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АННОТАЦИЯ  

Эта статья является продолжением серии наших работ, посвящённых диагностике 

иммунопатологических синдромов при различных заболеваниях. Анализ данных синдромов 

позволяет глубже понять патогенетические механизмы развития заболеваний, что критически важно 

для своевременной диагностики и эффективной терапии.  

В настоящей работе рассмотрены иммунопатологические синдромы, связанные с адаптивным 

иммунитетом. Определены системные иммунопатологические реакции клеточного и гуморального 

звеньев иммунной системы, выделены синдромы, характерные для клеточного ответа I, II и III типов. 

Отдельно определены проявления, связанные с нарушениями иммуносупрессии. При оценке 

иммунопатологических синдромов гуморального звена иммунной системы предлагается их 

дифференцировать по классам иммуноглобулинов: А, М, Е и четырём подклассам иммуноглобулина 

G.  

В этой дискуссионной статье мы предлагаем унифицировать определения иммунопатологических 

синдромов, связанных с адаптивным иммунитетом. Наша основная цель — предоставить врачам 

концептуальные основы понимания механизмов их формирования, что, в свою очередь, открывает 

новые возможности лечения. Мы также стремимся к стандартизации ключевых подходов к оценке, 

стадированию и терапии указанных синдромов. 

Ключевые слова: иммунная система; адаптивный иммунитет; иммунная патология; диагностика 

иммунных нарушений. 
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ABSTRACT 

This article is a continuation of the two previous ones on immunopathological syndromes in the diagnosis of 

various diseases. Analysis of these syndromes allows for a deeper understanding of the pathogenetic 

mechanisms of disease development, which is critical for timely diagnosis and effective therapy. 

Immunopathological syndromes associated with adaptive immunity are considered. Systemic 

immunopathological reactions of the cellular and humoral links of immunity are determined. Syndromes 

characteristic of the cellular response of types 1, 2 and 3 are highlighted. Manifestations associated with 

immunosuppression disorders are separately determined. When assessing immunopathological syndromes of 

the humoral link of the immune system, their differentiation by the class of immunoglobulins A, M, E and 

four subclasses of immunoglobulins G is proposed. In this discussion article, we propose to unify the 

definitions of immunopathological syndromes associated with adaptive immunity in order to provide doctors 

with information on the conceptual basis for the development of immunopathological syndromes. We also 

want to try to unify the definition of immunopathological syndromes, the main tools for assessment, staging 

and therapy. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Адаптивный иммунитет — это специфическая ответная реакция иммунной системы на патогены, 

которая развивается в течение жизни и обеспечивается специализированными клетками и 

молекулами, способными распознавать и нейтрализовать конкретные антигены. Адаптивный 

иммунитет играет ключевую роль в защите организма от различных генетически чужеродных клеток 

и молекул — таких как микроорганизмы, мутировавшие клетки, экзо- и эндотоксины. Он также 

дожит в основе действия вакцин, которые «обучают» иммунную систему распознавать патогены без 

их непосредственного контакта с организмом [1–6].  

Первостепенное значение в активации адаптивного иммунитета имеет презентация антигенов как 

специализированными клетками (дендритные клетки, вуалевидные клетки, клетки Лангерганса), а 

также макрофагами и B-лимфоцитами. В последующем происходит активация клеток адаптивного 

иммунитета. Т-лимфоциты (цитотоксические Т-клетки и Т-хелперы) обеспечивают клеточные 

реакции. В-лимфоциты, вырабатывая антитела (иммуноглобулины), обеспечивают гуморальный 

иммунитет. Итогом этих реакций чаще всего является воспаление с участием механизмов 

врождённого иммунитета. После первоначальной встречи с антигеном адаптивный иммунитет 

формирует иммунную память, которая позволяет в последующим быстрее и эффективнее 

инициировать специфический иммунный ответ. Исходя из вышеизложенного, с 

патофизиологической точки зрения в настоящее время выделяют ряд иммунопатологических 

синдромов, связанных с клеточным и гуморальным ответом [1, 3–7]. 

ИММУНОПАТОЛОГИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ, СВЯЗАННЫЕ С КЛЕТОЧНЫМ 

ИММУНИТЕТОМ 

Клеточная реакция иммунитета на патоген, в соответствии с текущим пониманием, определяется и 

детализируется в виде T1-, T2- и T3-ответов (табл. 1). Кроме того, угнетение активности иммунных 

механизмов при элиминации патогена, формирование иммунной памяти и процессы регенерации 

следует рассматривать как конечный этап любого иммунного ответа [1, 3–6]. 

Реакции Т1-ответа (гиперреакции IVa по классификации Европейской академии аллергологии и 

клинической иммунологии — EAACI) опосредованы Т-хелперами 1-го типа (Th1) и 

цитотоксическими Т-клетками 1-го типа (Tс1), которые формируют свой фенотип при воздействии 

интерлейкинов IL-12, IL-23 и интерферона- (IFN-), продуцируемых антигенпрезентующими 

клетками (APC, antigen-presenting cells). Th1-клетки вырабатывают большое количество IFN-γ, 

лимфотоксина и фактора некроза опухоли-α (TNF-α), вовлечённых в патогенез заболеваний через 

образование гранулём, синтез иммуноглобулинов IgG1 и IgG3 B-лимфоцитами, а также активацию 

цитотоксичности Т-клеток.  

Иммунный Т1-ответ усиливается клетками врождённого иммунитета, включая лимфоидные клетки 

врождённого иммунитета 1-го типа (ILC1, innate lymphoid cells type 1), естественные киллеры (NK-

клетки, natural killer cells) и классически активированные макрофаги (M1 или Mφ1). 

Активированные макрофаги высвобождают медиаторы воспаления, включая активные формы 

кислорода (АФК), протеазы и провоспалительные цитокины, способствуя повреждению тканей в 

месте воздействия антигена. Такое повреждение приводит к клиническим проявлениям 

гиперчувствительности, которые могут варьировать в зависимости от других антигенов [1, 6, 8–13]. 

Реакции Т2-ответа (гиперреакции IVb по EAACI) опосредуются Th2-клетками, приобретающими 

свой фенотип под воздействием IL-4. Th2-клетки производят IL-4, IL-5, IL-9, IL-13, IL-31, а также 

эотаксины (CCL11, CCL24, CCL26). 

IL-4 и IL-13 являются ключевыми цитокинами Т2-ответа. Они переключают B-лимфоциты с синтеза 

иммуноглобулинов класса M и G1 на IgE. IL-13 также отвечает за ремоделирование тканей. IL-5 

способствует росту эозинофилов в костном мозге, рекрутированию эозинофилов в места воспаления 

и их выживанию в тканях. IL-31 является основным цитокином, играющим роль при зуде. 

Эотаксины относятся к подсемейству хемокинов CC, действуют как хемоаттрактанты для 

эозинофилов и способствуют развитию воспаления. Под воздействием IL-4 и трансформирующего 

фактора роста- β (TGF-β) дифференцируются Th9-клетки, продуцирующие IL-9 — цитокин, 
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усиливающий синтез IgE и являющийся фактором роста предшественников эозинофилов и 

базофилов в костном мозге, предотвращая их апоптоз [1, 3, 5, 14–18]. 

Лимфоидные клетки врождённого иммунитета 2-го типа (ILC2, innate lymphoid cells type 2) 

продуцируют цитокины 2-го типа — IL-5, IL-13, IL-9 и амфирегулин (белок, способствующий росту 

эпителиальных клеток). Эти клетки формируют иммунную защиту Т2-типа против гельминтов, 

вызывая воспаление тканей и поддерживая тканевый гомеостаз. Макрофаги, базофилы и ILC2 

обеспечивают ранний источник IL-4, участвующего в дифференцировке Th2-клеток. Кроме того, IL-

4 продуцируется уникальной подгруппой инвариантных натуральных киллеров Т-клеток (iNKT), 

способствуя активации CD4+ и CD8+ Т2-клеток, а также инициированию и продолжению воспаления 

Т2 посредством IL-4. Кроме того, небольшая фракция NK- и NKT-клеток также продуцирует IL-13. 

IL-4 и IL-13 индуцируют альтернативную программу активации в макрофагах, превращая их в 

супрессорные клетки [1, 3, 5, 8, 19–22]. 

Реакции Т3-ответа (гиперреакции IVc по EAACI) опосредованы Т-хелперами 17-го типа, Tc17-

клетками, ILC3 и другими клетками, продуцирующими цитокины семейства IL-17 с формированием 

нейтрофильного воспаления. IL-17 регулирует врождённые эффекторы и организуют местное 

воспаление, индуцируя высвобождение провоспалительных цитокинов и хемокинов, способных 

рекрутировать нейтрофилы и усиливать выработку цитокинов Th2-клетками. Клетки памяти Th17 

приобретают свой фенотип под воздействием IL-6, IL-21, IL-23 и TGF-β, обеспечиваемых APC. 

Основными эффекторными цитокинами, продуцируемыми Th17-клетками, являются IL-17A, IL-17F, 

IL-21, IL-22 и колониестимулирующий фактор гранулоцитов (G-CSF). IL-17A и IL-17F также 

продуцируются CD4+ и CD8+ Т-клетками, -Т-лимфоцитами и NK-клетками в ответ на IL-1β и IL-

23. Их основная функция — формирование защитного иммунитета против грибковов и бактерий. 

Кроме того, IL-17A и IL-17F активируют ILC3 и стромальные клетки для продукции IL-8, который 

рекрутирует нейтрофилы в очаг воспаления [1, 3, 6, 8, 23–26]. 

Как конечный этап любого иммунного ответа следует рассматривать процессы его супрессии или 

подавление иммунного ответа (иммуносупрессия) и формирования иммунной памяти. Механизмы 

подавления активности иммунного ответа многообразны. Это угнетение пролиферации и функций 

Т- и В-лимфоцитов с увеличением их уровня апоптоза, активация клонов клеток-супрессоров 

различного происхождения (известно около 22 их разновидностей — Treg, Вreg, мезенхимальные 

стволовые клетки, клетки-супрессоры миелоидного происхождения и т. д.), изменение 

цитокинового профиля с дисбалансом между провоспалительной и противовоспалительной 

активностью. Процессы иммуносупрессии могут быть как физиологическими (беременность, 

младенчество, старость), так и патологическими (инфекционные болезни, врождённые 

иммунодефициты, неблагоприятные внешние факторы и пр.). Часто иммуносупрессия может 

развиваться на фоне лекарственной и лучевой терапии. С недостаточностью супрессивных факторов 

связывают срыв толерантности с формированием различной аутоиммунной патологии. Избыточной 

активностью иммуносупрессии обусловлено развитие онкологических и инфекционных 

заболеваний [4, 24, 27–32]. 

ИММУНОПАТОЛОГИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ, СВЯЗАННЫЕ С ГУМОРАЛЬНЫМ 

ИММУНИТЕТОМ 

В тесной взаимосвязи с клеточным иммунным ответом формируется гуморальный ответ. Он 

обеспечивает защиту организма от внеклеточных патогенов с помощью антител, вырабатываемых 

B-лимфоцитами (табл. 2). Антитела — крупные глобулярные белки (иммуноглобулины  Ig), 

состоящие из двух одинаковых лёгких и тяжёлых полипептидных цепей. Антитела специфически 

связываются с антигенами, что приводит к нейтрализации патогена и маркировке для фагоцитоза. 

Также антитела могут активировать систему комплемента, которая способствует воспалению и 

лизису патогенов. По структуре, функции и окончательной роли в иммунном ответе выделяют пять 

основных классов иммуноглобулинов (A, M, G, E, D), включая четыре подкласса IgG и два подкласса 

IgA. Каждый класс и, соответственно, подкласс играет свою уникальную роль в защите организма.  

IgA имеет важное значение в защите слизистых оболочек, предотвращая проникновение патогенов 

в организм. IgA существует в двух формах: мономерной (в сыворотке) и димерной (в секретах). 
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Дефицит IgA диагностируют при уровне сывороточного IgA менее 0,07 г/л (0,4375 мкмоль/л). Это 

наиболее частый первичный иммунодефицит. У многих пациентов он протекает бессимптомно, но 

у некоторых развиваются рецидивирующие инфекции верхних и нижних дыхательных путей, 

придаточных пазух носа, уха, инфекционная и неинфекционная патология желудочно-кишечного 

тракта (в т. ч. целиакия). Также данная форма иммунодефицита может проявляться аллергиями 

(астма, сопровождающаяся полипами) или аутоиммунными нарушениями (воспалительные 

заболевания кишечника, системная красная волчанка, хронический активный гепатит). 

Недостаточность синтеза IgA сопровождается различными видами дисбактериозов [1, 4, 12, 33, 34]. 

Ряд микроорганизмов (Neisseria gonorrhoeae, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae типа 

B, Blastocystis) выделяют ферменты, разрушающие IgA, что приводит к приобретённому 

иммунодефициту, обусловленному недостаточностью IgA [35–38]. С избытком IgA ассоциированы 

такие состояния, как IgA-нефропатия, связанная с иммуноглобулином А, васкулит, глютен-

чувствительная энтеропатия. 

Болезнь Берже (IgA-нефропатия) — форма хронического гломерулонефрита, характеризующаяся 

накоплением IgA-иммунных комплексов в клубочках почек. Это наиболее распространённая форма 

гломерулонефрита в мире. У молодых людей она проявляется эпизодической гематурией, 

возникаюшей, как правило, в течение 1–2 сут после инфекции верхних дыхательных путей. У 

пожилых пациентов может протекать бессимптомно, проявляясь микроскопической гематурией и 

протеинурией, выявляемыми только при анализе мочи. Очень редко может развиваться острая или 

хроническая почечная недостаточность [39–41]. 

С IgA-нефропатией тесно связана другая клиническая форма IgA-ассоциированной патологии —

васкулит, связанный с иммуноглобулином А (геморрагический васкулит, пурпура Шёнлейна–

Геноха). Это системный васкулит мелких сосудов, при котором, помимо почек, поражаются кожу 

(пурпура), суставы (артрит) и желудочно-кишечный тракт (мелена, боли в животе) [11, 42, 43]. 

Глютен-чувствительная энтеропатия (целиакия) — самое распространённое генетическое 

заболевание, в основе патогенеза которого лежит сенсибилизация к глиадиновой фракции глютена 

(содержится в пшенице, ржи и ячмене). При наличии наследственной предрасположенности в ответ 

на представление пептидных антигенов в составе глютена происходит активация Т-клеточного звена 

и выработка антител (чаще всего IgA) к тканевой трансглутаминазе и к эндомизию (белкам 

соединительной ткани кишечника). Патология характеризуется широким спектром клинических 

проявлений [10, 44,45]. 

Иммуноглобулин G (IgG) — самый распространённый класс антител в сыворотке крови, 

составляющий около 75–80% всех иммуноглобулинов. IgG нейтрализует токсины и вирусы. 

Связываясь с антигенами бактерий и грибов, покрывает поверхность патогенов (опсонизация), 

вызывает их иммобилизацию и связывание посредством агглютинации. Опсонизация IgG также 

позволяет распознавать и поглощать патоген фагоцитарными клетками и осуществлять 

антителозависимую клеточно-опосредованную цитотоксичность. Помимо этого, IgG активирует 

классический путь системы комплемента.  

У человека выделяют четыре подкласса IgG: около 65% — IgG1, 25% — IgG2, 6% — IgG3 и 4% — 

IgG4. Эти подклассы характеризуются разными свойствами (табл. 3). 

Учитывая, что иммунный ответ на большинство антигенов включает смесь всех четырёх подклассов 

IgG, трудно понять, какой из подклассов иммуноглобулинов имеет дефект. Тем не менее для 

дефектов различных подклассов IgG существуют свои особенности. Необходимо обратить внимание 

на временную динамику выработки иммуноглобулинов. Предполагается, что после IgM на ранних 

стадиях вырабатываются IgG3 и IgE, затем — IgG1 и IgG2. Если антиген сохраняется, появляется 

высокоаффинный IgG4, обладающий противовоспалительным действием. 

Наиболее частой патологией среди IgG является дефицит IgG1 (около 4%). Учитывая его основной 

объём от -глобулинов, гипогаммаглобулинемия является его основным признаком. Часто дефицит 

IgG1 сочетается с дефицитом IgA и IgM. В клинической картине доминируют две группы 

заболеваний: респираторные бактериально-вирусные инфекции и вирус-индуцированная 

бронхиальная астма. 

С IgG2 связывают процесс образования антител на полисахаридные капсульные антигены. Поэтому 

его дефицит ассоциирован с предрасположенностью к инфекциям, вызываемым 
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инкапсулированными бактериями (Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 

influenzae). Клинически это проявляется отитами, синуситами, рецидивирующими бронхитами, 

хроническим кожным кандидозом. В тяжёлых случаях могут развиваться хроническая 

обструктивная болезнь лёгких, пневмония, менингит. Установлено, что дефицит IgG2 определяется 

у 10% больных с бронхоэктазами. Селективный дефицит IgG2 может быть ассоциирован с 

синдромом Луи-Бар. Описана комбинированная форма иммунодефицита IgA и IgG4. С дефицитом 

IgG2 также ассоциирован ряд аутоиммунных заболеваний (системная красная волчанка, первичный 

синдром Шегрена, ювенильный диабет, аутоиммунная цитопения, геморрагический васкулит). 

IgG3 принимает участие в формировании специфического иммунитета против бактерий, 

колонизирующих носоглотку (Moraxella catarrhalis и Streptococcus pyogenes). Его дефицит может 

быть как селективным, так и в сочетании с дефицитом IgG1. У таких больных определяется 

гипогаммаглобулинемия. Дефицит IgG3 ассоциирован с бронхиальной астмой, частыми 

обострениями хронического бронхита, инфекциями желудочно-кишечного тракта, герпетической 

инфекцией, рожей. 

Диагностика дефицита IgG4 достаточно сложна, т. к. в сыворотке многих здоровых взрослых людей 

и у детей до 10 лет данный подкласс иммуноглобулина может регистрироваться на низком уровне и 

не может являться достаточным доказательством дефицита антител. Тем не менее описанные 

комбинированные дефицита IgG4 с IgA и IgG2 проявляются синусно-респираторными инфекциями, 

повторными пневмониями и бронхоэктазами. 

Достаточно часто первичные и вторичные иммунодефициты сопровождаются сочетанным 

дефицитом различных классов и подклассов иммуноглобулинов. Так, дефицит IgA часто 

ассоциируется с дефицитом IgG2 и IgG4, реже наблюдается дефицит IgG3. Дефицит всех IgG (IgG1–

IgG4) наблюдается при общем вариабельным иммунодефиците. При синдроме Вискотта–Олдрича 

чаще всего определяется дефицит IgG3 и IgG4. При атаксии-телеангиоэктазии снижен уровень IgG2 

и IgG4, реже — IgG3. При хроническом кандидозе кожи и слизистых возможен дефицит IgG2 и IgG4 

или изолированный дефицит IgG2 или IgG3. При ВИЧ-инфекции снижаются уровни IgG2 и IgG4 с 

повышением содержания IgG1 и IgG3. Проведение лучевой и химиотерапии также часто 

сопровождается снижением IgG2 и IgG4 [46–52]. 

Помимо снижения различных подклассов IgG возможно значительное повышение в сыворотке 

крови одного из Ig. Эти случаи получили название моноклональной гаммапатии IgG. Они 

диагностируются при моноклональной гаммапатия неопределенного значения, миеломной болезни, 

транзиторной и доброкачественной парапротеинемии, а также при ряде лимфопролиферативных 

заболеваний (например, В-клеточные неходжкинские лимфомы с плазмоклеточным компонентом, 

плазмоцитома, димфоплазмоцитарная лимфома), амилоидозе, хроническом вирусном гепатите С, 

ВИЧ-инфекции и др. [40, 43, 48, 53–58]. 

Особое место занимает селективное повышение концентрации IgG4. IgG4-связанная болезнь 

представляет собой хроническое воспалительно-фиброзирующее заболевание, для которого 

характерно наличие объёмных поражений с выраженной IgG4-положительной лимфоцитарной 

инфильтрацией, типичным «муаровым» фиброзом и/или облитерирующим флебитом и повышением 

уровня IgG4 (более 135 мг/дл) в сыворотке крови. Иногда встречается эозинофильная инфильтрация. 

Этиология заболевания неизвестна. К числу IgG4-ассоциированных заболеваний относят:  

 аутоиммунный панкреатит 1-го типа;  

 болезнь Микулича и склерозирующий сиаладенит;  

 воспалительную псевдоопухоль орбиты;  

 хронический склерозирующий аортит;  

 тиреоидит Риделя;  

 IgG4-ассоциированный интерстициальный пневмонит;  

 тубулоинтерстициальный нефрит.  

Нередко в активном периоде заболевания наблюдаются системные симптомы с лихорадкой, 

повышением С-реактивного белка, ускоренная скорость оседания эритроцитов с быстрым 

клиническим ответом на глюкокортикоиды [59–63]. 
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Иммуноглобулин M (IgM) — наиболее крупный иммуноглобулин по размеру (пентамер, состоящий 

из пяти мономеров), является первым антителом, вырабатываемым в ответ на инфекцию (антитела 

острой фазы). Он обеспечивает быструю защиту на стадии первичного иммунного ответа.  

Понижение уровня IgM наблюдается при:  

 первичных иммунодефицитах [тяжёлая комбинированная иммунная недостаточность, 

агаммаглобулинемия (болезнь Брутона), врожденный дефицит IgМ]; 

 вторичных иммунодефицитах (воспалительные заболевания толстой кишки, нефротический 

синдром, ожоги и другие состояния, связанные с потерей белка, приём иммуносупрессантов, 

цитостатиков, лучевая терапия);  

 миеломной болезни (IgА- или IgG-тип);  

 СПИДе, удалении селезёнки.  

Возможно физиологическое снижение IgM у детей в возрасте 3–5 мес. 

Повышение IgM в крови свидетельствует об остром воспалительном процессе при острых и 

хронических бактериальных, вирусных, грибковых и паразитарных инфекциях, аутоиммунных 

заболеваниях (ревматоидный артрит, системная красная волчанка), болезней печени (первичный 

билиарный цирроз, острый вирусный гепатит), миеломной болезни (IgМ-тип). Уровень 

иммуноглобулина также может повышаться после интенсивных физических упражнений, при 

сильном стрессе, приёме некоторых лекарственных средств (метилпреднизолон, пеницилламин, 

вальпроевая кислота, эстрогены, пероральные контрацептивы, антипсихотические и 

противоэпилептическое препараты и др.) [55, 64–66]. 

IgE в норме присутствует в очень низких концентрациях в крови, играет ключевую роль в иммунном 

ответе на аллергены и паразитарные инфекции за счёт высвобождения гистамина и других 

медиаторов воспаления при связывании с поверхностными рецепторами тучных клеток. Повышение 

содержания IgE наблюдается при аллергических заболеваниях (бронхиальная астма, поллиноз, 

крапивница, атопический дерматит и др.), первичных иммунодефицитах (синдром 

гипериммуноглобулинемии Е, синдром Вискотта–Олдрича), IgЕ-миеломе, глистных инвазиях [67–

70]. 

Иммунопатологические синдромы, связанные с адаптивным иммунитетом, демонстрируют, 

насколько важен баланс в функционировании иммунной системы. Неправильная активация, 

недостаток или чрезмерная реакция различных элементов адаптивного иммунитета могут приводить 

к серьёзным заболеваниям.  

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, при первичных или вторичных иммунодефицитах адаптивный иммунитет не 

функционирует должным образом, что приводит, прежде всего, к развитию различных инфекций. 

При недостаточной регуляции возникает хроническое воспаление. Нарушения в механизмах 

адаптивного иммунитета приводят к опухолевому росту. Аутоиммунные заболевания возникают, 

когда адаптивный иммунитет начинает атаковать собственные антигены организма, принимая их за 

чужеродные. Аллергические реакции развиваются при чрезмерной реакции адаптивного 

иммунитета на относительно безвредные вещества (аллергены). Выделяя все эти синдромы, 

формируется понимание механизмов развития патологических процессов, что имеет ключевое 

значение для разработки эффективных методов их диагностики и лечения. 
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ТАБЛИЦЫ 

 

Таблица 1. Иммунопатологические реакции, связанные с системными реакциями адаптивного иммунитета (клеточный ответ) 

Table 1. Immunopathological reactions associated with systemic reactions of adaptive immunity (cellular response) 

Тип ответа Факторы иммунного ответа 
Патологические состояния 

гипореактивные гиперреактивные 
1 вариант клеточного  
ответа  

ILC1, CD4+ Th1, плазмацитоидные (pDCs) и 
классические дендритные клетки (сDCs1). 
Цитокины — IL-12, IL-18, IL-15, IFNγ, TNFα. 
Клетки-эффекторы — NK- и CD8+Т1-клетки, 
тканевые макрофаги 

Вирусные инфекции 
Внутриклеточные 
бактериальные инфекции 
Онкопатология 

IVa тип реакции по EAACI 
 

2 вариант клеточного  
ответа 

Классические дендритные клетки (сDC2), ILC2, 
CD4+Th2. Цитокины — TSLP, IL-25, IL-33, IL-4, 
IL-5, IL-9 и IL-13. Клетки-эффекторы — 
эозинофилы, тучные клетки, базофилы, 
макрофаги, CD8+Т2-клетки 

Глистные инвазии IVb тип реакции по EAACI 

3 вариант клеточного  
ответа 

сDC2, ILC3, CD4+ Th17. Цитокины — IL-17, IL-
22, GM-CSF, IL-6, IL-23 IL-1β IL-12, IL-27, IL-
35 и IL-39. Клетки-эффекторы — моноциты, 
макрофаги, гранулоциты 

Бактериальные инфекции  IVc тип реакции по EAACI 

Иммуносупрессия Treg, Вreg, миелоидные супрессорные клетки Аутоиммунная патология Инфекции 
Онкопатология 
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Таблица 2. Иммунопатологические реакции, связанные с системными реакциями адаптивного иммунитета (гуморальный ответ) 

Table 2. Immunopathological reactions associated with systemic reactions of adaptive immunity (humoral response) 

Тип ответа 

Клетки и цитокины, 
принимающие 

участие в иммунном 
ответе 

Патологические состояния 

гипореактивные гиперреактивные 

Опосредованные 
иммуноглобулином А 

Антитела IgA класса Рецидивирующие синусно-
пульмональные инфекции, диарея, 
аллергии, аутоиммунная патология, 
дисбактериоз 

IgA-нефропатия, целиакия, 
пурпура Шенлейна–Геноха 

Опосредованные 
иммуноглобулином G 

IgG1 Антитела Ig G1 
класса 

Бактериально-вирусные инфекции, 
вирус-индуцированная бронхиальная 
астма 

Моноклональная гаммапатия 
неопределенного значения, миеломная 
болезнь, парапротеинемия, 
лимфопролиферативные заболевания 
II тип реакции по EAACI 

IgG2 Антитела Ig G2 
класса 

Предрасположенность к 
инкапсулированным инфекциям 

IgG3 Антитела Ig G3 
класса 

Инфекции респираторного тракта 

IgG4 Антитела Ig G4 
класса 

Синусно-респираторные инфекции, 
повторные пневмонии и бронхоэктазы 

Аутоиммунный панкреатит, болезнь 
Микулича и другие хронические 
воспалительно-фиброзирующие 
заболевания 

Опосредованные 
иммуноглобулином М 

Антитела Ig М 
класса 

Первичные и вторичные 
иммунодефициты; удаление селезенки 

Острые и хронические инфекции, 
аутоиммунные болезни  

Опосредованные 
иммуноглобулином Е 

Антитела Ig Е класса Глистные инвазии Синдром гипериммуноглобулинемии Е; 
Синдром Джоба 
I тип реакции по EAACI, глистные 
инвазии 
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Таблица 3. Характеристика подклассов иммуноглобулинов G 

Table 3. Characteristics of immunoglobulin G subclasses 

Подкласс IgG Концентрация в 

плазме (г/л) 

Период 

полураспада 

Связь Fc-рецептора с 

фагоцитами 

Активация 

комплемента 

Проникновение через 

плаценту 

1 3,82–9,28 21 день Высокая ++ Высокая ++ Да 

2 2,41–7,00 21 день Низкая + Средняя + Нет 

3 0,22–1,76 7 дней Высокая +++ Высокая +++ Да 

4 0,04–1,35 21 день Средняя + Нет − Да 

 

 


