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Реакции гиперчувствительности, их типы. 
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План лекции 
 

 1. Патология иммунной системы: гиперчувствительность и иммунодефициты.  

 2. 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 

 3. Иммунодефициты (первичные и вторичные).  

 • Врожденные иммунодефициты:  

 a) недостаточность T-лимфоцитов. 

 b) недостаточность B- лимфоцитов. 

 c) недостаточность T- и B- лимфоцитов. 

 d) недостаточность системы комплемента. 

 e) недостаточность фагоцитов. 

 • Приобретенные иммунодефициты. 

  a) недостаточность B- лимфоцитов. 

  b) недостаточность T-лимфоцитов (синдром приобретенного иммунодефицита). 

 4.Аутоиммунные реакции, аутоиммунные заболевания (органоспецифические и системные). 

 5.Иммунодиагностика. Серологические реакции и их применение. Диагностические сыворотки. 

 6.Иммунопрофилактика. Характеристика вакцинных препаратов, методы получения и применения. 
Показания и противопоказания к вакцинации. Календарь прививок. 

 7.Иммунотерапия. Иммунные сыворотки, их виды, профилактические и лечебные иммунные сыворотки, 
получение и применение.  Иммуномодуляторы.  

 



 

Иммунопатология 

 Гипериммунный ответ  - имеется излишняя 
активация иммунных механизмов, в результате 
чего развиваются аллергические и 
аутоиммунные болезни.  

 Иммунная недостаточность -  имеется 
дефект  одного или нескольких механизмов 
иммунного ответа, что приводит к 
иммунодефицитам. 

 



Основные формы иммунного 
реагирования 

 Антителообразование 

 Иммунный фагоцитоз 

 Опосредованный клетками киллинг 

(антителозависимая и антителонезависимая 

клеточно-опосредованная цитотоксичность) 

 Реакции гиперчувствительности 

 Формирование иммунологической памяти 

 Формирование иммунологической толерантности 

 





История изучения аллергии 

 В конце XIX века Роберт Кох впервые наблюдал гиперчувствительность замедленного типа 

при введении туберкулѐзных бацилл в кожу зараженного туберкулѐзом животного. Такая 

инъекция через 1-2 суток вызывала местное воспаление с образованием гранул. В свою очередь, у 

здоровых животных реакция была слабой и кратковременной. 

 В 1902 году французский физиолог Шарль Рише и Поль Портье описали феномен 

анафилактического шока, выявленного ими при изучении антитоксического иммунитета к яду 

морской анемоны. При повторной внутривенной инъекции яда, в объѐме, значительно меньшем 

смертельной дозы, предварительно иммунизированным собакам вызывало острые системные 

реакции — спазмы сосудов, коллапс и гибель животного. Введение же яда в кожу не 

иммунизированных животных, провоцировало лишь местную воспалительную реакцию. 

 В то же время, французский иммунолог Морис Артюс описал одну из форм местной 

аллергической реакции, основываясь на своих работах с нетоксичными формами антигена. При 

первых инъекциях такого антигена в кожу реакции не было, либо были слабыми, однако при 

повторных введения того же антигена в ряде случаев происходила интенсивная инфильтрация 

места инъекции полиморфноядерными лейкоцитами, геморрагическая реакция и некроз сосудов. 

 Широкое применение лошадиных антидифтерийных и антистолбнячных сывороток привело 

к выявлению ещѐ одного феномена. Введение этих препаратов в значительных количествах на 

поздних этапах лечения иногда приводило к системным реакциям — повышению температуры, 

высыпаниям, крапивнице, а в ряде случаев и к поражениям суставов и почек. Так как это явление 

было связано с образованием антител к белкам вводимой сыворотки оно получило название 

сывороточная болезнь. 







Классификация аллергенов по природе 

                     Белки:  
 пищевые вещества (яйца, молоко, орехи, ракообразные, моллюски, бобовые), 

  яды пчел, ос,  

 компоненты вакцин (кори, гриппа),  

 гормоны (инсулин, АКТГ),  

 сыворотки и препараты крови,  

 ферментные препараты  (стрептокиназа),  

 латекс (хир.перчатки),  

 белки клещей домашней пыли, пыльцы трав и деревьев. 

               Гаптены: 
 антибиотики (пенициллин, цеалоспорин),  

 миелорелаксанты,  

 витамины (тиамин),  

 опиаты.  

 цитостатики,  

                   Полисахариды:  
 декстран, декстран-железо, полигелин.  

  

 



Особенности аллергенов 

 Аллергены – в основном белки, имеющие относительно небольшую молекулярную 

массу.  

 Они способны сорбироваться в мелкие частицы и проникать в слизистые секреты и в 

покровные ткани.  

 Они хорошо растворимы, легко элюируются в жидкие ткани. 

 Аллергены  отличаются химической стабильностью.  

 Аллерген проявляет свое действие в крайне малых дозах.  



























 





Классификация реакций 

гиперчувствительности 

 Первая классификация типов гиперчувствительности была создана 

Р. Куком в 1947 г. Он выделял два типа гиперчувствительности: 

гиперчувствительность немедленного типа (ГНТ), обусловленную 

гуморальными иммунными механизмами и развивающуюся через 20-

30 минут, и гиперчувствительность замедленного типа (ГЗТ), 

обусловленную клеточными иммунными механизмами, возникающую 

через 6-8 ч. после контакта с антигеном. 

 

 Эта классификация была пересмотрена в 1963 году британскими 

иммунологами Филиппом Джеллом (Philip George Houthem Gell) и 

Робином Кумбсом (Robin Coombs). Эти исследователи выделяли 

четыре типа гиперчувствительности. 



Отдельно выделяют также 

гиперчувствительность V типа — 

аутоаллергию, обусловленную антителами к 

поверхностным антигенам собственных 

клеток. Такая дополнительная типизация 

иногда использовалась в качестве отличия от 

типа II.  

Примером состояния, вызываемым 

гиперреактивностью V типа, является 
гиперактивность щитовидной железы при 

болезни Грейвса. 

 





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. 

 



Механизм гиперчувствительности I типа  





Клинические проявления гиперчувствительности 1 типа 

(атопия) 

 

 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. 





Клинические проявления 

гиперчувствительности 1 типа 

(анафилактический шок) 

 
 Анафилакти́ческий шок —

 аллергическая реакция немедленного 

типа, состояние резко повышенной 

чувствительности организма, 

развивающееся при повторном 

введении аллергена. 

Анафилактический шок является 

крайне тяжѐлым видом 

развития анафилаксии. 

 Скорость возникновения 

анафилактического шока — от 

нескольких секунд или минут до 5 

часов от начала контакта 

с аллергеном.  

 Общий и наиболее существенный 

признак шока — остро наступающее 

уменьшение кровотока с нарушением 

периферического, а затем и 

центрального кровообращения под 

влиянием гистамина и других 

медиаторов, обильно секретируемых 

клетками. В связи с уменьшением 

кровотока в головном мозге и других 

органах появляются беспокойство, 

затемнение сознания, одышка, часто 

заканчивается смертью. 

 

 

 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BB%D0%BB%D0%B5%D1%80%D0%B3%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BB%D0%BB%D0%B5%D1%80%D0%B3%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F_%D1%80%D0%B5%D0%B0%D0%BA%D1%86%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BB%D0%BB%D0%B5%D1%80%D0%B3%D0%B5%D0%BD
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BD%D0%B0%D1%84%D0%B8%D0%BB%D0%B0%D0%BA%D1%81%D0%B8%D1%8F
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BB%D0%BB%D0%B5%D1%80%D0%B3%D0%B5%D0%BD
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B0%D0%BC%D0%B8%D0%BD


Десенсибилизация. Специфическая 

десенсибилизация.  

 Десенсибилизация – это снятие повышенной чувствительности организма. 

Десенсибилизация может быть специфической и неспецифической. 

 Специфическая – это значит, что повышенная чувствительность снимается тем 

антигеном, которым организм сенсибилизирован. Существует два способа 

специфической десенсибилизации: 

1.    Способ – когда разрешающую дозу вводят до 8 дня. 

2.    Способ специфической десенсибилизации по А.М.Безредка. 

 А.М.Безредка показал, что если сенсибилизированному животному до окончания 

инкубационного периода ввести очень незначительное количество антигена 

(сыворотки), то наступает десенсибилизация. Животное становится устойчивым к 

последующему введению антигена и анафилактический шок не развивается.  

 Этот принцип десенсибилизации используется в медицинской практике для 

предотвращения развития анафилактического шока. 

 Этот способ применяется тогда, когда уже прошло 8 дней с момента 

сенсибилизации (с момента первого введения).  

 По этому способу разрешающую дозу вводят по частям (т.е. дробными дозами).  







Неспецифическая десенсибилизация.  

 Неспецифическая – десенсибилизация заключается в том, что 

повышенная чувствительность снимается введением в организм 

препаратов, ингибирующих протеолитические ферменты, 

инактивирующих медиаторы аллергии – гистамин, серотонин и др. 

 

 Такими веществами могут быть раствор кальция хлорида, алкоголь, 

эфедрин, димедрол, пипольфен, супрастин, фенкарол, тавегил. 

 

 С целью коррекции возникающих расстройств больным животным 

применяют наркотики, тормозящие активность центральной нервной 

системы, спазмолитики для снижения бронхоспазма при бронхиальной 

астме и др.  

 Гипосенсибилизацию, десенсибилизацию используют и как метод 

иммунотерапии аллергических заболеваний путем последовательного 

введения увеличивающих доз антигена. 

 



II тип реакций 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  

Механизмы повреждений, 
опосредованных 

антителами.  
(А) Опсонизация клеток 

антителами и компонентами 
системы комплемента и 

поглощение фагоцитами.  
(Б) Воспаление, 

индуцированное связыванием 
антител с Fc-рецепторами и 

продуктами расщепления 
компонентов системы 

комплемента.  
(В) Антирецепторные антитела 

нарушают нормальную 
функцию рецепторов. В этих 

примерах антитела к рецептору 
ацетилхолина (Ach) нарушают 

нервно-мышечную передачу 
при миастении гравис, а 

антитела к рецептору 
тиреотропного гормона (TSH) 

активируют клетки щитовидной 
железы при болезни Грейвса. 



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 I типа. 

 

Лекарственно-индуцируемые гемолитическая анемия, 

гранулоцитопения и тромбоцитопения сопровождаются 

появлением антител против лекарства — гаптена и 

цитолизом клеток, содержащих этот антиген. 

 





III тип реакций 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. 



Стадии разрешения III типа ГНТ 

 

 Иммунологическая фаза – специфические антитела классов IgG, 

IgM, IgA образуют с циркулирующими аллергенами растворимые 

иммунные комплексы с осаждением последних в тканях под 

базальной мембраной эпителия и субэндотелиально. 

 Патохимическая фаза– активация системы комплемента по 

классическому и альтернативному путям, образование 

анафилатоксинов (С3а, С5а). Накапливаются цитокины (ИЛ-1, ИЛ-2, 

ФНО) 

 Патофизиологическая фаза– анафилатоксины расширяют сосуды, 

повышают их проницаемость, индуцируют образование на эндотелии 

молекул адгезии для лейкоцитов, макрофагов, которые 

высвобождают цитокины и повреждают ткани. Фиксированные 

иммунные комплексы вызывают воспаление. 

 



Патогенез системного заболевания, опосредованного иммунными комплексами 
(гиперчувствительность типа III).  

Показаны три последовательные фазы развития болезней иммунных комплексов.  
1.Образование комплексов антиген-антитело. Введение белкового антигена вызывает 
иммунный ответ, проявляющийся образованием антител обычно через 1 нед после 

введения белка. Эти антитела секретируются в кровь, где реагируют с антигеном, все еще 
присутствующим в кровотоке, и образуют комплексы антиген-антитело.  
2. Отложение иммунных комплексов. Во время следующей фазы циркулирующие 
комплексы антиген-антитело откладываются в различных тканях.  
3. Воспалительная реакция в местах отложения иммунных комплексов. После 
отложения в тканях иммунные комплексы инициируют воспалительную реакцию. В течение 
этой фазы (наступающей через 10 дней после введения антигена) появляются клинические 
признаки — лихорадка, уртикария, артралгия (боли в суставах), увеличение лимфатических 

узлов и протеинурия.  



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. 



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 

Гранулематозная 
Микробные (туберкулез, 
проказа, сифилис) 

Макрофаги, 
эпителиоидные клетки, 
гигантские клетки, 

фиброз 

Гранулема, 
уплотнение в легких, 
коже и др. 



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. 







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. 



Первичные иммунодефициты 
(ПИД)  

 Частота ПИД в целом составляет 1 случай на 10 000-100 000 живых 
новорожденных. Селективный дефицит IgA встречается чаще – 1 
случай на 500 – 1500 жителей. 

 

 Главный клинический дефект при ПИД состоит в инфекционных 
заболеваниях  и соответствует основной функции иммунитета. 

 

 Поэтому главным клиническим «лицом» ПИД является  инфекционный 
синдром – повышенная восприимчивость к инфекциям, их 
рекуррентное и тяжелое течение, атипичные возбудители. 

 

 Подозрение на ПИД возникает, если ребенок болеет инфекционными 
заболеваниями более 10 раз в год.   

  





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 (отсутствуют 

периферические В-лимфоциты, нет IgM и IgA, мало IgG.  

 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. 







Комбинированные иммунодефициты 

 Тяжелые комбинированные иммунодефициты (ТКИД) – Т-

клеточная недостаточность в сочетании с дефицитом В-лимфоцитов 

или NK-клеток. Наблюдается выраженная лимфопения с нарушением 

клеточного и гуморального  иммунитета. 

 Х-сцепленный ТКИД - мало или отсутствуют Т-лимфоциты, число В-

лимфоцитов в норме. 

 ТКИД с дефицитом аденозиндезаминазы (АДА) – в организме 

накапливаются метаболиты, оказывающие токсическое действие на 

лимфоидные стволовые клетки. . 

 Синдром «голых лимфоцитов» - не экспрессируются молекулы МНС 

II класса, в связи с чем в тимусе разиваются незначительное 

количество CD4 лимфоцитов, но присутствуют Т-клетки СD8.  

 





Другие типы комбинированных 

иммунодефицитов 

 Синдром Вискотта-Олдрича – Х—сцепленное заболевание, 

характеризующееся тромбоцитопенией, гиперчувствительностью I 

типа и иммунодефицитом. При этом не синтезируется белок, 

участвующий в построении цитоскелета лимфоцитов и тромбоцитов. 

 Атаксия-телеангиэктазия  - прогрессирующая мозжечковая 

атаксия вследствие дегенерации клеток Пуркинье, сосудистые 

нарушения, высокая частота развития злокачественных опухолей, 

дефекты Т- и В-лимфоцитов.  

 Синдром Данкена – сцепленное с Х-хромосомой 

лимфопролиферативное заболевание, ассоциированное с  

инфицированием вирусом Эпштейн-Барр, при котором не происходит 

активация лимфоцитов.    

 









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. 









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 
гуморальными аутоантителами  

 Аутоиммунная гемолитическая анемия (антитела к эритроцитам) 

 Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура (антитела к 
тромбоцитам) 

 Болезнь Грейвса, или аутоиммунный гипертиреоидизм (антитела к 
тиреотропному гормону) 

 Миастения гравис ( антитела к рецептору ацетилхолина на поверхности 
мышечных волокон) 

 Синдром Гудпасчура (прогрессирующий гломерулонефрит и легочные 
кровоизлияния, при которых антитела образуются к базальной мембране 
почечных клубочков и альвеол) 

 Пернициозная анемия (антитела к париетальным клеткам желудка, в 
результате чего образуется дефицит витамина В12 ) 

 Болезнь Аддисона (антитела к антигенам надпочечников) 

 Бесплодие у женщин и мужчин (антитела к антигенам клеток аичников и к 
сперматозоидам)  



Аутоиммунная гемолитическая 
анемия  

Тромбоцитопеническая пурпура 



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. 

  



Аутоиммунные болезни, 

обусловленные Т-клетками (1)   

 Инсулинзависимый сахарный диабет (I типа) – 
прогрессирующее разрушение Т-клетками β-клеток, продуцирующих 
инсулин. 

 Рассеянный склероз – Т-клетки разрушают основный протеин 
миелина аксонов. 

 Ревматоидный артрит – Т-лимфоциты в синовиальных полостях не 

погибают апоптозом, а продолжают продуцировать 
провоспалительные цитокины, что вызывает иммунное воспаление 
суставов. 

 Болезнь Крона – гранулематозный колит, при котором наблюдается 
дефект апоптоза Т-клеток собственной пластинки слизистой оболочки 
толстого кишечника. 





Аутоиммунные болезни, обусловленные 

Т-клетками (2)   

 Целиакия – глютеновая болезнь, при которой нарушается 

толерантность к пищевым белкам, в частности нарушается Т-кле-
точный ответ на белок глиадин, входящий в состав клейковины. 

 Тиреоидит Хашимото – взаимодействие Т-клеток с клетками 
фолликулов щитовидной железы. 

 Синдром Шегрена – лимфоидная инфильтрация слюнных желез и 
конъюктивы глаза. 

 Атеросклероз – эпитопы, образующиеся при окислении липо-

протеидов низкой плотности, а также белки теплового шока слу-жат 

аутоантигенами для Т-лимфоцитов и моноцитов, которые формируют 
липидные прослойки в эндотелиальных клетках   

 Псориаз – Т-лимфоциты продуцируют цитокины Тх1, вызывающие 
гиперпролиферацию кератиноцитов. 











Тесты I и II уровня  





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.   



Принципы определения  

антигена или антитела  

Материал от 

пациента Сыворотка 

Образование 

реакции Аг+АТ 

Положительный 

ответ 

Отсутствие 

реакции Аг+АТ 

Отрицательный 

ответ 

Материал от 

пациента 
Антиген  

Образование 

реакции Аг+АТ 

Отсутствие 

реакции Аг+АТ 

Положительный 

ответ 

Отрицательный 

ответ 

 

 

+ 

 

 

 

+ 



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 























Иммунный блотинг (ИБ) 







































































Azərbaycanda peyvənd təqvimi 

























Иммунотропные препараты 









Заключение  

 

 

     

 Патология иммунной системы протекает в виде гипериммунного ответа или в 

виде  иммунной недостаточности. 

 Гиперчувствительность – явление чрезмерного или неадекватного 

проявления реакций приобретенного иммунитета. Аллергия – это 

повышенная извращенная реакция макроорганизма на повторный контакт 

организма с антигеном (аллергеном). 

 В зависимости от характера иммунного повреждения тканей и органов 

аллергические реакции подразделяются на 4 типа. Первые 3 типа реакций 

(анафилактический, цитотоксический и иммунокомплексный) относятся к ГНТ, 

4-ый тип – клеточный к ГЗТ. 

 Иммунодефициты подразделяются на первичные, или врожденные  (ПИД) и 

вторичные, или приобретенные (ВИД).  

 Иммунопрофилактика и иммунотерапия разрабатывают средства и методы 

специфической профилактики и лечения инфекционных и неинфекционных 

болезней с иммунными нарушениями.         

 

 

 

 

 

 




