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پاسخ های ایمنی ذاتی به صورت اولیه از بدن، در مقابل عفونت دفاع می‌کنند؛ اما عمل آنها تنها برای کنترل پاتوژنهایی که الگوهای مولکولی خاص دارند یا تولید اینترفرون می کنند یا سایر دفاع‌های غیراختصاصی کارا است. برای مبارزه موثر با دامنه وسیعی از پاتوژنها، لنفوسیتهای سیستم ایمنی دارای اختصاصیت در شناسایی شده اند.
آنتی ژن هر مولکول یا قسمتی از یک مولکول است که به صورت اختصاصی توسط پروتئینهای شناسگر خاص لنفوسیتها،مورد شناسایی قرار گیرد. 
پاسخ های ایمنی اختصاصی شامل دو نوع پاسخ می باشد :
1)پاسخ های ایمنی همورال(Humoral):که در آنها نقش اصلی را لنفوسیت هایB ایفا کرده و تولید آنتی بادی میکنند.
2)پاسخ های ایمنی سلولی(Cellular):که نقش اصلی به عهده لنفوسیتهایT است و این سلولها از خود سایتوکاین ترشح خواهند کرد.
کار شناسایی آنتی ژن توسط رسپتورهای سلولهای B وT انجام میشود. که برای لنفوسیتهایT رسپتورها TCR(T-Cell Reseptor)و برای لنفوسیتهایB همان آنتی بادی ها قبل از ترشح هستند که با عنوان BCR(B-Cell Reseptor)نامیده میشوند.
خصوصیات پاسخ های اختصاصی:
1)تنوع: گیرنده های لنفوسیتهایB وT دارای تنوع زیاد بوده و طیف وسیعی از آنتی ژنها را شناسایی میکنند.
2)ویژگی: برای هر آنتی ژن رده خاصی از لنفوسیتهایBوT دارای گیرنده خاص آن آنتی ژن وجود دارد.
3)خاطره ایمنی: کلونهایی از سلولهایB و T بعد از پاسخ اولیه به سلولهای خاطره تبدیل میشوند. این سلولها عمر طولانی دارند، در عمق بافتهای ثانویه لنفاوی جایگزین میشوند و در مواجهه مجدد با همان آنتی ژن سریع تر وارد واکنش میشوند. 
4)تمایز آنتی ژن های خودی از غیر خودی.
Bسل ها,آنتی ژن های محیط خارج سلولی را شناخته و به پلاسماسل تمایز می یابند که قادر است آنتی بادی را در آن محیط ترشح کند.
Tسل ها خاص شناسایی پپتیدهایی هستند که در داخل سلولهای خود بدن تولید شده اند,چه از آنتی ژن های خارج سلولی که توسط سلولهایی فاگوسیته شده اند یا پروتئین هایی که در داخل خود بدن تولید شده اند.
برخی Tسل های کارساز مستقیماً سلولهای آلوده به پاتوژنهای داخل سلولی را میکشند,برخی دیگر در پاسخهای پاتوژنهای خارج سلولی نقش دارند و این کار را با کمک به Bسل ها برای تولید آنتی بادی انجام میدهند. 
سایر پاسخهای ایمنی اکتسابی مشابه ذاتی است و در آن ماکروفاژها,نوتروفیل ها و پروتئین هایی مثل کمپلمان درگیر هستند.
در واقع ایمنی اکتسابی نوعی شناسایی خاص آنتی ژن است که کار شناسایی آن دیر شروع میشود اما بسیار اختصاصی و متنوع است و رسپتورهای شناساگران به صورت کلونال(در تعداد زیاد) تولید وعمل شناسایی را انجام میدهند اما اکثر وظیفه میکروب کشی به عهده سلولها و مولکولهای ایمنی ذاتی است که اکنون توسط محصولات ایمنی اکتسابی فراخوان میشوند.


پاسخ ایمنی هومورال(Humoral Immune Responses)
پاسخ های ایمنی هومورال توسط لنفوسیتهایB ایجاد میشود,به شاخص های آنتی ژنیکی که توسط لنفوسیتهایB شناسایی میشوند, B Cell epitepcمیگویند.لنفوسیتهایB میتوانند شکل ذاتی و طبیعی(native)یک آنتی ژن را شناسایی کنند و نیازی به فرایندهای پردازش و ارائه آنتی ژن ندارند.آنتی بادی ها میتوانند,آنتی ژن هایی با ساختارهای مختلف بیوشیمیایی شامل ساختارهای پروتئینی,لیپیدی و پلی ساکاریدی را مورد شناسایی قرار دهند.
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در پاسخهای ایمنی هومورال,آنتی ژن باید از لحاظ ساختار فضایی و وزن مولکولی در محدوده شناساییBCR قرار گیرد.در مورد ساختار فضایی,آنتی ژن های کوچک مثلا مواد شیمیایی مثل آمینوبنزیدین یا دی نیتروفنول که هاپتن نامیده میشوند,مورد شناسایی قرار میگیرند ولی پاسخ ایمنی در مقابل آنها ایجاد نمیشوند.
از لحاظ وزن مولکولی,آنتی ژن هایی با وزن مولکولی بیشتر از100KDمیتوانند مورد شناسایی آنتی بادی ها قرار گیرند.
1. Benzidine:بنزیدین,نوعی ماده ی سمی و سرطان زا که سابقاً به صورت گسترده در آزمایش وجود خون منفی در مدفوع به کار میرفت.
2.phenol:ترکیبی بسیار سمی با فرمول C6H5OH که سوزاننده و ضدعفونی کننده است.
Antigenicity:یعنی اینکه یک مولکول خارجی اعم از پروتئین,لیپید یا پلی ساکارید,قدرت شناسایی و اتصال توسط ایمنوگلوبولین ها یا T-cell Receptorرا داشته باشد.
Immunogenicity:یعنی اینکه مولکول خارجی علاوه بر اینکه توسط سیستم ایمنی شناسایی میشود, باعث بسط و تکثیر کلونی در لنفوسیتهایBوT شود و آنها را وادار به ترشح آنتی بادی و سایتوکاین کند و همچنین ایجاد خاطره ی ایمنی نیز بکند.
Hapten:مولکولهایی هستند که خاصیت Antigenicity داشته ولی خاصیت Immunogenicity ندارند.
هرگاه مولکول هاپتن به یک مولکول پروتئینی حامل به نام Carrier متصل شود,یک کمپلکس ایمنی بوجود می آید,که خاصیت Immunogenicityنیز پیدا می کند.در نتیجه به کمک این مولکول حامل بر علیه هاپتن آنتی بادی اختصاصی ترشح میشود.وجود هاپتن در محیط زندگی موجب خطرات جدی برای سلامتی انسان میشود,زیرا این مواد با ورود به بدن با پروتئینهای میزبان تشکیل کمپلکس میدهند و به ایمنوژن تبدیل میشوند.از جمله این مواد میتوان به نیکل اشاره کرد.
مولکولهایCarrier,مولکولهای بزرگی میباشند از جمله آنها میتوان به BSA(آلبومین سرم گاوی) و KLH(بدست آمده از سم مار) اشاره کرد. شناسگرها روی لنفوسیت هایB ایمونوگلبولین ها(Ig)هستند.
هنگامی که ایمونوگلبومین ها به غشای لنفوسیتB اتصال دارند در نقش رسپتور بوده و Bسل رسپتور BCR نامیده میشوند.ایمونوگلومین ها تحت عنوان آنتی بادی ترشح میشوند. 
ساختمان شیمیایی  آنتی بادی ها:
آنتی بادی ها به شکل Yهستند و دارای دو زنجیره ی سبک و دو زنجیر سنگین  می باشند این دو زنجیر توسط  پیوند های دی سولفیدی به هم متصل شده اند.تفاوت در وزن مولکولی زنجیره ها به علت نوع و تعداد اسید امینه ای است که در هر زنجیره بکار رفته است.
هر زنجیره ی ایمنوگلوبولین چه سبک چه سنگین از مناطق ثابت (Constant Region)و متغیر (Variable Region)تشکیل شده است در مناطق ثابت تغییر اسید امینه کم اما در نواحی متغیر تغییرات اسید امینه زیاد است.در نواحی ثابت ومتغیر زنجیره های سبک وسنگین ایمنوگلوبولین ها دارای قلمروهای خاصی می باشند که هر قلمرو ناحیه ای از 100 تا120اسید امینه است.
زنجیره های سنگین دارای چند قلمرو هستند که با CH(Constant Heavy)ویک عدد نامگذاری می شوند:
CH4,CH3,CH2,CH1 که CH4 تنها در IgM وIgE وجود دارد
همچنین زنجیره ی سنگین دارای یک قلمرو متغیر نیز می باشد :VH
در زنجیره ی سبک دو قلمرو ثابت CLو متغیر VLوجود دارند
در قلمروهای ثابت (CL & CH)در همه ی کلاس های ایمنوگلوبولین اسیدهای امینه یکسان است بنابراین تفاوت ایمنوگلوبولین در نواحی متغیر (VL &VH)می باشد
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[image: ]Hinge Region (ناحیه لولا) در ایمنوگلوبولین ها دارای تعداد زیادی پیوندهای دی سولفیدی می باشد در این ناحیه تعداد زیادی اسیدامینه ی پرولین وجود دارد. ناحیه لولا باعث ایجاد خاصیت ارتجاعی در ایمنوگلوبولین ها می شود و می توانند از این طریق ایمنوگلوبولین ها بچرخند تا بتوانند با اشکال فضایی مختلف انتی ژن ها باند شوند.
پاپائین یک آنزیم گیاهی است که انتی بادی را در ناحیه ی لولا به سه قطعه با اندازه ی مساوی تقسیم می نماید  
1)دو قطعه Fabاین بخش ها توانایی اتصال به آنتی ژن را دارد
2)یک قطعه  FC(Fragment of crystallizable)این قسمت از مولکول آنتی بادی به آسانی به صورت کریستال در می آید 

FCاز نظر خصوصیات و عملکرد بیولوژیک ایمنوگلوبین ها دارای اهمیت است و به رسپتورهای خود (FC Receptor) در سطح  سلولهای بیگانه خوار (ماکروفاژها ونوتروفیل هاو ماست سل )متصل شده و باعث ایجاد پاسخ های ایمنی می شود.

انواع شاخص های آنتی ژنیک ایمنوگلوبولین ها:
1)Isotypic Determinants
براساس نوع زنجیره سنگین که از لحاظ ژنتیکی چه مشخصه و ساختاری داشته باشد ایمنوگلوبولین ها به کلاسهای مختلفی دسته بندی می شوند:
شاخص های ایزوتایپیک یا شاخص های تکامل زیستی در ژن های نواحی ثابت زنجیره های سبک وسنگین ایمنوگلوبولین ها قرار داشته و سبب شناسایی و تمایز کلاس های ایمنوگلوبین هامی شود 
ژن های زنجیره های سنگین گاما(IgG) الفا(IgA) مو(IgM) دلتا(IgD) اپسیلون(IgE)و زنجیره های سبک کاپا و لاندا هستند و زیر کلاس های زنجیره ی سنگین وسبک در گونه های مختلف جانداران را از یکدیگر متمایز می کند.و هر کلاس و زیر کلاس و در یک گونه منحصر به همان گونه است.
به عنوان مثال اگر ژن های  کد کننده ی نواحی ثابت زنجیره ی سنگین از نوع CMباشد ایمونوگلوبولینIgMخواهد بود 
و به ترتیب:
CY=IgG      Cα=IgA                Cε=IgE                Cدلتا=IgD
زنجیره ی سبک می تواند از نوعK  یا لاندا با شد
از نظر خصوصیات بیولوژیکی اینکه ایمنوگلوبولین دارای کدامیک از این دو نوع زنجیره سبک  باشد تفاوتی ندارد.
در گونه های مختلف نسبت کاپا به لاندا فرق می کند.در موش این نسبت 20 به 1 و در انسان 2 به 1 ودر گاو1 به 20است
2)Allotypic Determinants
در هر فرد تمام 5ایزوتیپ زنجیره های سنگین ایمنوگلوبولین ها وجود دارد ولی در بین افراد یک گونه ردیف اسیدامینه های این 5 ایزوتیپ کاملا یکسان نیست تفاوت جزئی بین ایزوتیپ ها از والدین به ارث می رسد.
که برای انتقال از قوانین وراثتی مندل تبعیت می کنند.به انواع مختلف این ژن ها  که تفاوت فردی را در میان افراد یک گونه ایجاد می کنندشاخص های آلوتایپیک گفته می شود.شاخص های آلوتایپیک  شامل آلل های متفاوت زنجیره ی سنگین یک ایزوتیپ می باشد.
3)Idiotypic Determinants
شاخص های ایدیوتایپیک به نواحی متغیر زنجیره های سبک وسنگین (VL & VH) مربوط است ودر هر مولکول ایمونوگلوبولین با مولکول دیگر متفاوت است که باعث می شود برای هر آنتی ژن یک رده از  ایمنوگلوبولین ها وجود داشته باشد.
در نواحی متغیر زنجیره سبک وسنگین نواحی بسیار متغیر(Hypervariable Region)وجود دارد که شاخص های ایدیوتیپیک در این مناطق قرار گرفته اند. این تفاوت منجر به شناسایی  انتی ژن های مختلف می شود موتاسیون های سوماتیک   Somatic Hypermutation))در ژن های کد کننده ی نواحی بسیار متغیر باعث تغییر زیاد در این نواحی می گردند.
3ناحیه بسیار متغیر در زنجیره ی سنگین وجود دارد شامل (CDR1,CDR2,CDR3)یا همان (HV1,HV2,HV3) CDR(Complementarity Determining Region)یعنی ناحیه ای که مکمل آنتی ژن است.پیوندهایی که بین آنتی ژن وانتی بادی ایجاد می شود به CDRبستگی دارد.در واقع این نواحی مسئول اصلی شناسایی وباند شدن آنتی ژن به آنتی بادی است
Framework Region (FR) :اسیدهای امینه مناطقی در نواحی متغیر V زنجیره های سبک وسنگین ایمنوگلوبولین ها تقریبا ثابت بوده وبین CDRها قرار می گیرند.که در حقیقت مانند قالب یا داربستی مناطق بسیار متغیر CDR را در وضع مناسبی نگهداری می کنند که به این مناطق قالب یا داربست می گویند.
بین آنتی ژن وانتی بادی نیروهای متعددی از جمله نیروهای الکترواستاتیک و واندروالس وپیوند هیدروژنی وهیدروفوبی وجود دارد که باعث استحکام پیوند بین آنتی ژن و انتی بادی می شوداز طرف دیگر غلظت های بالای نمک وPHخیلی بالا باعث گسسته شدن این پیوندها می شود
نقش آنتی بادی ها در دفاع از میزبان: 
1)اتصال به پاتوژن یا محصول تولیدی آن مثل سموم و خنثی سازی میکروبها و سموم میکروبی.
آنتی بادی ها با پیوند به میکروب ها و سموم آنها موجب خنثی شدن و توقف اثر میکروب ها میشوند.
2)بسیج و فراخوانی سایر سلولها و مولکولها برای تخریب پاتوژنی که آنتی بادی به آن متصل شده و تسهیل بیگانه خواری(Opsonization)
آنتی بادی ها سطح میکروب ها را پوشش میدهند و سلولهای بیگانه خوار برای آنتی بادی گیرنده دارند لذا راحت آن را شناسایی و پاتوژن را فاگوسیته و نابود میکنند.
3- سلول کشی وابسته به آنتی  بادی(Antibody dependent cell cytotoxicity)
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سلول های کشنده طبیعی NK و لوکوسیت های دیگر به سلول هایی که با آنتی  بادی پوشانیده شده اند متصل گردیده واین سلول ها را تخریب می کنند.
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اولین ومستقیم ترین عمل آنتی بادی اتصال آن به پاتوژن و خنثی سازی آن است یعنی با پوشاندن پاتوژن ها درسترسی آنها را به سلول ها مهار می کند.خنثی سازی مهم ترین حفاظت علیه ویروسها (که برای تقسیم نیاز به سلول ها دارند) و نیز توکسین باکتری ها است.اما براتی باکتری ها اتصال آنتی بادی کافی است و در این حالت کار آنتی بادی تسهیل فاگوسیتوز باکتری توسط ماکروفاژها و نوتروفیل ها  و سایر سلول های بیگانه خوار است 
بسیاری از باکتری ها که به علت دارا بودن  پوشش خارجی از شناسایی شدن توسط PRRهای ایمنی ذاتی گریخته اند اکنون پوشش انها توسط  آنتی بادی ها شناسایی می شود. سلول های بیگانه خوار برای ناحیه ساقه آنتی بادی ها (Fc)دارای رسپتور هستند و اکنون باکتری پوشیده با آنتی بادی را شناسایی کرده و ان را فاگوسیتوز می کنند.پوشانیده شدن پاتوژن ها و ذرات خارجی به این شکل Opsonization نامیده می شود.عمل دیگر آنتی بادی فعال سازی کمپلمان است،کمپلمان در سیستم ذاتی قادر است سطوح برخی از پاتوژن ها را بشناسد.(بدون انتی بادی )
اما اگر آنتی بادی هم به سطح باکتری ها وصل شود، قادر است اولین پروتئین آبشار کمپلمان را فعال کند و لذا  عمل کمپلمان که از قبل شروع شده بیشتر تقویت می شود.کمپلمان قادر است بسیار از سلول های پاتوژنی را مسقیما بکشد اما عمل عمده ان مثل آنتی بادی پوشاندن سطح پاتوژن و فعال سازی فاگوسیتوز است.کمپلمان علاوه بر این قادر به تقویت عمل بیگانه خواری سلول های بیگانه خوار نیز هست و نام آن هست کامل سازی (complement)عمل آنتی بادی گرفته شده است.آنتی بادی های کلاس ها وانواع مختلف شناسایی آنتی ژن های مختلف را به عهده دارد اما همه در نهایت به پاتوژن یا مولکول آزاد، باند شده و ان را به سلول های فاگوسیت کننده تحویل می دهد.سیستم کمپلمان و سلول های فاگوسیت کننده،خودشان خاص آنتی ژن نبوده و برای شناسایی بسیاری انتی ژن های وابسته به آنتی بادی هستند که پاتوژن یا مولکول خارجی را مشخص می کند.
لنفوسیتهایB از سلولهای بنیادی مغز استخوان منشا میگیرند.در نهایت از لنفوسیتهایB نابالغ(immature B-cell) لنفوسیتهایB بالغ(Mature virgin B-cell) تولید میشود و در فولیکولهای لنفاوی عقده های لنفی ,طحال و سایر بافتهای ثانویه لنفاوی مقیم میشود.
معمولاً ایمونوگلوبولین هایی که بر روی غشای سیتوپلاسمی لنفوسیتB قرار دارند,از نوعIgDوIgM میباشند و Surface IgM/IgDنامیده میشوند.BCR وصل به غشا عمل افکتوری ندارد زیرا ناحیهFC در غشای لنفوسیتB فرورفته است.
فعال شدن Bسل های آنتی ژن ندیده(Naive) به وسیله انتی ژن صورت می گیرد و معمولا به سلول Tهلپر مثل Tهلپر فولیکولار()نیاز دارد 
بعضی آنتی ژن های میکروبی می توانند موجب تحریک آنتی بادی بدون حضور Tسل کمکی شوند.
فعال سازی سلول B  توسط سلول T هلپر:
BcR توان اتصال به آنتی ژن های طبیعی متنوعی (پروتئین ها،گلیکوپروتئین ها،پلی ساکارید ها،کل ویروس و سلول باکتریایی)را از طریق شناسایی اپی توپ ها روی سطح آن دارد.این عمل منجر به 2 حالت می شود.
1. ایجاد پیام درون سلولی
2. کشیدن آنتی ژن به درون سلول و شکستن آن و اتصال یک قسمت پپتیدی خاص از آن به مولکول MHC کلاس 2 که این پپتید را دوباره در سطح سلول B  عرضه خواهد کرد
MHC متصل  به آنتی ژن توسط سلول های Tهلپر خاص شناسایی شده و این T cell  ها به  افکتور Tcellها تبدیل شده و تولید سایتوکاین می کند.سایتوکاین حاصله باعث تکثیر لنفوسیت Bو تبدیل آن به سلول های ترشح کننده آنتی بادی و B سل های خاطره ای می شود.برخی پاتوژن ها توان فعال سازی مستقیم لنفوسیت B را دارند اما ایجاد پاسخ مناسب آنتی بادی که شامل افزایش افینیتی به آنتی ژن و switch به سایر کلاس های ایمنوگلوبولین هایی به جز M بستگی به واکنش لنفوسیت B با Tهلپر دارد 
در ایمنولوژِ یک قانون کلی وجود دارد که لنفوسیت های اختصاصی آنتی ژن ندیده Naive))به تنهایی با حضور آنتی ژن فعال نمی شود.لنفوسیت های B  نیز برای فعال شدن نیاز به سیگنال های کمکی  از هلپر Tcell یا در برخی از موارد از اجزاء میکروبی دارند.لنفوسیت B  آنتی ژن وصل شده به  BCR را به درون خود سلول می کشد.لنفوسیت های B جزء APC ها هستند و قادرند پپتید آنتی ژنی را با MHC کلاس 2 در سطح خود بروز دهند حال هلپر Tcell  کمپلکس آنتی ژن MHC را می شناسد و پیغام فعال کننده برای Bcell ایجاد و باعث القاء تکثیر و تمایز این لنفوسیت به پلاسما سل تولید کننده انتی بادی می شود
Tهلپرها تولید سایتوکاین هایی مثل IL-4  می کند که به فعال شدن لنفوسیت B کمک می کند
ILهای 5و6 نیز در مراحل آخر تبدیل شدن لنفوسیت B به پلاسما سل دخیل هستند.
لنفوسیت های تازه ساخته شده در مغز استخوان به فولیکول های لنفاوی عقده های لنفی مهاجرت می کنند
لنفوسیت های T در نواحی مجاور قرار دارند و وقتی +MHC DC پپتید را به آنها ارائه داد برخی تبدیل به افکتور سل شده از عقده لنفی مهاجرت می کنند و برخی به T هلپر تبدیل شده و به حواشی محل لنفوسیت های B که اکنون Ag+ MHC را ارائه دهند می روند و باعث فعال سازی لنفوسیت های B و تشکیل پلاسما بلاست میشود سپس این لنفوسیت های B به طناب مدولاری رفته و به خارج عقده لنفاوی منتقل میشود.برخی از آنها به همراه لنفوسیت های T کمک کننده خود به فولیکول های اولیه لنفاوی رفته و به ژرمینال سنتز را تشکیل می دهند که به این خاطر فولیکول های اولیه به ثانویه تبدیل می شوند.در این محل سوماتیک هایپرموتاسیون انجام شده و گیرنده های لنفوسیت برای شناخت بهتر آنتی ژن ها اختصاصیت بیشتر پیدا می کنند و بهترین لنفوسیت ها برای آنتی ژن اننخاب و به پلاسما سل یا مموری سل تبدیل می شوند. مموری Bسل ها Igسطحی دارند اما آن را ترشح نمی کنند
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اکثر آنتی بادی ها پروسه ای تحت عنوان Affinity maturation دارند که در ان آنتی بادی های با افینیتی بیشتر برای آنتی ژن هدف تولید می شوند که این کار با سوماتیک هایپر موتاسیون ژن های ناحیه متغیر آنتی بادی انجام می شود. Affinity maturation و کلاس سوئیچینگ فقط در لنفوسیتهای Bانجام شده و نیازمند Tهلپر است.در ژرمینال سنتر لنفوسیتهایی که بیشترین تمایل (avidity) را دارند زنده می مانند که کنجر به affinity maturation میشود. همچنین سایتوکاینهای تولیدی Th هم باعث سوئیچ ایزوتیپ ایمنوگلوبولینها می شود که منجر به تولید کلاسهای متنوع آنتی بادیها می شود که می توانند به بخش های مختلف بدن بروند.
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Isotype Switching
پاسخ ایمنی ابتدایی که توسط سیستم ایمنی هومورال ایجاد می شود منجر به ترشح IgMمی گردد.سپس لنفوسیت های Tدر مراکز زایا سایتوکاین هایی مانند IL4,IL5 ترشح می کننداین سایتوکاین ها به گیرنده های اختصاصی خود در سطح لنفوسیت B متصل شده وباعث ایجاد پیام های درون سلولی و در نتیجه فعال شدن فاکتورهای رونوشت برداری از ژن های خاصی می شوند که می توانند انواع مختلف ایمنوگلوبولین ها را ایجاد کنند.مثلا باعث SwitchingوIgM   به   IgG شوند.
کلاس های مختلف ایمنوگلوبولین ها:
IgG:این مولکول مونومر بوده ودارای نواحی CH1,CH2,CH3 می باشد.
IgG یکی  از مهمترین ایمنوگلوبولین در ایجاد پاسخ های ایمنی است.بیشترین غلظت ایمنوگلوبولین ها در سرم پستانداران مربوط به IgG  است که برابر 9میلی گرم بر میلی لیتر می باشد و وزن مولکولی ان 150کیلو دالتون می باشد نیمه عمر سرمی IgG 23روز می باشد. IgG در انسان دارای 4 زیر کلاس می باشدIgG1,IgG2,IgG3,IgG4
IgG یکی از ایمنو گلوبولین های مهم در خنثی سازی سموم باکتری ها و ویروس ها است.که اصطلاحا به آن Neutralizing Abگفته می شود.IgG بیشتر در پاسخ های ثانویه(فاز مزمن) ترشح می شود.در پاسخ های ثانویه یکسری از لنفوسیت ها به لنفوسیت های B خاطره تبدیل می شوند،که بیشتر توانای تولید IgG  را دارند. IgG  هنگامی که با انتی ژن باند می شود باعث فعال شدن سیستم کمپلمان از طریق مسیر کلاسیک می شود.در انسان IgG   قابلیت عبور از جفت را دارد چون در انسان حالت ارتباط بین جفت و جنین از نوع Hemochorial(ارتباط مستقیم خونی مادر و جنین) است.و همینطور سلول ها تروفوبلاست جفت در انسان دارای رسپتور هایی برای IgG   می باشددرنشتخوار کنندگان و سایر موجودات ، لایه بافتی بین جفت و جنین زیاد است ، بنابر این مویرگ های جفت و جنین با هم ارتباط ندارند.در نتیجه در سایر موجودات، آنتی بادی ها در هنگام آبستنی از مادر وارد بدن جنین نمی شود.رسپتور هایFc ɣRI و Fc ɣRII  و Fc ɣRIII که در سطح ماکروفاژ ها و NK cells قرار دارد.گیرنده هایی برای ناحیه FC  مولکول IgG می باشند.Fc ɣRIدارای میل ترکیبی ((affinity بیشتری با FC می باشد در نتیجه عمل Opsonization با قدرت بیشتری انجام می شود.
IgG در موش سه زیر کلاس ،در اسب هفت زیر کلاس،در گاو سه زیر کلاس،در گوسفند سه زیر کلاس و در سگ دارای چهار زیر کلاس می باشد.
IgM
دارای ساختار پنتامر می باشد و ژن های ثابت زنجیری سنگین آن از نوع  می باشد این مولکول دارای نواحی CH1  تا CH4 است.پیوند دی سولفیدی زیادی بین منومرهای آن وجود دارد
در ساختار آن یک زنجیره ی اتصالی J-Chain)) وجود دارد که باعث تثبیت ساختار پنتامری IgM می گردد.رسپتورهای FcµR  که در سطح منوسیت ها قرار دارد گیرنده برای ناحیه Fc مولکول IgMمی باشد.این رسپتور میل ترکیبی کمی low affinity))داشته به همین دلیل IgMدر مراحل اولیه پاسخ های ایمنی (فاز حاد)شرکت می کنند با این حال IgM قدرت خنثی سازی تعدادی از آنتی ژن ها را دارد و اولین آنتی بادی است که پس از ورود آنتی ژن به بدن ایجاد می گردد.همچنین IgMاصلی ترین آنتی بادی است که مسیر کلاسیک کمپلمان را فعال می کنند.چون دارای ساختار پنتامر می باشد،وزن مولکولی بسیار بالای((900 KD دارد.و میزان غلظت ان سرمی ان mg/ml1.5 می باشد و نیمه عمر آن در سرم 5 روز است. IgM به دلیل بزرگی قادر عبور از جفت نیست و در ترشحات مخاطی به میزان کم یافت می شود. IgMتحت ایزوتیپ
 sub isotype))ندارد.
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IgA
در ایمنی مخاطی Mucosal Immunity)) نقش دارد.ساختار دایمر دارد. ولی گاهی اوقات به صورت تری مر و تترا مر دیده می شود.IgA در سرم به شکل منومر و در ترشحات مخاطی از جمله مخاط دستگاه گوارش، دستگاه تنفسی،دستگاه تناسلی،شیر،اشک و آغوز به شکل دایمر و ترایمر و یا حتی  تترا مر وجود دارد.در سطح سلول های مخاطی بدن یک ذنجیره ایمنوگلوبولینی به نام Poly Ig Receptor وجود دارد که به عنوان رسپتور برای مولکول IgA عمل می کند. IgAهنگامی که وارد ترشحات مخاطی می شود،بخشی از Poly Ig Receptor را نیز به همراه خود دارد که این بخش Component Secretory نامیده می شود.
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بنابراین Secretory component در حقیقت بخشی از Poly Ig Receptor است که کمک می کند تا IgA از خون وارد ترشحات مخاطی بدن شود. ورود IgA به سلول های مخاطی به روش Receptor mediated endocytosis صورت می گیرد.Secretory component خاصیت آنتی پروتئولیتیک (Anti proteolytic)نیز به IgA می بخشد.مثلا باعث می شود مولکول پپسین موجود در معده که آنزیم هضم کننده پروتئین است،نتواند IgA را تجزیه کند. IgA نیز چون  به صورت دایمر است دارای J-chain می باشد.رسپتور FcαR که در سطح ماکروفاژ ها و منو سیت هال قرار دارد، گیرنده ای برای ناحیه Fc مولکول IgA است.وزن مولکولی IgA، 150KD در حالت منومر است ولی  در شکل تترا مر به 600کیلو دالتون می رسد. IgA دارای دو تحت ایزوتیپ است: IgA1که غلظت آن در سرم 3 mg/ml و IgA2که غلظت آن در سرم سرم 0.5mg/ml می باشد.نیمه عمر سرمی هردو تحت ایزوتیپ 6 روز می باشد.
IgE
ایمنوگلوبولینی است که در شناسایی آنتی ژن های انگلی و آلرژنها احمت دارد IgE باعث واکنش های ازدیاد حساسیت فوری (Type I hypersensitivity)میشود. IgE دارای دو رسپتور در سطح سلولهای بیگانه خوار می باشد:
1.:FcεR1بر روی Mast cell و بازوفیل ها قرار داشته و میل ترکیبی بالای (High affinity)با IgE دارد .
2. FcεR2:برروی منوسیت ها قرار داشته و میل ترکیبی کمی(low affinity)با IgE دارد
ژن های ثابت زنجیره ی سنگین IgE از نوع ε می باشد و دارای نواحی CH1تا CH4 می باشد وزن مولکولی IgE 190KDاست.غلظت سرمی این ایمنوگلوبولین بسیار پائین و در حدود mg/ml 5 می باشد.نیمه عمر این مولکول در سرم 2.5روز است.درون سیتوپلاسم Mast cell،گرانول های هیستامینی و دیگر آمین های وازواکتیو(Vasoactive amines)از جمله سروتونین و پروستاگلاندین وجود دارد. در اثر تحریک ماست سل ها  توسط کمپلکس آنتی ژن انگلی با الرژن با IgE این گرانول ها ازاد می شود.در نتیجه هیستامین و Vasoactive amines از طریق جریان خون به عظلات صاف دستگاه گوارش و تنفس که دارای گیرنده های  هیستامینی(H1)هستند می رسد.در ناحیه مربوطه وقتی هیستامین به رسپتورش اتصال می یابد باعث انقباض عضلات صاف و افزایش ترشحات شده و در نتیجه باعث بروز علائمی از قبیل تنگی نفس، عطسه و ابریزش از چشم و بینی می گردد.
وقتی بیماری انگلی با آلرژی ایجاد می شود،لنفوسیت های Th2 فعال شده  و از خود IL-4و IL-5 ترشح می کنند.این اینترلوکین ها روی ناحیه switching ژن εزنجیره سنگین ایمنوگلوبولین ها اثر گذاشته و ان را فعال می کنند.در نتیجه در لنفوسیت های Bشاهد Switching ایمنوگلوبولین IgMبه IgE ودر بعضی موارد IgG4  هستیم.
IgD
این ایمونوگلوبولین در ایجاد ایمنی اهمیت ندارد.چون همیشه در سطح لنفوسیت های B چسبیده و نمی تواند از غشاء کنده شود نوع زنجیره سنگین این ایمنوگلوبولین از نوع δ (دلتا) است.
IgY
در یکسری از موجودات مثل پرندگان،دوزیستان،خزندگان وLung fish (ماهیان دو تنفسی) وجود دارد این ایمنوگلوبولین جایگزین IgGو IgEدیگر موجودات است
مقایسه آنتی بادی ها از لحاظ وزن مولکولی
IgM>SIgA>IgE>IgD>IgG3>IgA1=IgA2>IgG1=IgG2=IgG4
970KD>385KD>200KD>180KD>170KD>160KDal>146KD
از لحاظ نیمه عمر
IgG1=IgG2=IgG4>IgG3>IgA(IgA1,IgA2)>IgM>IgD>IgE
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رسپتور FC روی ماکروفاژ  و نوتروفیل ناحیه ثابت IgG و A را که متصل به پاتوژن است شناخته و بلع و نابودی باکتری پوشیده با Ab را اغاز می کنند
Eosها هم برای حذف انگل های بسیار بزرگ از بلع مهمند آنها هم رسپتور برای IgG FC دارند.رسپتور برای IgE هم دارند.مجموع این رسپتور ها باعث تحریک ازاد سازی مواد توکسیک در سطح  انگل می شود.
NKCها،ماست سل های بافتی و بازوفیل های خون هم محتویات گرانول های خودرا  وقتی رسپتور های FCآنها اشغال شود رها می کند
رسپتور های با افینیتی بالا برای IgE توسط ماست سل ها و بازوفیل ها  ساخته می شود و با رسپتور های FC  دیگر تفاوتی دارند: می توانند به آنتی بادی های منومر ازاد وصل شوند و پاسخ سریع به پاتوژن در محل ورود اولیه اش به بافت نشان دهد.
وقتی IgE+Agبه سطح ماست سل  وصل شود آزاد سازی هیستامین و بسیاری مدیاتور های دیگر را در خون به سمت محل ورود عفونت تحریک می کند و در نتیجه .بسیاری Abها و مولکول های Bساز را به محل بسیج می کند.ماست سل ها زیر سطوح اپیتلیالی پوست و داخل غشاء پایه راه هوایی و گوارشی هستند.فعال شدن آنها مسئول بسیاری علائم واکنش های آلرژیک است.
[image: ]
IgM در مراحل اولیه توسط سلول B در عفونت تولید می شود.همچنین در غیاب پاتوژن هم به عنوان Abهای طبیعی تولید می شود.M نقش زیاد در حفاظت علیه عفونت های خون دارد در حالی که ایزوتیپ های که بعدا در پاسخ های ایمنی ایجاد می شوند مثل G  به بافت ها می روند
E کم تولید شده و به رسپتورهای ماست سل ها می چسبد
شاخص آنتی ژن یا اپی توپ(Antigen Determinat or epitope )
به طور کلی مولکول های بزرگ انتی ژن بسیار بزرگتر از ناحیه اتصال انتی ژنی مولکول انتی بادی یا گیرنده آنتی ژنی سلول T می باشد.
بنابراین آنتی بادی یا گیرنده ی آنتی ژنی سلول T فقط قادر به اتصال به بخش های خاصی از انتی ژن ها هستند که به انها Epitope  یا شاخص  آنتی ژنتیک گفته می شود.
در واقع اپی توپ،تعیین کننده اختصاصیت واکنش بین انتی ژن و آنتی بادی یا بین آنتی ژن و گیرنده آنتی ژنی سلول T  می باشند
آنتی بادی های پلی کلونال( Polyclonal Antibody)
آنتی بادی هایی که به طور طبیعی در بدن موجودات زنده وجود دارد، Polyclonal Antibodyنام دارد
که مخلوطی از ایزوتیپ های مختلف با شاخص های آنتی ژنیک متفاوت می باشد .و به موجودات زنده کمک می کند تا بتواند با دامنه وسیعی از آنتی ژن های محیطی برخورد داشته باشد.
آنتی بادی های منو کلونال((Monoclonal Antibody
آنتی بادی هایی هستند که به صورت مصنوعی و سنتیک ساخته می شوند و در تحقیقات پزشکی بیولوژیک و تست های آزمایشگاهی اهمیت بسیاری دارند. آنتی بادی های منوکلونال منحصراٌ از یک ایزوتیپ بوده و یک اپی توپ را شناسایی می کنند
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