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Введение
Главная функция иммунной системы — защита организма 

от различных инфекций, а также от возникновения и развития 
злокачественных новообразований. Важнейшую роль в этом иг-
рают антитела, участвующие в нейтрализации и удалении из 
организма патогенных микроорганизмов, а также различных 
веществ, идентифицируемых иммунной системой как чужерод-
ные антигены. Функцию антител в организме выполняют имму-
ноглобулины, синтезируемые плазматическими лимфоидными 
клетками. У человека иммуноглобулины представлены 5 клас- 
сами (G, M, A, D и E). При первичном контакте иммунокомпе-
тентных клеток с бактериями, вирусами, простейшими и дру- 
гими возбудителями различных заболеваний, а также чужерод-
ными антигенами происходит инициация синтеза специфичес-
ких иммуноглобулинов класса М (IgМ). Затем под влиянием 
Т-клеток и цитокинов В-клетки переключаются на синтез им- 
муноглобулинов класса G (IgG) и других классов.

IgG продуцируются и накапливаются в организме в значи-
тельно больших количествах, чем IgМ. Кроме того, они облада-
ют более высоким специфическим сродством к соответствующим 
детерминантам антигенов и образуют с ними более прочные им-
мунные комплексы. 

У человека IgG составляют 75% от общего количества ан-
тител, а все остальные классы иммуноглобулинов — суммарно 
около 25% [1]. IgG, как правило, являются основным фактором 
гуморального звена иммунной защиты, противодействующим 
развитию инфекционного процесса в организме. Наличие спе-
цифических иммуноглобулинов класса G, появившихся у чело-
века в результате перенесенного заболевания или вакцинации, 
в большинстве случаев свидетельствует о формировании у него 
стерильного иммунитета к соответствующей бактериальной или 
вирусной инфекции.

Количественное определение сывороточных IgG параллель-
но с другими классами иммуноглобулинов является одним из 
обязательных анализов при исследовании иммунного статуса 
человека. Определение IgG и IgМ, специфичных к возбудителям 
различных заболеваний, повсеместно используется в серодиаг-
ностике многих инфекций. Количественный анализ общих, а тем 
более специфичных подклассов IgG в клинико-диагностических 
лабораториях проводится пока ещё весьма не часто. Цель насто-
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ящей публикации — в общих чертах обрисовать сферу примене-
ния данных тестов в медицинской диагностике. 

1. Строение и свойства подклассов IgG
Молекула IgG имеет глобулярную белковую структуру, со-

стоящую их двух идентичных лёгких (L) и двух тяжёлых (H) 
аминокислотных цепей, соединённых между собой дисульфид-
ными связями. Иммуноглобулины G человека — гликопротеи-
ны, содержащие 2–3% углеводов [2]. Схема строения молекулы 
IgG представлена на рисунке 1. 

При ограниченном гидролизе папаином молекула IgG рас-
щепляется на три крупных белковых фрагмента, два из которых 
(Fab) идентичны по строению и третий (Fc) отличается от них.

Каждый из Fab-фрагментов включает в себя два глобуляр-
ных домена. Первый, состоящий из N-концевых аминокислотных 
участков L и H цепей (обозначаемых VH и VL), характеризуется 
большой вариабельностью, именно он обеспечивает связывание 
антителами антигенов. Второй участок Fab-фрагмента вклю-
чает в себя константные области легкой (CL) и тяжелой (CH1) 
цепей. Два других константных домена тяжелой цепи (CH2 и  

CH3) формируют Fc-фрагмент, опосредующий взаимодействие им-
муноглобулинов с различными клетками организма, в том числе, 
участвующими в неспецифической иммунной защите. Это ней-
трализация и непосредственное уничтожение патогенных микро-
организмов и опухолевых клеток макрофагами, нейтрофилами, 
эозинофилами, базофилами и другими клетками со сходной функ- 
цией, а также системой комплемента. 

Известно, что комплексы «антиген-антитело» способны акти-
вировать систему комплемента, продуцирующую ряд медиаторов 
воспаления, способных обеспечить прямой лизис клеток-мише-
ней, несущих на себе чужеродные антигены. Кроме того, Fc-фраг-
мент опосредует проникновение иммуноглобулинов через пла-
центу. 

Иммуноглобулины всех классов имеют одинаковые лёгкие 
цепи — k или l, но строение тяжёлых цепей у них различается.  
У IgG существуют 4 типа тяжелых цепей γ1– γ4, и, в зависимос-
ти от наличия той или иной тяжёлой цепи, иммуноглобулины 
класса G подразделяются, соответственно, на 4 подкласса: IgG1– 
IgG4 [3]. В сыворотке крови человека относительная концентра-
ция подклассов иммуноглобулина G падает в ряду: 

IgG1 (70%) > IgG2 (20%) > IgG� (6%) > IgG� (�%)        [�].
Аминокислотные последовательности константных облас-

тей молекул подклассов IgG имеют до 95% гомологии [5]. Наибо-
лее существенные отличия в структуре подклассов IgG выявле-
ны в неспирализованных участках двух идентичных тяжелых 
цепей, гибко связывающих Fc-фрагмент с двумя Faβ-фрагмен-
тами. Эта, так называемая, «шарнирная область» позволяет 
белковым сегментам нативной молекулы IgG осуществлять 
независимое вращение относительно друг друга. Структура 
шарнирного участка заметно отличается у иммуноглобулинов 
G различных подклассов. 

У IgG1 этот фрагмент тяжёлой γ1-цепи включает в себя 
аминокислоты с 216 по 231 и содержит две дисульфидные свя-
зи. Такое строение обеспечивает молекуле IgG1 хорошую гиб- 
кость [6]. Шарнирная область IgG2 значительно короче. Она со-
стоит из двух идентичных 12-членных пептидов, соединенных  
4 дисульфидными мостиковыми связями. Это обуславливает бо-
лее жёсткую структуру молекулы [7]. 

Иммуноглобулины подкласса G3 отличаются от других под-
классов наиболее протяжённым шарнирным участком (в 4 раза Рис. 1. Схема строения молекулы IgG
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больше, чем у IgG1), состоящим из 62 аминокислот, соединён- 
ных 11 дисульфидными связями. Такое строение придает моле-
куле IgG3 чрезвычайную гибкость [8, 9]. 

Шарнирная область IgG4, содержащая 2 дисульфидные свя-
зи, по количеству аминокислот, входящих в её состав, занимает 
промежуточное положение между IgG1 и IgG2. 

Иммуноглобулины подкласса G1 отличаются от иммуногло-
булинов других подклассов локализацией дисульфидной связи, 
соединяющей С-концевую область лёгкой полипептидной цепи с  
СН1-доменом тяжелой цепи. У IgG1 она идет от цистеина в по-
ложении 220, а у иммуноглобулинов трех других подклассов от 
цистеина в положении 131 тяжёлой цепи [10]. Эта дисульфид-
ная связь находится внутри спирализованного участка белка и, 
очевидно, обеспечивает стабилизацию пространственной струк- 
туры молекулы IgG. 

В целом, гибкость и подвижность частей молекулы относи-
тельно друг друга у подклассов иммуноглобулина G снижается 
в ряду:

IgG� > IgG1 > IgG� > IgG2 .

Структурные различия шарнирной области различных под-
классов IgG находят отражение в их устойчивости к протеоли-
зу ферментами (папаином, плазмином, трипсином и пепсином) 
[11–13]. Поскольку протеолитическое расщепление антител про-
исходит рядом или внутри шарнирной области, то стабильность 
к ферментативной фрагментации молекулы иммуноглобулина, 
очевидно, коррелирует со степенью пространственной недоступ-
ности этого участка. Так, если IgG3 очень легко расщепляется 
протеазами, то IgG2 — относительно устойчив. Иммуноглобули-
ны подклассов G1 и G4 по чувствительности к протеолизу зани-
мают промежуточное положение. 

2. Функциональная активность подклассов IgG
Основная функция антител — инактивация и удаление из 

организма инфекционных агентов, опухолевых клеток и их про-
дуктов, а также веществ, идентифицированных иммунной сис-
темой как чужеродные антигены. При этом антитела участвуют 
в таких реакциях как: преципитация, агглютинация, опсониза-
ция, нейтрализация, клеточная цитотоксичность, разрушение 
чужеродных агентов с участием комплемента. 

Специфичное связывание антигенов иммуноглобулинами 
может привести непосредственно к нейтрализации некоторых 
токсинов и вирусов. Однако значительно чаще для полной инак-
тивации попавших в организм патогенов необходимо, чтобы свя-
завшие их иммуноглобулины реализовали свои вторичные «эф- 
фекторные функции». 

К наиболее важным эффекторным механизмам действия IgG 
относятся активация системы комплемента, а также связывание 
с нейтрофилами, макрофагами, мононуклеарными фагоцитами 
и другими специализированными клетками иммунной системы, 
осуществляющими после такого взаимодействия фагоцитоз чуже-
родных агентов или уничтожение зараженных клеток организма 
за счет зависимой от антител цитотоксичности. 

Адапторами эффекторных функций иммуноглобулинов яв-
ляются Fc-фрагменты, а активность IgG различных подклассов  
в значительной степени зависит от строения шарнирного участ-
ка их молекулы. Так, наиболее эффективны в запуске эффектор-
ных механизмов иммунной защиты иммуноглобулины подклас-
са G3, протяженная шарнирная область которых обеспечивает 
молекуле антител максимальное число степеней свободы [14].
2.1. Влияние подклассов IgG на активацию комплемента

Бактерицидная и антивирусная активность крови реализу-
ется после активации каскада реакций, в которых участвует ряд 
ферментов и других белковых молекул системы комплемента. 
Эта эффекторная система способствует уничтожению патогенных 
микроорганизмов, интенсивному удалению иммунных комплек-
сов, индукции и усилению гуморального иммунного ответа. 

Антитела, как известно, активируют комплемент по клас-
сическому пути, который начинается с взаимодействия первого 
компонента каскада реакций С1q с комплексом антиген-антите-
ло, а конкретно с СН2-доменом Fc-фрагмента молекулы IgG. 

По способности взаимодействовать с С1q на первом месте 
стоят иммуноглобулины подкласса G3, а дальше активность убы- 
вает в ряду: 

IgG� > IgG1 > IgG2 > IgG�        [1�].

Иммуноглобулины подкласса G4, не связывающиеся с С1q, 
по-видимому, за счет стерических затруднений, не способны ак-
тивировать комплемент по классическому пути. 
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В результате прикрепления белков системы комплемента к 
поверхности антигенов в составе иммунных комплексов, т.е. оп-
сонизации, значительно возрастает их способность взаимодейс-
твовать с клетками иммунной системы, имеющими специфи-
ческие рецепторы к этим белкам. Фагоцитоз опсонизированных 
чужеродных антигенов идёт с высокой скоростью. 

Принято считать, что активация комплемента по альтер-
нативному пути не зависит от антител. Однако, как следует из 
опубликованных экспериментальных данных, иммуноглобули-
ны оказывают на этот путь нейтрализации патогенных бактерий 
заметный положительный эффект [16].
2.2. Опсонизациия и индукция фагоцитоза

Известно, что фагоциты обладают способностью непосредс-
твенно связываться с некоторыми возбудителями инфекционных 
заболеваний, поглощать и разрушать их. Скорость фагоцитоза 
ряда патогенных микроорганизмов значительно возрастает, ког-
да постоянно присутствующий в крови человека С3b-компонент 
комплемента иммунонеспецифически связывается с ними и за-
пускает альтернативный путь активации комплемента. Кроме 
того, опсонизированные С3β-фрагментом комплемента антигены 
могут подвергаться фагоцитозу полиморфноядерными нейтрофи-
лами, имеющими на своих мембранах рецепторы для белков сис- 
темы комплемента. 

Некоторые патогенные микроорганизмы, как известно, не 
способны активировать комплемент по альтернативному пути. 
Адгезию таких бактерий на поверхность фагоцитов или нейтро-
филов могут обеспечить антитела, связавшиеся с их антигенны-
ми детерминантами. Скорость фагоцитоза микроорганизмов, оп-
сонизированных антителами, возрастает в тысячи раз [17]. 

Связывание комплекса «антиген-антитело» со специфич-
ными рецепторами на мембране макрофага идёт через Fc-фраг-
менты иммуноглобулинов. Такие рецепторы для Fc-фрагментов 
IgG (Fc γR) имеются на поверхности макрофагов, моноцитов, ми-
еломных и дендритных клеток [18]. Взаимодействие подклассов 
IgG с рецепторами Fc γR играет ключевую роль в иммунной за-
щите, включающей фагоцитоз, эндоцитоз, опосредованную ан-
тителами клеточную цитотоксичность, высвобождение ряда ме-
диаторов воспаления, а также удаление иммунных комплексов. 
Кроме того, некоторые клетки, имеющие рецепторы Fc γR, могут  

представлять антигены Т-лимфоцитам, способным амплифици-
ровать защитный ответ иммунной системы организма. 

Подклассы IgG характеризуются различной аффинностью к 
Fc γ-рецепторам, а рецепторы разных клеток иммунной системы, 
в свою очередь, отличаются по способности связывать антитела. 
Поэтому негативное влияние на функционирование гуморально-
го иммунитета могут оказывать не только дефицит подклассов 
IgG, но и дефекты Fc γ-рецепторов иммунокомпетентных кле- 
ток [19].

Антитела человека, относящиеся к IgG2, как сказано вы- 
ше, слабо активируют систему комплемента по классическому 
пути. Вместе с тем, опубликованы экспериментальные данные, 
свидетельствующие, что иммуноглобулины данного подкласса 
способны вызывать опсонизацию и уничтожение некоторых мик-
роорганизмов, имеющих липополисахаридную (LPS) оболочку. 

В настоящее время доказано, что IgG2 человека играют  
ключевую роль в инактивации инкапсулированных бактерий 
(рис. 2) [20–22]. Высокая плотность антигенных детерминант на 
поверхности таких микроорганизмов и их доступность приводит 
к образованию многочисленных комплексов с иммуноглобули-
нами подкласса G2, активирующих комплемент по альтерна- 

Рис. 2. Инактивация инкапсулированных микроорганизмов с участием  
   IgG2.

С1-С9 – компоненты системы комплемента;  
ПМН – полиморфно-ядерные лимфоциты.
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тивному пути без связывания с С1q-компонентом комплемента. 
Кроме того, IgG2 могут принимать участие в фагоцитозе бакте-
рий по дополнительному пути, включающему связывание комп-
лекса «антитело-микроорганизм» с рецепторами FcγRII на мем- 
бранах полиморфно-ядерных нейтрофилов. 

3. Подклассы IgG у детей и взрослых
Имеющиеся у новорожденного ребёнка антитела получены 

им от матери пренатально. У человека все подклассы IgG спо-
собны активно проникать через плаценту в организм плода, соз- 
давая пассивный иммунитет [23]. Именно материнские IgG обес-
печивают защиту ребёнка от различных инфекций в первые не-
сколько месяцев жизни.

Концентрация материнских антител у детей значительно 
снижается к возрасту 6 месяцев, параллельно в организме ребён-
ка идёт увеличение скорости синтеза собственных антител. К  
14–18 годам содержание антител у подростков постепенно дости-
гает значений, характерных для взрослого человека. Изменение 
концентрации общих IgG и их подклассов в зависимости от воз-
раста детей представлено на рис. 3 [24]. 

Следует отметить, что содержание иммуноглобулинов раз-
личных подклассов в крови детей нарастает не одинаково. Так, 
концентрации IgG1 и IgG3 к концу 1 года жизни ребенка дости-

гают 50% от соответствующих значений концентрации у взрос-
лых, а к возрасту 5 лет — 75%.

Уровни IgG2 и IgG4 у детей возрастают значительно мед-
леннее (в возрасте 1 год и 5 лет они составляет только 20% и 
50% от концентраций иммуноглобулинов данных подклассов в 
крови взрослых, соответственно). Поэтому для выявления дефи-
цита подклассов IgG у обследуемых детей рекомендуется обяза-
тельно соотносить полученные значения с концентрацией анти- 
тел в группе здоровых детей того же возраста. 

В исследованиях, посвященных определению уровней ан-
тител у взрослых здоровых людей, показано, что содержание 
иммуноглобулинов G у населения различных стран, народов и 
популяций значительно варьирует [25, 26]. У взрослых европей-
цев нормальные границы концентраций IgG в крови состав-
ляют 7,0–16,0 г/л, а его подклассов: IgG1 — 4,9–11,4; IgG2 —  
1,5–6,4; IgG3 — 0,2–1,1; IgG4 — 0,08–1,4 г/л [23, 27].

4. Подклассы IgG при различных заболеваниях  
человека

Большинство заболеваний человека сопровождается изме-
нениями содержания у него антител. Гуморальный иммунный 
ответ больного может характеризоваться повышенной или сни-
женной концентрацией в крови как различных классов, так и 
подклассов иммуноглобулинов. Количественное определение 
подклассов IgG (общих, а главное, специфических антител) может 
быть использовано для более эффективной диагностики многих 
заболеваний, точного выявления их стадии, прогноза развития 
заболевания, а также для контроля за адекватностью проводи- 
мого курса лечения. 
4.1. Инфекционные заболевания

При инфекционных заболеваниях обычно наблюдается 
повышение уровня сывороточных IgG, обусловленное инициа-
цией биосинтеза антител к антигенам возбудителя инфекции. 
Концентрация специфических иммуноглобулинов у инфициро-
ванного больного и соотношение в них подклассов IgG зависят 
от строения и свойств антигена, его дозы и пути введения, ин-
тенсивности и продолжительности его воздействия на иммун-
ную систему, а также иммунного и генетического статуса чело-
века [28–30]. Синтез антител ко многим антигенам становится Рис. 3. Динамика возрастных изменений концентрации IgG и его  

   подклассов.
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возможным только после взаимодействия этих антигенов со спе-
циализированными клетками тимуса — Т-лимфоцитами, кото- 
рые после этого осуществляют стимуляцию В-лимфоцитов к про-
дукции специфических иммуноглобулинов. Такие антигены на-
зывают Т-зависимыми. Некоторые высокомолекулярные полиса-
хариды и, реже, белки могут индуцировать синтез антител без 
участия Т-хелперов, поэтому их относят к Т-независимым анти-
генам.

Антитела человека против Т-зависимых белковых антиге-
нов, таких как столбнячный токсин или липопротеины поверх-
ностных мембран многих бактерий, могут принадлежать IgG всех 
четырех подклассов. В пуле синтезирующихся специфических 
антител превалирующим обычно является IgG1, иногда в ком- 
бинации с IgG3 [31]. 

При длительной и многократно повторяющейся стимуля-
ции иммунокомпетентных клеток белковыми антигенами воз-
можно появление в крови заметного количества специфических 
иммуноглобулинов подкласса G4 [32]. Например, такой феномен 
наблюдается у больных гемофилией, которым с лечебной це-
лью регулярно вводят факторы коагуляции крови VIII или IX.

Антибелковые IgG2 у человека обнаруживаются достаточно 
редко, возможно, только в случаях функционирования иммун-
ной системы в предельных (критических) режимах. И наоборот, 
почти исключительно к иммуноглобулинам подкласса G2 при- 
надлежат антитела к Т-независимым полисахаридным антиге-
нам пневмококков, менингококков или Haemophillus influenzae 
типа В (только у детей в возрасте 2–3 года эти антитела могут 
быть представлены IgG1) [33]. 

Таким образом, возбудители различных инфекционных за-
болеваний могут инициировать у человека наработку иммуног-
лобулина G определенных подклассов [34].

В целом, считают, что противовирусные антитела у челове- 
ка в основном принадлежат к IgG1 и IgG3. Антибактериальные 
антитела более гетерогенны по составу подклассов IgG. Это свя-
зывают с тем, что бактерии содержат множество разнообразных 
антигенных детерминант, представляющих собой элементы 
структуры белков, их липо- и гликопроизводных, а также поли- 
и липополисахаридов. При различных инфекционных заболева-
ниях человека гуморальный иммунный ответ может иметь свои 

особенности. Ниже представлены некоторые примеры, взятые из 
опубликованных в последнее время научных работ. 

4.1.1. Вирусные заболевания 
ВИЧ-инфекция. Обследование ВИЧ-ифицированных па-

циентов показало, что уровни общих иммуноглобулинов подклас- 
сов G2 и G4 в их крови, слюне, цервиковагинальном секрете 
и сперме были ниже, а IgG1 и IgG3 — выше, чем у здоровых  
доноров [35, 36]. 

Установлено, что при ВИЧ-инфекции у человека могут син-
тезироваться специфические иммуноглобулины G всех четырех 
подклассов. Вместе с тем, в сыворотке крови инфицированных 
лиц превалировали IgG1, а наименьшую концентрацию имели 
IgG4 [37, 38]. Показано, что антитела к ВИЧ, относящиеся к 
IgG1, обнаруживались практически у всех серопозитивных па-
циентов, а IgG3 — у многих из них [39].

При изучении спектра специфичности антител у ВИЧ-ин-
фицированных было выявлено, что IgG1 реагировали с белка-
ми вируса, принадлежащими к группам антигенов env, pol и 
gag (gp160, gp120, p64, gp41, p31, p24, p17), а IgG2, IgG3 и IgG4  
— в основном с антигенами группы gag [37, 40]. 

По мере развития ВИЧ-инфекции уровень специфических 
IgG1 у больных постепенно снижался, а IgG3 — несколько воз-
растал [41]. Авторы исследования объяснили это различной спо-
собностью иммуноглобулинов данных подклассов к образованию 
циркулирующих иммунных комплексов. Показано также, что 
среди иммуноглобулинов, выделенных из крови таких больных, 
IgG3 обладали максимальной нейтрализующей активностью в 
тесте блокирования взаимодействия ВИЧ с клетками-мишеня-
ми [42]. При определении содержания специфических IgG дан-
ного подкласса в различных биологических жидкостях установ-
лено, что в цервиковагинальном секрете и сперме титр их был 
выше, чем в плазме крови [35, 36]. 

Гепатит В. У переболевших острым гепатитом В (ГВ) лю-
дей в крови преобладали антитела к HBs-антигену вируса, отно-
сящиеся к IgG1 и IgG3, а анти-HBs-антитела, принадлежащие к 
IgG2 и IgG4, обнаруживались лишь в незначительных количе- 
ствах [43]. 

После проведения 12 месячного курса лечения интерферо-
ном детей с хронически активной формой ГВ процентное содер-
жание в крови детей специфических иммуноглобулинов индиви- 
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дуальных подклассов G составило: IgG1 — 35%, IgG4 — 28%, 
IgG3 — 27% и IgG2 — 10%. То есть антитела к HBs-антигену, 
относящиеся к IgG4, по уровню концентрации вышли на второе 
место. Такое изменение содержания в крови больных специфиче- 
ских IgG4 было предложено использовать для оценки эффектив-
ности проведённой терапии, а также для выбора рационального 
курса лечения.

Показано, что через месяц после завершения трехразового 
курса иммунизации рекомбинантной вакциной против ГВ в крови 
детей доминировали антитела к HBs-антигену, принадлежащие 
к IgG1 и IgG3, так же, как у детей, переболевших острым гепа-
титом В [44]. Однако превышение их концентраций над концен-
трациями специфических иммуноглобулинов подклассов G2 и  
G4 у вакцинированных детей было менее выражено. На пике 
иммунного ответа на вакцинацию средние геометрические тит-
ры антител к HBs-антигену у детей были в 40 раз выше, чем 
при нормальной сероконверсии у лиц, заболевших ГВ. Через год 
после вакцинации специфические иммуноглобулины подклас-
са G4 у детей становились вторыми доминирующими антите-
лами после IgG1. Следует отметить, что у пациентов 18–30 лет  
в аналогичный период после вакцинации в крови превалирова-
ли IgG1 и IgG2 к HBs-антигену вируса [45]. Причем, это наблю-
далось как в группе пациентов со слабым иммунным ответом на 
введение рекомбинантной вакцины, так и в группе высоко реа-
гирующих лиц (титры анти-HBs-антител в этих группах отлича-
лись в 100–1000 раз) [46]. Хотя у всех пациентов этих двух групп 
концентрация специфических иммуноглобулинов подкласса G1 
превышала IgG2, в группе «слабо реагирующих» пациентов от-
носительный уровень IgG2 был также повышен и возрастал пря-
мо пропорционально возрасту человека. 

Спектр подклассов IgG к HBcore-антигену был исследован 
в двух группах пациентов, инфицированных вирусом ГВ [47]. 
Установлено, что в первой группе, сформированной из лиц, в 
крови которых определялся HBs-антиген, содержание специфи-
ческих IgG1 было выше, чем IgG3. Во второй группе (негативных 
по HBs-антигену пациентов) наблюдалось обратное соотношение 
концентраций иммуноглобулинов данных подклассов к анти-
HBcore-антигену.

Гепатит С. В результате серологического обследования боль-
ных с фульминантной и острой формами гепатита С (ГС) было  

выявлено, что спектр противовирусных IgG ограничен у них дву-
мя подклассами: G1 и G3 [48]. При острой форме ГС у большин- 
ства пациентов доминировали специфические иммуноглобули-
ны подкласса G1, а при фульминантной форме — IgG3 (причем в 
50% случаев они были единственным подклассом). Обращает на 
себя внимание тот факт, что у 45% больных фульминантным ГС 
удалось определить только противовирусные иммуноглобулины 
подкласса G3, тогда как тест на наличие суммарных IgG к ВГС 
дал отрицательный результат. 

Титр общих антивирусных антител у пациентов с хрони-
ческим ГС коррелировал с содержанием специфических имму-
ноглобулинов подкласса G1, большая часть которых была на-
правлена к core-белку вируса [49, 50]. Вторыми по содержанию 
антител к core-белку были IgG3, несмотря на то, что иммуногло-
булины этого подкласса первыми появлялись у многих больных 
на ранней стадии острого ГС, а также при рецидиве заболева-
ния. 

Вирус Эпштейна-Барр (ВЭБ). Исследование 30 детей с ак-
тивной формой хронической инфекции ВЭБ показало, что прак-
тически у всех из них наблюдалась прогрессирующая гипогамма-
глобулинемия [51]. Несмотря на это, у 28 детей из этой группы 
уровень IgG1 был значительно повышен. Концентрация имму-
ноглобулинов других подклассов в крови большинства детей 
не отличалась от нормальных значений, только у шести из них 
ниже нормы был уровень IgG2, у трех — IgG3, у четырёх —  
IgG4. 

Вирус гриппа. При исследовании спектра специфических 
антител у большой группы пациентов, привитых инактивиро-
ванной вакциной против гриппа, было установлено, что проти-
вовирусные иммуноглобулины у них принадлежали, в основном, 
к подклассу G1 и, в меньшей степени, к G3 [52]. Специфические 
IgG2 и IgG4 у обследованных лиц обнаружены не были. Уровень 
антивирусных иммуноглобулинов подкласса G1 у привитых мо-
лодых лиц значительно превышал уровень IgG3, однако с воз-
растом это соотношение изменялось. Чем старше был иммунизи-
рованный пациент, тем выше у него была концентрация в крови 
специфических иммуноглобулинов подкласса G3. 

Вирус японского энцефалита. У пациентов, инфицирован-
ных вирусом японского энцефалита, в сыворотке крови и в спин-
номозговой жидкости преобладали противовирусные иммуногло- 
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булины подкласса G1 [53]. Предположено, что эти антитела иг-
рают основную роль в нейтрализации вируса и его выведении из 
центральной нервной системы. 

4.1.2. Бактериальные заболевания
Туберкулёз. При обследовании группы, состоящей из 164 

больных туберкулёзом, у большинства пациентов была обнару-
жена селективная гипергаммаглобулинемия, с повышенной кон-
центрацией общих иммуноглобулинов подклассов G1 и G3 [54]. 

Специфические антитела к антигенам Micobacterium tuber- 
culosis (липоарабиноманнану и белку молекулярной массы  
39 кДа) у больных туберкулёзом были представлены преиму-
щественно IgG1 [55]. В исследовании, проведённом с использо-
ванием в качестве антигена для ИФА экстракта культуры M. tu- 
berculosis и очищенной фракции белков микобактерии, было 
показано, что специфические сывороточные антитела больных 
лёгочной формой туберкулёза относились к IgM и IgG1 [54, 56]. 
Наличие IgM к антигенам M. tuberculosis, по мнению авторов, 
свидетельствовало о недавнем инфицировании, а переключение 
иммунной системы с синтеза IgM на продукцию IgG1 — о про-
грессировании заболевания. Показано также, что высокий уро-
вень специфических иммуноглобулинов подкласса G1 коррели-
ровал у больных с активной формой заболевания с повышенной 
секрецией фактора некроза опухолей (альфа), который, как из-
вестно, опосредует некоторые механизмы патогенеза туберкулё- 
за. 

Хламидиоз. Изучение гуморального иммунного ответа на 
инфекцию Chlamydia pneumonia было проведено с применением 
методов микроиммунофлюоресценции (МИФ) и ИФА в трех груп-
пах больных: первая группа включала 15 пациентов с первич- 
ной инфекцией, вторая — 16 реинфицированных и третья — 40  
с возможной хронической формой хламидиоза [57]. Методом 
МИФ, в котором использовали белковый антиген хламидий, IgG1 
к Ch. pneumonia были выявлены у пациентов всех трёх групп, 
а также у 100% здоровых доноров (контрольная группа, вклю- 
чающая 40 человек). Специфические иммуноглобулины подкласса  
G3 были обнаружены у 40% пациентов первой, у 31% второй, у 
25% третьей групп и у 8% доноров контрольной группы. IgG4 к  
Ch. pneumonia, ассоциированные с острой формой инфекции, 
были определены у 13% лиц с первичной инфекцией и 31% реин-
фицированных пациентов. 

Результаты серодиагностики с использованием метода ИФА, 
в котором в качестве антигена был применен липополисахарид, 
показали, что специфические иммуноглобулины в сыворотке кро-
ви больных распределяются по подклассам IgG аналогично. 

Сифилис. При изучении уровня общих иммуноглобулинов 
класса G у 15 пациентов с нейросифилисом у 46% обследуемых 
была отмечена повышенная концентрация IgG1 и IgG3 в сыво-
ротке крови и спинномозговой жидкости [58].

При серологическом обследовании больных с разными ста-
диями сифилиса было показано, что специфические антитела к 
Treponema pallidum у больных первичным сифилисом представ-
лены только IgM и IgG1, тогда как при активных формах вто-
ричного сифилиса 53% антитрепонемных антител относились к 
подклассу IgG1 и 43% — к IgG3 [59].

В течение многих десятилетий для серодиагностики сифи-
лиса в лабораториях применяют ряд тестов на основе кардиоли-
пинового антигена. Интересные данные были получены при изу-
чении состава подклассов IgG антикардиолипиновых антител у 
больных сифилисом [60]. Показано, что эти антитела у боль-
шинства больных представлены иммуноглобулинами подклас-
сов G1, G3 и G4, тогда как антитела к антигенам T. pallidum —  
только IgG1 и IgG3. 

Боррелиоз. В результате обследования группы больных с 
манифестными формами иксодового клещевого боррелиоза было 
выявлено, что антитела к Borrelia burgdorferi у них преимущес-
твенно принадлежали к IgG1 и, в меньшей степени, IgG3 [61]. 
Специфические IgG4, как правило, отсутствовали, а IgG2 обнару-
живались в низкой концентрации только на поздних стадиях за-
болевания. Полученные результаты подтверждают вероятность 
того, что иммунный ответ человека на боррелиозную инфекцию 
идет по Т-хелперному типу и сопровождается индукцией синтеза 
гамма-интерферона [62].

Изучение изменения уровней антител при проведении анти-
биотикотерапии больным с поздними стадиями боррелиоза пока-
зало, что эффективность применяемого лечебного курса коррели-
ровала со снижением в крови пациентов концентрации антител 
подкласса IgG1 к флагеллину B. burgdorferi [63].

Инфекция Helicobacter pylori. Среди 174 обследованных 
лиц с симптомом диспепсии было выявлено 99 сероположитель-
ных по H. pylori пациентов. Спектр специфических антител у 
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них включал все четыре подкласса IgG, однако авторы отметили,  
что более показательным для дискриминации положительных и 
отрицательных результатов серологического обследования явля-
лось содержание специфических IgG1, IgG2 и IgG4 [64].

В другом исследовании антитела к H. pylori были определе-
ны в трёх группах пациентов: 1 — больные с активной формой 
хронического гастрита и отрицательным эндоскопическим ана-
лизом на наличие язвы двенадцатиперстной кишки, 2 — такие 
же больные с гистологически подтвержденной язвой двенадца-
типерстной кишки, 3 — серопозитивные по H. pylori доноры кро-
ви [65]. Титр специфических антител, определенный методом 
твердофазного варианта ИФА, в котором в качестве антигена 
использован лизат бактерий, у пациентов всех трёх групп прак-
тически не отличался. Спектр антител к H. pylori включал все 
4 подкласса IgG, однако доминирующими были IgG1 и IgG2. В 
группе больных с язвами двенадцатиперстной кишки уровень 
специфических IgG2 был значительно выше, чем у больных ак-
тивной формой хронического гастрита без язв. При хронических 
воспалениях было отмечено заметное увеличение концентрации 
специфических иммуноглобулинов подкласса G3 [66].
4.2. Паразитарные заболевания

Известно, что при многих паразитарных заболеваниях у ин-
вазированных лиц развивается неспецифическая гипергамма-
глобулинемия, предположительно обусловленная выделением 
паразитами веществ, обладающих выраженным В-митогенным 
действием. Продолжительная поликлональная стимуляция таки-
ми митогенами приводит к истощению популяции антигенреак-
тивных В-лимфоцитов у зараженного человека и часто является 
причиной иммуносупрессии. Другим способом защиты от иммун-
ной системы организма-хозяина является выделение паразитом 
огромных количеств растворимых антигенов, которые могут пол-
ностью связывать все специфические антитела, препятствуя их 
реакции с самим паразитом. Кроме того, растворимые парази-
тарные антигены и их комплексы со специфическими иммуног-
лобулинами в ряде случаев способны инактивировать макрофаги  
и цитотоксические Т-клетки. 

Для многих паразитов, имеющих сложный жизненный цикл, 
характерна смена поверхностных антигенов (антигенная измен-
чивость). Например, антитела к спорозоитам, в виде которых  

существует возбудитель малярии во время заражения челове-
ка, не реагируют с паразитом, находящимся на эритроцитарной 
стадии развития [67]. При хронической паразитарной инвазии 
иммунный ответ с течением времени может значительно изме-
няться вследствие персистентной стимуляции иммунной системы 
различными антигенами паразита. Спектр подклассов IgG, кото-
рыми представлены специфические антитела, продуцируемые у 
человека при разных паразитарных заболеваниях, может иметь 
существенные отличия. Основными причинами этого являются: 
разнообразие путей заражения, сред обитания и локализации 
возбудителя в организме хозяина; различия в жизненном цикле 
паразита и системе взаимоотношений «паразит-хозяин». 

Малярия. Результаты исследования иммунного ответа на 
инфекцию Plasmodium falciparum у африканцев показали, что на  
ранней стадии малярии у больных синтезировались только спе-
цифические иммуноглобулины подкласса G2, не обладающие 
цитофильными свойствами по отношению к малярийному плаз-
модию. На более поздних стадиях иммунная система больных 
начинала продуцировать цитофильные IgG1 и IgG3 [68].

Изучение спектра антител к возбудителю малярии у серо-
положительных пациентов разных возрастных групп из Гамбии 
(Западная Африка) было проведено с использованием ИФА на 
основе рекомбинантного полипептида, соответствующего по-
верхностному белку P. falciparum и исследуемого в качестве 
действующего начала противомалярийной вакцины [69]. Было 
установлено, что у всех обследуемых цитофильные антитела при-
надлежали к IgG1 и IgG3. Однако если у детей в возрасте до 10 лет 
преобладали иммуноглобулины подкласса G1, то у подростков и  
взрослых пациентов большая часть специфических антител была 
представлена IgG3. На основании полученных эксперименталь-
ных данных было предположено, что сдвиг к преимущественно-
му синтезу цитофильных иммуноглобулинов подкласса G3 со- 
провождает формирование в организме инфицированного челове- 
ка протективного иммунитета к малярии.

Токсоплазмоз. У пациентов с острыми и хроническими 
формами токсоплазмоза человека антитела к Toxoplasma gondii 
представлены преимущественно иммуноглобулинами G1, кон-
центрация IgG3 и IgG4 значительно ниже, а специфические 
IgG2 у больных обнаруживались редко [70, 71]. 
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При исследовании сероконверсии у женщин, инфицирован-
ных токсоплазмами во время беременности, было установлено, 
что первые появляющиеся у них в крови специфические IgG  
относятся к подклассам G1 и G3 [72].

Эхинококкозы. У больных эхинококкозами уровень общих 
иммуноглобулинов подклассов G1 и G3 практически не повы-
шался, но при этом значительно возрастала концентрация анти-
тел, относящихся к подклассу IgG4 [73].

Специфичные к антигенам Echinococcus granulosus антите-
ла, выявленные у пациентов с эхинококкозами, принадлежали 
преимущественно к IgG1 (63%) и IgG4 (30%) [74]. 

При исследовании спектра специфичных антител у больных 
однокамерным эхинококкозом было показано, что циркулирую-
щие в крови инвазированных лиц низкоавидные иммуноглобули-
ны подкласса G2 направлены к гликозидным антигенам гельмин-
та, а высокоавидные IgG1 и IgG4 — к белкам-антигенам паразита. 
Именно эти антибелковые антитела рекомендовано использовать 
для серодиагностики как цистических, так и альвеолярных эхи-
нококкозов [75]. Наиболее перспективными для дифференци-
альной диагностики эхинококкозов, по мнению авторов, явля-
ются специфические иммуноглобулины подкласса G4, которые 
не имели иммунологических перекрестов с антигенами других 
гельминтов и не были обнаружены у больных различными гель-
минтозами [76]. После комплексной терапии у больных эхино-
коккозами наблюдалось заметное снижение концентрации спе-
цифических иммуноглобулинов данного подкласса, что может 
быть использовано также для оценки эффективности проведен-
ного лечебного курса [75].

Аскаридоз. Для изучения гуморального иммунного ответа 
при аскаридозе был применен твердофазный вариант ИФА, в 
котором для получения иммуносорбента использовали очищен-
ный экскреторно-секреторный антиген аскарид [77]. Специфиче- 
ские антитела, относящиеся к подклассу IgG4, были обнаруже-
ны у всех обследуемых больных аскаридозом, IgG1 и IgG3 — у 
47,6% и 11,8% больных, соответственно, а IgG2 у всех больных 
отсутствовали. При этом, как показали проведённые исследова-
ния, в образцах сыворотки крови больных другими гельминтоза-
ми IgG4, перекрестно реагирующих с экскреторно-секреторным 
антигеном Ascaris lumbricoides, выявить не удалось. На осно-
вании полученных экспериментальных данных авторы пред- 

положили, что применение разработанного метода определения 
специфических иммуноглобулинов подкласса G4 может значи-
тельно повысить эффективность серодиагностики аскаридозной 
инвазии, по сравнению с анализом суммарных IgG к антигенам 
аскарид. 

Токсокароз. С использованием метода ИФА на основе экс-
креторно-секреторного антигена Toxocara canis было проведено 
количественное определение специфических иммуноглобулинов 
различных подклассов у больных токсокарозом [78]. Установле-
но, что концентрация антител к Т. canis у больных убывала в 
ряду: IgG1 > IgG2 > IgG4 > IgG3. Показано, что у пациентов с 
висцеральными формами заболевания содержание в крови от- 
дельных подклассов IgG может значительно варьировать.

Клонорхоз. Фракция антигенов, выделенная из взрослых 
клонорхисов, была использована для определения уровня спе-
цифических антител у больных клонорхозом. Результаты иссле-
дования показали, что антипаразитарные антитела преимущес-
твенно принадлежали к иммуноглобулинам подкласса G4, а их 
концентрация в сыворотках крови и образцах желчи коррелиро-
вала с интенсивностью гельминтозной инвазии больных [79].
4.3. Аллергические заболевания

Показано, что у всех детей на первом году жизни в крови 
присутствуют антитела к таким пищевым антигенам, как бета-
лактоглобулин и овальбумин [80]. При этом, сначала у детей 
синтезируются специфические иммуноглобулины подкласса G1, 
а затем G4. До возраста 4 года уровни антител к пищевым анти-
генам в крови здоровых детей и детей с атопической экземой не 
отличаются, а позднее они сохраняются только у детей с аллер-
гическими заболеваниями.

При исследовании гуморального иммунного ответа на анти-
гены домашней пыли в группе 52 детей с астмой было установ-
лено, что специфические антитела у них в основном представле- 
ны IgE, IgG1 и IgG2. Кроме того, выявлена хорошая корреляция 
интенсивности аллергических реакций и концентрации аллер-
генспецифических антител в крови больных детей [81].

Определение антител к антигенам пыльцы берез было про-
ведено в группе, состоящей из 14 пар детей от одних и тех же 
родителей [82]. Каждая пара включала в себя больного аллерги-
ей ребенка и его брата (сестру) без признаков атопического забо-
левания. Дополнительно было обследовано 8 здоровых детей. У  
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большинства детей с аллергией (13 из 14) были обнаружены ал-
лергенспецифические IgE, IgG1 и IgG4. Среди 22 здоровых детей 
только у одного наблюдался детектируемый уровень специфи-
ческих антител, относящихся к IgG1.

При многих аллергических заболеваниях антитела, специ-
фические к аллергенам, представлены у больных IgE, IgG1 и 
IgG4. Причём, у пациентов с атопической экземой и дерматита-
ми наблюдалась также сверхнормативная концентрация общих 
IgG4, что, по-видимому, обусловлено продолжительной анти- 
генной стимуляцией иммунной системы больных.

Недавно опубликованы результаты исследований, свидетель-
ствующие о том, что в организме человека имеется общий меха-
низм инициации синтеза IgE и IgG4 [83]. У атопических больных 
В-лимфоциты могут избирательно продуцировать аллергенспе-
цифические антитела, относящиеся либо к IgE, либо к IgG4. При 
этом аллергенспецифические IgG4 могут препятствовать эф- 
фективному связыванию IgE с аллергеном. Таким образом, со-
отношение между специфическими IgE и IgG4 в крови аллерги-
ческого больного, вероятно, значительно влияет на тяжесть про- 
текания заболевания.

Десенсибилизирующая иммунотерапия обычно первоначаль-
но приводит к появлению в крови аллергических больных специфи- 
ческих IgG1, а затем IgG4, которые начинают доминировать 
через 1–2 года. На примере терапии паразитарных заболева-
ний, сопровождающихся аллергическими реакциями, опосре-
дованными IgE, показано, что курс лечения был эффективен 
и приводил к выраженному положительному эффекту, когда 
он сопровождался повышением у больного концентрации ал-
лергенспецифических иммуноглобулинов подкласса G4. При 
длительной специфической иммунотерапии детей с атопической 
бронхиальной астмой и аллергическим ринитом у них происходил 
сдвиг к преимущественной продукции IgG1 и IgG4, что коррели-
ровало с позитивным эффектом лечения [84, 85]. Если большая 
часть аллергенспецифических антител у больных не относится к 
IgG4, то у таких больных, как правило, атопические заболевания 
протекают в более тяжёлой форме. То есть специфические имму-
ноглобулины подкласса G4 обладают протективным действием. 
Поэтому оценка эффективности иммунотерапии путем опреде-
ления аллергенспецифических IgG4 в ряде случаев может быть 
вполне оправдана. Если курс лечения не приводит к образованию 

у пациента иммуноглобулинов подкласса G4, то, вероятнее все-
го, положительный эффект иммунотерапии у него наблюдаться 
не будет. Повышение же уровня аллергенспецифических IgG4 в 
10–100 раз позволяет косвенно оценить проведённую иммуноте-
рапию как успешную.
4.4. Аутоиммунные заболевания

У пациентов с аутоиммунными заболеваниями уровни об-
щих иммуноглобулинов различных подклассов в большинстве 
случаев не отличаются от таковых у здоровых людей, специфи-
ческие же аутоантитела у них чаще всего представлены IgG1 и 
IgG3 [86–88]. Однако у больных активной формой системной 
красной волчанки (СКВ) концентрация IgG всех подклассов 
была более высокая, чем у здоровых пациентов. Отмечено, что 
уровень общих иммуноглобулинов подкласса G1 был значитель-
но повышен у больных с повреждением почек, а IgG3 — с низкой 
активностью комплемента [89].

Сообщалось также, что у пациентов, страдающих болез-
нями соединительных тканей, наблюдалось отличающееся от 
нормы соотношение уровней иммуноглобулинов подклассов 
G1:G2 [90]. Такое селективное увеличение продукции IgG1 мо-
жет сопровождать синдром Шегрена [91]. 

При анализе 247 сывороток крови пациентов с аутоиммун-
ными заболеваниями было показано, что обнаруженные у них 
аутоантитела к нейтрофильному цитоплазменному антигену 
(ANCA) преимущественно относились к IgG1 и IgG4 [92].

У больных активной формой СКВ аутоантитела, специфич-
ные к элементам хроматина нуклеосом, были представлены пре-
имущественно иммуноглобулинами подкласса G3, тогда как у па-
циентов с другими заболеваниями соединительных тканей, они 
практически отсутствовали [93]. Авторами было предложено ис-
пользовать этот серологический маркер для дифференциальной 
диагностики СКВ, особенно в случаях, сопровождающихся вол- 
чаночными нефритами. 

Показано, что у больных ревматоидными артритами ауто-
антитела к нативному коллагену II типа являются комплемен-
тфиксирующими и принадлежат к IgG1 (55%) и IgG3 (47%). В  
то же время, у больных СКВ 69% аутоантител аналогичной спе-
цифичности представлены к плохо связывающимися с компле-
ментом иммуноглобулинами подкласса G4 [94]. 
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Известно, что ревматоидный фактор (РФ) представляет со-
бой антитела к Fc-фрагменту иммуноглобулинов. Связывание 
ревматоидного фактора с IgG3 человека наблюдается весьма ред-
ко. Исследования, проведённые в группе больных ревматоидны-
ми артритами, показали, что активность взаимодействия с РФ их 
сывороточных иммуноглобулинов падала в ряду: IgG1 > IgG2 >  
IgG4 [88, 95]. 

5. Дефицит подклассов IgG
Нормальный уровень иммуноглобулинов у пациента с проте-

кающим инфекционным заболеванием позволяет предположить 
наличие дефектов в его иммунной системе. С другой стороны,  
снижение у обследуемого человека уровня общих IgG и отсутс-
твие у него каких-либо симптомов достаточно часто может свиде-
тельствовать о наличии нарушений в регуляции синтеза антител  
или иммунодефиците [96]. 

Полный дефицит IgG одного или более подклассов может 
быть вызван делецией в 14 хромосоме, которая приводит к изме-
нениям в строении тяжелых аминокислотных цепей иммуногло-
булина. Такой первичный иммунодефицит может быть причиной 
рецидивирующих вирусных, бактериальных, протозойных или 
грибковых инфекций различной степени тяжести. Вместе с тем, 
 полное отсутствие или значительное снижение IgG одного из 
подклассов регистрируется иногда и у здоровых людей, однако у 
них оно обычно адекватно компенсировано более интенсивным  
биосинтезом антител других подклассов. 

Причиной частичного дефицита IgG одного или нескольких 
подклассов могут быть нарушения в системе регуляции гумо-
рального иммунного ответа у обследуемого человека (например, 
снижение уровня продукции цитокинов). Следует, однако, отме-
тить, что в разных популяционных группах один и тот же фак- 
тор может вызвать дефицит IgG различных подклассов. 

Поскольку дефицит IgG одного из подклассов может сопро-
вождаться увеличением концентрации иммуноглобулинов дру-
гого или других подклассов, уровень общих IgG у обследуемого 
пациента может быть в пределах нормы или незначительно 
ниже, чем у здоровых людей [97]. Диагностировать состояние 
иммунодефицита в этих случаях можно, только используя коли-
чественное определение индивидуальных подклассов IgG. 

Снижение уровня IgG одного из подклассов у обследуемых 
лиц может быть следствием нарушения у них синтеза антител 
определенной специфичности. У детей, например, наиболее час-
то наблюдается слабый гуморальный ответ на полисахаридные 
антигены, такие как полисахариды поверхности оболочек пнев-
мококков, менингококков и Haemophillus influenzae типа В. Ан-
титела, продуцируемые у людей к таким антигенам, как прави-
ло, относятся к IgG2 [98–100]. Поэтому пациенты с пониженным 
уровнем синтеза IgG2 имеют ослабленную иммунную защиту 
против инфекций, вызываемых возбудителями этого типа.

Нередко относительный дефицит антител ассоциирован с 
часто повторяющимися инфекциями. Сниженный уровень или 
полный дефицит иммуноглобулинов одного из подклассов может 
иметь следующие причины:

• IgG1-дефицит может быть обусловлен гипогаммаглобулине-
мией (пониженным уровнем общих IgG), поскольку продукция 
антител этого подкласса иммунной системой человека более 
интенсивна, чем синтез IgG других подклассов. Дефи- 
цит IgG1 может быть также ассоциирован с хроническими  
или рецидивирующими инфекциями нижних отделов дыха- 
тельных путей и нередко сопровождается дефицитом IgG дру- 
гих подклассов (чаще всего IgG3) [101]. При синдроме хро-
нической усталости уровень IgG1 у больных снижен, а кон-
центрация иммуноглобулинов других подклассов в нор- 
ме [102].
• IgG2-дефицит чаще всего наблюдается у детей. Селектив-
ный дефицит IgG2 часто ассоциирован с синдромом Луи-Бар-
ра, системной красной волчанкой, инфекциями, вызывае-
мыми инкапсулированными микроорганизмами (см. выше), 
а также после иммунизации полисахаридными антигенами 
[103, 104]. Дефицит IgG2 (и/или IgG4) может быть также 
связан с рецидивирующей инфекцией верхних отделов рес-
пираторного тракта, при этом у больного могут быть сину-
ситы, отиты и т.д. [105]. Пониженный уровень IgG2 неред- 
ко сопровождается дефицитом IgG4 и IgA.
• IgG3-дефицит (нередко сопровождаемый дефицитом IgG1) 
ассоциирован с рецидивирующими инфекциями, ведущими 
к хроническим заболеваниям лёгких. При синдроме Вискота-
Алдриха пониженный уровень IgG3 сопровождается дефици-
том IgG4 [105].
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• IgG4-дефицит относится к трудно выявляемым, так как 
обычно концентрация иммуноглобулинов этого подкласса  
у человека (а особенно, у детей) ниже, чем IgG других подклас-
сов. Хотя в ряде исследований показано, что дефицит IgG4 у 
многих пациентов связан с рецидивирующими инфекциями 
респираторного тракта, значение этих данных трудно одно-
значно интерпретировать, поскольку низкая концентрация 
иммуноглобулинов данного подкласса наблюдается доста-
точно часто и у здоровых лиц [106].

6. Показания для определения подклассов IgG
Определение спектра подклассов IgG в специфических анти- 

телах к возбудителям инфекционных и паразитарных заболе-
ваний, как показано выше в разделе 4, нередко приводит к по-
вышению чувствительности серодиагностики, даёт более точную 
информацию о стадии заболевания, позволяет прогнозировать его 
развитие, а также оценить эффективность проведённой терапии.

Основными клиническими показателями для количествен-
ного определения подклассов IgG являются снижение у обследу- 
емого пациента уровня общих антител ниже нормативных зна-
чений, протекание частых пролонгированных или тяжелых 
инфекционных заболеваний, причина которых не может быть 
объяснена данными клиники и обычных лабораторных исследо-
ваний. Обнаружение у обследуемого лица пониженного уровня 
общих IgG одного или более подклассов может не привести к пос-
тановке окончательного диагноза. Однако такой результат явля-
ется индикатором каких-то нарушений в иммунной системе, что 
помогает специалисту осуществить выбор наиболее рациональ-
ного подхода к проведению дальнейшего обследования боль- 
ного. 

7. Методы определения подклассов IgG
Традиционным методом количественного определения под-

классов IgG, и в настоящее время достаточно широко использу-
емым в клинико-диагностических лабораториях, является ради- 
альная иммунодиффузия (РИД), разработанная Манчини. До-
стоинства РИД — простота постановки анализа и минимум не-
обходимого оборудования. Основные недостатки этого метода — 
продолжительность анализа, достигающая 48–64 часов, а также 

значительные затруднения, возникающие при необходимости 
одновременного анализа большого количества образцов. 

В последнее время во многих хорошо оснащенных клинико-
диагностических лабораториях для проведения количественно-
го определения различных сывороточных белков, в том числе и 
подклассов IgG, достаточно широко стали применять автома-
тические анализаторы, в которых используется иммунонефе-
лометрия или иммунотурбодиметрия. В основе этих методов 
применение моноспецифичных сывороток или высокоочищен-
ных антител, образующих при взаимодействии с IgG анализи-
руемымых подклассов иммунопреципитаты. Мутность раствора 
при этом возрастает, что при нефелометрии регистрируется по 
увеличению рассеяния луча света в кювете, а при турбодимет-
рии — по уменьшению светового потока, прошедшего через кю-
вету. Основное достоинство этих методов — относительно не-
большое время анализа. Применение автоматических приборов 
позволяет исключить субъективную оценку результатов определения  
и проводить анализ большого количества проб. Однако для анали-
за подклассов IgG этими методами могут применяться только пре-
ципитирующие антитела, которые обычно выделяют только из по-
ликлональных антисывороток. Широко используемые в последнее 
время в иммуноанализе моноклональные антитела, как правило, 
не способны образовывать иммунопреципитаты. Кроме того, стои-
мость определения подклассов IgG методами иммунонефеломет-
рии или иммунотурбодиметрии остаётся пока весьма высокой. 

Определение подклассов IgG с помощью радиоиммунного 
анализа (РИА), основанного на использовании антител, мечен-
ных радиоактивными изотопами, требует соблюдения особых мер 
предосторожности, может проводиться только обученным персо-
налом в специально оборудованных помещениях. Поэтому РИА в 
настоящее время имеет весьма ограниченный масштаб примене-
ния. В большинстве лабораторий РИА сейчас вытеснен методом 
иммуноферментного анализа (ИФА), в котором в качестве метки 
антител используются ферменты (чаще всего пероксидаза хрена 
или щелочная фосфатаза). Оборудование для проведения ИФА в 
настоящее время имеется в большинстве диагностических лабо-
раторий, метод прост в исполнении, а анализ, обычно занимаю-
щий 1,5–2,5 часа, имеет относительно низкую стоимость.

В наиболее распространённом твердофазном варианте ИФА 
проводится в лунках планшет для иммуноанализа, на поверхность 
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которых иммобилизованы антитела, специфичные к определён-
ному подклассу IgG. При инкубации в лунках анализируемых 
образцов они селективно связывают иммуноглобулины дан- 
ного подкласса. Несвязавшийся материал из лунок удаляют, а за-
тем в них добавляют конъюгат антител к подклассу IgG с перок-
сидазой хрена (конъюгат и иммобилизованные на поверхности 
лунок антитела специфичны к разным участкам молекулы под-
класса IgG). Образовавшийся на поверхности лунок специфичес-
кий тройной комплекс «антитела–подкласс IgG–конъюгат» после 
отмывки от избытка конъюгата выявляют с помощью фермента-
тивной реакции пероксидазы с перекисью водорода в присутс-
твии хромогена (орто-фенилендиамина иди тетраметилбензиди-
на). В результате реакции раствор в лунке приобретает окраску, 
интенсивность которой пропорциональна концентрации в ана-
лизируемом образце иммуноглобулинов выявляемого подклас- 
са. 

В ЗАО «Вектор-Бест» завершена разработка и в настоящее 
время организовано промышленное производство набора реа-
гентов «Подклассы IgG–ИФА–Бест» (кат. № А-8672) для количе- 
ственного определения подклассов IgG в сыворотке крови и дру-
гих биологических жидкостях человека методом ИФА. 

В состав набора входят два стрипированных планшета для 
иммуноанализа, по 6 стрипов для определения IgG каждого из 
четырех подклассов, и сыворотка-калибратор, аттестованная по 
стандартному образцу сыворотки крови человека фирмы «ICN», 
США (кат. № 59391). Набор рассчитан на проведение в дублях 
анализа 16 исследуемых и 8 калибровочных проб для определе-
ния IgG каждого из четырех подклассов. В качестве хромогена 
используется тетраметилбензидин. Продолжительность анализа 
— 1,5 часа. 

Набор реагентов «Подклассы IgG–ИФА–Бест» дополнил пе-
речень диагностических средств, выпускаемых ЗАО «Вектор-Бест» 
для контроля гуморального статуса человека. В настоящее вре- 
мя, используя данные наборы, можно проводить количественное 
иммуноферментное определение общих иммуноглобулинов клас-
сов А, G, M, E; секреторного иммуноглобулина А и подклассов  
IgG. Кроме того, дополнительно выпускается набор калибрато- 
ров иммуноглобулина E, включающий 6 стандартных образцов с 
концентрацией IgE от 0 до 800 МЕ/мл. 
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