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КАФЕДРА МЕДИЦИНСКОЙ МИКРОБИОЛОГИИ И ИММУНОЛОГИИ 
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Иммунный ответ, его виды (клеточный и гуморальный) 

и механизмы.  

Кооперация иммунокомпетентных клеток в иммунном ответе.  

Реакции иммунного ответа. Антителообразование, 

иммуноглобулины и их классы.  

Иммунный фагоцитоз, реакции гиперчувствительности, 

иммунологическая память, иммунологическая 

толерантность, антитело-зависимая и -независимая 

цитотоксичность. 

Особенности иммунного ответа в зависимости от 

возбудителя.   

ФАКУЛЬТЕТ:   Лечебно-профилактический 

Предмет:          Медицинская микробиология - 1 



План  лекции 

1. Иммунный ответ, его виды: врожденный и приобретенный.  

2. Взаимодействие (кооперация) клеток в иммунном ответе. 

3. Процессинг и презентация антигена. 

4. Взаимосвязь клеток иммунной системы через цитокины и прямым контактом. 

5. Активация иммунной системы: активация CD4 Т-лимфоцита,  CD8 Т-лимфоцита, активация В-лимфоцита. 

6. Типы иммунного ответа:                                                                                                                                                             

- Клеточный иммунный ответ и его механизм. Передача информации от антигенпредставляющих клеток T1-

хелперам и цитотоксическим Т-лимфоцитам, образование Т-киллеров, их взаимодействие с клетками-мишенями. - 

- Гуморальный иммунный ответ и его механизм. Передача информации от антигенпредставляющих клеток T2-

хелперам и В-лимфоцитам, образование плазматических клеток, синтез специфических антител. 

7. Основные формы иммунного реагирования: антителообразование, иммунный фагоцитоз, опосредованный 
клетками киллинг (антителозависимая и антителонезависимая клеточно-опосредованная цитотоксичность), 
реакции гиперчувствительности, формирование иммунологической памяти, формирование иммунологической 
толерантности) .  

8. 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. 

9. Иммунный фагоцитоз. 

10. Опосредованный клетками киллинг.    

11. Иммунологическая память.   

12. Иммунологическая толерантность  

13. Особенности иммунного ответа при бактериальных, вирусных, грибковых и протозойных инфекциях.  

 

 

















Процессинг эндогенных и 

экзогенных антигенов 







Межклеточная кооперация 

иммунокомпетентных 

клеток  

 Отсюда вытекает представление о трехклеточной системе кооперации в иммунном ответе. 

 В любой форме иммунный ответ является результатом взаимодействия разных типов клеток: 

макрофагов, Т- и В-лимфоцитов. Отсюда вытекает представление о трехклеточной 

системе кооперации в иммунном ответе. 

 Полноценный гуморальный ответ  развивается при участии трех типов клеток: 

антигенпредставляющих макрофагов, Т-хелперов и В-лимфоцитов.  

  В развитии клеточной реакции иммунного воспаления участвуют не менее трех типов 

клеток: макрофаги, Т-хелперы и Т-эффекторы реакции ГЗТ.  

В формирование иммунного ответа 

включаются все звенья иммунной 
системы - системы макрофагов, Т- и В- 
лимфоцитов, комплемента, 
интерферонов и главная система 

гистосовместимости. 
Необходимым условием 
функционирования иммунной системы 
является межклеточная кооперация, 

т.е. постоянное взаимодействие всех 
типов иммунокомпетентных клеток.  
В любой форме иммунный ответ 
является результатом взаимодействия 

разных типов клеток: макрофагов, Т- 
и В-лимфоцитов 



















Прямой контакт клеток 
иммунной системы 

 Прямой контакт клеток 
иммунной системы основан 
взаимодействии рецепторов, 
находящихся на поверхности 
клеток-оппонентов, при их 

стабильной адгезии. 

 Такой способ коммуникации 

присущ: 

   -    контакту АПК с Т-
хелперами при 
презентации антигена;  

   -  контакту Т-киллера с 
клеткой-мишенью при 
анализе комплекса МНС I 
класса; 

    

Контакт 
макрофага  
 с Т-
киллером  



Активация иммунной системы 

 В ответ на появление антигенов в организме происходит активация 
иммунной системы и развивается продуктивная иммунная реакция, 
требующая для своей индукции продолжительного времени – около 4 суток. 

 

 Критическим событием является невозможность элиминации антигена 
факторами неспецифической резистентности в течение этого времени.  

 

 Пусковым механизмом приобретенного иммунитета является 
распознавание «свой-чужой», которое осуществляется Т-лимфоцитом  
при помощи TCR 

 

 В случае чужеродности происходит экспансия клона, т.е. тиражируется клон 
специфичных к антигену лимфоцитов-эффекторов, а также накапливаются 
клетки Т и В-клетки иммунологической памяти 

 

 



Активация Т- и В- лимфоцитов 



Этапы активации иммунной системы (1) 

           Активация CD4 Т-лимфоцита (Т-хелпера)  

 Т-хелпер – это центральная клетка в индукции иммунного ответа  

 АПК процессирует антиген и встраивает его в молекулу MHC II класса. 

 Т-хелпер соединяется с АПК, его рецепторы TCR, CD3 и CD4 взаимодействуют с 

комплексом антиген-MHC II класса.  

 При этом необходимы ко-стимулирующие воздействия: соединение рецепторов CD28 и 

CD40 Т-хелпера с рецепторами CD80/86 и CD40 АПК.  

 При установлении чужеродности Т-хелпер активируется, синтезирует ИЛ-2, затем 

размножается и дифференцируется в Т1- или  Т2-хелпер.  





Этапы активации иммунной системы (2) 

  Активация CD8 Т-лимфоцита:  

 

 Начинается с контакта его с клеткой-мишенью с помощью молекул адгезии.  

 Рецептор Т-киллера  ТCR  совместно с CD3 и при поддержке CD8 взаимодействует 

с комплексом MHC I класса.  

 При обнаружении отклонений Т-киллер активируется,  синтезирует ИЛ-2 и особые 

токсические вещества (перфорин, гранзим, гранулизин), вызывая гибель клетки-

мишени.  

 ИЛ-2 стимулирует накопление клона клеток памяти.  





Этапы активации иммунной системы (3) 

          Активация В-лимфоцита: 

 Начинается после связывания рецептора BCR с эпитопом антигена (1-ый 

сигнал).   

 Далее активированный Т2-хелпер с помощью интерлейкинов (ИЛ-4, -5,-6) и ко-

стимулирующих воздействий (через CD40) стимулирует В-лимфоцит (2-ой и 3-

ий сигналы).  

 В лимфоидных фолликулах накапливается клон антителопродуцентов, а далее 

появляется плазматическая клетка.   





Иммунный ответ 



Типы иммунного ответа 





Клеточный иммунный ответ 



Цитотоксический иммунный ответ 



Воспалительный иммунный ответ (1) 



Воспалительный иммунный ответ (2) 





Клеточный иммунный ответ 





























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 распознаѐт уникальный элемент патогена, 

отсутствующий в самом организме, — антиген, а в пределах данного 

антигена — определѐнный 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 тяжѐлые цепи и две 

лѐгкие цепи.  



Молекулярное 

строение антител (1) 

 
 Обработка молекулы Ig  

меркаптоэтанолом и ферментами 

(папаин и пепсин) приводит к ее распаду 

и гидролизу на определенные фраг-

менты.  

 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 образо-

ванию 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.  



Вторичная структура антител 

 Вторичная структура полипептидных цепей 

молекулы Ig обладает доменным строением, 

т.е. отдельные участки цепи свернуты в 

глобулы (домены), которые соединены 

линейными фрагментами. Домены 

стабилизированы внутренней дисульфидной 

связью.  

 Таких доменов в составе тяжелой цепи Ig 

бывает 4—5, а в легкой — 2.  

 Каждый домен состоит примерно из 110 

аминокислотных остатков. 

 Выделяют С-домены (от англ. constant — 

постоянный), с постоянной структурой 

полипептидной цепи, и V-домены (от англ. 

variable— изменчивый), с переменной 

структурой. 

 В составе легкой цепи есть по одному V- и 

С-домену, а в тяжелой — один V- и 3—4 С-

домена.  

 Не весь вариабельный домен изменчив по 

своему аминокислотному составу, а лишь его 

незначительная часть — гипервариабельная 

область, на долю которой приходится около 

25 а.к. 



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.   

 

 

 



Подклассы иммуноглобулинов 

 Иммуноглобулины человека 

классов IgG и IgA 

подразделяют на 

подклассы в соответствии 

с особенностями строения 

тяжелой цепи.  

 Среди иммуноглобулинов 

человека класса IgG 

различают четыре 

подкласса: IgGl, IgG2, 

IgGЗ, IgG4.  

 Среди иммуноглобулинов 

класса IgA различают два 

подкласса: IgA 1 и IgA2.  

 

 
Таким образом, у иммуноглобулинов человека существует девять 

разновидностей тяжелых цепей, определяющих принадлежность 

иммуноглобулинов к разным классам и подклассам 









 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 клетках 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.  



Места нахождения антител в организме 

человека 





Специфичность и 

валентность антител 

 Антитела обладают специфичностью, т.е. способностью связываться со 

строго определенной детерминантой.  

 В процессе взаимодействия паратоп (активный центр) антитела  

связывается с эпитопом (антигенной детерминантой) антигена. 

 Взаимодействие антигена и антитела происходит за счет ионных, 

водородных, ван-дер-ваальсовых и гидрофобных связей.  





    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 



Первичный и вторичный иммунный ответ 



 
 
 
 
 

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) 

 



Динамика антителообразования при повторных 

введениях антигена  



Свойства антител 

 Антитела выполняют эффекторные и регуляторные функции. 

 Эффекты антител могут быть прямыми  и непрямыми 
(опосредованныеми) 

 К прямым эффектам относятся нейтрализация  (например, 
токсина) и деструкция (например, расщепление пептидов или 
ДНК) антигена. 

 К непрямым эффектам относятся активация комплемента, 
запуск антителозависимой клеточной цитотоксичности, 
реализация гиперчувствительности немедленного типа, 
индукция иммунного фагоцитоза. 

  Регуляторная функция антител  позволяет управлять силой 
иммунного реагирования.   





















Другие формы иммунного реагирования 













Уничтожение зараженной клетки 
цитотоксическим Т-лимфоцитом 

















Иммунологическая толерантность  

(история изучения) 

 Впервые толерантность к клеточным антигенам была обнаружена 

Оуеном в 1945 г. у дизиготных телят-близнецов.  

 В процессе эмбрионального развития у телят устанавливается 

общий плацентарный кровоток, что приводит к обмену клетками 

крови между ними.  

 В результате каждый теленок представляет собой химеру, обладая 

как собственными клетками крови, так и клетками близнеца. Такие 

телята оставались ареактивными к аллоантигенам партнера.  



Иммунологическая толерантность  

(история изучения) 

 ОСНОВНОЙ ФЕНОМЕН (ПИТЕР МЕДАВАР с соавторами, 1953 год)  

 Самкам мышей СВА (серые) на 15-16 день беременности вводили 

эмбрионам через стенку матки суспензию клеток селезенки от мышей 

линии А (белые).  

 Во взрослом состоянии мышам СВА пересаживали кожу от мышей А и 

получили еѐ приживление (белая кожа у серых мышей).  

 Если животному в эмбриональный период или вскоре после рождения (24 

часа) ввести чужеродные клетки, то у него в течение жизни сохраняется 

иммунная толерантность («клеточный химеризм») пока присутствуют 

донорские клетки. 

 



Иммунологическая толерантность  

(история изучения) 

 СХОДНЫЙ ФЕНОМЕН ПОЛУЧИЛ Милан Гашек (Чехия, 1953 г.), создав 

хориоаллантоисный анастомоз между двумя куриными яйцами.  

 После вылупления цыплят разъединили.  

 Они не вырабатывали АТ против эритроцитов друг друга и у них росли 

взаимно пересаженные перья.  

 М. Гашек назвал феномен «вегетативная гибридизация у эмбрионов кур».  

 Термин «иммунологическая толерантность» принадлежит П. Медавару 





Врожденная иммунологическая толерантность 

 ЦЕНТРАЛЬНАЯ 

ТОЛЕРАНТНОСТЬ - 

отсутствие отвечаемости 

на «свое».  

 Формируется в процессе 

эмбрионального 

развития центральных 

органов иммунной 

системы.  

 В-клеточные 

предшественники в 

костном мозге и Т-

клеточные 

предшественники в 

тимусе, распознающие 

«свои» антигены с 

высоким аффинитетом, 

подвергаются 

УДАЛЕНИЮ В ТИМУСЕ 

и КОСТНОМ МОЗГЕ. 



ТОРМОЖЕНИЕ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ 

 

 Для нормальной жизнедеятельности организма процессы торможения в 

иммунной системе так же необходимы, как и процессы еѐ активации.  

 После уничтожения и выведения патогена из организма иммунный ответ 

естественным образом останавливается - развивается супрессия 

иммунного ответа, а иммунный ответ на собственные ткани организма 

предотвращает иммунная толерантность.  

 Чрезвычайно важно торможение иммунной системы и при таких 

антропогенных вмешательствах, как трансплантация органов и тканей.  

 Ключевые роли в торможении иммунной системы принадлежат двум 

механизмам: ингибирующим межклеточным взаимодействиям и 

апоптозу. 

 



СУПРЕССИЯ ИММУННОГО ОТВЕТА 

 

 

 Супрессия иммунного ответа в норме 

развивается по мере элиминации антигенов из 

организма.  

 Элиминация антигенов означает устранение 

исходного причинного фактора активации 

лимфоцитов через TCR и BCR, в результате 

новые (наивные) лимфоциты становится 

«нечем» активировать. 























Противовирусный иммунитет 











Заключение  

 Специфический или адаптивный иммунный ответ различается на 2 вида: 

     клеточный и гуморальный иммунный ответ.  

 Необходимым условием функционирования иммунной системы является 

межклеточная кооперация, т.е. постоянное взаимодействие всех типов 

иммунокомпетентных клеток.  

 В любой форме иммунный ответ является результатом взаимодействия разных типов 

клеток: макрофагов, Т- и В-лимфоцитов. Отсюда вытекает представление о 

трехклеточной системе кооперации в иммунном ответе. 

 Для связи между собой клетки используют растворимые факторы, действующие 

дистантно, а также прямой контакт. 

 В ответ на появление антигенов в организме происходит активация 
иммунной системы и развивается продуктивная иммунная реакция. 

 Клеточный иммунный ответ развивается по воспалительному и 

цитотоксическому вариантам 

 Гуморальный иммунный ответ обеспечивается В-лимфоцитами, вырабатывающими 

антитела. 

 

 

 

 

  

 




