаги, в мозге – микроглия; эндотелиальные клет-

ки кровеносных сосудов лишь в определенных условиях обладают фагоци-

тарными способностями. 

ПМЯЛ – главная фагоцитирующая, короткоживущая клетка крови, 

часто погибающая в процессе фагоцитоза. 

Моноцит – образуется в костном мозге, созревает в тканях до мак-

рофага. 

Макрофаг – долгоживущая клетка, способна многократно вступать в 

процесс фагоцитоза; клетки находятся в свободном состоянии в тканях или 

прикреплены к стенкам кровеносных сосудов; обладают способностью 

распознавать чужеродный агент и связанные с ним антитела и/или ком-

племент. Макрофаги секретируют более 40 биологически активных ве-

ществ. У макрофага в меньшей степени, чем у ПМЯЛ, выражена актив-

ность (качественно и количественно) ферментативных элементов (зрелый 

макрофаг не содержит миелопероксидазу). Благодаря выраженным функ-

циональным свойствам, позволяющим активно участвовать в формирова-

нии специфических иммунологических реакций (фагоцитоз, представление 

антигена другим клеткам иммунной системы, медиаторная активность), 

макрофаги относятся, как Т- и В-лимфоциты, к иммунокомпетентным 

клеткам. 
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Фагоцитоз может завершиться полным гидролизом антигена и вы-

бросом метаболитов из клетки, либо гидролиз становится незавершенным 

(например, в результате недостаточного количества или качества фермен-

тов или поступления в организм избыточного количества чужеродных кле-

ток). В данной ситуации не полностью разрушенный антиген представля-

ется на клеточной мембране макрофага в форме, способствующей форми-

рованию полноценных специфических иммунологических реакций. 

Схематически процесс фагоцитоза можно представить в следующей 

последовательности событий: 

1) хемотаксис (лат. хемо – химический, таксис – движение) – дви-

жение клеток ПМЯЛ или других фагоцитов в направлении антигена под 

действием медиаторов; 

2) пиноцитоз – поглощение клеткой растворимых веществ (диаметр 

не более 1 мкм), или узнавание антигена макрофагом либо другой фагоци-

тирующей клеткой через специфические или неспецифические рецепторы; 

3) адгезия (прилипание) антигена на поверхности фагоцитирующей 

клетки, образование псевдоподий фагоцита; 

4) захват антигена, образование фагосомы-вакуоли; 

5) активация метаболизма глюкозы в фагоците, образование фаголи-

зосомы-вакуоли при слиянии фагосомы и лизосомы, содержащей блок 

гидролитических ферментов; 

6) образование свободных радикалов с резким возрастанием потреб-

ления кислорода («дыхательный взрыв» или кислородозависимый гидро-

лиз); 

7) активация кислородонезависимых механизмов бактерицидности 

клеток; 

8) повреждение мембраны фагоцитируемых антигенов; 
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9) полный гидролиз антигена, выброс из клетки метаболитов или не-

полный гидролиз антигена с представлением его фрагментов на мембране 

фагоцитов (макрофага). 

Фагоцитоз может оказаться дефектным на разных этапах процесса: в 

результате угнетения большим количеством антигенного материала, при 

генетических нарушениях в системе ферментов, молекул адгезии и др. 

Вледствие этого возможно развитие хронической инфекции, хронического 

воспаления. Оценка фагоцитоза имеет большое практическое значение в 

диагностике патологии человека, особенно при хронических формах забо-

левания. 

Критерии полноценности фагоцитоза определяются не только коли-

чественным соотношением фагоцитирующих клеток, но и активностью ли-

зоцима, миелопероксидазы, кислой фосфатазы, бетта-глюкуронидазы, ка-

тепсинов и других секретов макрофага-фагоцита. 

Естественные (натуральные) киллеры (ЕК, НК). Эти клетки реа-

лизуют защитные факторы через прямой цитотоксический эффект на опу-

холевые и инфицированные вирусом клетки. Эта группа клеток (лимфоци-

ты, моноциты) не имеет четко выраженных маркеров. ЕК участвуют в про-

тивовирусном и противоопухолевом иммунитете. Отнесение этих клеток к 

естественным факторам защиты не однозначно, поскольку, с одной сторо-

ны, естественные киллеры представляют собой лимфоциты, синтезирую-

щие ряд медиаторов и выполняющие ряд специфических регуляторных 

эффектов в формировании иммунного ответа; с другой стороны, естест-

венные киллеры в отличие от специфических лимфоцитов не имеют анти-

ген-распознающих рецепторов, и активация их происходит под действием 

ряда цитокинов. Естественные киллеры – довольно гетерогенная группа 

лимфоцитов: незрелые лимфоциты, недифференцированные лимфоциты, 
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составляющие до 5 % лейкоцитов периферической крови. Морфологиче-

ски – это большие гранулярные лимфоциты, плотность ядра которых ниже, 

чем у лимфоцитов. Максимальное количество ЕК находится в селезенке, 

лимфоузлах, лимфоидной системе кишечника. 

Цитотоксический эффект ЕК реализуется через адгезию, распознава-

ние клеток-мишеней. Последнее делает их похожими на фагоцитирующие 

клетки, но с внеклеточным лизисом антигенов. 

Особенностью естественных киллеров является их полиспецифич-

ность и отсутствие формирования памяти на антиген. 

Основная роль ЕК – лизис клеток-мишеней (опухолевых или изме-

ненных вирусом клеток хозяина). ЕК играют важную роль в отторжении 

трансплантантов. 

Фагоцитарные киллерные функции присущи и другим клеткам кро-

ви: эозинофилам, базофилам. При этом взаимодействие с антигеном или 

измененной собственной клеткой хозяина происходит как в крови, так и в 

тканях. 

Последовательность событий при функционировании ЕК: 

1) распознавание объекта через неспецифические рецепторы (к угле-

водным остаткам); рецепторы к интерферону, к трансферрину и др.; 

2) контакт с клеткой-мишенью, организация комплекса «ЕК + ми-

шень» с участием молекул адгезии, магния (Mg2+); 

3) активация ЕК (секреция интерферонов, интерлейкинов, хемотак-

сических факторов) с активацией цитоплазмических гранул, высвобожде-

нием биологически активных веществ – перфоринов; 

4) процесс лизиса клетки-мишени (внедрение перфорина в мембрану 

клетки, его полимеризация, формирование перфориновых пор в мембране 

клетки-мишени, проникновение в нее сериновых протеаз); 
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5) лизис (цитолиз) клетки. 

На рис. П8 представлена схема процесса взаимодействия ЕК и клет-

ки-мишени. Возможно повторное участие ЕК в цитолизе клеток-мишеней. 

Функция ЕК угнетается ингибиторами протеаз, кортикостероидами, 

адреналином, эстрадиолом, прогестероном, циркулирующими иммунными 

комплексами (ЦИК), активированными макрофагами и гранулоцитами. 

Лейкотриен и тромбоцитарные факторы усиливают действие ЕК. ИЛ-2, 

ИНФу усиливают созревание и пролиферацию ЕК. При дефиците ЕК воз-

можны тяжелые формы вирусных инфекций и развитие опухолей. 

Таким образом, до начала и проявления специфических иммуноло-

гических реакций в борьбу с антигенами включаются механизмы так назы-

ваемой неспецифической защиты, без которых практически невозможно 

функционирование иммунной системы. Это гуморальные факторы: белки 

острой фазы, цитокины воспаления, система комплемента, клеточные фак-

торы в виде естественных киллеров и фагоцитирующих клеток. 

 

Контрольные вопросы для тестирования 

1. Пример характеристики комплекса факторов естественной защиты. 

2. Роль воспаления в реакциях защиты. Медиаторы воспаления. 

3. Цитокины. Понятие. Примеры. Роль в иммунологических реакциях. 

4. Система комплемента. Пути активации. 

5. Основные функции В- и Т-лимфоцитов. 

6. Функции естественных киллеров, пути активации. 

7. Отличительные характеристики Т- и В-клеток. 
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Тема 3. СПЕЦИФИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ ЗАЩИТЫ. 
В- И Т-СИСТЕМЫ ЛИМФОЦИТОВ 

Специфические факторы защиты организма – комплекс гумораль-
ных, клеточных факторов иммунной системы с сетью медиаторов, направ-
ленный на уничтожение и удаление из организма чужеродных веществ с 
формированием памяти на его специфические структуры. Указанные 
функции осуществляются деятельностью лимфоидных органов, клеток 
лимфоидной ткани, различные уровни организации и функции которой 
обеспечивают индивидуальность и целостность организма. Основная ха-
рактеристика специфических факторов иммунной системы – способность 
отличать генетически чужеродные структуры от собственных. 

Для формирования полноценного специфического иммунного ответа 
необходимо взаимодействие трех типов иммунокомпетентных клеток: 

1) В-лимфоцитов;  
2) Т-лимфоцитов;  
3) антигенпрезентирующих клеток (АПК), т.е. клеток, представляю-

щих антиген для Т- и В-лимфоцитов. К последним относятся макрофаги, 
нейтрофилы, дендритные клетки. Наибольшей активностью и специфич-
ностью в процессе презентации обладают макрофаги. 

Предшественники Т- и В-лимфоцитов, образуясь в костном мозге из 
СКК, созревают от стадии лимфоидной стволовой клетки до пре-В- или 
пре-Т-клеток. Процесс протекает под влиянием ростовых факторов, вклю-
чая цитокины-интерлейкины (ИЛ-1, 4, 6). В центральных органах ИС (для 
В-клеток – костный мозг, для Т-клеток – тимус) лимфоциты проходят диф-
ференцировку до зрелых лимфоцитов. Мигрируя в периферические органы 
ИС (селезенка, лимфоузлы), лимфоциты заселяют в них соответственно Т- 
или В-зависимые зоны. Постоянная рециркуляция лимфоцитов (с кровью 
или лимфой) создает условия для контроля с их стороны за постоянством 
гомеостаза. В дальнейшем для выполнения эффекторных функций Т- и В-
лимфоциты должны активизироваться, т.е. перейти из состояния «покоя» в 
состояние активации. Активация клеток сопровождается пролиферацией 
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(лат. proles – потомство, ferre – нести), т.е размножением. Процесс актива-
ции и пролиферации проходит на фоне активации генов, которые контро-
лируют синтез молекул межклеточных взаимодействий, дифференциро-
вочных антигенов, медиаторов и других факторов роста клеток. При отсут-
ствии факторов роста активированная клетка вступает в процесс физиоло-
гической запрограммированной гибели (апоптоз). 

В-система лимфоцитов. В – первая буква названия органов, в ко-
торых В-клетки формируются: bursa (лат.) у птиц и bone marrow (англ. ко-
стный мозг) у млекопитающих. Это клетки, участвующие в формировании 
гуморального звена ИО через продукцию защитных антител различных 
классов. Продолжительность жизни В-лимфоцитов (зрелых, неиммунных) 
составляет несколько месяцев. В-лимфоциты слабо рециркулируют, не 
участвуют в реакциях гиперчувствительности замедленного типа (ГЗТ). 

Содержание В-лимфоцитов составляет (от общих лимфоцитов орга-
на): костный мозг – 10 – 15 %; селезенка – до 65 %; лимфоузлы – 15 – 25 %; 
периферическая кровь – 15 – 20 %; лимфа грудного протока – 10 %; тимус – 
менее 3 %. 

В популяции В-лимфоцитов в зависимости от места их дифференци-
ровки подразделяют две основные субпопуляции: В1-лимфоциты, состав-
ляющие до 20 % периферических лимфоцитов, и В2-лимфоциты [31]. 
Часть предшественников В-клеток костного мозга в результате циркуля-
ции попадает преимущественно в брюшную, плевральную полости, мин-
далины, где проходят дифференцировку и существуют независимо от 
стволовой клетки и костного мозга. Эта группа В-лимфоцитов носит на-
звание В1-лимфоциты и выполняет роль быстро реагирующих клеток на 
проникающие через брюшную и плевральную полости (прибарьерные по-
лости) микроорганизмы. В1-лимфоциты несут на мембране дифференци-
ровочный антиген СД5+ и синтезируют преимущественно IgM-антитела. 
Важной особенностью В1-лимфоцитов является их способность продуци-
ровать естественные полиспецифические IgM-аутоантитела, в связи с чем 
эти клетки имеют важное значение в развитии аутоиммунных и лимфопро-
лиферативных процессов. 

В2-лимфоциты («обычные») проходят дифференцировку в костном 
мозге от стволовой клетки до предшественников В-лимфоцитов под влия-
нием ростовых факторов, интерлейкинов (ИЛ-1, 4, 6), микроокружения. 
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Ранние, неиммунные В-клетки мигрируют через кровоток в селезенку, 
лимфатические узлы и другие вторичные лимфоидные органы, где прохо-
дят антигензависимую фазу развития. На этой стадии при получении сиг-
налов от генетически чужеродных структур меняется набор поверхност-
ных рецепторов (маркеров), соответствующих фазе активации, пролифера-
ции, дифференцировки. Основной функцией зрелого лимфоцита является 
синтез большого разнообразия специфических иммуноглобулинов, или ан-
тител (стадия плазматической клетки). Для плазматических клеток кост-
ный мозг служит также периферическим лимфоидным органом, так как 
возвратившийся в костный мозг плазмоцит становится источником про-
дукции антител. 

В табл. 3 представлены основные различия В1- и В2-лимфоцитов. 
 

Таблица 3. Характеристика субпопуляций В1- и В2-лимфоцитов 
 

Субпопуля-
ция В-

лимфоцитов 

Место диффе-
ренцировки 

Образуемые
антитела 

Специфичность 
антител 

Специфиче-
ский 
маркер 

Ауто 
реак-
тив-
ность

 В1 

Преобладают 
в брюшной, 
плевральной 
полостях, 
миндалинах, 
лимфоузлах 

IgA 
IgM 

Полиспецифичность
СД5+, 
ИЛ -5р* 

Есть 

 В2 

Перифериче-
ские лимфа-
тические ор-
ганы, лимфо-
узлы – 65 – 75 
% 

IgM 
IgG 
IgA 
JgE 
IgD 

Моноспецифичность СД5- Нет 

 
Примечание. ИЛ-5р – рецептор интерлейкина 5. 
 

Все лимфоциты морфологически одинаковы по строению, но раз-
личны функционально. Типирование лимфоцитов и других ИКК осущест-
вляется с помощью групп (кластеров, англ. Claster) моноклональных анти-
тел (МкАт), определяющих специфический мембранный антиген (СД).  
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Нумерация СД соответствует нумерации специфических МкАт, с помо-
щью которых была идентифицирована антигенная структура. Следует 
учесть, что не все антигенные структуры идентифицированы с помощью 
МкАт и поэтому не имеют обозначений СД (не кластрированы). На по-
верхности клеточной мембраны В-лимфоциты имеют различные рецепто-
ры (лат. recipere – получать) – молекулярные структуры, принимающие 
сигналы и распознающие иммунологически значимые субстанции. Разде-
ление антигенраспознающих структур на рецепторы и специфические ан-
тигены достаточно условно (чаще всего рецепторы – некластрированные 
структуры). И те и другие определяют функциональные особенности и мо-
гут быть отнесены к общей группе «маркеров» (фр. marqueur – отмечать). 
Уникальной особенностью основного антигенраспознающего рецептора В-
лимфоцитов (ВКР, или BCR-B cell receptor) является его иммуноглобули-
новая структура. В-лимфоциты распознают антиген с помощью молекул 
иммуноглобулинов, встроенных в мембрану (мембранные или поверхно-
стные иммуноглобулины, mlg). В результате распознавания антигена В-
лимфоцит дифференцируется в плтазмоцит и секретирует иммуноглобули-
ны (sIg). 

Общее для всей популяции лимфоцитов – рецепторы для Fc участка 
иммуноглобулинов, С3 компонента комплемента; характерны для отдель-
ных линий В-лимфоцитов – мембранные и секретируемые иммуноглобу-
лины (IgA, IgM, IgG, IgD, IgE). Все рецепторы равномерно расположены 
на поверхности клетки, способны перемещаться по поверхности клеточной 
мембраны. При активации лимфоцита рецепторы концентрируются на од-
ном из полюсов клетки в виде «шапочки» (англ. cap formation). 

Основной фенотип большинства зрелых В-лимфоцитов мало отлича-
ется от фенотипа незрелых (табл. 4). Решающим отличием является экс-
прессия рецепторов иммуноглобулинов: IgM – у незрелых В-клеток; IgM и 
IgD – у зрелых В-клеток. 

На рис. П9 схематично представлены основные рецепторные струк-
туры, характерные для В-лимфоцита. 

После контакта с антигеном незрелые В-лимфоциты приобретают 
набор так называемых активационных рецепторов, способствующих пере-
даче сигналов с мембранной поверхности к ядру клетки. Активированные 
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лимфоциты называются премированными (лат. premia – первый). Основ-
ные признаки активированных В-лимфоцитов: 

• изменение пространственных форм (конформации) клеточных 
рецепторов; 

• активация ассоциированных с мембраной внутриклеточных 
ферментов; 

• увеличение в клетке содержания кальция; 
• увеличение синтеза белков, включая цитокины; 
• увеличение высвобождающихся медиаторов; 
• увеличение синтеза ДНК. 

 

Таблица 4. Основные этапы развития В-клетки  
и характеристика антигенных структур 

 

№ п/п Этап развития Основные анти-
генные структуры 

Основные функции антигенных 
 структур 

1 В-общая по- 
пуляция 

СД19 
СД20 
Система ком- 
плекса гисто- 
совместимости 

Рецепторы для компонентов компле-
мента (корецептор). Процесс узнавания 
антигена, дифференцировки, усиление 
прохождения сигнала внутрь клетки 

Костномозговое антигеннезависимое развитие 
2 ПРЕ-В-клетка  Те же +  – 

Формирование тяжелой цепи IgM (Мю-цепь) 
3 Незрелая В-клетка Те же + СД79 Мембранный рецептор IgM 

Периферическое антигензависимое развитие  

4 
Зрелая 
 В-клетка 
неиммунная 

Те же + 
СД21 
СД22 
экспрессия IgD 

Рецептор для C3d компонента 1 
комплемента и Эпштейн- 
Барра вируса. 
Рецептор для IgG 

5 
Зрелая активная  
В-клетка 
Пролиферация 

Те же + 
СД23 
СД25 
СД71 

Рецептор для IgE 
Рецептор для ИЛ-2 
Рецептор к инсулину 
Рецептор для трансферрина 

6 Плазматическая 
клетка 

Те же + СД38 
экспрессия 
рецепторов 
всех классов Ig 

Специфический рецептор ПК, 
массовый синтез иммуногло- 
булинов 
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Активация В-лимфоцитов сопровождается увеличением поверхности 
клетки, ее ворсинчатости, содержания мембраноассоциированных моле-
кул. Конечная форма дифференцировки В-лимфоцитов – плазматическая 
клетка, отличающаяся от других несколькими основными признаками: 

• большим размером клетки с хорошо развитым цитоплазматиче-
ским ретикулумом аппарата Гольджи; 

• большим количеством продуцируемых иммуноглобулинов в цито-
плазме клетки (slg до 90 %). В сравнении: у зрелого лимфоцита 90 % им-
муноглобулинов связано с мембраной (mlg); 

• высокой способностью переключения синтеза IgM на синтез им-
муноглобулинов других классов. Плазматические клетки живут до трех 
недель, синтезируя за это время тысячи молекул антител. 

Часть В-лимфоцитов формирует поколение антигенспецифических 
клеток (клон), при повторной встрече с антигеном активно и быстро про-
дуцирующих специфические антитела преимущественно IgG класса (клет-
ки памяти). Формирование полноценных иммунологических реакций воз-
можно при наличии качественного и количественного набора структур 
ВКР, рецепторного аппарата, структур, представляющих антиген Т-
лимфоцитам, способности контактировать с другими ИКК. При отсутствии 
антигена или отсутствии дополнительной информации от других ИКК, 
особенно Т-клеток, В-клетки погибают (апоптоз). 

Суть полноценной иммунологической реакции (иммунного ответа) – 
баланс процессов активации клеток и апоптоза. 

Апоптоз (греч. апо – без, птоз – разрушение, т.е. гибель без разру-
шения) – запрограммированная физиологическая гибель клетки, сопрово-
ждающаяся деградацией ядерной ДНК и дегенерацией ядра. В последую-
щем деградированная клетка фагоцитируется. Процесс апоптоза обуслов-
лен рядом мембранных и внутриклеточных изменений. На клеточной мем-
бране имеются специфические рецепторы апоптоза, проводящие сигнал от 
индукторов апоптоза. Схематично апоптоз складывается: 

• из сигнала; 
• активации рецептора апоптоза СД95 (Fas); 
• повышения концентрации индукторов апоптоза (Са2+); 
• активации эндогенных ферментов гена апоптоза р53; 
• фрагментации ДНК (деградации); 
• деградации хроматина; 
• гибели клетки и ее фагоцитоз. 
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В приложении представлено содержание В-лимфоцитов и основных 
субпопуляций В- и Т-лимфоцитов в периферической крови. 

Иммунофенотип активированного В-лимфоцита фиксируется в виде: 
СД9–, СД10–, СД23+, СД25+, ИЛ-2Р+, СД71+, инсулин Р+. Основные свойст-
ва зрелых В-лимфоцитов – способность распознавать антиген через по-
верхностные иммуноглобулиновые рецепторы, взаимодействовать с дру-
гими иммунокомпетентными клетками, узнавать свое «рабочее место» 
(хоминг) посредством рецепторов. В лабораторной диагностике полноцен-
ность функционирования В-лимфоцитов оценивается преимущественно по 
способности секретировать иммуноглобулины. 

Т-система лимфоцитов. «Т» – первая буква названия вилочковой 
железы (лат. thymus – тимус), где проходят основные этапы созревания и 
дифференцировки Т-клеток. 

Т-лимфоциты – вторая большая группа иммунокомпетентных кле-
ток, отвечающая преимущественно за формирование клеточного звена ИС. 
Они способны:  

а) разрушать чужеродные субстанции при непосредственном контакте;  
б) регулировать формирование полноценного иммунного ответа че-

рез продукцию регулирующих медиаторов-цитокинов;  
в) формировать гиперчувствительность замедленного типа (ГЗТ) как 

вариант специфического иммунного ответа клеточного типа на ряд антиге-
нов.  

Группа Т-клеток более многочисленна, чем группа В-клеток.           
Т-лимфоциты составляют до 65 – 80 % всех лимфоцитов периферической 
крови. Могут быть как коротко-, так и долгоживущими клетками. 

Т-лимфоциты обладают выраженной рециркулирующей активно-
стью, что позволяет осуществлять многочисленные иммунологические и 
иммунопатологические реакции. Т-лимфоциты, как и В-лимфоциты, про-
исходят от СКК костного мозга, но уже на ранних этапах развития             
Т-клетки покидают костный мозг и мигрируют в тимус. 

Основной антигенраспознающий рецептор Т-лимфоцитов – ТКР, или 
TCR (Tcell receptor) – представляет собой сложный комплекс с набором 
полипептидных цепей (альфа и бетта или гамма и сигма). ТКР включает и 
другие молекулы, ответственные за передачу сигнала антигена внутрь 
клетки (СД3 и др.). Т-лимфоциты классифицируются на две субпопуляции: 
Т-хелперы (помощники) и Т-цитотоксические (киллеры). В свою очередь, 
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Т-хелперные лимфоциты также подразделяются на две субпопуляции: Txl 
и Тх2. Т-лимфоцитам разной стадии дифференцировки присущи соответ-
ствующие специфические маркеры (табл. 5). 

 
Таблица 5. Характеристика основных дифференцировочных  

антигенных  структур Т-лимфоцитов 
 

Основные  
антигенные 
структуры 

Тип клеток Основные функции антигенных структур 

СД2+ Т-общая популяция 

Рецептор к эритроцитам барана; маркер ранних
Т-лимфоцитов субкапсулярной зоны; проводит 
импульс для дальнейшей дифференцировки сти-
мулирует пролиферацию, продукцию ИЛ-2 

СД3+ Т-общая популяция 
Маркер зрелых Т-клеток корковой зоны тимуса, 
входит в состав ТКР, проводит «информацию» к 
ядру клетки (пролиферация, дифференцировка) 

СД5 Незрелые Т-клетки Маркер Т-лимфоцитов 
ТКР-СД3 Т-общая популяция Главный антигенраспознающий рецептор 

СД4+ 
Тх1 – клетка воспале-
ния (Т-индукторы,   

Т ГЗТ), Тх2 

Общий маркер для Txl и Тх2. Входит в состав 
ТКР (корецептор). Участвует в распознавании
ГКГС (МНС II класса), рецептор к ВИЧ-вирусу.
Распознавание антигенного комплекса на мем-
бране макрофага (МФ); активирует МФ распо-
знавание комплекса «МНС II + антиген»: помощь 
В-клеткам в синтезе иммуноглобулина 

СД8+ 

Т-цитотоксические 
(ЦТЛ), киллеры,  
супрессорно-

киллерные клетки 

Входит в состав ТКР (корецептор), распознает 
комплекс антиген + МНС I класса. 
Лизис клеток-мишеней 

СД71+ Активационная  
Т-клетка 

Рецептор для трансферрина 

HLADR,DQ+, 
DP 

Активационная  
Т-клетка 

Рецептор тканевой гистосовместимости (MHC I, 
МНС II) 

СД25+ Активационная  
Т-клетка 

Рецептор для ИЛ-2 

СД95  Рецептор апоптоза 
 

Примечание. Корецептор – помощник основного рецептора. 
 



 30

При появлении мутаций в клетках сразу же включаются процессы 

апоптоза. 

В корковой зоне (85 % Т-клеток) в процессе созревания                    

Т-лимфоциты приобретают соответствующие маркеры дифференцировки: 

СД1+, СД2+, СД3+, СД4+, СД8–, СД25–, СД44–. В медуллярной зоне проис-

ходит окончательное формирование ТКР, дифференцировка на хелперы и 

цитотоксические Т-клетки (ЦТЛ) с фенотипами: Т-хелперы – СД1–, СД2+, 

СДЗ+, СД4–, СД8+, ТКР аβ+; Т-цитотоксические – (ЦТЛ) СД1–, СД2+, СДЗ+, 

СД4–, СД8+, ТКР αβ+. 

На рис. П10 схематично представлены основные маркеры зрелых Т-

лимфоцитов. 

Мигрирующие из тимуса Т-клетки, не встретившие антиген и не 

вступившие с ним во взаимодействие, получили название «наивные» [3]. 

Созревание наивных Т-клеток происходит в периферических лимфоидных 

органах (в Т-зоне), где антиген распознается Т-клетками лишь в иммуно-

генной форме через АПК. 

Как уже говорилось выше, для формирования антигенспецифических 

Т-лимфоцитов Т-предшественники должны мигрировать из костного мозга 

в тимус. Этот сложный процесс реализуется через поверхностные структу-

ры клетки с адгезивными свойствами (СД44), распознающие клетки гема-

тотимического барьера и обеспечивающие его преодоление. 

Основной особенностью Т-лимфоцитов является способ распознава-
ния генетически чужеродных молекул: Т-клетки распознают их только в 
ассоциации с молекулами главного комплекса гистосовместимости 
(ГКГС). В зависимости от того, с каким классом ГКГС (МНС I или МНС 
II) ассоциирован антиген, антигенраспознающий рецептор может принад-
лежать к двум разным типам Т-лимфоцитов (субпопуляции). Тип клеток, 
распознающий комплекс «антиген + МНС I», относится к цитотоксиче-
ским (ЦТЛ), супрессорно-киллерным, или СД8+ клеткам. Тип клеток, рас-
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познающий комплекс «антиген + МНС II», относится к хелперным, или 
СД4+ Т-лимфоцитам. Четких маркеров Txl и Тх2 не обнаружено. 

На рис. П11 и П12 схематично представлены пути дифференцировки 
СД4- и СД8-лимфоцитов. 

В качестве клеток-мишеней для СД8 цитотоксических лимфоцитов 
служат:  

1) инфицированные клетки;  
2) опухолевые клетки;  
3) клетки трансплантата;  
4) измененные собственные клетки хозяина.  
Все процессы взаимодействия активации и дифференцировки           

Т-клеток происходят под влиянием растворимых медиаторов-цитокинов и 
молекул адгезии. 

Среди Т-лимфоцитов выделяются функционально различные субпо-
пуляции, тесно взаимосвязанные друг с другом и другими иммунокомпе-
тентными клетками (ИКК) через активно синтезируемые растворимые ци-
токины и молекулы адгезии. Каждая из функционально отличных субпо-
пуляций Т-клеток характеризуется соответствующей специфичностью, 
идентифицируемой по комплексу специфических антигенных или рецеп-
торных структур. Методические приемы с использованием МкАт позво-
ляют выявить субпопуляции по CД+ (кластрируемые структуры) либо по 
эффекторным продлениям в культуре клеток (пролиферация под действи-
ем специфических митогенов), по опосредованным реакциям пролифера-
ции и дифференцировки других ИКК, гиперчувствительности замедленно-
го типа и др. Таким образом: 

• Т-лимфоциты происходят из унипотентной стволовой Т-клетки 
предшественника костного мозга с последующим созреванием 
в тимусе; 

• основные маркеры Т-лимфоцитов – СД2 (рецептор к эритроци-
там барана); ТКР – СД3 антиген, распознающий рецептор; свя-
занные с мембраной антигены СД3, СД4 и СД8 (рецепторные 
белки продуктов генов соответственно МНС-I и МНС-II); ре-
цептор к Fc-фрагменту IgG или IgM; 
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• основные субпопуляции Т-лимфоцитов: Т-помощники (хелпе-
ры) и Т-цитотоксические (киллеры); 

• основные маркеры Т-хелперных лимфоцитов – СД4, СДЗ, ре-
цепторы к антигенам и Т-клеточным митогенам; 

• основные субпопуляции Т-хелперных лимфоцитов: Txl и Тх2; 
• Т-хелперы распознают антиген с помощью антигенраспоз-

нающего комплекса ТКР- СД3 и СД4 на мембране в ассоциа-
ции с белками 2-го класса главного комплекса тканевой гисто-
совместимости (МНС II); 

• основной маркер цитотоксических лимфоцитов – СД8; 
• цитотоксические Т-лимфоциты распознают клетки-мишени 

(антиген) с помощью антиген распознающего рецептора ТКР – 
СД3 и СД8; 

• фенотипические маркеры активированных Т-лимфоцитов – 
СД3, СД25 (рецепторы к ИЛ-2); 

• фенотипическая характеристика Т-хелперных лимфоцитов – 
СД4+, СД8–; цитотоксических – СД4–, СД8+. 

Суммируя вышеизложенное, можно заключить: 
1) В- и Т-лимфоциты – основные клетки, осуществляющие специфи-

ческие иммунологические реакции; 
2) Т- и В-лимфоциты отличаются по структуре антигенраспознаю-

щего рецептора; 
3) Т- и В-лимфоциты ответственны за проявления своего действия 

преимущественно: В – в реакциях гуморального типа, Т – в реакциях кле-
точного типа; 

4) для формирования полноценного иммунного ответа необходима 
кооперация Т- и В-лимфоцитов с макрофагом; 

5) формирование иммунного ответа происходит на фоне и с помо-
щью растворимых активных медиаторов (цитокинов), синтезируемых ак-
тивными ИКК; 

6) полноценный иммунный ответ сопровождается формированием Т- 
и В-клеток памяти. 

Регуляция осуществляется двумя путями: 
1) гуморальный – с участием В-лимфоцитов, которые при взаимо-

действии с антигеном дифференцируются в плазматические клетки, актив-
но продуцирующие защитные антитела; 
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2) клеточный – с участием Т-лимфоцитов, которые: 
а) разрушают антиген при непосредственном контакте (цитоток-
сические Т-лимфоциты) аналогично ЕК, но с активацией спе-
цифического рецепторного аппарата;  

б) реализуют регуляторную функцию Т-лимфоцитов через воз-
действие на гуморальные и клеточные иммунологические ре-
акции, усиливая или подавляя их. 

В табл. 6 представлена характеристика Т- и В-лимфоцитов по основ-
ным признакам. 

В лабораторной клинической иммунологии идентификация Т-клеток 
основана на определении специфических антигенных структур СД2, СД3, 
СД4, СД8 и функционировании рецепторов в реакциях розеткообразования 
с эритроцитами барана (Е-РОК), нагрузочных тестах; способности секре-
тировать соответствующие цитокины; идентификации сенсибилизирован-
ных Т-лимфоцитов при формировании ГЗТ (РТБЛ и РТМЛ) и др. 

Определение относительного и абсолютного содержания Т- и В-
лимфоцитов имеет большое практическое значение для диагностики де-
фектов иммунной системы. 

 

Таблица 6. Основные признаки Т- и В-лимфоцитов 

Признак В-лимфоциты Т-лимфоциты 
Морфологический Без особенностей 
Органы, в которых 
клетки развиваются 

Костный мозг Костный мозг, тимус 

Природа антигенрас-
познающего рецептора 

Иммуноглобулиновая (ВКР) 
(В-клеточный антиген-  
распознающий рецептор)  

Неиммуноглобулиновая димер-
ТКРαβ или γ Т-клеточный анти-
ген-распознающий рецептор 

Основные антигенные  
структуры (маркеры)  
СД2  
СД3  
СД15  
СД19  
СД20  
СД21  
СД22  

 
 

Нет 
Нет 
Есть 
Есть 
Есть 
Есть 
Есть 

 
 

Есть 
Есть 
Есть 
Нет 
Нет 
Нет 
Нет 
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Окончание табл. 6.  Основные признаки Т- и В-лимфоцитов
Признак В-лимфоциты Т-лимфоциты 

Рецепторы:  
для комплемента  
для Fc lg  

 
Есть 
Есть 

 
Нет 
Есть 

МНС I класса  
МНС II класса  

Есть 
Есть 

Нет 
Есть 

Пролиферативный  
ответ на:  
ФГА (фитогемагглю- 
тинин)  
ЛПС (липополисахарид) 

 
 
 

Нет 
Есть 

 
 
 

Есть 
Нет 

Циркуляция  
Продолжительность 
жизни  

Слабая 
Преимущественно коротко-
живущие, неиммунные – 

долгоживущие 

Выраженная 
Коротко 

и долгоживущие 

Основные функции: 
Продукция антител 
ГЗТ 
Отторжение трас-
плантата 

 
Секреция 

Нет 
Продукция цитотокси-

ческих, блокирующих AT 

 
Регуляция 

Есть 
Цитотоксические 
клетки-эффекторы 

Содержание, %:  
кровь  
лимфоузлы  
грудной проток  
костный мозг  
тимус  

 
8 – 20 

15 
10 

10 – 15 
Менее 3 

 
65 – 80 

85 
90 

Менее 3 
Более 97 

 

 
Контрольные вопросы для тестирования 

1. Эффекторные функции Т- и В-клеток. 
2. Рецепторные и антигенные структуры Т-лимфоцитов. 
3. Рецепторные и антигенные структуры В-лимфоцитов. 
4. Маркеры, характерные для  Т-лимфоцитов, циркулирующих в 

крови. 
5. Роль макрофагов в формировании иммунного ответа. 
6. Созревание Т- и В- лимфоцитов. 
7. Основные механизмы апоптоза. 
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Тема 4. АНТИГЕНЫ. ХАРАКТЕРИСТИКА,  
КЛАССИФИКАЦИЯ АНТИГЕНОВ. 
ГАПТЕНЫ. ТИМУСЗАВИСИМЫЕ  

И ТИМУСНЕЗАВИСИМЫЕ АНТИГЕНЫ 

Антигены (греч. anti – против, genos – род, происхождение ) – веще-
ства, несущие признаки генетической чужеродности для организма, спо-
собные вызывать специфические иммунологические реакции. 

Антигены могут выступать:  
1) как генетически чужеродный агент, индуцирующий специфиче-

ские иммунологические реакции (вирусы, бактерии и т.д.);  
2) как биологический маркер организма (антигены эритроцитов, 

лимфоцитов, генетические маркеры человека). 
С точки зрения формирования защитных функций организма, наи-

большее значение антигены приобретают как индукторы специфических 
иммунологических реакций. Для их реализации антиген должен характе-
ризоваться антигенной иммуногенностью и специфичностью. 

Антигенная иммуногенность – способность антигена активизиро-
вать специфические иммунологические реакции и формировать иммунитет 
(невосприимчивость к инфекциям). Иммуногенность зависит от свойств 
самого антигена, дозы, способа и схем его введения в организм и от харак-
теристик воспринимающей его системы реципиента. 

Антигенная специфичность – антигенные особенности, отличаю-
щие антигены друг от друга, т.е. генетическая чужеродность. Химически 
простые группировки, имеющие специфичность антигена, не способные 
вызвать специфический иммунный ответ, называются гаптены, т.е. гапте-
ны имеют признаки генетической чужеродности, но не обладают качест-
вом, необходимым для проявления антигенных свойств. Например, липи-
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ды, нуклеиновые кислоты обладают специфичностью, но характеризуются 
низкой иммуногенностью. Повышение их иммуногенных свойств достига-
ется путем связывания с макромолекулами-«носителями» (чаще белкового 
происхождения). 

Вместе с тем гаптены обладают способностью вступать в реакции с 
готовыми специфическими антителами. 

Вышеописанный феномен повышения иммуногенности гаптенов ис-
пользуется в прикладной иммунологии для получения антисывороток к 
ряду биологически важных соединений – гаптенов: стероидным гормонам, 
лекарствам, некоторым субструктурам клеток. Полученные антисыворотки 
используются в дальнейшем для создания диагностических тест-систем. 

Для реализации всех свойств антигена необходимо функционирова-
ние системы, включающей как конкретные компоненты антигена, так и 
воспринимающие компоненты реципиента. Из материалов предыдущего 
раздела известно, что основными воспринимающими антигенструктурами 
в организме реципиента являются антигенраспознающие рецепторы Т- и 
В-клеток (ТКР и ВКР). Рассмотрим подробнее характеристики антигена, 
иммуногенность которого складывается из следующих свойств. 

Чужеродность – генетическое различие между вводимым вещест-
вом и реципиентом. Без чужеродности нет антигена применительно к дан-
ному организму. Например, альбумин кролика будет генетически чуже-
родным, а значит является антигеном для морской свинки. 

Количество антигенных структур или детерминантных групп. Ан-
тигенная детерминанта (лат. determinans – определяющий), или эпитоп 
(греч. epi – на, сверх и topos – место, расположение, т.е. расположенный 
поверхностно) – часть антигенной молекулы, способная тесно связы-
ваться с соответствующим участком воспринимающих структур и отве-
чающая за специфичность антигена. Количество детерминантных групп 
на белковой молекуле имеет существенное значение для реализации ан-
тигенной функции. 

Химические особенности молекул антигена. Белковые молекулы 
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наиболее иммуногенны, так как являются полипептидами. Наличие арома-
тических аминокислот определяет большую иммуногенность антигенов. 

Конформационные особенности молекулы антигена. Конформация 
(англ. conformity – соответствие) – пространственное расположение раз-
личных структур одной молекулы, ее соответствие трехмерности. Гомопо-
лимеры, у которых полипептидная цепочка состоит из одной многократно 
повторяющейся аминокислоты, не являются генетически чужеродными 
для организма, а потому неантигенны. Диполимеры и особенно триполи-
меры со случайной последовательностью аминокислот являются чужерод-
ными для организма и поэтому высокоантигенны. 

Пространственная форма антигена должна быть такова, чтобы были 
доступны участки для фрагментации его на пептиды в процессе фагоцито-
за. Если структура антигена не способна подвергаться фрагментации под 
действием ферментов фагоцитов, таким антигенам свойственна слабая им-
муногенность, либо иммуногенность вообще отсутствует. В результате те-
пловой или химической обработки происходит изменение конформации 
молекул антигена и усиление его иммуногенных свойств. Наибольшую 
значимость приобретает использование указанного феномена в вакциноло-
гии. Вакцина должна вызвать специфические иммунологические реакции, 
подобные ответу на нативный антиген (микроорганизм, токсин и т.д.), но 
не вызывать заболевание. Такая обработка антигенов позволяет получить 
так называемые «убитые вакцины» (холерная, коклюшная, брюшнотифоз-
ная). Снижение вирулентных свойств возбудителей используется при про-
изводстве так называемых «живых» ослабленных вакцин (БЦЖ, сибирояз-
венная, гриппозная, оспа, корь, полиомиелит). 

Конформационные изменения собственных молекул IgG обусловли-
вают их иммуногенность, что может стимулировать синтез специфических 
антител и развитие патологии (ревматоидный артрит и другие аутоиммун-
ные заболевания). 

Молекулярная масса (Мм) антигена. Чем больше масса молекулы, 
тем она более иммуногенна. Так, белки более иммуногенны, чем углеводы 
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из-за большей Мм. Минимальная молекулярная масса, необходимая для 
проявления антигенности, должна быть не менее десятка тысяч. Например, 
яичный альбумин имеет Mм 40 000, сывороточный альбумин – 70 000. 

Усиление иммуногенности возможно не только за счет связывания с 
белковыми молекулами, но и с неприродными синтетическими, неиммуно-
генными полимерами. Отечественными исследователями (Институт имму-
нологии РАМН) разработаны синтетические носители на основе по-
ливинилпиридинов, полиоксидония и других соединений полиэлектролит-
ной (полиионной) природы. В табл. П1 представлены суммарные свойства 
и характеристики антигенов. 

Существует различная классификация антигенов. 
Тканевые антигены классифицируются на аллоантигены (греч. allos – 

другой) в пределах одного биологического вида; ксеноантигены (греч. 
xenos – чужой) – антигены другого биологического вида; сингенные (греч. 
syn – вместе, общий) антигены генетически тождественных организмов 
(антигены однояйцевых близнецов); тканевые и органоспецифические ан-
тигены. Терминология используется преимущественно в общей трансплан-
тологии и экспериментальных иммунологических исследованиях. 

Суперантигены – группа антигенов микробного происхождения. 
Особенность суперантигенов – связывание их с МНС II класса вне анти-
генраспознающего рецептора Т-лимфоцитов, ответная реакция характери-
зуется поликлональностью. К суперантигенам относятся энтеротоксин 
стафилококка, токсин синдрома токсического шока, суперантиген вируса 
иммунодефицита человека (ВИЧ), вируса инфекционного мононуклеоза 
(Эпштейна-Барра), бешенства и др. 

Установлено, что в природе существуют вещества животного и рас-
тительного происхождения, вызывающие активацию клетки подобно спе-
цифическим антигенам. К ним относятся митогены и лектины. 

Митоген – вещество, способное вызывать активацию клетки с про-
цессом деления (митоза) и пролиферации: в случае В-лимфоцитов – это 
процесс дифференцировки в плазматические клетки; в случае                    
Т-лимфоцитов – это процесс формирования клона антигенспецифических –  
Т-клеток. 
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Лектины – гликопротеины, выделенные из растений и животных, 
способные неспецифически связать углеводные рецепторы клеточной мем-
браны и активизировать клетку. Существуют митогены и лектины, общие 
для Т- и В-лимфоцитов, но вызывающие активацию только Т- или             
В-лимфоцитов. 

В зависимости от того, нуждается ли развитие специфических реак-
ций в участии Т-клеток, антигены делятся на тимусзависимые и тимусне-
зависимые. 

Тимусзависимые антигены сами по себе не могут при взаимодейст-
вии с В-клеткой способствовать ее пролиферации и дифференцировке. Для 
этого необходимо взаимодействие части антигена с Т-клеткой, продуци-
рующей соответствующие цитокины, запускающие дифференцировку В-
лимфоцитов до плазмоцитов, синтезирующих специфические антитела. 

Изменение конформационных свойств тимусзависимых антигенов 
(аггрегация, полимеризация, связывание с носителями) обусловливает их 
тимуснезависимость. У некоторых тимуснезависимых антигенов имеют-
ся структурные участки, способные вызывать пролиферацию В-клеток, т.е. 
обладающие митогенными свойствами (так называемые митогенные уча-
стки). Многие тимуснезависимые антигены не перерабатываются фагоци-
тами, медленно деградируют, а значит, длительно циркулируют в организ-
ме, что, в конечном счете, поддерживает иммунные реакции на определен-
ном уровне. 

Тимуснезависимые антигены характеризуются многократно повто-
ряющимися структурно идентичными эпитопами. Последнее обеспечивает 
многоточечное взаимодействие с В-клеткой. 

В специальной литературе существует немало терминов, классифи-
цирующих антигены по признакам, отражающим преимущественно инте-
рес области медицины, в которой антигены изучаются: трансплантология – 
трансплантационные антигены, аллергология – аллергены, онкология – он-
коантигены, микробиология – протективные, видо-, группо-, типоспеци-
фические и др. (рис. П13). 
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Таким образом, независимо от области изучения антигенов, для них 
характерны основные свойства – специфичность и иммуногенность, т.е. 
способность вызывать полноценный иммунный ответ со всеми присущими 
ему признаками. 

Развитие специфических иммуннологических реакций зависит не 
только и не столько от свойств антигена, сколько от иммунокомпетентно-
сти организма, которая характеризуется полноценностью всех факторов, 
вызывающих развитие защитных реакций (неспецифические, специфиче-
ские факторы, генетические характеристики). В основе запуска ИО лежит 
функциональная активность антигенраспознающих рецепторов Т- и В-
клеток. 

Специфичность антигена обусловливается его антигенными детер-
минантами (или эпитопами). Т- и В-клетки распознают эпитопы антигенов 
с помощью специфических рецепторов. В-клеточный рецептор (ВКР) рас-
познает эпитопы антигена, расположенные на его поверхности («внеш-
ние»), т.е. относящиеся к конформационному типу. Т-клеточный рецептор 
(ТКР) имеет более сложную структуру, так как узнает антиген только в 
комплексе с МНС. 

В итоге можно охарактеризовать развитие специфических иммуно-
логических реакций как взаимодействие антигена с различными иммуно-
логически значимыми структурами и антигенраспознающими рецепторами 
ИКК. Результат взаимодействия зависит от полноценности всех состав-
ляющих ответа. 

Усиление защитных сил организма возможно при использовании 
вакцин, применяемых преимущественно для профилактики инфекционных 
заболеваний. 

 
Контрольные вопросы для тестирования 

1. Антиген. Понятие. Классификация. 
2. Основные дифференцировочные антигены В-лимфоцитов. 
3. Основные дифференцировочные антигены Т-лимфоцитов. 
4. Методы идентификации популяций и субпопуляций Т- и                  

В-лимфоцитов. 
5. Специфичность и иммуногенность антигена. 
6. Тимуcнезависимые антигены. 
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Тема 5. ГЛАВНЫЙ КОМПЛЕКС ГИСТОСОВМЕСТИМОСТИ. 

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ ЧЕЛОВЕКА 

Изучение разнообразия иммунологических специфических реакций 
на антиген, особенно активно проводимое в области трансплантации орга-
нов и тканей, привело к выводу о наличии системы генов, контролирую-
щих силу и характер ответной реакции организма. Первые документиро-
ванные факты о генетической природе несовместимости тканей относятся 
к 1901 г. Первый антиген несовместимости был обнаружен в 30 – 40-х гг. 
XX столетия. В это же время дано название всей системе генов – система 
гистосовместимости (англ. нystocompatibility: hystos – ткань, compatibility – 
совместимость). В 50-х гг. были определены генетические закономерности 
взаимоотношений донора и реципиента, сформировалось отношение к сис-
теме как контролирующей жизнедеятельность ИКК, их взаимоотношения в 
процессе иммунологических реакций. 

Каждый вид животных и человека имеет свой главный барьер, отве-
чающий за реакции совместимости. Весь процесс узнавания «своего» или 
«чужого» развивается под контролем системы генов, называемой у челове-
ка HLA-системой (Human leucocyte antigen), поскольку выяснилось, что 
основную функциональную роль во взаимоотношениях трансплантата с 
окружением выполняет лейкоцит. 

HLA-система относится к главному комплексу гистосовместимости 
(ГКГС). У человека гены HLA расположены в 6-й хромосоме. HLA-
комплекс обеспечивает генетический контроль иммунного ответа и взаи-
модействие клеточных элементов, обеспечивающих иммунный ответ. HLA 
включает регионы (локусы) А, В, С, Д: HLA-A, HLA-B, HLA-C, HLA-Д. 

В HLA различают два класса: МНС I и МНС II (Major hystocompati-
bility complex). К классу МНС I у человека относятся локусы А, В, С; к 
классу МНС II – локусы: ДК, ДР, ДС. 
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Класс I антигенов МНС – это серологически выявляемые антигены, 

класс II антигенов МНС выявляется в клеточных реакциях (смешанная 

культура лейкоцитов). 

Установлены различия в генах разных индивидуумов так называе-

мой аллели (греч. allelon – взаимно, т.е. вариантность, множественность). 

Для МНС характерно максимальное разнообразие аллелей из всех извест-

ных генов человека. Это биологически целесообразно, так как способству-

ет выживаемости популяции в целом. Выживает лишь тот, кто обладает 

максимальным комплексом воспринимающих и отвечающих вариантов ре-

акций. Варианты МНС закрепляются естественным отбором. Междуна-

родные банки данных располагают информацией о 60 аллелях HLA-А; 111 – 

HLA-B; 37 – HLA-С; 62 – HLA-ДК; 28 – HLA-2Q; 122 – HLA-ДР и т.д. 

Продукты генов МНС I и МНС II – это мембранные белки, основной 

функцией которых служит распознавание и связывание с определенными 

фрагментами (пептидами) антигена, несущие специфическую информа-

цию. Конкретный аллельный вариант МНС связывает только конкретный 

пептид, представленный АПК. В табл. 7 дана характеристика свойств генов 

МНС I и II классов. 

Антигены МНС отсутствуют на безъядерных зрелых эритроцитах. 

Один из важных участков генов гистосовместимости – Ir-ген (I – 
Immunity, r – responce – ответ), определяющий качество и силу иммунного 
ответа (D/DR локус). Ir-ген сцеплен с МНС, действие его реализуется через 
представление фрагментов антигена Т-хелперам, т.е. тимусзависимый от-
вет. Возможен запуск иммунных реакций и через активацию Ir-гена МНС I 
В- и С-локусов в результате кооперации ИКК: «макрофаг + Т-хелпер» или 
«Т-хелпер + В-лимфоцит». Существуют Ir-гены, ответственные за перера-
ботку антигена. Установлена идентичность продуктов Ir-reнов и молекул 
МНС II класса, что определяет экспрессию Ir-гена на всех антигенпрезен-
тирующих клетках. С Ir-геном ассоциируется регуляция иммунных реак-
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ций и их специфичность по отношению к антигену: низкий или высокий 
уровень ответа. При низком иммунном ответе наблюдается высокая вос-
приимчивость к болезням, при высоком ИО – наоборот, устойчивость к ан-
тигенам. Например, высокий уровень ИО на стрептококк обусловлен ак-
тивностью HLA В8-гена, низкий ИО на столбнячный антиген – HLA-А24, 
В 32, ДR2. 

Таким образом, МНС комплекс характеризует иммунологическую 
реакцию на антиген, что определяет роль HLA-системы в поддержании ре-
зистентности организма. В связи с этим возможно планирование иммуно-
логической реакции, которая будет ассоциирована с определенным локу-
сом HLA-системы. 

 
Таблица 7. Характеристика свойств мембранных белков МНС I и МНС II классов 

Класс 
МНС 

Клетки, несущие МНС 
белки 

Зона связывания МНС 
на клетке 

Распо-
знающий  
Т-лимфоцит 

Определение 
защиты  

от инфекций 

MHC 
I 

Все ядросодержащие 
клетки максимально на 
лейкоцитах и лимфоци-
тах 

Цитозоль, сообщаю-
щийся с ядром, эндо-
плазматический рети-
кулум 

СД8+ 

Вирусные, 
внутриклеточ-
ные бактери-

альные 

МНС II 

Дендритные клетки, В-
лимфоциты, моноци-
ты/макрофаг, эндотелий 
сосудов 

Внешний, внеклеточ-
ный аппарат, экзоплаз-
матический ретикулум, 
лизосома, фагосома, эн-
досома 

СД4+; 
СД4+; 
Txl, 

синтези-
рующие 
ИЛ-2 

Внеклеточные 

 

В связи с изложенным, иммунный статус человека можно охаракте-
ризовать как результат активности генов, кодирующих клеточные и гумо-
ральные факторы иммунного ответа, определяющих однотипную по силе 
иммунную реакцию на большинство антигенов. 

Сейчас известен ген «МНС III» – часть комплекса МНС между I и II 
локусами, кодирующий белки системы комплемента, фактора В, цитокина 
ФНОα, лимфотоксина, ряда ферментов, участвующих в синтезе стероид-
ных гормонов. 
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Кроме системы МНС, у человека существует семейство генов, коди-
рующих мембранные белки, по структуре похожие на белки МНС I. Это 
молекулы СД1, характеризующиеся антигенсвязывающей областью с ря-
дом антигенов микроорганизмов (микобактерии и др.). Разные варианты 
СД1 экспрессированы на разных эпителиальных клетках (дендритные, 
кортикальные лимфоциты, В-лимфоциты, эпителиальные клетки и др.). 

Таким образом, в организме человека имеются естественные генети-
чески детермированные маркеры иммунного статуса, по которым можно 
тестировать и прогнозировать реактивность организма. Тестирование про-
водится в реакциях: активность ЕК на линии клеток К-562, соотношение 
СД4+ и СД8+, способность клеток к бластрансформации и др. Кроме того, 
активность лимфоцитов как основных клеток иммунной системы опреде-
ляется уровнем метаболических продуктов, включая внутриклеточный ми-
тохондриальный фермент альфа-глицерофосфатдегидрогеназу (альфа-
ГФДГ) и сукцинатдегидрогеназу (СДГ). 

HLA-антигены идентифицируют в цитотоксическом тесте с лимфо-
цитами из периферической крови обследуемого и набором моноспецифи-
ческих антисывороток к различным HLA-антигенам. Другим методом 
служит реакция смешанной культуры лимфоцитов. В основе реакции ле-
жит феномен взаимной стимуляции синтеза ДНК в культуре лейкоцитов, 
различающихся по HLA-антигенам. 

Подытоживая изложенную информацию, можно заключить: 
• антигены гистосовместимости являются составными частями кле-
точных мембран; 

• МНС I присутствует на внутриклеточных мембранах, МНС II – на 
внешних структурах мембраны. 

Химическая структура молекул гистосовместимости – глико-
протеиды. Основные источники молекул МНС – лейкоциты и лимфоциты. 
Основная и стабильная функция этих клеток – способность синтезировать 
антигены МНС-комплекса. 

Основное значение системы МНС – контроль иммунного ответа, его 
силы и характера. Биологическая целесообразность формирования систе-
мы МНС – контроль постоянства антигенного гомеостаза, удаление пре-
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имущественно измененных «своих» клеток, а затем в процессе эволюции 
приобретение способности участвовать в уничтожении генетически чуже-
родных веществ. 

Генетические маркеры человека. Значительный практический ин-
терес представляют данные о связи генетических маркеров ГКГС с неко-
торыми патологическими процессами. Детерминированность генетическо-
го контроля иммунных процессов определяет формирование как защитных 
иммунологических реакций, так и иммунопатологических. Имеющиеся ра-
совые различия в активности локусов HLA также определяют предраспо-
ложенность к формированию преимущественно той или иной патологии. 
Возможна ассоциация патологии с несколькими генами: например, инсу-
линзависимый сахарный диабет ассоциирован положительно с HLA          
D/ DR-2, D/DR4, D/DR3. 

Определена более высокая частота ассоциаций развития инфаркта у 
лиц «носителей» HLA-B12, В22, ДR4; у лиц с нейродермитами в 50 раз 
выше частота ассоциаций с HLA-В7, ДR4. Болезнь Бехтерева ассоциирует-
ся с HLA-B27 в 96 %, в то время как у здоровых он обнаружен в 9 % слу-
чаев. Группа ревматоидных заболеваний находится в тесной связи с анти-
геном HLA-B27, группа эндокринных заболеваний – с HLA-B8 и т.д. 

Информация о гензависимых проявлениях иммунологических реак-
ций на антиген должна особенно учитываться в области «вакцинологии». 
Реакция на введение вакцин у различных индивидуумов различна как по 
гуморальному, так и по клеточному типу. Сила гуморального ответа на 
вакцинацию против гриппа у лиц с антигеном HLA-B16 ниже, чем у лиц, 
не имеющих данный антиген; более высокий гуморальный ответ на вирус 
краснухи отмечен у детей с антигеном HLA-A28. Высокая частота разви-
тия менингококкового менингита возможна у лиц с антигеном HLA В16. 

Течение болезни также может зависить от HLA-антигенов: тяжелое 
течение СКВ с поражением почек и проявлением аутоагрессии чаще ассо-
циируется с антигенами HLA-A1 и HLA-B8, более легкое – с HLA-A2 и 
HLA-B7. 
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Успехи медицины обеспечиваются также популяционно-
генетическими исследованиями по определению распространенности раз-
личных генов системы HLA и системы групп крови АВО (страна, нацио-
нальность, географические зоны и т.д.). Это позволяет прогнозировать рас-
пространение той или иной патологии, диагностировать, персонифициро-
вать заболевание. Установление связи повышенной чувствительности к 
определенному антигену может способствовать уточнению этиологии и 
патогенеза заболевания. Например, лица с антигеном В7 характеризуются 
дефектом иммунной системы в отношении удаления вирусов из организма. 
Это влечет за собой развитие латентной формы вирусной инфекции с воз-
можным формированием аутоиммунного синдрома. Причинами формиро-
вания аутоиммунного синдрома могут быть изменения вирусом собствен-
ных клеток HLA-антигена, перекрестно реагирующих с антителами к оп-
ределенным микроорганизмам. 

Важный практический вывод из имеющейся на сегодняшний день 
информации состоит в необходимости разработки специфических вакцин с 
заданной направленностью, развитии защитных реакций с учетом индиви-
дуального «HLA-паспорта». 

Другим мощным генетическим аппаратом человека являются гены 
системы групп крови АВО, контролирующие образование конкретной 
группы крови. Гены АВО системы расположены в 9-й хромосоме. Уста-
новлена тесная связь между фенотипом (греч. phaino – являю + тип, т.е. со-
вокупность индивидуальных признаков) АВО системы и частотой возник-
новения той или иной патологии. Изменения показателей иммунной сис-
темы в известной степени определяются принадлежностью к конкретной 
группе крови. Так, отмечались изменения в иммунной системе: у здоровых 
лиц I группы по 8 параметрам снижение показателей, а по 9 – повышение; 
у людей II группы крови отмечено снижение показателей по одному пара-
метру, повышение по 13 параметрам; у лиц III группы – соответственно по 
16 и 5; у лиц IV – по 18 и 10. Установлена также связь напряженности по-
ствакцинального иммунного ответа у людей с различными группами кро-
ви: у лиц II и III групп АВО системы отмечены более выраженные специ-
фические реакции на брюшнотифозные, паратифозные вакцины и столб-
нячный анатоксин по сравнению с лицами I группы. 
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Характер защитных иммунологических реакций на антиген ассоции-
руется также с системой резус-фактора (Rh), гены которого находятся в 
одной хромосоме человека. 

Знание механизмов контроля деятельности ИС важно не только для 
понимания характера формирования патологии, направленности специфиче-
ского иммунного ответа, но и для коррекции терапевтических мероприятий. 

Итак, у человека существует контролирующая жизнедеятельность 
организма система, гены которой расположены в разных хромосомах: HLA – 
в 6, АВО – в 9 и резус-фактор – в одной. Предрасположенность индиви-
дуума к ряду заболеваний генетически детерминирована. Установлена 
также генетическая детерминированность биохимических реакций гормо-
нального статуса. Детерминированность связана с HLA, АВО-системами, 
программирующими риск заболеваемости той или иной патологией. 

Таким образом, тип иммуннологической реактивности характеризу-
ется в конечном счете набором HLA, ABO, Rh, определяющих ответную ре-
акцию на антиген: преимущественно клеточный или гуморальный тип, силь-
ный или слабый ответ, защитный или иммунопатологический характер. 

 
Контрольные вопросы для тестирования 

1. Понятие «иммуноглобулины», структура, функции. 
2. Структура IgG. Основные области, участвующие в эффекторных 

функциях. 
3. Основной класс иммуноглобулинов при первичном и вторичном им-

мунном ответе. 
4. Особенности строения секреторного иммуноглобулина. 
5. Классы антител, проникающие через плацентарный барьер. 
6. Биологический барьер иммуноглобулинов. 
7. Характеристика поликлональных антител. 
8. Характеристика моноклональных антител. 
9. Антигенные различия между основными классами иммуноглобули-

нов: изотипы, аллотипы, идиотипы. 
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Тема 6. ИММУНОГЛОБУЛИНЫ. АНТИТЕЛА. ХАРАКТЕРИСТИКА. 
КЛАССИФИКАЦИЯ. ИЗОТИПЫ, АЛЛОТИПЫ, ИДИОТИПЫ. 

 ГЕНЫ ИММУНОГЛОБУЛИНОВ. МОНОКЛОНАЛЬНЫЕ 
АНТИТЕЛА. ГИБРИДОМЫ 

 

Введение антигена в организм вызывает защитную реакцию, вклю-
чающую выработку антител, связывающих антиген. Антитела (греч. and – 
против) принадлежат к классу белков, группе гликопротеинов, содержа-
щихся в крови и других биологических жидкостях и обладающих рядом 
общих свойств. 

О существовании антител было известно еще в 1881 г., когда микро-
биологи занимались изготовлением вакцин против инфекционных болез-
ней. Смешивая сыворотки переболевших с бактериями, удалось обнару-
жить агглютинацию возбудителей и выпадение агглютинатов в осадок. 
Эти компоненты крови назвали глобулинами (лат. globulus – шарик, т.е. 
простая форма). Позднее, используя электрофорез, затем иммуноэлектро-
форез, в зависимости от электрофоретической подвижности, глобулины 
разделили на три фракции: альфа, бетта и гамма. Однако в 1939 г. было до-
казано, что функции антител несут преимущественно гамма-глобулины. 
Термины «антитела» и «гамма-глобулины», таким образом, подразумевают 
одни и те же иммунологически значимые вещества. Позднее, с учетом ре-
комендаций Международной классификации, «гамма-глобулины» получи-
ли название иммуноглобулины (Ig). 

В качестве защитных факторов иммуноглобулины выполняют сле-
дующие основные эффекторные функции:  

1. Агглютинируют антигены, связываясь с соответствующими анти-
генными детерминантами. 

2. В комплексе с компонентами комплемента участвуют в цитоток-
сических реакциях (комплемент-антителозависимый цитолиз). 
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3. В комплексе с антигенами (опсонизация) способствуют поглоще-
нию, переработке и элиминации антигена фагоцитами. 

4. Нейтрализуют токсины, вирусы и ферменты микроорганизмов. 
Реализация эффекторных функций иммуноглобулинов зависит от 

особенностей структуры молекул иммуноглобулинов, основная информа-
ция о которой получена при исследовании иммуноглобулина G. 

Структура иммуноглобулинов. При анализе структуры и функции 
иммуноглобулинов различают понятия гетерогенность и вариабельность 
иммуноглобулинов. 

Гетерогенность Ig – свойство Ig, обусловленное константными уча-
стками (С) (лат. constans – постоянный) молекулы, позволяющими разли-
чать классы Ig, подклассы Ig, аллотипы тяжелых и типы легких цепей. 

Вариабельность (дат. varians – изменяющийся, V) Ig – индивидуаль-
ная характеристика иммуноглобулинов. 

Основная структурная единица иммуноглобулинов – четырехцепо-
чечный полипептидный комплекс, состоящий из двух идентичных «лег-
ких» (Light – L) цепей и двух идентичных «тяжелых» (Heavy – Н) цепей. 
Они существенно отличаются по Мм. Легкие цепи разделяются на два типа – 
каппа (χ), ламбда (λ) и являются общими для всех типов Ig. Легкие и тяже-
лые цепи связаны между собой дисульфидными мостиками (рис. П14). 

Тяжелые и легкие цепи всех иммуноглобулинов включают несколько 
участков, каждый из которых состоит приблизительно из 20 аминокислот, 
так называемых доменов. Иммуноглобулины различаются по количеству 
доменов тяжелых цепей: IgM и IgE имеют по пять доменов, остальные Ig – 
по 4 домена. Концевые участки цепей составляют вариабельную и кон-
стантную области. 

Домены константных участков способны связывать комплемент, 
взаимодействовать с рецепторами Fc, т.е отвечают за эффекторные функ-
ции Ig. Строение константных (С) участков L-цепей определяет принад-
лежность к типу легких цепей – χ или λ. Строение константных участков 
Н-цепей определяет их изотипию или классы иммуноглобулинов. Различия 
аминокислотной последовательности Н-цепей определяют существование 
подклассов Ig. 
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Цепи концевого участка молекулы Ig у разных индивидуумов отли-
чаются первичной структурой, т.е. характеризуются вариабельностью. Ва-
риабельные части тяжелых и легких цепей (VL+VH) образуют активный 
центр, ответственный за специфическое связывание антигена. Вариабель-
ность аминокислотных остатков может быть различна. В структуре моле-
кулы Ig имеются участки, где разница в аминокислотных остатках у раз-
ных молекул очень велика. Эти участки называются гипервариабельными. 
Они расположены в области антигенраспознающего центра и составляют 
до 20 % всей области. 

В молекуле иммуноглобулина различают три функционально важ-
ных участка, выделяющихся при обработке молекулы IgG протеолитиче-
скими ферментами: 

1) Fab-фрагмент (англ. fragment antigen bilding) – образуется при об-
работке Ig-папаином. Обладает свойствами антител, так как содержит ан-
тигенсвязывающий центр; 

2) Fc-фрагмент (англ. fragment crystalizable) образуется при обработ-
ке Ig-пепсином. Включает два С концевых участка половин тяжелых це-
пей, соединенных дисульфидными связями. Ответствен за связывание 
компонентов комплемента и Fc-рецепторов ИКК. В количественном отно-
шении Fab-фрагментов в два раза больше, чем Fc-фрагментов; 

3) «шарнирный» участок – связывает Fc- и Fab-фрагменты. Пред-
ставляет собой полипептид. Количество дисульфидных связей, входящих в 
него, определяет функциональные различия между классами и подкласса-
ми Ig. От «шарнирного» участка зависит гибкость молекулы Ig, способ-
ность связывать комплемент, степень чувствительности к протеолитиче-
ским ферментам. Наибольшая протяженность «шарнирного» участка у 
IgG3 и IgD. IgM и IgE не имеют специальных «шарнирных» участков и 
связывание Fab- и Fc-фрагментов осуществляется дополнительным доме-
ном. После взаимодействия Fab-фрагмента с АГ в Fc-фрагменте происхо-
дят изменения, реализующиеся через эффекторные функции молекулы Ig. 
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Антигенные различия между основными классами Ig делятся: 
• на изотипы – антигенные детерминанты, ассоциированные с кон-

стантной частью тяжелых цепей Ig и определяющие класс или подкласс Ig. 
• аллотипы (лат. allos – другой) – антигены, обнаруженные в кон-

стантной части тяжелых и легких цепей Ig определенного типа (каппа или 
ламбда). Аллотипия Ig обусловлена заменой одной или двух аминокислот 
в молекуле одного и того же класса Ig. Гены, кодирующие аллотипию, 
присутствуют не у всех индивидуумов; 

• идиотипы – различные Ig отличаются вариабельными участками, 
которые сами могут иметь антигенные свойства и вызывать образование 
антител. Антитела, направленные против идиотипов, носят название анти-
идиотипические антитела. Они похожи на AT. Антиидиотипические ан-
титела несут важные иммунорегуляторные функции. 

В настоящее время известно 5 классов (изотипов) иммуноглобулинов 
человека, отличающихся физико-химическими свойствами и биологиче-
скими функциями: IgA, IgM, IgG, IgD, IgE. Все антитела являются имму-
ноглобулинами, но не все иммуноглобулины являются антителами. По ре-
комендации ВОЗ, к иммуноглобулинам отнесены также белки, не несущие 
активности антител, но антигенно (химически и генетически) родственные 
с ними. Это белки Бенс-Джонса, миеломные белки, макроглобулины Валь-
денстрема, фрагменты цепей иммуноглобулинов и др. 

Классы иммуноглобулинов IgA, IgM, IgG, IgE, IgD отличаются 
друг от друга по структуре тяжелых цепей, обозначаемых греческими 
строчными буквами соответственно альфа (α), мю (µ), гамма (γ), эпсилон 
(ε), дельта (δ). 

Внутри каждого класса тяжелых цепей могут существовать субклас-
сы (подклассы), обозначаемые тяжелыми цепями с номерной цифрой (IgGl, 
IgG2, IgG3, IgG4). Субклассы различаются между собой небольшими осо-
бенностями структуры тяжелых цепей и выявляются специфическими ан-
тисыворотками. 

IgM (µН) относятся к наиболее ранним в онто- и филогенезе имму-
ноглобулинам. IgM первым появляется в процессе эволюции, в период 
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внутриутробного развития, в процессе формирования иммунного ответа 
организма. Как известно из предыдущего материала, IgM, появившиеся на 
поверхности В-клеток, дают сигнал к дальнейшей дифференцировке кле-
ток. На ранней стадии развития В-клетка может реагировать на несколько 
типов антигенов в отсутствии Т-клеток (Т-независимые антигены). 

Сывороточный иммуноглобулин М является пентамером, что обес-
печивает множественность активных центров (валентность). IgM-пентамер 
составляет в сыворотке 10 – 15 % общего количества Ig. IgM – эффектор-
ный активатор комплемента и агглютиноген. IgM не проникает через пла-
центу, что важно для предупреждения гемолитической болезни у новоро-
жденного, развитие которой возможно за счет «естественных» анти-А или 
анти-В групповых антител. 

IgM-пентамер ответствен в основном за защиту от бактериальных 
инфекций и выполняет функцию антигенпредставляющего рецептора на 
мембране В-клеток. 

Он более активен, чем IgG, по способности связывать комплемент, 
по опсонизирующим свойствам и гемолитической активности. IgM-
мономер регистрируется при некоторых аутоиммунных заболеваниях 
(СКВ), гаммапатиях. Не имеет подклассов, аллотипов. 

У лиц, многократно получавших переливание крови, могут образо-
вываться aнти-IgM-антитела. Участие указанных антител в посттрансфу-
зионных реакциях не доказано. Концентрация IgM повышается при пери-
натальных инфекциях, острых гепатитах, острой фазе инфекционных забо-
леваний. 

IgG (γН) – основной наиболее изученный сывороточный иммуногло-
булин. Составляет 75 – 80 % всех иммуноглобулинов сыворотки. Имеет 
четыре субкласса: IgGl, IgG2, IgG3, IgG4; два аллотипа (тяжелой и легкой 
цепи). Для усиления синтеза IgG требуется более длительная стимуляция 
антигеном, чем для синтеза IgM. Отдельные антигены стимулируют раз-
личные подклассы IgG. Так, антиген Д резус-фактора индуцирует преиму-
щественно IgGl и IgG3; антигены пыльцы – IgG4. Возможно, это связано с 
особенностями представления разных антигенов В-лимфоцитам. Макси-
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мальное количество в сыворотке характерно для IgGl, минимальное – для 
IgG4 и др. Подклассы различаются и по функциональным свойствам. 

IgGl и IgG3 наиболее прочно связываются с рецептором Fc-фагоцита, 
что облегчает поглощение антигена клеткой. IgGl и IgG3 принимают уча-
стие в активации ЕК, для них характерно проникновение через плаценту. 
Период полураспада наиболее продолжителен у IgGl (до 3 нед.), что играет 
ведущую роль в пассивной иммунизации новорожденных. IgG по принци-
пу обратной связи регулирует синтез иммуноглобулинов. 

Концентрация IgG возрастает при инфекционных заболеваниях, бо-
лезнях печени, аутоиммунной патологии. 

Выше было указано, что IgM являются антителами первичного отве-
та после антигенной стимуляции. Через несколько дней (5 – 7) происходит 
переключение синтеза IgM на IgG. При вторичном ответе сразу синтезиру-
ется IgG. Переключение синтеза IgM на IgG происходит непосредственно в 
антителосинтезирующих клетках. 

IgA(αH) – основной класс в секреторных жидкостях человека: моло-
зиве, слезах, слюне, кишечном соке и т.д. (до 80 % общего белка секрета). 
Сывороточный IgA составляет около 20 % общего количества иммуногло-
булинов. Представлен в сыворотке мономером, в секретах ди- или триме-
ром. Особенностью секреторных IgA является наличие в его структуре по-
мимо тяжелых и легких цепей секреторного компонента (СК) – полипеп-
тида, секретируемого эпителиальными клетками (ЭК). 

Комплекс «СК + IgA» образуется при прохождении IgA через мем-
брану ЭК, способствуя его выделению в секреты. SIgA синтезируется не-
зависимо от других Ig, продуцируемых ИКК. Плазматические клетки, син-
тезирующие мономер IgA, расположены в непосредственной близости от 
места секреции SIgA. Димерная форма IgA связывается с СК и представля-
ет SIgA2. СК определяет устойчивость SIgA2 к воздействию протеолитиче-
ских ферментов, что позволяет сохранить активность в средах секретов, 
содержащих значительные количества различных литических ферментов. 
SIgA появляется в слюне новорожденного раньше, чем сывороточный IgA. 
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Содержание СК в слюне максимально в момент рождения, и по мере обра-
зования IgA уровень его падает. 

Существуют два изотипа IgA и два аллотипа, характерные лишь для 
IgA2 изотипа. К S IgA принадлежат практически все антиинфекционные 
антитела в секретах. Особо важное значение имеет высокая концентрация 
S IgA в молозиве и грудном молоке, пассивно защищающих новорожден-
ного от патогенных микроорганизмов. 

IgA может активизировать комплемент по альтернативному пути, 
нейтрализовать и иммобилизировать бактерии, вирусы. Нейтрализующая 
функция S IgA секретов резко снижается при нарушениях биоценоза сли-
зистой (при дисбиозах). 

Установлена ведущая роль S IgA в поддержании антиинфекционной 
резистентности. Дефицит секреторного IgA способствует развитию хрони-
ческих воспалительных и аллергических заболеваний (бронхолегочная па-
тология и др.). 

Сывороточный IgA возрастает при перинатальных инфекциях, забо-
леваниях дыхательных путей и кишечного тракта, снижается при атаксии, 
телеангиэктазии и других иммунодефицитных состояниях. 

IgE (εH) – поверхностный клеточный рецептор поступает в сыворот-
ку при перемещении от ПК к базофилам и тучным клеткам. В связи с этим, 
концентрация в сыворотке очень мала (0,003 % общего количества) и зна-
чительно возрастает при аллергических реакциях. 

IgE имеет 5 доменов (дополнительный домен соединяет Fc и Fab- 
фрагменты). С – концевая часть молекулы термолабильна, что может быть 
использовано при идентификации гистаминвысвобождающихся антител 
(IgG или IgE). He имеет изотипов и аллотипов. Прочно связывается с Fc- 
участком соответствующих гистаминпродуцирующих клеток. Продолжи-
тельность жизни мембранного IgE – 14 дней, а сывороточного – 3 дня. 
Комплекс «IgE + АГ» высвобождает из тучных клеток гистамин и другие 
активные медиаторы. Возникает воспалительная реакция гиперчувстви-
тельности немедленного типа. При аллергических реакциях типа сенной 
лихорадки, астмы, крапивницы (атонической) концентрация IgE в сыво-
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ротке в несколько сот раз превышает нормальные. Осуществляет антипа-
разитарную защиту. 

IgE не способны преципитировать антигены, не имеют комплемент 
связывающей способности. 

IgD (δH) – наименее изученный Ig в связи с малым содержанием в 
сыворотке крови (менее 1 % всех Ig). Наряду с IgM – главный мембранный 
иммуноглобулин зрелых В-лимфоцитов. 

Особенности IgD в значительной степени связаны с тем, что в его 
структуре (С-домен) содержится большое количество углеводов и пролина. 
Расположение углеводов Fc-домена не имеет аналогов, что, вероятно, важ-
но для биологических функций IgD. He имеет аллотипов. 

Роль IgD в организме изучена недостаточно. Установлено увеличе-
ние концентрации IgD при остеомиелите, некоторых инфекционных и кож-
ных заболеваниях. ПК, синтезирующие IgD, локализованы преимущест-
венно в миндалинах, аденоидной ткани. Предполагается, что IgD участвует 
в формировании местного иммунитета, обладает антивирусной активно-
стью. IgD участвует в дифференцировке В-лимфоцитов, способствует раз-
витию антиидиотипического ответа, участвует в аутоиммунных процессах. 

Аллотипы Ig как генетические маркеры используются при антропо-
логических исследованиях (генетические связи различных рас, этнических 
групп, миграция генов и др.), филогенезе антител, в судебной медицинской 
экспертизе (установление отцовства и др.). 

Определение аллотипов Ig проводится в серологических реакциях с 
использованием моноспецифических антисывороток (реакция пассивной 
гемагглютинации – РПГА, реакция торможения гемагглютинации – РТГА 
и др.) и радиоиммунным методом анализа (РИД). 

Референтные значения иммуноглобулинов у практически здоровых 
лиц см. в приложении. 

На рис. П15 представлена рабочая классификация антител. 
Гены иммуноглобулинов. Гены, кодирующие сборку легких цепей 

(каппа и ламбда) и сборку тяжелых цепей, расположены у человека в трех 
хромосомах: 2-й (I χ), 21-й (L λ) и 14-й (Н-цепь). Гены, кодирующие вариа-
бельную и константную (V и С) области иммуноглобулинов и всю поли-
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пептидную цепь, расположены на одной хромосоме. В незрелых В-
лимфоцитах гены V и С областей пространственно удалены друг от друга. 
В процессе ИО происходит сближение этих генов с организацией единого 
генетического материала. Происходит сложный процесс рекомбинации ге-
нов, ответственных за кодирование определенной последовательности 
аминокислотных остатков до формы, характерной для секретируемых им-
муноглобулинов. Различия генов, кодирующих участки L- и Н-цепей, оп-
ределяются количеством типов генов, особенностями и количеством ре-
комбинаций. 

Количество рекомбинаций может составить 2,4 · 108, различающихся 
по специфичности антител [27]. В результате формируется значительное 
количество клонов В-лимфоцитов, синтезирующих Ig для множества анти-
генов и их детерминант. 

Синтез структур антигенраспознающих рецепторов, относящихся к 
семейству супериммуноглобулинов, кодируются генами иммуноглобули-
нов. Помимо основных белков гены кодируют синтез вспомогательных 
белков, выполняющих функции корецепторов, белков, формирующих 
МНС I и МНС II классов. 

Вспомогательные белки способствуют выходу mlg на поверхность 
клеточной мембраны. 

Генетический анализ изотипов, аллотипов и идиотипов дает возмож-
ность сделать три заключения [24]. 

Полипептиды, составляющие иммуноглобулиновую молекулу, коди-
руются тремя несцепленными группами аутосомных генов. Одна группа 
кодирует тяжелую цепь разных классов, другая – легкую каппа-цепь, тре-
тья – легкую ламбда-цепь. 

Каждая из трех групп включает в себя набор генов вариабельной (V-
гены) и константной (С-гены) областей полипептидных цепей. 

Набор V-генов тесно сцеплен с С-генами, т.е. располагается не толь-
ко на одной хромосоме, но и в непосредственной близости. Набор генов, 
контролирующих идиотипы, располагается линейно на расстоянии 0,4 – 
0,5 см от С-генов. 
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Моноклональные антитела. В результате иммунного ответа на опре-
деленный антиген образуются антитела, характеризующиеся высокой сте-
пенью гетерогенности по специфичности, способности к агглютинации, 
преципитации и другим физико-химическим и иммунологическим свойст-
вам. Специфические антитела составляют не более 0,01 % всех иммуно-    
глобулинов сыворотки. Количество иммуноглобулинов в организме прак-
тически постоянно, количество специфических антител изменяется. Спе-
цифические антитела продуцируются в организме разными линиями          
В-лимфоцитов и направлены к различным детерминантам антигена. 

Клон – потомство одной клетки, имеющее одинаковые функцио-
нальные и морфологические свойства, т.е. в случае антителообразующих 
клеток – это морфологически идентичные плазматические клетки, выраба-
тывающие антитела с идентичными эффекторными функциями. 

На определенном этапе развития иммунологии для решения диагно-
стических и лечебных задач возникла необходимость в получении антител, 
идентичных по физико-химическим свойствам (моноклональных антител). 

Для получения антител одной специфичности (моноклональных) не-
обходимо культивировать моноклон, т.е. культуру антителопродуцентов, 
происходящих из одного лимфоцита. Создание долгоживущей культуры 
моноклона позволило бы получать в неограниченном количестве моноспе-
цифические антитела. Но это требовало решения многих методических 
проблем, так как антителообразующие клетки не растут в питательной сре-
де, а только злокачественные клетки костного мозга, миеломы, продуци-
рующие большое количество аномальных иммуноглобулинов, обладают 
способностью к неограниченному культивированию in vitro. Продуцируе-
мые миеломой иммуноглобулины идентичны по структуре и функции. По 
сути это моноклональные антитела против какой-то антигенной детерми-
нанты. У некоторых пациентов количество синтезируемых миеломой им-
муноглобулинов достигает до 10 г/л крови. 

Переворот в фундаментальной иммунологии произошел в 1975 г., 
когда Милынштейн и Кёллер разработали методику получения гибридом. 
При изучении мутации генов иммуноглобулинов они использовали штам-
мы миеломы для получения изолированного клона, растущего в питатель-
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ной среде и продуцирующего единственный тип антител. Технология по-
лучения гибридов достаточно сложная и включает многие этапы. От слия-
ния нормальных лимфоцитов иммунизированных животных (мышь, кро-
лик и др.) с культивируемыми в питательной среде клетками миеломных 
штаммов (крысиные и мышиные клеточные линии) с помощью полиэти-
ленгликоля получен клон лимфоцитарных гибридом. Причем на первой 
стадии получали лимфоциты селезенки мыши, иммунизированной антиге-
ном, на второй – проводили слияние лимфоцитов с клетками миеломы. 
Полученные клетки-химеры, гибридомы, наследовали способность к неог-
раниченному росту в питательной среде и к продукции антител определен-
ной специфичности. Антитела гибридомы были названы моноклональны-
ми антителами. 

Полученные клоны могут долго храниться в замороженном состоя-
нии. Клетки клона можно также культивировать in vitro, а секретируемые 
ими антитела получать из культуральной жидкости. 

Применение моноклональных антител. Развитие гибридомной тех-
нологии позволило получать МкАт и использовать их для решения многих 
теоретических и практических задач здравоохранения. 

Диагностические задачи. Получение МкАт к различным антигенам 
бактерий, вирусов, редких антигенов системы АВО, антигенам собствен-
ного организма позволяет проводить анализы по определению антигенов, 
клеток, тканей и их продуктов (дифференцировочные антигены, опухоле-
вые антигены, антигены ABO, HLA и др., диагностика лейкозов и т.д.). 
Особое значение имеют диагностические тест-системы на основе МкАт к 
антигенам микроорганизмов. 

Фармацевтические задачи. Получение лекарственных препаратов 
(инсулин, ферменты и др.) 

Вакцинология. С помощью МкАт отбираются «нужные» антигены 
микроорганизмов, на основе которых готовят вакцины для профилактики 
заболеваний. 

Терапевтические задачи. Использование МкАт для решения терапев-
тических задач (антитела против опухолей, вирусов; антитела к лимфоци-
там, вызывающим отторжение трансплантата; антитела к лимфотоксинам и 
др.). 
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Другие задачи: контроль пищевых продуктов, медикаментов, косме-
тических средств на наличие аллергенов. 

В настоящее время наиболее актуальны разработки, направленные на 
диагностику и терапию онкологических заболеваний. Остается большой 
проблемой вопрос получения моноклональных антител человеческого 
происхождения для использования в терапии тяжелых патологий, посколь-
ку гетерологичные антитела при повторном введении вызывают опасность 
развития анафилактических реакций. 

Итак, гибридомная технология, базируясь на последних достижениях 
иммунологии, молекулярной биологии, вносит значительный вклад в ре-
шение актуальных задач как прикладной иммунологии, так и здравоохра-
нения в целом. 

Определение иммуноглобулинов разных классов и подклассов в сы-
воротке, секретах и других биологических жидкостях имеет важное значе-
ние для диагностики преимущественно инфекционных заболеваний; изу-
чения особенностей и дефектов иммунного звена (переключение с IgM на 
IgG, нарушения в системе компонентов ИО и т.д.), оценки поствакциналь-
ного ответа. Все разнообразие феноменов взаимодействия антигена и ан-
титела (агглютинация, преципитация, нейтрализация, лизис, цитотоксич-
ность и т.д.) используется для разработки методических подходов в оценке 
in vitro иммунологической реактивности организма (прикладная лабора-
торная иммунология). 

 
Контрольные вопросы для тестирования 

1. Иммунный ответ. Стадии. Первичный и вторичный иммунный отве-
ты, характеристика. 

2. Основные признаки гиперчувствительности немедленного типа. Им-
мунологические механизмы. 

3. Основные медиаторы ГНТ. 
4. Гиперчувствительность замедленного типа, иммунологические ме-

ханизмы развития. 
5. Пути активации тучных клеток. Медиаторы дегрануляции тучных 

клеток. 
6. Лабораторные критерии ГНТ и ГЗТ. 
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Тема 7. ИММУННЫЙ ОТВЕТ. МЕХАНИЗМЫ  
ИММУННОГО ОТВЕТА. 

ИММУНИТЕТ. ВИДЫ ИММУНИТЕТА.  
ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ ПАМЯТЬ. 

ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ ТОЛЕРАНТНОСТЬ 
 

Из материала предыдущих тем известно, что формирование специ-
фических иммунологических реакций на антиген происходит с участием 
ИКК. Их взаимоотношения реализуются: 

• через антигенраспознающий рецептор; 
• непосредственный контакт; 
• комплекс «АГ + AT»; 
• сеть медиаторов. 

Перечисленные события и составляют собственно иммунный ответ. 
Как уже говорилось, эффективность иммунологических реакций оп-

ределяется полноценностью рецепторного аппарата, участвующего в им-
мунном ответе клеток, сетью медиаторов с регулирующим влиянием цен-
тральной нервной и эндокринной систем. Передача информации от клетки 
к клетке в зависимости от ее характера или происхождения осуществляет-
ся с помощью биологически активных веществ (медиаторов). 

Медиаторы – сложный динамический комплекс клеток, белков кро-
ви, секретов ИКК, обладающих регулирующими функциями других кле-
ток, участвующих в реакциях организма. К ним относятся все активные 
гуморальные, клеточные и неклеточные факторы (БОФ и др.). 

Цитокины – более узкое понятие, включающее все медиаторы, син-
тезируемые ИКК в процессе их взаимодействия. 

Интерлейкины (греч. интер – между, лейкос – белый) – медиаторы, 
синтезируемые ИКК и регулирующие их взаимодействие. Нумерация ин-
терлейкинов устанавливается по мере их открытия с 60 – 70-х гг. прошлого 
столетия: ИЛ-1 открыт в 1976 г.; ИЛ-3 – в 1981 г. и т.д. 
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Трансмиттеры (лат. transmittere – пересылать, передавать) – как и 
медиаторы, биологически активные вещества, участвующие в передаче 
возбуждения с одной клетки на другую. 

В воспалительном процессе носителями медиаторов воспаления мо-
гут быть базофилы, тучные клетки, эозинофилы. 

Синтез и влияние медиаторов на клетки ИС характеризуются рит-
мичностью. Ритмичность изменений гормональных факторов, нейромедиа-
торов обусловливают ритм пролиферативно-дифференцировочных про-
цессов в ИС и их сбалансированность. Становится понятным, что любое 
нарушение этого ритма (инфекция, вакцинация, стресс и т.д.) способно вы-
звать изменения, результатом которых может быть формирование заболе-
вания. 

Для запуска иммунного ответа необходимо взаимодействие антигена 
с поверхностью лимфоцитов или макрофагов, что обеспечивается специ-
альными молекулами и рецепторным аппаратом взаимодействующих кле-
ток. Антиген по афферентным сосудам попадает в лимфоидные органы 
или ткани, захватывается макрофагами или моноцитами. В лимфоидных 
фолликулах антиген связывается дендритными клетками и сохраняется. 
Это создает оптимальные условия для встречи АГ с лимфоцитом. Из мате-
риала темы «Неспецифические факторы ИС» известно, что макрофаг-
фагоцит перерабатывает антиген и представляет его Т- и В-клеткам в вы-
сокоиммуногенной форме (комплекс «МНС+АГ»). Молекулы ГКГС экс-
прессируются на поверхности мембраны макрофага. На разных этапах им-
мунного ответа участвуют разные медиаторы и разные воспринимающие 
рецепторы. Качественные и количественные характеристики медиаторного 
каскада зависят от природы антигена. Вирусы, внутриклеточные паразиты, 
онкоклетки, как правило, стимулируют образование ИЛ-12, ведущего ин-
терлейкина для дифференцировки Т-наивных в Txl. Антигены гельминтов, 
большинство бактерий, аллергены стимулируют синтез ИЛ-1, ИЛ-4, спо-
собствующие дифференцировке Т-наивных клеток в Тх2. 
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Регуляция иммунного ответа происходит за счет проявления кон-
кретных функций цитокинов, их стимулирующего или ингибирующего 
влияния. Восприятие сигналов реализуется через рецепторный аппарат 
клеточных мембран, специфических поверхностных молекул, проводящих 
информацию к ядру клетки. Направленность иммунного ответа зависит от 
природы антигена и реализуется через комплекс «МНС I + АГ» – преиму-
щественно клеточный тип реакций или «МНС II + АГ» – преимущественно 
гуморальный тип ИО. Экспрессия молекул МНС активируется комплексом 
«АГ+АТ». Сила ИО контролируется не только Ir-геном, но и соотношени-
ем активирующих и ингибирующих медиаторов. 

Существует путь непосредственного контакта ИКК между собой с 
использованием адгезивных молекул. Целесообразность наличия различ-
ных путей специфических защитных реакций определяется единственной 
целью – сохранением индивидуума, т. е. постоянства антигенного состава, 
или гомеостаза. 

Одним из путей взаимодействия ИКК может быть путь непосредст-
венного контакта. Вместе с тем, четкую границу между дистанционным и 
контактным взаимодействием провести трудно, поскольку экспрессия и 
активация специальных молекул адгезии подчиняется влиянию медиато-
ров. Так, ИЛ-8 активирует прикрепление ПМЯЛ к стенке сосуда, участвуя 
таким образом в хемотаксисе и миграции клеток. Сами адгезивные моле-
кулы, в конечном счете, можно рассматривать как антигенраспознающие 
рецепторы. 

Интенсивное изучение молекул адгезии началось в 60-е гг. XX в. 
Основное функциональное значение этих молекул заключается в усилении 
процессов соединения ИКК, ответственности за их кооперацию, прикреп-
ление клеток к кровеносным сосудам и миграционные способности. 

Адгезивные молекулы расположены практически на всех клетках: 
неиммунный лимфоцит, нейтрофилы, моноциты, эозинофилы, эндотелий 
сосудов, стволовые кроветворные клетки, макрофаги, дендритные клетки и 
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т.д. Миграция предшественников Т-клеток из одних зон лимфоидных ор-
ганов в другие осуществляется молекулами адгезии, без которых трудно 
представить процесс дифференцировки клеток. 

На разных этапах миграции клеток и заселения соответствующих зон 
действуют разные адгезивные молекулы. На первом этапе иммунного от-
вета – этапе воспаления – активизируются селектины и муциноподобные 
молекулы. На втором этапе для прохождения через стенку сосуда (диапе-
дез) активизируются интегрины и суперсемейство иммуноглобулинов. Та-
ким образом, лимфоидная ткань заселяется лимфоцитами. В процессе ак-
тивации возможны конформационные изменения молекул адгезии, что 
способствует усилению степени сродства (аффинности) молекул адгезии 
взаимодействующих клеток. Это необходимо для осуществления последо-
вательности иммунологических реакций. 

Наиболее важную роль в процессах миграции клеток играют моле-
кулы адгезии – интегрины, в частности интегрин LFA-I. Он активирует 
практически любой Т-лимфоцит, имеет максимальное функциональное 
значение для проникновения иммунного Т-лимфоцита в очаг воспаления. 

Селектины обеспечивают избирательное (селективное) прохождение 
определенных клеток через стенку сосудов и их хомминг, обладают слабой 
адгезивной способностью. 

Таким образом, иммунный ответ как активная иммунологическая ре-
акция на внедрение антигена обусловлен кооперацией основных типов 
ИКК, реализуемой через рецепторную, медиаторную, адгезивную сеть. 
Экспрессия распознающих или передающих сигнал молекул возможна 
лишь после активации ИКК антигеном, комплексом «АГ+АТ». 

Полноценный иммунный ответ развивается при представлении анти-
гена в иммунногенной форме, что обеспечивается его комплексацией с мо-
лекулами МНС. Все этапы взаимодействия ИКК контролируются соответ-
ствующими специфическими и неспецифическими медиаторами, активно-
стью адгезивных молекул, генетическим аппаратом ГКГС и системой 
АВО. 
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Иммунитет (лат. immunitas – освобождение от чего-либо) – это 
способ защиты организма от живых тел и веществ, несущих в себе призна-
ки генетической чужеродности (вирусы, бактерии, простейшие, белки, 
клетки, ткани, измененные аутоантигены и др.). Главная задача иммуните-
та – уничтожение чужих или своих генетически отличных от организма 
клеток [24]. 

Существуют следующие понятия иммунитета: 
1. Видовой иммунитет (наследственный, врожденный, естествен-

ный), присущий определенному виду человека и животных. Связан с гене-
тическими особенностями. Не всегда обусловлен системой иммунитета. 

2. Приобретенный иммунитет формируется в течение жизни. По 
формам приобретения подразделяется: 

а) на естественный активный, постантигенный, без признаков бо-
лезни; 

б) естественный пассивный – в результате пассивной передачи фак-
торов защиты через плаценту (трансплацентарный), через молоко матери; 

в) искусственный активный – в результате вакцинации; 
г) искусственный пассивный, или адоптивный (англ. adoptive – при-

емный) в результате переноса реципиенту антител или лимфоидных клеток 
от иммунного донора. 

3. Локальный (местный) иммунитет – формируется в месте локали-
зации (колонизации) антигена. Изолированность местного иммунитета 
достаточно условна, поскольку через кровеносные сосуды возможно 
прохождение «готовых» защитных факторов. С другой стороны, степень 
выраженности и специфичности местных факторов защиты играет ве-
дущую роль в формировании ИО (иммунитет ЖКТ, бронхолегочного 
аппарата и др.). 

4. Противоинфекционный иммунитет: антибактериальный; противо-
вирусный; антитоксический; противопаразитарный; противогрибковый. 
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В основном противоинфекционный иммунитет моноспецифичен, т.е. 
направлен против одного вида микроорганизмов (м/о). Вместе с тем, раз-
витие специфического иммунитета к одному виду м/о может стимулиро-
вать усиление уже существующего иммунитета к другим м/о. 

5. Неинфекционный иммунитет направлен на формирование ИО на 
иммунологически активные неинфекционные агенты: 

• аутоиммунитет – направлен на клетки собственного организма; 
• трансплантационный – направлен на клетки трансплантата; 
• противоопухолевый – направлен на клетки опухоли;  
• репродуктивный – в системе «мать-плод». Антигены плода, вклю-

чающие антигены отца, чужеродны для матери. 
Кроме того, в зависимости от исхода инфекционного процесса выде-

ляют формы приобретенного иммунитета:  
• стерильный иммунитет – иммунитет с полным освобождением от 

антигена; 
• нестерильный, или инфекционный. Данный термин используется в 

случаях длительной персистенции микроорганизмов. Например, наличие 
туберкулезной инфекции обеспечивает невосприимчивость к новому зара-
жению туберкулезом. 

Любой иммунный ответ начинается с распознавания «чужого» для 
передачи антигенной информации и формирования специфических анти-
тел или специфических лимфоцитов. В процессе биосинтеза антител выде-
ляются два типа ИО – первичный и вторичный. Основной критерий разли-
чия – время формирования, качество и количество антител. 

Первичный иммунный ответ (I тип). Динамика и тип антител ха-
рактеризуются ранним накоплением IgM антител с момента встречи с ан-
тигеном с пиком на 4 – 6-й день. Более эффективные IgG антитела нарас-
тают медленно с пиком на 14 – 21-й день. Затем после состояния «плато» 
количество антител постепенно снижается. Под действием                    
Т-лимфоцитарных цитокинов в ходе первичного ответа формируются 
классоспецифические клетки памяти (В-памяти). 
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Последовательность событий при первичном ИО можно представить 
следующим образом. 

1. Проникновение антигена во внутреннюю среду организма. 
2. Выброс медиаторов неспецифического воспаления. 
3. Эндоцитоз антигена (дендритная клетка, макрофаг). 
4. Миграция клеток с антигеном в региональные лимфоидные орга-

ны. 
5. Процесс презентации антигена Т- и В-лимфоцитам (комплексы 

АГ с МНС I или МНС II). 
6. Активация Т-зависимых зон лимфоидного органа. 
7. Контакт АПК с комплементарным рецептором Т-клетки. 
8. Пролиферация, дифференцировка, формирование антигенспеци-

фических Т-лимфоцитов. 
9. Экспрессия специфических мембранных рецепторов, синтез ци-

токинов, активирующих В-лимфоцит, взаимодействие Т-
лимфоцита с клетками-мишенями. 

10. Взаимодействие Т-клеток с В-клетками в Т-зависимых зонах. 
11. Миграция активных В-клеток в зону фолликула. 
12. Пролиферация, дифференцировка В-лимфоцитов, взаимодействие 

с Тх2, образование плазматических клеток в зародышевых цен-
трах фолликулов. 

13. Миграция плазмоцитов в костный мозг, где они активно синтези-
руют специфические иммуноглобулины. 

14. Иммунные Т-лимфоциты из региональных лимфоузлов мигриру-
ют через эфферентный лимфатический сосуд в очаг воспаления, 
воздействуют на клетки-мишени. Активация фагоцитоза, ЕК и т.д. 

15. Фагоцитоз, элиминация микроорганизма. 
16. Регуляция иммунного ответа, направленная на его снижение. 
Вторичный иммунный ответ (II тип). При повторной встрече с 

тем же антигеном клетки памяти активизируются, пролифилируют и син-
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тезируют определенный специфический класс антител в более короткие 
сроки. Вторичный тип иммунного ответа характеризуется преимуществен-
ной выработкой IgG-антител уже с 3 – 4-го дня с пиком на 9 – 11-й день. 

Динамика IgM-антител при вторичном иммунном ответе практиче-
ски не отличается от таковой при первичном ИО. Вторичный ИО ускорен-
ный, повышенный, интенсивный. Антитела характеризуются высокой спе-
цифической активностью, называемой авидностью, или аффинностью, т.е. 
силой связи с антигеном. Установлено, что с увеличением времени после 
иммунизации аффинность антител повышается. Это связано с отбором В-
лимфоцитов, секретирующих аффинные антитела. Биологический смысл 
явления заключается в возможности минимальному количеству антител 
более эффективно связывать антиген. Наиболее важное значение аффини-
тет имеет при повторной встрече с антигеном (иммунный ответ, II тип), 
когда продуцируются преимущественно IgG, IgA, IgE. 

Вторичный иммунный ответ обусловлен феноменом иммунологиче-
ской памяти Т- и В-лимфоцитов. До конца механизмы формирования им-
мунологической памяти не ясны. В процессе пролиферации В-лимфоцитов 
происходит отбор специфических клонов. Большая часть В-лимфоцитов 
погибает. Часть В-лимфоцитов по завершении ИО сохраняется и перси-
стирует. При повторной встрече требуется гораздо меньшее количество 
антигена для запуска ИО. Не на все антигены формируется иммунологиче-
ская память. Носителями иммунологической памяти являются В- и Т-
лимфоциты, отличающиеся большей частотой встречаемости и большим 
количеством (плотности) активных антигенраспознающих рецепторов, мо-
лекул адгезии, молекул активации и др. 

Из вышеперечисленного можно выделить четыре основные стадии 
иммунного ответа: 

1) стадия индукции (афферентная). В это время осуществляется пе-
реработка антигена, представление его в иммуногенной форме Т- или В-
лимфоцитам; 



 68

2) пролиферативная – происходит активация ИКК, их взаимодейст-
вие, пролиферация клеток-предшественников; 

3) продуктивная (эффекторная) – отмечается дифференцировка кле-
ток-предшественников: В-клетка-плазмоцит с синтезом иммуноглобули-
нов, Т-клетка – Т-цитотоксические и др.; 

4) стадия формирования иммунологической памяти – накопление     
Т- и В-клеток памяти. 

Следует помнить, что существенную роль в иммунном ответе (каче-
ство, форма, ритм и т.д.) играют доза антигена и другие его физико-
химические свойства, влияние эндокринной и нервной систем. 

Иммунологическая толерантность. Толерантность (лат. tolerantia – 
терпение) – полное или частичное отсутствие иммунологической отвечае-
мости или потеря способности к выработке ИО на антиген – явление, про-
тивоположное сенсибилизации и отличающееся от иммуносупрессии (по-
давление уже развившегося иммунного ответа). 

Иммунологическая толерантность лимфоцитов имеет огромную био-
логическую целесообразность, поскольку формируется необходимая «не-
отвечаемость» на собственные антигены. Основное условие для развития 
толерантности – введение антигена до развития собственной иммунной 
системы. В отличие от явления иммунологической супрессии при толе-
рантности вообще ИО не развивается, нет активации антигенспецифиче-
ского клона клеток. 

Противоопухолевый иммунитет. Иммунный ответ на антигены опу-
холи реализуется через клеточные и гуморальные факторы ИС. 

Опухолевые клетки несут на своей поверхности несколько типов ан-
тигенов: перекрестнореагирующие, опухолеспецифические и дифференци-
ровочные. Эксперименты показали, что большинство опухолей чувстви-
тельны к воздействию Т-киллеров. Клеточно-опосредованный иммунитет к 
опухолям обусловлен ЕК, Т-цитотоксическими лимфоцитами и клетками, 
ответственными за антителозависимую клеточно-опосредованную цито-
токсичность. 

Таким образом, важную роль в противоопухолевом иммунитете иг-
рает Т-система лимфоцитов, в частности Txl. Дефицит Т-клеток создает 
ситуацию повышенной чувствительности к развитию опухоли. По имею-
щимся данным, около 10 % детей с врожденным иммунодефицитным со-
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стоянием заболевают раком. На фоне иммунодепрессантов риск возникно-
вения опухоли возрастает до 80 раз. 

Все опухолеспецифические агенты распознаются в составе молекул 
МНС I класса, но ввиду их слабой экспрессии, распознавание их СД8+ 
клетками затруднено. Кроме того, опухолевые клетки синтезируют сыво-
роточные супрессивные факторы, что снижает активность противоопухо-
левого иммунитета. К сожалению, не все опухоли содержат опухолеспе-
цифические маркеры, способные вызывать специфический иммунный от-
вет. В связи с изложенным в борьбе с опухолеобразованием необходимо 
использовать Tx1-зависимые формы ИО, активность ЕК, деформирующие-
ся под влиянием ИЛ-2. 

Трансплантационный иммунитет. Трансплантация (лат. transplan-
tare – пересаживать). Иммунологическая реакция на трансплантат возника-
ет при пересадке органов и тканей от донора к реципиенту и связана с на-
личием индивидуальных наборов антигенов на поверхности клеток HLA-
системы, при переливании несовместимой по АВО крови, иммунизации 
лейкоцитами. Ключевое событие при пересадке несовместимых органов 
или тканей – отторжение пересаженных участков. 

Отторжение обусловлено формированием активного иммунного от-
вета реципиента на чужеродные антигены трансплантата донора. 

Знание развития трансплантационного иммунного ответа имеет ог-
ромное практическое значение, так как при пересадке органов и тканей не-
обходимо решать основную задачу – преодоление трансплантационной ре-
акции. При пересадке органов проводят подбор донора и реципиента с 
максимальной степенью совместимости по HLA-антигенам. Кроме того, 
используют адекватную иммуносупрессию. Наибольшую популярность 
среди иммуносупрессоров приобрел циклоспорин А. 

Разновидностью трансплантационного иммунитета можно считать 
развитие иммунологической реакции на переливание крови, несовместимой 
по антигенам эритроцитов или других клеток крови. 

В 1901 г. Ландштейнером были открыты группы крови О, А, В и АВ. 
Оказалось, что эритроциты человека несут на поверхности антигены, обу-
словливающие уникальный «паспорт» групп крови каждого индивидуума. 
Антигены эритроцитов вызывают образование антител, агглютинирующих 
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соответствующие эритроциты, поэтому антигены называют агглютиноге-
нами, а антитела – агглютининами. Агглютинины присутствуют и в нор-
мальной сыворотке человека. Известно более 20 аллоантигенов эритроци-
тов. На основании наличия или отсутствия того или иного антигена выде-
лено четыре группы крови человека (табл. 8). 

 

Таблица 8. Основные антигены эритроцитов крови человека, определяющие 
группы крови 

 
Группа крови Агглютиногены Агглютинины Генотип 
0(1) ни А, ни ,В или О, или Н Анти-А + анти-В – 
А (II) А Анти-В (бетта) АА или АО
В (III) В Анти-А (альфа) ВВ или ВО
АВ (IV) А+В ни анти-А, ни анти-В АВ

 

Таким образом, у индивидуума одновременно не могут содержаться 
соответствующие друг другу агглютинины и агглютиногены. 

Антигены, благодаря которым различные особи или группы особей 
одного вида различаются между собой, называются изоантигенами. 

Антитела, присутствующие в сыворотке одного индивидуума и спе-
цифичные в отношении антигенов другого индивидуума того же вида, 
были названы изоантителами. Определение групп крови проводится с ис-
пользованием коммерческих антисывороток. В табл. 9 показано определе-
ние групповой принадлежности эритроцитов при использовании антисы-
вороток анти-А и анти-В. 

 

Таблица 9. Определение групповой принадлежности эритроцитов 
 

Агглютинация Антисыворотка 
гр (0) грII (А) грIII (В) rpIV (АВ)

Анти-А (II)  – + – + 
Анти-В (III)  – – + + 

 
Важность определения группы крови до переливания понятна из 

табл. 8 и 9. При переливании следует опасаться, главным образом, агглю-
тинации эритроцитов донора с изоантителами реципиента, так как агглю-
тинины (антитела) донора разводятся в сыворотке реципиента или блоки-
руются растворимыми факторами. Антигены присущи не только эритроци-
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там, но и другим клеткам крови, причем эритроцитарные антигены могут 
присутствовать на клеточной поверхности лейкоцитов, тромбоцитов. 
Группа крови не изменяется в течение жизни, концентрация же агглюти-
нинов количественно может колебаться. Антитела, естественно присутст-
вующие в организме, могут вызвать комплементзависимый гемолиз эрит-
роцитов. Переливание несовместимой крови может привести к тяжелым 
осложнениям: гемолизу и поражению почек, иногда с летальным исходом. 

Практика показала, что переливать лучше кровь одноименной груп-
пы. Однако оказалось, что и в таких случаях могут наступить осложнения, 
так как несовместимость возможна и по другим факторам крови. 

Важно знать, что иммунные антитела к антигенам эритроцитов отно-
сятся к IgG-классу и образуются при повторных переливаниях крови, раз-
ногрупповых повторных беременностях. 

Следует помнить, что естественные антитела к групповым антигенам 
могут быть резко снижены при ряде заболеваний (гипогаммаглобулине-
мия, лимфосаркома, вторичные иммунодефицитные состояния, множест-
венная миелома и др.). 

Наряду с системой АВО, существует система Rh (резус-фактор), 
классифицируемая по наличию или отсутствию антигена эритроцита Rh. 
Фактор Rho (Д) содержится в эритроцитах 85 % людей. Фактор гетероге-
нен, поэтому иногда возможно развитие гемолитических болезней ново-
рожденных у резус-положительных матерей. Антитела против Rh-резус 
фактора, как правило, иммунные. В отличие от системы АВО естественные 
антитела к Rh-антигенам отсутствуют. Вместе с тем, при беременности Rh-
отрицательной женщины (Rh–) Rh-положительным плодом (Rh+) проис-
ходит иммунизация женщины антигеном Д с появлением специфических 
антител IgG. Антитела IgG проникают через плаценту, агглютинируют с 
антигеном Д плода. В последующем реакция вызывает гемолиз эритроци-
тов плода. Клиническая картина при этом – желтуха, анемия новорожден-
ного. Феномен иммунизации антигенами эритроцитов относится к изоим-
мунизации, поэтому область медицины, изучающая вопросы изоантигенов, 
изоантител, изоиммунизацию и использующая для их идентификации се-
рологические методы, называется изосерологией. 
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Практическое значение определения антигенов эритроцитов не вы-
зывает сомнения. Ситуацию, при которой необходимо провести перелива-
ние крови, иногда трудно запланировать. Поэтому необходимо иметь ин-
формацию о групповой принадлежности человека. Особое значение данная 
информация имеет для женщин, планирующих беременность. В судебной 
практике при установлении отцовства, материнства, при подозрении обме-
на новорожденных, в уголовной практике также используют идентифика-
цию по групповым антигенам. 

Антигены системы АВО обнаруживаются в крови, тканях, в других 
жидкостях организма (слюна, сперма и др.), что расширяет возможности 
использования реакции агглютинации (или преципитации) для исключения 
или подтверждения определенной группы крови. 

Кроме несовместимости крови по групповым факторам системы 
АВО и резус-фактору, причиной осложнений при переливании крови, хотя 
и более редкой, может явиться несовместимость по другим антигенам сис-
темы резус: rh (С), rh (E), rh (с), rh (e), а также антигенам Левис, Даффи, 
Келл, Кидд и др. Степень их антигенности, а следовательно, значение для 
практики переливания крови, значительно меньше, чем значение резус-
фактора. Однако и они могут быть причиной осложнений, возникающих 
как у резус-положительных, так и резус-отрицательных лиц, иммунизиро-
ванных в результате беременности или повторных переливаний крови. 

 
Контрольные вопросы для тестирования 

1. Структура лаборатории клинической иммунологии. 
2. Понятие «охраны труда и техники безопасности». Составные части. 
3. Понятие санэпидрежима. Его цели и задачи. 
4. Виды и характеристика биоматериала, поступающего для исследова-

ния в лабораторию клинической  иммунологии. 
5. Понятие «дезинфицирующее средство». Его виды. 
6. Основные документы, регламентирующие порядок проведения де-

зинфекции и соблюдение требований техники безопасности сотруд-
ников лаборатории. 
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ТЕМЫ СЕМИНАРОВ 
 

1. История развития иммунологии. Нобелевские лауреаты по иммуноло-
гии. 

2. Современные теории иммунитета. 
3. Двойственность системы – естественный и приобретенный иммунитет. 
4. Клетки иммунной системы. 
5. Первичные и вторичные органы иммунной системы. 
6. Созревание, активация и рециркуляция лимфоцитов. 
7. Главный комплекс гистосовместимости. 
8. Тимусзависимые и тимуснезависимые антигены. 
9. Воспаление как основа иммунных процессов. 

10. Система комплемента, механизмы их активации. 
11. Цитокины. Роль в иммунологических и иммунопатологических реакциях. 
12. Антигенраспознающие молекулы.  
13. Суперсемейство иммуноглобулинов. 
14. Гуморальный иммунитет. 
15.  Клеточный иммунитет. 
16. Генетический контроль и регуляция иммунного ответа. 
17. Иммунологическая толерантность. 
18. Трансплантационный иммунитет. 
19. Инфекционный иммунитет. 
20. Противоопухолевый иммунитет. 
21. Аллергия. Стадии развития аллергических реакций. 
22. Иммунодефициты и СПИД. 
23. Иммунитет и экология. 
24. Эволюция иммунитета. Иммунно-защитные реакции человека.  
25. Старение иммунной системы. 
26. Современные методы исследования в иммунологии. 
27. Значение иммунологического мониторинга в экологических исследова-

ниях. 
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КРАТКИЙ ИММУНОЛОГИЧЕСКИЙ СЛОВАРЬ 

А 

Адъювант – вещества, усиливающие образование антител, путем де-
понирования антигена в месте введения или усиления продукции цитокинов. 

Аллерген – разновидность антигена (или гаптена), вызывающая опо-
средованные  IgE антителами реакции гиперчувствительности. 

Аллогенная трансплантация – пересадка ткани (органов) между осо-
бями одного вида. 

Антиген – чужеродная субстанция (вирусной, бактериальной, хими-
ческой, тканевой природы), инициирующая иммунную реакцию, направ-
ленную на ее удаление. Антигенной активностью обладают белки и поли-
сахариды, слабая активность у липидов и у нуклеиновой кислоты. 

Антигенпрезентирующие клетки – клетки, в которых происходит 
процессинг антигена и представление процессированного антигена в ком-
плекс с молекулами HLA Т-клетками (моноциты, макрофаги, дендритные 
клетки). 

Антитела – молекулы белковой природы, продуцируемые организмом 
в ответ на антигены и специфически связывающиеся с этим антигеном. 

Апоптоз – запрограммированная гибель клеток. 
Аутоиммунные заболевания – поражение тканей организма, обу-

словленное выработкой аутоантител или аутоиммунных Т-лимфоцитов. 
Аутотрансплантация – пересадка тканей (органов) в пределах одно-

го организма. 
В 

Вакцинация –  создание прибретенного иммунитета против бактерий 
и вирусов путем применения препаратов (вакцин) из тех же микроорга-
низмов, но с ослабленной вирулентностью. 

Вторичные иммунодефициты – результат воздействия внешних или 
внутренних факторов (травма, радиация, иммуносупрессия), имеющие 
следствием ослабление иммунной активности. 

Г 
Гиперчувствительность замедленного типа (Гиперчувствитель-

ность типа 4) – реакция на аллергены, развивающаяся в течение 2 – 3 су-
ток с момента контакта с аллергеном. Для развития требуется предвари-
тельная сенсибилизация. 
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Гиперчувствительность немедленного типа (Гиперчувствитель-
ность типа 1) – аллергическая реакция, развивающаяся в течение не-
скольких минут после контакта с аллергеном. Обусловлена выбросом ак-
тивных веществ при дегрануляции тучных клеток и базофилов, при связы-
вании аллергена с  IgE, фиксированным на этих клетках. 

Гиперчувствительность типа 3  (болезнь иммунных комплексов) – 
«сбой» иммунной системы, приводящий к отложению в тканях иммунных 
комплексов. 

Д 
Двойное распознавание – (МНС-рестрикция) – процесс распознава-

ния иммунокомпетентными клетками антигена обязательно в комплексе с 
молекулами МНС. 

Е 
ЕКК – естественные (или натуральные) киллерные клетки-

лимфоциты, осуществляющие быстрый лизис чужеродных клеток без 
предварительного контакта. Лишены антигенраспознающих рецепторов, 
свойственных Т- и В-лимфоцитам. 

И 
Иммунитет – активная реакция, направленная на элиминацию из 

организма любой генетически чужеродной субстанции. В основе лежит 
распознавание «своего» и «чужого» и устранение «чужого» при помощи 
специальных механизмов, охраняющих постоянство внутренней среды. 

Иммунитет врожденный (естественный) – иммунитет, не требую-
щий для развертывания предварительной активации. Основные компонен-
ты у человека: фагоцитоз, комплемент и естественные киллерные клетки. 

Иммунитет приобретенный (специфический) – повышение устойчи-
вости к антигенам, обусловливаемое выработкой АТ (гуморальный имму-
нитет) или сенсибилизированными лимфоцитами (клеточный иммунитет). 

Иммуноглобулины – молекулы, выполняющие функции антител. 
Подразделяются на  пять классов (IgM; IgA; IgG; IgD; IgE). 70 % всей мас-
сы иммуноглобулинов составляет  IgG. 

Иммуностимуляция – воздействие на иммунную систему с целью ее 
усиления. 

Иммуносупрессия – воздействие на иммунную систему с целью ее 
ослабления. 

Интерлейкины – основной вид цитокинов; продуцируется активиро-
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ванными клетками иммунной системы, отвечает за коммуникативные свя-
зи между популяциями лейкоцитов. 

Интерфероны – разновидность цитокинов, способных неспецифиче-
ски индуцировать устойчивость клетки к поражению вирусом. 

К 
 Комплемент – система белков, присутствующая в сыворотке крови 

и действующая по принципу ферментного каскада, когда один фермент 
инициирует активность другого. В результате заключительного этапа об-
разуется комплекс, атакующий клеточную мембрану. Активация компле-
мента ведет к опсонизации или лизису клеток-мишений. 

Костный мозг – центральный орган гемопоэза и гуморального им-
мунитета. Результат миелопоэза – моноциты, нейтрофилы, эозинофилы, 
базофилы. Результат лимфопоэза – В-лимфоциты и предшественники Т-
лимфоцитов, которые затем мигрируют в тимус. Место дифференцировки 
В-лимфоцитов. 

Л 
Лимфатический узел – основной периферический лимфоидный ор-

ган, несущий ответственность за определенный регион при проникновении 
в организм антигена. 

М 
Маркер – поверхностные молекулы, с помощью которых клетка от-

личается от прочих клеток. В иммунологии они характеризуют клетки им-
мунной системы, в том числе субпопуляции лимфоцитов. 

 
О 

Опсонизация – прикрепление белков комплемента к рецепторам 
микробов или иммунных комплексов, облегчающее связывание с ними фа-
гоцитов и разрушение мишеней. 

П 
Пассивная иммунизация – введение препаратов готовых антител. 
Периферические (вторичные) лимфоидные органы – органы иммун-

ной системы, в которых происходят иммунные процессы при попадании 
антигена в организм (лимфатические узлы, селезенка, пейеровы бляшки). 

Презентация антигена – представление антигена Т-лимфоцитам по-
сле расщепления антигена внутри антигенпрезентирующих клеток (про-
цессинга) и связывания образовавшихся пептидов с МНС-молекулами. 
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Процессинг – расщепление антигена до доступной для распознавания 
Т-лимфоцитами формы (пептидов). 

 

Р 
Реанжировка генов Ig и Т-клеточного рецептора – перестройка об-

ласти генов Y-, D-, G- в процессе созревания лимфоцитов. Состоит в «вы-
резании» части генетического материала и соединении сохранившихся 
фрагментов. В результате формируется третий гипервариабельный участок 
«зрелых» Y генов Ig и Т-клеточного рецептора, отличающийся высокой 
вариабельностью. 

Рецептор – молекула, расположенная, как правило, на клеточной 
мембране и специфически связывающая определенные молекулы. 

 

C 
Секвестирование – метод, позволяющий непосредственно иденти-

фицировать нуклеотидную последовательность (секвенс) исследуемой 
ДНК.  

Селезенка – орган гемопоэза (эритроцитопоэза) и иммуногенеза. 
Главным образом в ней реализуются реакции гуморального иммунитета. 

СПИД – синдром приобретенного иммунодефицита. Этиологическим 
фактором заболевания является ВИЧ (вирус иммунодефицита человека), 
поражающий СД4+ клетки (в основном это Т-хелперы), что в конечном 
итоге приводит к смерти от оппортунистических инфекций, опухолей, по-
ражения нервной системы и желудочно-кишечного тракта. 

 

Т 
Тимус – центральный орган иммунной системы, где развиваются      

Т-лимфоциты. В тимусе происходят реанжировка генов Т-клеточного рецеп-
тора, экспрессия рецепторов на тимоцитах, селекция их клонов, в результате 
чего формируется антигенраспознающий рецептор Т-лимфоцитов. 

Т-киллеры (цитотоксические лимфоциты) – субпопуляции               
Т-лимфоцитов, распознающие антигены в комплексе с молекулами МНСI. 
Вызывают гибель клеток-мишений в результате лизиса при контактных 
взаимодействиях. 

Трансплантационный иммунитет – иммунная реакция на пересадку 
чужеродной ткани (органов), обычно заканчивающаяся отторжением этих 
тканей (органов). 
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Т-супрессоры – субпопуляция  Т-лимфоцитов, выполняющая инги-
биторные функции, подавляющие иммунную активность других Т- или В-
клеток. 

Т-хелпер («помощник») – субпопуляция Т-лимфоцитов, распознаю-
щая антигены в комплексе с молекулами МНС класса для развития Т-
цитотоксических лимфоцитов и  В-клеточного ответа.  

Ф 
Фагоцитоз – поглощение и переваривание корпускулярных частиц 

(микроорганизмов, погибших клеток). 
Факторы некроза опухолей (ФНО) – разновидность цитокинов. ФНО 

(a, b) – один из основных противовоспалительных цитокинов, ответствен-
ный за проявления токсического шока и кахексии. 

 
Ц 

Цитокины – секретируемые лейкоцитами (или другими клетками) 
белки, опосредующие межклеточные взаимодействия между популяциями 
иммунокомпетентных клеток  (интерлейкины, интерфероны, ФНО, коло-
ниестимулирующие факторы). 

Центральные органы иммунной системы – органы иммунной систе-
мы, ответственные за «обучение» и дифференцировку лимфоидных клеток, 
формирование «репертуара» антигенсвязывающих рецепторов (тимус, ко-
стный мозг). 

Э 
Эпитоп – часть молекулы антигена, которая взаимодействует с ком-

плементарным ему антигенсвязывающим центром молекулы антитела или 
Т-клеточным рецептором. 

СД – кластеры дифференцировки – обозначения мембраны маркеров 
клеток. Определяются с помощью моноклональных антител и обозначают-
ся символами СД (claster of designation). 

HLA (Human Leukocyte Antigens) – система лейкоцитарных антигенов 
человека, также называемая большим комплексом гистосовместимости 
(Major Histocomрatibility Complex-МНС), отвечающая за презентацию ан-
тигенных пептидов Т-лимфоцитам. 
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Рис. П1. Стадии иммуногенеза и гемопоэза: 
ПК – плазматическая клетка; Лф – лимфоцит; 

КСФ – колониестимулирующий фактор 
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Рис. П2. Строение дольки тимуса: 

1 – корковый слой; 

2 – мозговой слой; 

3 – лимфобласты; 

4 – дендритная эпителиальная клетка; 

5 – тимоциты; 

6 – макрофаг 
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Рис. П3. Строение лимфатического узла [4]: 

1 – афферентные сосуды;                              7 – мозговое вещество; 

2 – соединительная капсула;                         8 – фолликул; 

3 – трабекулы-перегородки;                          9 – зародышевый центр; 

4 – краевой синус;                                         10 – кровеносные сосуды; 

5 – корковый слой;                                        11 – эфферентный  

6 – паракортикальная область (Т-зона);              лимфатический сосуд   



 83

Рис. П4. Строение участка селезенки [4]: 

1 – белая пульпа;     5 – красная пульпа; 

2 – венозный синус;    6 – вена трабекулы; 

3 – зародышевый центр;    7 – артерия трабекулы; 

4 – тимуснезависимая зона    8 – тимусзависимая зона 

      (В-лимфоциты);       (Т-лимфоциты) 
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Рис. П5. Схема строения пейеровой бляшки: 

1 – М-клетка;      4 – фолликул; 

2 – эпителий кишечника (энтероциты);   5 – В-клеточная зона; 

3 – Т-клеточная зона;    6 – серозная оболочка кишки 
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2. Альтернативный путь: 
распознавание бактерий, 
активизирующих мембрану молекул пропердин 

Рис. П6. Активация системы комплемента по классическому (1) 
и альтернативному (2) пути: 

В+ D+ – сывороточные факторы, совместно с пропердином 
запускающие процесс расщепления С3 по классическому пути 
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Рис. П7. Захват и переработка антигена макрофагами  [4]: 

1 – экзогенное вещество АГ;  4 – лизосома; 

2 – фагосома;    5 – антигенспецифический 

3 – фаголизосома;          рецептор Т-клеток 
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Рис. П8. Процесс взаимодействия ЕК и клетки-мишени: 

«ИНФ Р» – рецептор к интерферону 
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Рис. П9. Основные мембранные (mJg) маркеры 

зрелого В-лимфоцита: 

Р – рецептор, ЭБВ – вирус Эпштейна-Барра, РIа – рецептор 

узнавания взаимодействия клетки с АПК, ВКР – В-клеточный 

антигенраспознающий рецептор 
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Рис. П10. Основные маркёры зрелых Т-лимфоцитов: 

РА – антигенные структуры 
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Рис. П11. Дифференцировка СД4+ Т-лимфоцитов в Тх1 и Тх2 
и некоторые их свойства: 

 Тх1 – секретируют     Тх2 – секретируют 
ИЛ-1, ИНФ γ, ФНОβ и др.    ИЛ-4, 5, 10 и др. 
Функции:        Функции: 
– защитные при      – защитные при 
внутриклеточных инфекциях;   внеклеточных инфекциях; 
– повреждающие при    – повреждающие при 
аутоиммунном процессе,    аллергии, некоторых 
отторжении трансплантата   аутоиммунных процессах 
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Рис. П12. Дифференцировка СД8+ Т-лимфоцитов: 

Тн – Т-лимфоцит «наивный», Ти – Т-имунный 
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Таблица П1. Основные характеристики  «полноценных» антигенов 

Условия 
иммуногенности 

Чужеродность 

Специфичность 

Высокая Мм 

Иммунокомпетент-
ность организма 

Взаимодействие 
с ТКР, ВКР 
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Рис. П13. Классификация антигенов 
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Рис. П14. Структурная единица Jg [4]: 
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Рис. П15. Классификация антител по ряду признаков 
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