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Аннотацияналекциюпотеме“Иммунная

система.Иммуннодефицитныесостояния”

доцентаЖураевойЗ.Ё.
Лекция посвящена к развитию иммунной

системы с детства, этапы развития в

зависимости от возраста, иммунодефицитные

состояния, классификация, этиология,
клиническаякартина,течение,исходилечение.
Подробноостановленынамеханизмахразвития

заболевания. Классификации, которые

определяют работу и взаимосвязь между

клеточномигуморальномиммунитете.
Планлекции

1.Определение
2.Этапыразвитияотвозраста
3.Иммуннодефицитныесостояния
4.Этиология
5.Классификация
6.Клиническаяхарактеристика

Особенности развития иммунной системы у

детей. Основные синдромы иммунодефицитных

состояний представляет собой систему

контроля, которая обеспечивает

индивидуальность и целостность организма.
Ее действие основывается на способности

отличатьсобственныеструктурыорганизмаот

генетическичужеродных.
Органы иммунной системы (лимфоидные органы)
подразделяют

· Первичные (центральные)
· Вторичные (периферические)
· К центральным органам иммуногенеза

относят

· Тимус (вилочковую железу) и сумку

Фабрициусауптиц

· Аналогом сумки Фабрициуса у человека

являетсякостныймозг

· Созревание лимфоцитов происходит без

существенноговлиянияантигенов

К периферическим органам иммуногенеза

относятся:
· селезенка

· лимфатическиеузлы

· лимфоиднаятканьминдалин



· дыхательнойсистемы

· желудочно-кишечноготракта
Механизмыиммуннойзашиты

· Специфические (к ним относятся антитела,
действие которых направлено против

конкретныхантигенов)
· Неспецифические спектр их действия не

имеет ограничения. Относится сюда

большое число разнообразных по природе и

механизму действия факторов,
обнаруживаемых на коже, слизистых

оболочках, в тканях, лимфе и сыворотке

крови.
· Неспецифическиефакторызащиты

· являютсяфилогенетическиболеедревними.
Они берут на себя основную функцию защиты

до окончательного созревания более

совершенных иммунных механизмов.
Неспецифическая иммунологическая

реактивность лежит в основе врожденного

или естественного иммунитета, под

которым подразумевается наличие

первичной невосприимчивости организма к

инфекционному агенту, с которым он ранее

невстречался.
· На коже и слизистых оболочках имеется

молочная и жирные кислоты, продуцируемые
потовыми и сальными железами кожи.
Отделяемое сальных желез содержит как

насыщенные, так и ненасыщенные жирные

кислоты (олеиновая), которые обладают

бактерициднымдействием.
· Слизистые оболочки дыхательных путей,
мочеполового тракта, конъюнктива глаз

обладают бактерицидным и антивирусным

действием.
· В желудочно-кишечном тракте-
стерильность желудочного содержимого и

малая обсемененность микробами 12-
перстной кишки и тонкого кишечника

обеспечиваются высокой кислотностью

желудочногосока.
Фагоцитоз

Одна из филогенетически более древних

реакций защиты организма, которая в процессе
эволюции все усложнялась и



совершенствовалась. Фагоцитарная система

состоит из моноцитарного (фагоциты) и

гранулоцитарного (базофилы, эозинофилы,
нейтрофилы)звеньев.
Функциифагоцитов

· Секреция биологически активных веществ,
регулирующихобразованиедругихИКК

· Киллинг чужеродных и собственных клеток

организма, несущих генетически

чужероднуюинформацию

· Роль клеток ?  ?мусорщиков?, убивающих и

разрушающих старые и дефектные клетки

организма

· Участие в двухсторонних клеточных

регулирующих взаимодействиях с

лимфоцитамиипрезентацияимчужеродного

антигена

· Микрофаги (гранулоцитарное звено

фагоцитарной системы)  ? нейтрофилы,
эозинофилы,базофилы

· Фагоцитарная функция нейтрофилов

формируется уже на 20-23 неделе

внутриутробногоразвития

· Активность фагоцитоза нарастает и к

рождению достигает уровня взрослого

человека

· Поглотительная функция развита хорошо, а
завершающая фаза фагоцитоза

несовершенна и формируется в более

поздниесроки (через 2-6месяцев)
· Нейтрофилы, вырабатывая

протеолитические ферменты, способны

стимулироватьпроцессырегенерации

Эозинофилы

· Фагоцитируютслабее

· Способствуют ограничению

воспалительногопроцесса

Базофилы

· Богаты гистамином и гепарином, которые
выделяются в ответ на воздействие

иммунных комплексов, содержащих

иммуноглобулин E, протеолитических

ферментов



· Играют важную роль в регулировании

воспалительногопроцесса

Макрофаги

· Макрофагальная реакция формируется у

плодапозже,чеммикрофагальная.
· Ей отводится большая роль не только в

защите от чужеродных агентов, но и в

удалении собственных отживающих

структур.
· Увеличение числа моноцитов происходит в

конце первой недели жизни, что

соответствует усилению распада и

элиминации из кровотока эритроцитов

фетальногопроисхождения

Интерферон

Белок, который продуцируется многими

клетками, стимулированными

инактивированнымвирусом

Наиболееактивнопродуцируют -лейкоциты
Действиеинтерферона

· Предотвращает рост вирусов

(инфекционныхионкогенных)
· действует на внутриклеточные паразиты

(трахома, малярийный плазмодий, токсо- и
микоплазмы,риккетсии)

· Обладает антитоксическим действием в

отношенииэндо-иэкзотоксинов
· Усиливает фагоцитоз, т.е. активирует

клеточноезвеноиммунитета

· У новорожденных детей очень высокая

способность к образованию интерферона,
но к первому году она снижается и только с

возрастом вновь увеличивается (максимум
12-18 лет). Отсюда повышенная

восприимчивостьдетейраннеговозрастак

ОРВИиболеетяжелоееетечение.
Лизоцим

· Белок со свойствами муколитического

фермента, лизирующий мукополисахариды

бактериальных оболочек, в результате

чего происходит их прорыв и истечение

содержимогоклетки.
· Он содержится в слезах, слюне, крови,
слизистых оболочках дыхательных путей и

кишечникаивразличныхтканяхорганов.



· Уровень лизоцима наиболее высок в

сыворотке крови новорожденного в раннем

постнатальном периоде, больше чем у

взрослого.
· С возрастом содержание его падает, что
связано с повышением активности

специфическогоиммунитета.
· Комплемент Представляет собой сложную

многокомпонентную систему белков

сыворотки крови (около 20 белков),
способнуюпривзаимодействиисантителом

вызывать изменение функции клетки-
мишени.

· Известно 9 фракций комплемента,
обозначаемых,какС1,С2…С9

· Быстрый (классичекский) путь активации

комплемента

· Запускается при действии иммунного

комплекса антиген-антитело (в их состав

входят IgGи IgМ)
· Начинается с присоединения к этому

комплексуС1
· Происходит в присутствии ионов кальция и

магния

· Медленный (альтернативный) путь активац

Основными активаторами этого пути

являются бактериальные

липополисахаридные комплексы, агрегаты
молекул IgA,полисахариды

· Обеспечивает 90-95% бактерицидной

активностикрови

· иякомплемента (1
Медленный (альтернативный) путь активация

комплемента (2)

· Участвует в развитии воспалительных

реакций

· Может способствовать повреждению

собственных тканей организма, например
при коллагенозах (СКВ), гломерулонефрите,
миокардите и др. Активность системы

комплемента у новорожденных низкая и

составляет 50% активности взрослых.
Однако в первую неделю жизни уровень

комплемента сыворотки крови быстро



нарастает и с одного месяца не отличается

отуровняудетейстаршеговозраста.

Пропердин

Высокомолекулярныйсывороточныйбелок.
В присутствии комплемента и ионов магния

проявляет бактерицидное действие в

отношениигр (+)игр (-)бактерий.
Он способен инактивировать некоторые

вирусы.
Содержание пропердина у новорожденного

ребенканизкое, нобуквальновтечениепервой
недели жизни быстро нарастает и держится на

высокомуровненапротяжениивсегодетства.
· С-реактивныйбелок
· Находят при острых воспалительных

процессах и заболеваниях,
сопровождающихся тканевыми

деструкциями.
· Может служить показателем активности

воспалительногопроцесса.
· В нормальной сыворотке крови этот белок

неопределяется.
· Реакция связывания С-реактивного белка с
С- полисахаридом зависит от присутствия

ионовкальция.
· С реактивный белок повышает подвижность

лейкоцитов. Активно связывается с Т-
лимфоцитами

· Не проходит через плаценту и очень редко

обнаруживаетсявпуповиннойкрови

· Специфическиефакторыиммунитета

· Представлены: клеточным (Т-система) и

гуморальным (В-система)
· В основе функционирования лежит принцип

антигенспецифичности

· Важнейшим фактором специфического

иммунитетаявляютсяантитела

· СогласнономенклатуреВОЗ (1964г.)различают
5классовиммуноглобулинов (Ig G, Ig A, Ig M, Ig D, Ig E)

· Содержание иммуноглобулинов является

одним из важнейших показателей

гуморальногозвенаиммунитета

Иммуноглобулин G
· Составляет 70-75% общего количества

иммуноглобулинов



· Проходитчерезплацентукплоду

· Периодегополураспада ? 23дня
· Плод рождается с уровнем Ig  G равным

материнскому; к 3-6 месяцам жизни ребенка

его количество значительно падает

(катаболизируется), но в этот период (3 мес.)
начинает синтезироваться свой.
Собственный синтез повышается к году

жизни

· Имеет 4 субкласса Ig  G  : антитела против

полисахаридов относятся

преимущественно к субклассу

иммуноглобулина G2антирезусныеантитела
?киммуноглобулинам G4, G1, G2и G3

· Иммуноглобулины G3 G4 участвуют также в

инициации аллергических реакций

немедленноготипа

ИммуноглобулинА

· Образуется лимфоидными клетками

слизистыхоболочек

· Составляет около 10-15% от общего

количестваиммуноглобулиновисостоитиз

2фракций
· Является основным секреторным

иммуноглобулином

· Играет важную роль в формировании

местногоиммунитета

· Находитсявсекретахоргановдыхания,ЖКТ
· Препятствует инвазии патогенных агентов

(вирусов,бактерий)ворганизме
· Может определяться на 5-7 день жизни у 1/2
новорожденных

· Собственная продукция начинается в 1
месяц, но максимального уровня он

достигаетк 10-11годам
· Является первой линией иммунологической

защиты от действия микробной флоры на

территории слизистых оболочек, имеющих
связьсвнешнейсредой

· Периодполураспада ? 6дней
· Установленозначительноеегоповышениев

молозиве, начинаяс 28неделибеременности,
причем особенно выраженное к 40 неделе

гестации. После родов в первые 5 суток



наблюдается еще более заметный подъем

егоуровнявмолокематери

ИммуноглобулинМ

· Составляет 5-10 %
· Эволюционно является самым древним

классомиммуноглобулинов

· Синтезируется в ответ на большинство

антигенов на ранних стадиях

иммунологическогоответа.
· У плода его не обнаруживают или если

обнаруживают,товследовыхколичествах.
· Собственный синтез начинает быстро

нарастать, начиная с 9-14 дня жизни и

достигаетуровнявзрослыхк 2-4годам.
· Периодегополураспадасоставляет 5дней.
· Образуется при первичном иммунном

ответе: в начале ответа появляются

антитела класса Ig  M и лишь через 5 суток
начинаетсясинтез Ig G.

· Значительноактивенпоагглютинирующейи

преципетирующей способности, а также по

гемолитическойактивности,чем Ig G
· Относится основная масса антител против

полисахаридных антигенов, О-антигенов гр
(-) бактерий, ревматоидный фактор,
изогемагглютинины

Иммуноглобулин D
· Составляетменее 1%.
· Рольворганизмепочтинеизучена.
· Есть сведения об его увеличении при

остеомиелите и некоторых кожных

заболеваниях.
· Установлено, что активирует комплемент и
обладаетантивируснойактивностью.

· Осуществляет местный иммунитет (в
аденоидах,миндалинах)

· Считают, что играет роль в

дифференцировкеВ-лимфоцитов.
· Периодегополураспада ? 3дня.

ИммуноглобулинЕ

· Играет роль пускового механизма при

аллергических реакциях немедленного

типа



· Активирует макрофаги и эозинофилы, что
усиливает фагоцитоз и активность

нейтрофилов.
· Стимулирует высвобождение биологически

активных веществ из тучных клеток и

базофилов.
· Стимулирует образование Т- лимфоцитов,
имеющихрецепторыкиммуноглобулину E.

· В норме содержание в сыворотке крови не

превышает 0,2 %отвсехиммуноглобулинов.
· Периодполураспадасоставляет 2,5дня

Клеточныеосновыиммунныхреакций

· Образование специализированных клеток,
синтезирующих специфические

иммуноглобулины

· Пролиферация лимфоцитов, относящихся к

сенсибилизированным клеткам (killer  ? клетки
иликлетки -убийцы)

Тимус

· Закладывается на 2 месяце внутриутробной
жизни.

· На 6 неделе имеет выраженный

эпителиальныйхарактер.
· 7-8 неделя появляются клетки

лимфоцитарногоряда.
· В 14недельотчетливоразличают 2слоя ?кору
имозговоевещество.

· К концу третьего месяца заканчивается

формированиеэтогооргана.
Регулирующаяфункциятимуса

· Эпителиальная часть (эпителиальные
клетки секретируют гормоноподобное

вещество ? тимин, который регулирует

количественный состав лимфоцитов и

способствуетихсозреванию

· Мезенхимная часть (строма органа),
регулирует пролиферацию лимфоидных

клеток

Малый лимфоцит

· Т?лимфоциты (тимус-зависимые)
· ответственные за формирование

клеточногоиммунитета

· основная популяция лимфоцитов,
находящихсявпериферическойкрови 60-80 %

· Влимфоциты (бурса-зависимые)



· ответственны за формирование

гуморальногоиммунитета

· основная популяция лимфоцитов,
находящихсявпериферическойкрови              20-
30 %

· отличаютсяналичиемнанаружноймембране

рецепторов к различным классам

иммуноглобулинов

Интерлейкин (ИЛ)  1
· Активация Т?хелперов 1 к способности

синтезироватьинтерлейкин 2ирецепторык
интерлейкину 2

· Действует на гипоталамус: повышает

температуру тела, вызывает

вазодилятацию, увеличивает артериальное
давление

· Регулируетфункциюадипоцитов

· Совместно с другими интерлейкинами

активирует синтез адгезивных молекул в

эндотелии и через них участвует в

формировании воспалительных очагов

различного генеза, атеросклеротических
бляшек

· Через активацию ИЛ-2 и ИЛ-12 участвует в

формировании противоопухолевого,
противовирусного иммунитета, иммунитета
кпростейшим

Интерлейкин (ИЛ)  2
· Клеточная экспансия (вызывает
длительное размножение, деление данного

клонаклетоклимфоцитов).
· Стимулирует рост и размножение тех

клеток, которые его синтезируют, т.е. он
являетсяаутокрином.

Интерлейкин (ИЛ)  3
· Факторсозреванияклетоккостногомозга.
· Отвечает за созревание практически всех

клонов (в том числе тучных ? выход на

гиперчувствительностьпервоготипа).
· Работает вместе с колонийстимулирующими

факторами.
· Способствует также созреванию клеток

тимуса.
Интерлейкин (ИЛ)  4

· Синтезируется Т-хелперами 2, тучными

клетками,базофилами.



· В настоящее время существует

предположение,чтоаллергическийпроцесс
можетидтиоттого,чтопервичныйконтактс
антигеном осуществляется не моноцитом,
макрофагом, атучнойклеткойибазофиломи
именно они синтезируют первый (запальный)
ИЛ-4.

· Активирует Т-хелперы 2, которые начинают

синтезировать ИЛ-4 в больших количествах

(аутокриннаярегуляция).
· Активирует гены, на которых

синтезируетсяиммуноглобулин  E.
· Способствует обратной активации тучных

клеток и базофилов, их хемоатракции

(собирает их в одном месте ? бронхи, кожа и
т.д.)

· Является стабилизатором мембран тучных

клеток и базофилов, экспрессируя

рецепторы к иммуноглобулину E и

способствуетихдегрануляции.
Интерлейкин (ИЛ)  5Синтезируется Т?хелперами 2

· Активатор пролиферации В- лимфоцитов,
синтезирующих иммуноглобулины G,
М,А

· Способствует созреванию эозинофилов на

этапахкостномозговогоразвития

· Возникновение эозинофильных

инфильтратов связано с увеличением

локальногосинтезаИЛ-5Т-хелперами 2

Интерлейкин (ИЛ)  6
· Синтезируется моноцитами, макрофагами, Т-
хелперами 2,эндотелиальнымиклетками

· Включает гены в гепатоцитах,
синтезирующиеострофазовыебелки

· Факторвоспаления активируетадгезивные

молекулы, способствует прохождению

нейтрофилов через стенки сосудов,
прикреплениюпатогеновкстенкамсосудов

· Главная функция регуляция функции

плазматических клеток, синтезирующих

иммуноглобулины всех классов, кроме

иммуноглобулина  E
Интерлейкин (ИЛ)  7

· Синтезируется клетками лимфоидных

образованийкишечника.



· Стимулирует созревание Т-клеток в тимусе
иВ-лимфоцитоввкостноммозге.

Интерлейкин (ИЛ)  8
· Синтезируется стромой тимуса и костного

мозга.
· Фактор регуляции передвижения

нейтрофильных гранулоцитов, главный

хемоатрактант,С3,С5,витаминовСиК.
· Ежесуточно в периферическую кровь из

костного мозга выбрасывается до 1,5 кг

гранулоцитов, т.е. костный мозг работает с
большим напряжением. Примерно 48 часов

гранулоциты циркулируют в русле, а затем

уходятвткани.
· Если его активность небольшая, то в

периферической крови будет наблюдаться

гранулоцитоз,есливысокая ?нейтропения.
· Реагируеточеньбыстро.
· Гранулоциты обладают огромным киллерным

потенциалом и, благодаря своим

суперактивным радикалам (лизоциму,
пероксидазе и т.д.), способны убивать

микробов и держать ткани в стерильном

состоянии. В этом основная биологическая
рольнейтрофиловиИЛ-8

Интерлейкин (ИЛ)  9
· При действии слабых факторов, не

действующих как токсины, а действующих в

малыхдозах, нодлительно, вероятнеевсего
активируетсясинтезИЛ-9.

· Малые дозы радиации, химических веществ и
так далее, в первую очередь активируют

быстровключающиеся гены, которые

находятся именно в моноцитах и

макрофагах и поэтому все факторы,
синтезируемые ими (в том числе ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8,
ИЛ-9) включаются под действием слабых

активаторов.
Интерлейкин (ИЛ)  10

· СинтезируетсяТ-хелперами 2.
· Угнетает все процессы, осуществляемые и

регулируемыеТ-хелперами 1.
· Главныйсупрессорклеточногоиммунитета.
Сильнее всего он подавляет синтез гамма-
интерферона, который в свою очередь



управляет продукцией ИЛ-4  ? связь с

аллергией.
· Все хронические инфекции, особенно

бактериальные (туберкулез, лепра),
сопровождаются высоким синтезом ИЛ-10. Это
ИЛ-10-зависимыеиммунодефициты.

Интерлейкин (ИЛ)  11
Действует на уровне костномозгового

кроветворения, стимулируя образование

тромбоцитовизмегакариоцитов

Интерлейкин (ИЛ)  12
· Способствует созреванию Т-хелперов и они
получают информацию о патогене в виде

комплекса.
· За счет ИЛ-2 и ИЛ-12 идет клональная

экспансия Т-хелперов 1 и они работают как

эффекторныеклетки.
Интерлейкин (ИЛ)  13

· Тормозит активность моноцитов,
макрофагов и связанных с ними

воспалительныхмедиаторов.
· При попадании в организм антигена он

распознается моноцитами, макрофагами, В-
лимфоцитами. В данном случае

антигенпрезентирующей клеткой является

В-лимфоцит. В-лимфоциты передают Т-
хелперам 2 информацию об антигене и Т-
хелперы 2 продуцируют ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6.
Параллельно В- лимфоцит подвергается

действию ИЛ-2 и поэтому начинает

пролиферировать.
Интерлейкин (ИЛ)  14

· ДублируетИЛ-2
· Способствуетпролиферацииклеток

Интерлейкин (ИЛ)  15
· ДублируетИЛ-3
· Факторсозреванияклетоккостногомозга

· В результате неспособности организма

эффективно вырабатывать антитела или

формировать реакции клеточного

иммунитетаразвивается

· первичная иммунологическая

недостаточность (ИН).
· Вторичные (приобретенные) дефекты

иммунитета являются следствием

недостаточностипитания,болезнейобмена



веществ, опухолевого процесса,
применения лекарственных препаратов

(цитостатических).
Периоды иммунологическогобезмолвия

· 3-4месяц
· 1год 2месяца
· Преддошкольныйпериод

Дефектыфагоцитоза

· Это лейкоциты способны к нормальному

фагоцитозу, но они не уничтожают

поглощенныемикроорганизмы.
· В основе этой патологии лежит

энзиматический дефект нейтрофилов, а

также низкая бактерицидная активность в

эозинофилахимоноцитах.
· Могутбытьпервичныеивторичные

Проявления дефекта фагоцитоза (хроническая
гранулематознаяболезнь

· Частыекожныеилегочныеинфекции

· Остеомиелит

· Гепатоспленомегалия

· Велика восприимчивость к стафилококку,
кишечной палочке, грибкам (вплоть до

септическогопроцесса)
· ПоражениеЖКТ

· Дефекты пигментации кожи (синдром
Чедиака?Хигаши)

Дефектывсистемекомплемента

· Имеют аутосомно-рецессивное
наследование, но могут иметь и аутосомно-
доминантное наследование (редко).

· Проявляется синдромом

ангионевротическогоотека,которыйможет
локализоваться на различных участках

кожи.
Ангионевротическийотек:

· Вгортанивызоветразвитиекрупа

· В желудочно-кишечном тракте приведет к

болямвживоте,рвоте,жидкомустулу
· Геморрагический васкулит (болезнь
Шенлейн-Геноха)

· Приведет к болям в суставах (полиартриту),
полимиозиту (болямвмышцах)

· Рецидивирующие гнойные инфекции

(пневмонии,отиты,сепсис)
· Тотальныйдефицит



· гуморальногозвенаиммунитета

· При болезни Брутона, отмечается

повышенная чувствительность организма к

бактериальным инфекциям, стафилококку,
стрептококку, пневмококку, кишечной

палочке, сальмонелле, протею, грибкам,
пневмоцистам

· Отсутствие реакции лимфоузлов на

инфекцию

· Отсутствиеаденоидов,миндалин
Сочетанный дефект гуморального и

клеточного звенаиммунитета

· Болезнь Луи-Бар ? атаксия,
телеангиоэктазии

· Формызаболевания:
· синдром поражения мозжечка (шаткая
походка)

· задержкафизическогоразвития

· кожныйсиндром (телеангиоэктазии)
· прогрессирующая инфекция

бронхолегочнойсистемы

Отсутствие тимуса и паращитовидных желез Ди-
Джорджи

· Судорожныйсиндром (гипокальциемия)
· Тяжелые инфекции (дыхательных путей,
мочевыделительнойсистемы)

· Порокисердцаикрупныхсосудов

· Восновномстрадаетклеточныйиммунитет

Дефекты Т- и В-системы, функции макрофагов

(Вискотта-Олдрича)
· Синдром тромбоцитопении, отсюда

кровоизлияния,кровотечения
· Поражениекоживвидеэкземы

· Повторныегнойныеинфекции

· Спленомегалия

ДефицитиммуноглобулинаА

· Бактериальные инфекции кишечника и

органовдыхания

· Могут наблюдаться не только

изолированные формы дефицита какого-то
отдельного класса иммуноглобулинов, но и
сочетанное их поражение. В таком случае у
детей наблюдаются различные комбинации

клиническихсимптомов

Показателиклеточногоиммунитета

уздоровыхдетей 8-13лет



Т-л (Е-РОК)абс.
1,66±0,07

Т-л (Е-РОК) %
63,8±2,2
Т-л (АЕ-РОК)абс.
0,54±0,06

Т-л (АЕ-РОК)%
22,4±2,3
Тх

45,8±2,4
Тс

13,8±1,1
Тх/Тс
3,8±0,6
РБТЛ/ФГА
59,8±4,6
ЛКТ

1,4±0,07
ФАГ

53,6±1,6
СН  50
54,0±2,3

Показателигуморальногоиммунитета

Вл (М-РОК)абс.
0,12±0,002
Вл (М-РОК) %
7,2±0,7
Иммуноглобулин A
1,82±0,21
Иммуноглобулин G
13,9±0,39
Иммуноглобулин M
1,65±0,11
Иммуноглобулин As (вслюне)
0,64±0,11
Иммуноглобулин Eобщ.
47,6-53,84ке/л
ЦИК

1,7±0,1
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