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 В 1908 году Нобелевская премия за заслуги в области медицины и 
физиологии  была присуждена

                            

                                        
Илье Ильичу Мечникову      и        Паулю Эрлиху 

в ознаменование их вклада в разработку основ иммунологии



1913
Шарль Рише 
за работы по 
анафилаксии

1919 
Юлиус Борде
за открытие системы 
комплемента

1930 
Карл Ландштейнер 
за открытие групп 
крови человека

1960 
Фрэнк Бернет    и     Питер Медовар

за открытие явления приобретенной 
иммунотолерантности

19 72
Джеральд Эдельман и Родни Портер 
за открытие химической структуры 

антител

1980 
Барух Бенецерраф, Жан Дассе и Джордж Снелл 

за открытия генетически детерминированных структур 
клеточной мембраны, регулирующих иммунологические 

реакции



1984 
Нильс Ерне, Джордж Колер и Цезарь Мильштейн 

за теорию специфичности в развитии и регуляции иммунной системы           
и за открытие принципа продукции моноклональных антител

1987
Сусуми Тонегава 

за открытие генетических основ 
разнообразия антител

1996
Питер Догерти и Рольф Цинкернагель

за открытие клеточно-опосредованного 
компонента иммунного ответа

2011 
Жюль Хоффман        

за открытие роли 
толл-подобных 

рецепторов у 
дрозофилы

в 1997 году  
Руслан Меджитов и Чарльз Дженуэй 

обнаружили толл-подобный ген 
у млекопитающих (TLR4)



Альберт Михайлович Зайчик 
(1938 – 2014)  

один из основоположников 
теории иммунологической 

регуляции клеточных функций



ОСНОВНЫЕ   ФУНКЦИИ 
ИММУНИТЕТА

• Регуляция клеточных функций (совместно с 
нейроэндокринной системой);

• Поддержание клеточной популяции здоровой, 
нормальной и молодой за счет элиминации больных, 
поврежденных, опухолевых и стареющих клеток.

• Уничтожение или ослабление патогенных 
микроорганизмов;

• Обеспечение репродукции на всех этапах 
(гаметогенез, плацентация, органогенез, рождение, 
грудное вскармливание).



АНТИГЕН 



     Антигены – биополимерные молекулы размером 1–10 кД           
с трехмерной структурой (белки, полисахариды, сложные эфиры, гетероциклические 

соединения, нуклеиновые кислоты, полинуклеотиды и т.д.), специфически 
взаимодействующие с рецепторами Т- и В- лимфоцитов,   
то есть вызывающие иммунный ответ                 
в той или иной форме (в т.ч. толерантности).

         - Аутоантигены – антигены здоровых молодый нормальных 
здоровых клеток данного организма, которые в норме пользуются 
естественной толерантностью.

        - Гетероантигены появляются на клетках при старении, 
болезнях, травмах, в результате мутаций и опухолевой 
трансформации или попадают в организм извне; на них 
естественная толерантность не распространяется; наоборот, 
иммунный ответ на них направлен на снижение их присутствия  в 
организме до минимума.



Главный комплекс гистосовместимости (ГКГС или HLA)



Разнообразные антигены, фрагментированные на 
олигопептиды, ассоциируются с МНС молекулами для 
презентации Т лимфоцитам. 

Связывание МНС I с нанопептидом,        а MHC II - с додекапептидом



В любой ядерной клетке антигены после фрагментирования на олигопептиды 
транспортируются в ЭПР, где они связываются с субъединицами МНС I молекул.  
Образовавшийся комплекс через аппарат Гольджи попадает на наружную 
мембрану, где презентируется Т киллерам 



Субъединицы MHC-II молекул сразу после образования соединяются в ЭПР с 
инвариантной цепью (IC), препятствующей ассоциации MHC-II с эндогенными 
антигенами. Проходя через Комплекс Гольджи,  IC редуцируется до КЛИПА. 
Внутри эндосом DM обменивается с МНС КЛИПОМ, освобождая MHC-II для 
связывания с переваренными в фагосомах до олигопептидов экзогенными 
антигенами. Затем комплекс MHC-II-олигопептид транспортируется на наружную 
мембрану для презентации Т-хелперам. 



  Взаимодействие АПК, Т- и В- лимфоцитов в ходе иммунного ответа на АГ
       





Структура 
иммуноглобулина 



Классы иммуноглобулинов



Комплексы Аг-Ат 
 элиминируются,

 связываясь с эритроцитами, 
тромбоцитами, 
поглощаются 

макрофагами и т.д.



КОМПЛЕМЕНТ-ЗАВИСИМАЯ ЦИТОТОКСИЧНОСТЬ 
активация системы комплемента по классическому пути с лизисом клетки, 

на поверхности которой образовался комплекс Аг+Ат 



Т-киллер убивает клетку, на поверхности которой 
презентирован ассоциированный с MHC-I антиген, которому 
комплементарен Т-клеточный рецептор киллера 



Антитела к рецепторам БАВ могут блокировать или стимулировать клеточные 
функции, имитируя функции антагонистов или агонистов БАВ 



Анти-ДНК Ig, проникая в ядро и связывая АГ хроматина, могут 
вмешиваться в транскрипцию



Иммунологическая память в свете сетевой теории 
(идиотип-антиидиотипическая сеть)



Иммунологическая память в свете сетевой теории 
(идиотип-антиидиотипическая сеть)



Иммунологическая память в свете сетевой теории 
(идиотип-антиидиотипическая сеть)



Иммунологическая память в свете сетевой теории 
(идиотип-антиидиотипическая сеть)



ИММУНОПАТОЛОГИЯ
(АЛЛЕРГИЯ, 

ИММУНОДЕФИЦИТЫ,
АУТОИММУННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ)



     1. Поддержание популяции 
клеток здоровыми, молодыми и 
нормальными за счет элиминации 
больных, поврежденных, 
старящихся и опухолевых клеток;

     2. Борьба с экзогенными 
потенциально патогенными 
микробами при поддержке 
полезной эндогенной флоры;

     3. Обеспечение репродукции, 
включая плацентацию и 
внутриутробное развитие;

     4. Регуляция клеточных 
функций в составе КРИА вместе с 
нейроэндокринной системой. 

Функции иммунной системы              Патология иммунитета
                                                             (а л л е р г и я    и   иммунодефицит)

     1. Цитотоксические 
формы аллергии 

     2. Микробная 
аллергия, 
дисбактериозы

     3. Атопические 
реакции, анафилоксия.
Резус и АВ0-
конфликты

     4. Дизрегуляторные 
аллергические 
заболевания

 

    1. Опухолевая 
патология, 
несостоятельность 
воспаления, раннее 
старение, 
дегенеративные 
процессы

     2. Инфекционные 
заболевания в тяжелой 
форме, суперинфекции

     3. Патология 
плаценты, 
невынашивание 
беременности, 
     

4. Дизрегуляторные 
заболевания 



Различия во 
взаимодействии Т-

киллера с 
нормальными и 

опухолевыми клетками



Схема Т-киллинга неопухолевых (старых, больных, 
поврежденных и пр.) клеток. Обнаружив клетку с антигеном, 
которому комплементарен его рецептор, в присутствии корецепторных 
взаимодействий Тс лимфоцит убивает клетку-мишень



Схема Т-киллинга опухолевых клеток. 
Обнаружив клетку с антигеном, которому комплементарен его рецептор, в 
отсутствии ко-рецепторных взаимодействий Тс лимфоцит апоптотически 
самоуничтожается, а опухолевая клетка не повреждается.



Активация системы комплемента по классическому пути с лизисом клетки, 
на поверхности которой образовался комплекс Аг+Ат 



Альтернативная активация с образованием фактора Хагемана и 
маскировкой опухолевых Аг



Аллергия – типовой патологический 
процесс, возникающий в 
сенсибилизированном организме в ответ на 
контакт с антигеном, вызвавшем 
сенсибилизацию (аллергеном).

Аллергия –качественно и/или количественно 
неадекватный вторичный иммунный ответ,     как 
правило, развивающийся в условиях 
иммунодефицита.



Взаимоотношения 
аллергии и иммунодефицита



Формы аллергических реакций:
I    - Реагиновые;
II   - Комплемент-зависимый лизис; 
III -  Иммунокомплексные;
IV  - ГЗТ (клеточная цитотоксичность);
V   - Невоспалительные реакции;
VI  - АЗКЦ (антителозависимая 

клеточная цитотоксичность)



ЦИТОТОКСИЧЕСКИЕ ФОРМЫ



ОСТАЛЬНЫЕ ФОРМЫ



Антитела к рецепторам БАВ могут блокировать или 
стимулировать клеточные функции, имитируя функции 

антагонистов или агонистов БАВ 



Анти-ДНК Ig, проникая в ядро и связывая АГ хроматина, могут 
вмешиваться в транскрипцию



Комплексы Аг-Ат 
 элиминируются,

 связываясь с эритроцитами, 
тромбоцитами, 
поглощаются 

макрофагами и т.д.



Аллергия, аутоиммунные заболевания   и 
аутоиммунитет



     1. Поддержание популяции 
клеток здоровыми, молодыми и 
нормальными за счет элиминации 
больных, поврежденных, 
старящихся и опухолевых клеток;

     2. Борьба с экзогенными 
потенциально патогенными 
микробами при поддержке 
полезной эндогенной флоры;

     3. Обеспечение репродукции, 
включая плацентацию и 
внутриутробное развитие;

     4. Регуляция клеточных 
функций в составе КРИА вместе с 
нейроэндокринной системой. 

Функции иммунной системы              Патология иммунитета
                                                             (а л л е р г и я    и   иммунодефицит)

     1. Цитотоксические 
формы аллергии 

     2. Микробная 
аллергия, 
дисбактериозы

     3. Атопические 
реакции, анафилоксия.
Резус и АВ0-
конфликты

     4. Дизрегуляторные 
аллергические 
заболевания

 

    1. Опухолевая 
патология, 
несостоятельность 
воспаления, раннее 
старение, 
дегенеративные 
процессы

     2. Инфекционные 
заболевания в тяжелой 
форме, суперинфекции

     3. Патология 
плаценты, 
невынашивание 
беременности, 
     

4. Дизрегуляторные 
заболевания 




