
ЛЕКЦИЯ  6

Иммуноглобулины (антитела) и их классы. 
Реакции гиперчувствительности, их типы. 

Иммунодиагностика. 
Иммунопрофилактика и иммунотерапия. 

Вакцины и иммунные сыворотки. 



План  лекции

1. Антителообразование, антитела (иммуноглобулины), природа и молекулярное строение. Классы иммуноглобулинов, 
строение и основные функции; виды антител (рецепторные, нормальные, моноклональные, полные и неполные) и их 
особенности. Динамика антителообразования. Динамика образования антител.

2. Иммунологическая память ( первичный и вторичный иммунный ответ) . Иммунологическая толерантность 
(естесственная и приобретенная). 

3. Патологии иммунной системы. Иммунодефициты ( первичные и вторичные) Аутоиммунные реакции, аутоиммунные 
заболевания (органоспецифические и системные). 

4. Понятие о гиперчувствительности (аллергия). Аллергены. Классификация реакций гиперчувствительности: 

-реакции I типа - анафилактические; 

-реакции II типа - цитотоксические; 

-реакции III типа - иммунокомплексные; 

-реакции IV типа – замедленного типа

5. Иммунопрофилактика, иммунодиагностика, иммунотерапия. Вакцины: живые (ослабленные), убитые, химические, 
рекомбинантные вакцины, анатоксины. Требования к вакцинам. Возможные осложнения вакцинации. Вакцинотерапия, 
аутовакцины. 

Серологические реакции и их механизмы. 

Серопрофилактика и серотерапия. иммунные сыворотки- антитоксические, антибактериальные, антивирусные 
сыворотки, гомологичные и гетерологичные сыворотки. Иммуномодуляторы. 



Основные формы иммунного 
реагирования

• Антителообразование

• Иммунный фагоцитоз

• Опосредованный клетками киллинг (антителозависимая 
и антителонезависимая клеточно-опосредованная 
цитотоксичность)

• Реакции гиперчувствительности

• Формирование иммунологической памяти

• Формирование иммунологической толерантности



Антителообразование –
как форма иммунного реагирования

• Антитела – это γ-глобулины, вырабатываемые в ответ на введение
антигена, способные специфически связываться с антигеном и участвовать
во многих иммунологических реакциях.

• Антитела — важнейший компонент гуморального специфического 
иммунитета. Синтезируются В-лимфоцитами и их потомками –
плазматическими клетками.

• Составляют 15-25% белков сыворотки крови, что составляет 10-20 г/л.  

• Каждое антитело распознаёт уникальный элемент патогена, отсутствующий 
в самом организме, — антиген, а в пределах данного антигена —
определённый его участок, эпитоп. 

• Связываясь с антигенами на поверхности патогенов, антитела могут либо 
непосредственно нейтрализовать их, либо привлекать другие 
компоненты иммунной системы, такие как система комплемента и 
фагоциты, чтобы уничтожить чужеродные клетки или вирусные частицы. 





Строение антител

• Работами Дж.Эдельмана и 
Р.Портера было 
установлено,что  молекула 
антитела имеет Y-образную 
форму, на двух концах 
молекулы располагаются два 
одинаковых сайта 
связывания антигенов, а 
третий конец бывает одного 
из нескольких видов, в 
зависимости от него антитела 
относят к тому или иному 
классу. 

• В состав одного антитела в 
большинстве случаев входят 
две тяжёлые цепи и две 
лёгкие цепи. 



Молекулярное 
строение антител (1)

• Обработка молекулы Ig
меркаптоэтанолом и ферментами (папаин
и пепсин) приводит к ее распаду и
гидролизу на определенные фрагменты.

• Если молекулу Ig обработать 2-
меркаптоэтанолом, то она распадется на 2
пары полипептидных цепей:

1. две тяжелых (550-660 аминокислотных
остатков, молекулярный вес 50 кДа)

2. две легких (220 аминокислотных остатков,
молекулярный вес — 20—25 кДа).
Обозначают их как Н- (от англ. heavy — тя-
желый) и L- (от англ. light — легкий) цепи.

• Тяжелые и легкие цепи связаны между
собой попарно дисульфидными связями
(-S-S-).

• +Между тяжелыми цепями также есть
дисульфидная связь. Это так
называемый «шарнирный» участок.



Молекулярное строение антител (2)

• Папаин разрывает молекулу выше 
шарнирного участка и ведет к образованию 
трех фрагментов.

• Два из них способны специфически 
связываться с антигеном. 

• Они состоят из цельной легкой цепи и 
участка тяжелой, и в их структуру входят 
антигенсвязывающие участки. 

• Эти фрагменты получили название Fab (от 
англ. «фрагмент, связывающийся с ан-
тигеном»). 

• Третий фрагмент, способный обра-
зовывать кристаллы, получил название Fc 
(от англ. «фрагмент кристаллизующийся»). 

• Он ответствен за связывание с 
рецепторами на мембране клеток 
макроорганизма) и некоторыми 
микробными суперантигенами.

• Пепсин расщепляет молекулу Ig ниже 
шарнирного участка и ведет к образованию 
2 фрагментов: двух сочлененных Fab и 
Fc. 



Антигенсвязывающий центр молекулы Ig, 
или паратоп.

• Вариабельные домены легкой и 
тяжелой цепи совместно 
образуют участок, который 
специфически связывается с 
антигеном. Это 
антигенсвязывающий центр 
молекулы Ig. или паратоп.

• Гипервариабельные области 
тяжелой и легкой цепи 
определяют индивидуальные 
особенности строения 
антигенсвязывающего центра 
для каждого клона Ig и 
многообразие их 
специфичностей.



Дополнительные поли-
пептидные цепи

❖ В структуре молекул Ig обнаруживают 
дополнительные полипептидные 
цепи.

❖ Так, полимерные молекулы IgM и IgA 
содержат J-пептид (от англ. join —
соединяю). 

❖Молекулы секреторных Ig в отличие от 
сывороточных обладают особым S-
пептидом (от англ. secret — секрет), т.е. 
секреторным компонентом. Он 
обеспечивает перенос молекулы Ig через 
эпителиальную клетку в просвет органа 
(трансцитоз) и предохраняет ее в секрете 
слизистых от ферментативного 
расщепления.

❖ Рецепторный Ig, который локализуется 
на цитоплазматической мембране В-
лимфоцитов и плазматических клеток, 
имеет дополнительный гидрофобный 
трансмембранный М-пептид (от англ. 
membrane — мембрана). 



Классы иммуноглобулинов

• Классы иммуноглобулинов отличаются строением тяжелых цепей.

• Тяжелых цепей известно 5 типов: α, γ, μ, ε и δ (альфа, гамма, мю, эпсилон и
дельта), которым соответствуют пять изотипов (классов) антител — IgA, IgG,
IgD, IgE и IgM. Тяжелые цепи иммуноглобулинов обозначаются буквами
греческого алфавита соответственно латинской аббревиатуре класса: IgG – γ-
цепи, IgM -μ-цепи, IgA - α-цепи, IgE – έ-цепи, IgD - δ- цепи.

• Легкие цепи бывают 2 типов: κ и λ (каппа и лямбда).

• Антитела каждого изотипа отличаются от других функциями и особенностями
структуры.

• В порядке снижения процентного содержания в сыворотке крови: IgG, IgA,
IgM, IgD, IgE

• В порядке времени начала синтеза: IgM, IgG, IgA.







◼ В секретах слизистых и желез (молозиво, женское молоко, слюна, секреты кишечника, 
бронхиального дерева и др.) содержится секреторный Ig A (sIg A) в наибольших 
концентрациях. 

◼ Он состоит из двух мономеров IgA, соединенных j-цепью и молекулы секреторного 
компонента. Последний предохраняет иммуноглобулин от разрушающего действия 
различных ферментов, секретов слизистых оболочек. 

◼ Секреторный компонент синтезируется в эпителиальных клетках слизистых. sIg А играет 
особую роль в обеспечении местной защиты от инфекций бактериальной природы. Он 
препятствует внедрению бактерий в эпителиальные клетки слизистых. 

◼ Дети рождаются без IgA и получают его с молоком матери. Дети, находящиеся на 
естественном вскармливании, значительно реже болеют кишечными инфекциями и 
заболеваниями дыхательных путей по сравнению с детьми, получающими искусственное 
питание. 



◼ Ig E содержится в сыворотке в очень небольшом количестве. 

◼ Ig E не активирует систему комплемента. 

◼ Его особенность состоит в том, что он СПОСОБЕН ФИКСИРОВАТЬСЯ НА БАЗОФИЛАХ И ТУЧНЫХ 
КЛЕТКАХ, что объясняется наличием в большом количестве на указанных клеткахù рецепторов к Fc-
фрагментам Ig E. 

◼ При последующем соединении фиксированных на тучных клетках или базофилах Ig E с антигеном 
возникает дегрануляция этих клеток с высвобождением гистамина. 

◼ Ig E называют цитофильным иммуноглобулином, или РЕАГИНОМ за способность фиксироваться на 
названных клетках. 

◼ Он играет ведущую роль в патогенезе аллергических заболеваний (1 тип) и в противогельминтном 
иммунитете. Концентрация в сыворотке здоровых людей 0,000014 – 0,00045 г/л.



▪ Молекулы IgD (вместе с IgM) присутствуют на поверхности  В-лимфоцитов

▪ Составляет 0-1% сывороточных Ig, или  0,003-0,4 мг/л, время полураспада – 3 суток. 

▪ Мономер с молекулярной  массой 175 кДа и  константой  седиментации 7S. 

▪ Бивалентен.

▪ Выполняет функцию рецептора на поверхности В-лимфоцитов. 







Антигенность антител

В молекуле иммуноглобулина различают 4 типа антигенных 
детерминант: видовые, изотипические, аллотипические и идиотипические.

• Видовые эпитопы характерны для иммуноглобулинов особей одного вида. Они 
определяются строением тяжелой и легкой цепей.

• Изотипические (групповые) эпитопы расположены в тяжелых цепях и 
подразделяют иммуноглобулины на 5  изотипов (классы IgA, IgG, IgD, IgE и 
IgM) и подклассы.

• Аллотипические эпитопы определяют индивидуальную специфичность -
отдельные особи одного вида  продуцируют  отличающиеся варианты 
иммуноглобулинов (аллотипы) в пределах одного  изотипа (IgG1, IgG2, IgG3, 
IgG4). 

• Идиотипические эпитопы – это специфичность, связанная со строением 
активного центра.  Идиотип антитела (idious- уникальный) – это уникальные 
вариабельные участки молекул иммуноглобулинов.









Динамика антителообразования



Динамика антителообразования при первичном 
и вторичном иммунном ответе

• Первичный иммунный ответ

-Латентная фаза (3-5 суток)

-Логарифмическая фаза (7-15 
суток)

-Стационарная фаза (15-30 
суток)

- Фаза снижения (1-6 мес)

• Вторичный иммунный ответ

-Латентная фаза (1-2 суток)

-Логарифмическая фаза (2-7 
суток)

-Стационарная фаза 
(неск.мес или лет)

-Фаза снижения 
(неск.мес.или лет)

















Иммунодефициты 

• Первичные, или врожденные  иммунодефициты 
(ПИД) – наследственные заболевания, связанные с 
дефектами (делеция, транслокация. точечная или 
блоковая мутация) тех или иных генов.

• Вторичные, или приобретенные иммунодефициты 
(ВИД) – возникают, если здоровый от рождения 
организм подвергается  определенным патогенным 
воздействиям, которые вызывают функциональный  
«парез» или гибель лимфоцитов.



Классификация первичных 
иммунодефицитов  

• Недостаточность механизмов врожденного иммунитета.

• Первичная В-клеточная недостаточность (дефицит 
иммуноглобулинов)

• Первичная Т-клеточная недостаточность

• Комбинированные Т- и В-дефициты.

• Другие типы комбинированных иммунодефицитов



ПИД с недостаточностью механизмов 

врожденного иммунитета

• Дефекты фагоцитарных клеток: недостаточность 
численности нейтрофилов, дефекты функции фагоцитов 
(хронический гранулематоз, б-нь Чедиака-Хигаши), 
недостаточность адгезии лейкоцитов .

• Дефекты системы комплемента:  недостаточность 
маннозосвязывающего лектина (нарушение лектинового 

пути активации комплемента), недостаточность компонентов 
комплемента  С3 (нарушение опсонизирующей и 

хемоаттрактивной  активности), С5-С8 (повышенная 
чувствительность к нейссериям), С1-ингибитора 
(ангионевротический отек).   



ПИД с В-клеточной недостаточностью 

• Х-сцепленная агаммаглобулинемия Брутона (отсуствуют 
периферические В-лимфоциты, нет IgM и IgA, IgG мало. 

• Х-сцепленная агаммаглобулинемия с синдромом гиперпродукции IgM
(нет IgG, IgA и IgE, повышен уровень IgM).

• Дефицит иммуноглобулина А.

• Общий вариабельный иммунодефицит (снижены уровни IgG и IgA, в 
50% случаев – и IgM. Число В-лимфоцитов в крови в норме.



ПИД с Т-клеточной недостаточностью

• Синдром Ди Джорджи - аплазия или гипоплазия тимуса, и как 
следствие, отсутствие в крови Т-лимфоцитов, отсутствие 
паращитовидных желез, пороки сердечно-сосудистой системы.

• Синдром Нозелофа – нарушение развития тимуса.

• Первичная дисфункция Т-клеток - Т-клетки присутствуют в 
периферической крови, но наблюдается дефект тирозиназы или 
недостаточность продукции ИЛ2.



Вторичные иммунодефициты (ВИД)

Причинами развития ВИД являются:

• Факторы, вызывающие обратимые дисфункции 
(иммунодефициты) иммунной системы;

• Факторы, вызывающие физическую «ампутацию» в 
той или иной степени лимфоидной ткани (и 
следовательно, необратимый иммунодефицит).



Факторы , вызывающие 
обратимые ВИД

• Голодание или дефицит в диете 
жизненно важных компонентов;

• Курабельные болезни метаболизма 
(диабет, синдром Иценко-Кушинга и 
др.);

• Психическая депрессия;

• Курабельная ожоговая болезнь;

• Временный дистресс любой природы.  

Факторы , 

вызывающие 

необратимые ВИД

◼ ВИЧ-инфекция;

◼ Повреждение иммунной системы 

при других инфекциях (корь, 

гепатиты, ЦМВ-инфекция, 

краснуха, инфекция, вызванная 

вирусом Эпштейн-Барр, 

стафилококковые инфекции, 

туберкулез, лепра, кокцидиомикоз, 

аспергиллез  и др.);

◼ Ионизирующая радиация в 

запороговых дозах;

◼ Химические вещества с 

лимфотоксическим действием;

◼ Лимфопролиферативные

заболевания и некоторые другие 

злокачественные опухоли.



Классификация ВИД 

• Физиологические: новорожденности, пубертантного периода, 
беременности и лактации, старения, биоритмичности.

• Экологические: сезонные, эндогенные интоксикации, 
радиационные, СВЧ.

• Патологические: постинфекционные, стрессовые, 
регуляторно-метаболические, медикаментозные, онкологические.

• По времени возникновения: антенатальные, перинатальные, 
постнатальные.

• По клиническому течению: компенсированная, 
субкомпенсированная и  декомпенсированная формы.



Аутоиммунные процессы

• Развитие аутоиммунных процессов обусловлено 
аутореактивными компонентами иммунной системы.

• Различают аутоиммунные реакции и аутоиммунные 
заболевания.

• Аутоиммунные реакции направлены на удаление отмирающих, 
стареющих, больных,  модифицированных какими-либо 
воздействиями клеток.  

• Аутоиммунные  болезни – это те, в патогенезе которых 
компоненты иммунной системы взаимодействуют с 
собственными здоровыми клетками и тканями.        



Классификация аутоиммнных болезней 

• Органоспецифические – аутоиммунные реакции специфичны 
к одному или группе структурных элементов клеток и тканей 
одного органа. Чаще всего это забарьерные антигены, 
толерантность к которым отсутствует, напр. при тиреоидите 
Хашимото.

• Органонеспецифические – аутоиммунные реакции  
специфичны к структурным элементам клеток и тканей данного 
или другого организма, имеющего перекрестные антигены, напр. 
антинуклеарные антитела при  системной красной волчанке.



Аутоиммунные болезни, обусловленные 
комплексами аутоантиген-аутоантитело 

• Системная красная 
волчанка (СКВ) -
образуются антитела к 
растворимым 
компонентам клеток и 
тканей, в первую очередь, 
к двухцепочечной ДНК, а 
образующиеся комплексы 
откладываются во многих 
органах, чаще всего в 
почках, сосудах, суставах.



















Гиперчувствительность немедленного типа 
(ГНТ)

• ГНТ - гиперчувствительность, обусловленная антителами (IgЕ, IgG, IgM) 
против аллергенов. Развивается через несколько минут или часов после 
повторного воздействия аллергена: расширяются сосуды, повышается их 
проницаемость, развиваются зуд, бронхоспазм, сыпь, отеки. Поздняя фаза 
ГНТ дополняется действием продуктов эозинофилов и нейтрофилов.

• К ГНТ относятся следующие типы реакций :

➢ I тип — медиаторный (анафилактический)

➢ II тип — цитотоксический

➢ III тип – иммунокомплексный



I тип реакций гиперчувствительности –
анафилактический (медиаторный)

• Возникает на экзогенные Т-зависимые аллергены 
(лекарственные, пищевые, пыльцевые, микробные).

• При первичном контакте с аллергеном образуются IgE, 
концентрация которого превышает в 20-40 раз норму. IgE
прикрепляются Fс-фрагментом к тучным клеткам и 
базофилам шоковых органов (слизистые оболочки, 
соединительная ткань разных органов).

• Повторно введенный антиген перекрестно связывается 
с IgЕ на клетках, вызывая их дегрануляцию, выброс 
гистамина и других медиаторов аллергии.



Стадия разрешения I типа ГНТ

• Иммунологическая фаза - При повторном поступлении 
аллергена на тучных клетках и базофилах образуются 
комплексы аллерген-IgE, вызывающие изменения свойств 
ЦПМ.

• Патохимическая фаза– наступает после дегрануляции 
базофилов и тучных клеток. Из гранул в ткани выбрасываются 
биологически активные медиаторы: гистамин, серотонин, 
ацетилхолин, гепарин, лейкотриены, простагландины, 
ферменты и цитокины (ИЛ-3, ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-13, ФНО-
альфа).

• Патофизиологическая фаза– Перечисленные компоненты 
вызывают сокращение гладких мышц, ослабление сердечной 
деятельности, развитие коллапса, повышение сосудистой 
проницаемости, отек, зуд и т. д.



Клинические проявления 
гиперчувствительности 1 типа

• Атопия— наследственная предрасположенность к развитию ГНТ, обусловленная 
повышенной выработкой IgЕ-антител к аллергену, повышенным количеством Fс-
рецепторов для этих антител на тучных клетках, особенностями распределения тучных 
клеток и повышенной проницаемостью тканевых барьеров. 

• Формы атопий – бронхиальная астма, крапивница, сенная лихорадка                                                                             
(аллергический ринит), отек Квинке, детская экзема.

Кожные пробы с атопическими аллергенами. Скарификационная кожная проба. Аллергены – пыльцевые, бытовые, пищевые, 
эпидермальные и др. Реакцию учитывают через 15—20 мин после внесения в царапину аллергена: при положительной реакции 
появляется волдырь (от 2 до 10 мм и более) с гиперемией; при отрицательной реакции — волдырь, выраженная гиперемия 
отсутствуют.

• Анафилактический шок– алергенами чаще выступают лекарства, яд пчел. Протекает 
остро с развитием коллапса, отеков, спазма гладкой мускулатуры, потерей сознания, 
часто заканчивается смертью.

1 тип гиперчувствительности можно пассивно перенести с помощью антител.

Впервые пассивный перенос иммунореагента аллергии с сывороткой крови больного продемонстрировал Праустниц. Он вводил в 
собственную кожу сыворотку крови Кюстнера, страдавшего аллергией к рыбе. Введение в тот же участок кожи аналогичного 
аллергена приводило к развиию волдырей. Данная проба получила название реакция Праустница - Кюстнера: IgE-антитела к 
аллергену, введенные от больного здоровому животному, фиксируются на тучных клетках и при последующем введении аллергена 
происходит его связывание с данными тучными клетками с освобождением гистамина и других активных субстанций.







II тип ГНТ (цитотоксический)

• Развивается на простые химические вещества, лекарства, 
бактериальные, вирусные антигены, которые сорбируются или 
связываются мембранами клеток, а также аутоантигены.

• При первичном контакте с аллергеном образуются антитела классов 
IgG и IgM, способные активировать систему комплемента по 
классическому пути.

• На стадии разрешения аллерген, расположенный на клетке, 
«узнается» указанными антителами. При взаимодействии «клетка-
антиген-антитело» происходит активация комплемента и 
разрушение клетки (комплементзависимый цитолиз).

• Помимо комплемент-зависимого цитолиза лизис клеток-мишеней 
может так же быть вызван фагоцитами и естественными киллерами, 
несущими на мембране рецепторы к Fc-фрагменту антитела.





Механизм реакций 
гиперчувствительности II типа 



Клинические проявления 
гиперчувствительности II типа

Некоторые аутоиммунные болезни, обусловленные появлением 
аутоантител к антигенам собственных тканей: злокачественная 
миастения, аутоиммунная гемолитическая анемия, вульгарная 
пузырчатка, нефрит, аутоиммунный гипертиреоидизм, 
инсулинозависимый диабет II типа.

Лекарственно-индуцируемые гемолитическая анемия, 
гранулоцитопения и тромбоцитопения сопровождаются появлением 
антител против лекарства — гаптена и цитолизом клеток, 
содержащих этот антиген.



II –тип реакций гиперчувствительности -
цитотоксический



III тип ГНТ (иммунокомплексный)

• Развивается на многие гетеро-, алло-, и аутоаллергены, длительно и 
в больших количествах циркулирующих в организме. Может быть 
обусловлена многими микроорганизмами и имеет место при 
хронических бактериальных, вирусных, грибковых, протозойных 
инфекциях.

• При первичном контакте с аллергеном синтезируются антитела 
классов IgG, IgM, IgA.

• На стадии разрешения антитела образуют с растворимыми 
антигенами иммунные комплексы, которые активируют комплемент. 
При избытке антигенов или недостатке комплемента иммунные 
комплексы откладываются на стенке сосудов, базальных мембранах, 
т. е. структурах, имеющих Fс-рецепторы. Развивается 
воспалительная реакция.



III –тип реакций гиперчувствительности -
иммунокомплексный



Клинические проявления 
гиперчувствительности III типа

• Реакция может быть общей (например, сывороточная болезнь) или вовлекать 
отдельные органы, ткани, включая кожу ( системная эритематозная волчанка, 
реакция Артюса), почки ( нефрит), легкие (например, аспергиллез) или другие 
органы.

• Поскольку место фиксации иммунных комплексов внутренняя оболочка 
сосудов, то основной клинический синдром – васкулиты различной 
локализации.

• Когда аллергеном являются чужеродные сыворотки, некоторые лекарства 
развивается сывороточная болезнь. Иммунные комплексы, откладываются в 
стенках кровеносных сосудов и тканях. Развиваются системные васкулиты, 
артриты (отложение комплексов в суставах), нефрит (отложение комплексов 
в почках).

• Реакция Артюса развивается при повторном введении антигена, который 
локально образует иммунные комплексы с ранее накопившимися 
антителами. Проявляется отеком, геморрагическим воспалением и некрозом.



Гиперчувствительность замедленного 
типа (IV тип)

• Развивается по механизму клеточного иммунного ответа. 
Обусловлена (фаза сенсибилизации) взаимодействием аллергена с 
макрофагами и Тh1-лимфоцитами, стимулирующими клеточный 
иммунитет, заканчивающийся образованием Т-эффекторов и Т-
киллеров.

• Аллергенами чаще всего являются: простые химические вeщества 
(гаптены), микробные аллергены, лекарства, аутоаллергены.

• Фаза разрешения развивается через 1—3 суток после повторного 
попадания аллергена.



Формы гиперчувствительности IV типа

Форма
ГЗТ

аллерген гистология клиника

Контактная
Простые хим. вещества 
(гаптены)

Лимфоциты, макрофаги
Контактный дерматит, 
экзема, отеки

Инфекционная

Туберкулиновая
Микробные (туберкулез, 
проказа, бруцеллез)

Лимфоциты, моноциты, 
макрофаги

Местный инфильтрат

Гранулема-тозная
Микробные (туберкулез, 
проказа, сифилис)

Макрофаги, эпителиоидные 
клетки, гигантские клетки, 
фиброз

Гранулема, уплотнение в 
легких, коже и др.



Контактная и инфекционная формы ГЗТ

• Контактная форма - лекарства, косметические препараты в эпидермисе кожи 
соединяются с белками тканей и образуют комплексный антиген. В региональных 
лимфоузлах происходит антигенспецифическая дифференцировка Т-лимфоцитов, их 
миграция в кожу и на повторное воздействие аллергена они индуцируют контактный 
дерматит.

• Инфекционная форма. 

➢ Туберкулиновая форма– микробные антигены индуцируют в месте нахождения микроба 
специфическую дифференцировку Т-лимфоцитов с дальнейшим формированием 
воспалительного очага, инфильтрата с преобладанием мононуклеаров. В 
диагностической практике используют кожноаллергические пробы с аллергенами 
возбудителей: туберкулином, бруцеллином и др.

➢ Гранулематозная форма– развивается как продолжение туберкулиновой формы при 
длительном нахождении микроба в организме. Образуются гранулемы – крупные очаги 
инфильтративного воспаления, отграниченные от окружающей ткани. В центре 
гранулемы микробы, макрофаги, эпителиоидные и гигантские многоядерные клетки. По 
периферии пролиферируют фибробласты, секретирующие коллаген. В дальнейшем 
гранулема подвергается фиброзу (благоприятный исход) или распаду, некрозу 
(прогрессирование инфекции).



Развитие туберкулиновой реакции



Лекарственная и пищевая аллергия

• Лекарственная аллергия

• Развивается на лекарственные препараты или их метаболиты.

• Механизм – I,II,III,IVтипы гиперчувствительности.

• Выявляется у 4% больных аллергией.

• Основные аллергены – поливитамины, антибиотики, сульфаниламиды, анальгетики, сердечнососудистые, инсулин, сыворотки, 
вакцины.

• Выделяют два типа реакций А и В: А – наиболее общие и предполагаемые, дозозависимые реакции (80%), В – необычные, 
непредполагаемые и дозонезависимые

• Лекарства с большей мол. массой более аллергенны (сыворотка, инсулин). Низко-молекулярные должны предварительно 
соединиться с носителем, представляющим структуры пациента.

• Пищевая аллергия

• Развивается на пищевые аллергены (белки, углеводы, жиры, витамины). Наиболее распространенные – коровье и козье 
молоко, куриное яйцо, рыба, морепродукты, бобовые, орехи, овощи.

• Встречается у 20-40% детей и 10% взрослых.

• Механизм – I,II,III,IVтипы гиперчувствительности. Основной механизм - Iтип –IgEзависимый.

• Аллергенные компоненты – гликопротеиды с мол.массой 10000-67000 кD, обычно термостабильны и устойчивы к протеолизу в 
ЖКТ.

• Адсорбируются на слизистой ЖКТ и транспортируются внутрь организма.

• Поскольку редкие больные реагируют более чем на один аллерген лучшим терапевтическим и профилактическим средством 
будет исключение употребления аллергенного продукта.





Иммунодиагностические реакции

• Иммунная реакция - реакция между антигеном и 
антителом, протекающая in vivo.

• Серологическая реакция - реакция между антигеном и 
антителом, протекающая in vitro.

• Определение антител в сыворотке крови больного -
серологическая реакция.

• Идентификация выделенного от больного  микроба по 
антигенным свойствам – серологическая 
идентификация.  



Виды серологических реакций

• Реакция агглютинации, реакция непрямой 
гемагглютинации, реакция торможения геиагглютинации, 
реакция Кумбса.

• Реакция преципитации, реакция двойной 
иммунодиффузии, реакция радиальной иммунодиффузии, 
иммуноэлектрофорез.

• Реакция связывания комплемента, реакция лизиса, 
реакция радиального гемолиза.

• Реакция нейтрализации токсинов и вирусов.

• Реакции с использованием меченых антигенов и 
антител - реакция иммунофлюоресценции, 
иммуноферментный анализ, радиоиммунологический метод. 
иммуноблоттинг
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