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Аннотация

Примерно 20�30 лет назад был выявлен, но�
вый четвертый фактор развития любых пато�
логических процессов – иммунные расстрой�
ства (избыточная супрессия или стимуляция
функции лимфоидной системы), способству�
ющие  хронизации и утяжелению заболева�
ний [1]. Частота  этой патологии составля�
ет  60�80% в общей популяции людей. Это
индуцировало обособление из общей  им�
мунологии новой медицинской дисциплины
� клинической  иммунологии, мониториру�
ющей систему защитной  реактивности  че�
ловека  на протяжении всей его жизни, как
при различных физиологических состояни�
ях (детство, беременность, климакс, ста�
рость, времена года, адаптация к меняющим�
ся внешним условиям и др.), так и при забо�
леваниях [2]. В последующем бурное развитие

этой дисциплины несколько замедлилось.  На�
метилась определенная диспропорция  ее раз�
вития – явный примат диагностического, био�
технологического  и профилактического по�
тенциала  в ущерб  разработке принципов не�
специфической иммунотерапии широкого
спектра заболеваний.

Развитие последней проблемы  вообще
представляется достаточно сложным,  по�
скольку  иммунная система инерционна, в оп�
ределенном смысле консервативна, при из�
лишней стимуляции или супрессии может ин�
дуцировать механизмы саморазрушения, ут�
раты цензорной функции и др. При этом  она
в организме занимает особое положение, по�
скольку, с одной стороны, ее функционирова�
ние связано с нервной, эндокринной, выдели�
тельной и прочими системами, с другой, ими
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же и регулируется, что еще более затрудняет
понимание и трактовку действия лечебных
препаратов, влияющих на защитные реакции,
создание концепции проведения адресной
коррекции. Определенным доказательством
этого является обнаружение сильных внут�
рисистемных (между иммунными), межсис�
темных (между иммунными и рутинными
гематологическими), внесистемных (между
иммунными и биохимическими), иммунны�
ми и клиническими показателями с диффе�
ренцированной типовой динамики их каче�
ственных и количественных характеристик в
норме, патологии, базовом, иммунотропном
лечении и др. [3, 4].

В результате эффективность иммунотера�
пии в ряде случаев оказывается невыражен�
ной, что вызывает снижение  интереса практи�
ческих врачей к клинической иммунологии и
в определенной мере дискредитирует ее как
медицинскую дисциплину, тормозит разви�
тие[5,6]. К этому следует добавить сформиро�
вавшиеся три заблуждения:  основное пред�
назначение иммунной системы – это антиин�
фекционная устойчивость; главное нарушение
ее функции –  это иммунодефицит; иммуно�
тропные препараты – абсолютно безвредны,
могут использоваться впрок у здоровых кон�
тингентов,  взрослых и детей и поэтому не тре�
буют специальных знаний. Видимо, нет
смысла подробно говорить о прописных ис�
тинах иммунологии, как медико�биологи�
ческой науки. Это  –  защита / очищение
внутренней среды организма от шлаков, чу�
жеродных, стареющих, больных, злокаче�
ственных клеток, участие в процессах опло�
дотворения, анатомического совершенство�
вания плода, индукции родового акта, реа�
лизации программы старения, регенерации
тканей, общности регулирующих факторов
центральной нервной, эндокринной, других
систем, способность практически любых
фармакологических и немедикаментозных
воздействий активно влиять на иммунные
реакции,  наличие общеорганизменных
свойств у любых иммуномодуляторов и воз�
действий, широкий спектр показаний и
противопоказаний для последних и др. К
этому следует добавить достаточно сдер�
жанное отношение к терапевтическим аспек�
там клинической иммунологии  в широкой
клинической практике в развитых странах, где
риск формирования запущенных случаев ба�
нальных воспалительных  и иных заболеваний

– кандидатов на неспецифическую иммуноте�
рапию, более, чем невысок.

Сложность заявленной проблемы отягоща�
ется еще и изменением трактовки основных
постулатов клинической  иммунологии. По со�
временным представления иммунная система
является критической мишенью для негатив�
ных внешних и внутренних воздействий. Вна�
чале формируются ее донозологические изме�
нения, в последствии они становятся патогене�
тическими факторами, индуцирующими или
утяжеляющими течение заболеваний [7]. При
этом принято считать, что иммунная система
развивает типовые детерминированные реак�
ции на патологические процессы, которые ап�
риори признаются константными. Однако, в
реальной действительности у отдельных боль�
ных с конкретными заболеваниями встреча�
ются случаи с разнонаправленной динамикой
слагаемых иммунной реактивности. Это пока�
зано на клинических моделях бронхиальной
астмы, рассеянного склероза, гепатита В, са�
харного диабета [8]. Так же не подтверждает�
ся практикой строгая фиксированность ми�
шеней модулирующих препаратов в иммун�
ной системе, а, напротив, наблюдается смена
точек приложения, вектора действия одних и
тех же корректоров при различных заболева�
ниях и даже у разных больных, но  с одной но�
зологической формой[4]. Клинические имму�
нологи встречаются с фактами высокой каче�
ственной и количественной модификации
характера  изменений  защитных  реакций при
аналогичных  патологических  процессах, но у
разных больных и столь же выраженных  ва�
риациях эффектов модуляторов при различ�
ных заболеваниях. Показана также зависи�
мость эффекта модуляции от базового лече�
ния, введения вакцин, сывороточных препара�
тов, комбинаций корректоров, объема опера�
тивного вмешательства и др. [8,9]. Многие из
указанных положений  были установлены при
создании методов выделения, ключевых пара�
метров иммунных расстройств, мишеней кор�
ригирующего действия модуляторов и др. в
виде формул [4, 10, 11, 12, 13].

 Несмотря на безусловное участие иммун�
ных нарушений  в развитии любых заболева�
ний пришло время разделить  их на иммуно�
зависимые и иммуноассоциированные, при
которых количественные и качественные на�
рушения функции лимфоидной системы либо
являются преимущественно патогенетически�
ми, первичными, либо � сопровождающими,
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вторичными.  Группа  иммунозависимых забо�
леваний с подавлением защитных реакций
включает  – первичные иммунодефициты,
СПИД, злокачественные, лимфопролифера�
тивные заболевания и др.;  тоже � с активаци�
ей  этих механизмов – аллергические, аутоим�
мунные, иммунокомплексные заболевания, в
какой�то мере ревматологическую патоло�
гию и т.д. При иммуноассоциированных  за�
болеваниях наблюдаются разнонаправлен�
ные  изменения иммунного статуса,  реали�
зующие не основную, а вспомогательную
роль. Например,  основным  индуктором
любой инфекционной болезни, т.е. этиоло�
гическим фактором,  является  возбудитель,
а  сниженная/стимулированная  иммунная
реактивность  либо способствует  инфици�
рованию, хронизации, рецидивированию,
отягощению заболевания либо препятству�
ет заражению, даже ВИЧ.  Применительно к
язвенной болезни желудка дисбаланс иммун�
ной системы с одной стороны провоцирует уг�
нетение антинфекционной резистентности,
что вызывает накопление хеликобактера в ки�
шечной трубке, с другой – подавление супрес�
сорных механизмов и развитие выраженных
аутоагрессивных реакций. Соответственно
этому различаются и принципы назначения
больным иммунотерапевтических средств.
При иммунозависимых заболеваниях они
являются основными, а прочие методы ле�
чения  как бы  вспомогательными, при им�
муноассоциированных заболеваниях  � на�
оборот. Понятно, что это разделение не яв�
ляется абсолютным. Например, при злока�
чественных новообразованиях основная ле�
чебная нагрузка ложится не на иммунотроп�
ные, а на другие лекарственные препараты.
При тяжелом гриппе наиболее эффективной
является этиологическая противовирусная
терапия, которая, однако, в  тоже время яв�
ляется иммуномодулирующей (интерфе�
рон).

 Как показывает  практика,  своевременная
реализация  адекватной неспецифической им�
мунотерапии больных при ряде заболеваний
оказывается весьма действенной[14, 15, 16, 17,
18, 19, 20, 21, 22, 23]. При этом совершенно не
исключено несовпадение «лабораторной» и
«клинической» эффективности. У определен�
ных больных при «плохих» анализах достига�
ется выраженная клиническая ремиссия или
выздоровление, у других пациентов неудов�
летворительное состояние здоровья развива�

ется на фоне нормализации лабораторных по�
казателей[4,23]. Правда, при этом  отсутствие
коррекции иммунных расстройств в ряде слу�
чаев провоцирует рецидив или отягощение
основного патологического процесса в буду�
щем. Практика показывает, что подробный
анализ иммунного статуса даже у комплексно
пролеченных больных при выписке из стаци�
онара свидетельствует об определенном сохра�
нении изменений диагностически значимых
лабораторных показателей. В большинстве
случаев дефицитные показатели становятся
стимулированными, что демонстрирует лишь
смену общего характера иммунопатологии, а
не ее коррекцию. Вообще личный опыт пока�
зывает, что полного устранения иммунных
расстройств у пациентов достичь достаточно
затруднительно. Не исключено, что в основе
этой закономерности лежат сроки проведения
мониторинга больных. Существующее огра�
ничение периода госпитализации и другие
причины превращают основную массу клини�
ческих наблюдений в «острый опыт», оставляя
за пределами знания закономерности отсро�
ченной реакции иммунной системы на заболе�
вание и его модуляцию. Косвенным доказа�
тельством этой закономерности  является
широкий спектр обострения не одного десят�
ка хронических заболеваний после неослож�
ненной ОРВИ [8].  Единичные наблюдения по�
казывают, что после перенесения банальной
дизентерии или острой респираторной  ин�
фекции  изменения иммунного статуса  у
больных сохраняются в течение нескольких
месяцев. Может быть и болезнь Бриля и про�
чие подобные случаи имеют тот же механизм.

 По нашим данным [4, 8] в естественных
условиях разворачиваются три фазы состоя�
ния иммунной реактивности в динамике. Пер�
вая обусловливается неспецифическими и
специфическими факторами (механическими
барьерами, нормальной микрофлорой, фаго�
цитами, сывороточными нормальными анти�
телами и др.) при незначительном уровне ак�
тивации, способствующей поддержанию рези�
стентности организма. При второй фазе акти�
вация реализуется в ходепатологического про�
цесса и включает суммацию неспецифической
воспалительной реакции и активацию иммун�
ного ответа на специфический антиген. Тре�
тья развивается в период выздоровления, со�
стоит в нормализации или иммунокоррекции,
разворачиваясь стадийно � с формированием
иммунного ответа на оптимальном уровне
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при условии его ингибирования, развитием
иммунной памяти. Существенно, что при раз�
личных заболеваниях более длительным ока�
зываются дифференцированные различия со�
стояния иммунной системы в сравнении с пе�
риодом наступления выздоровления или кли�
нической ремиссии, по этой причине можно
думать, что в случае острой стадии заболева�
ния исследуется, как правило, вторая из по�
именованных фаз.

При введении больным иммунокорректо�
ров индуцируется/воспроизводится принци�
пиально иная реакция лимфоидной системы,
включающая  оперативную фазу, через 1�4 не�
дели, неспецифическую по механизму, стиму�
лирующую по направленности,  в ряде случа�
ев мало зависимую от свойств препаратов,
вида и характера заболеваний у больных,  в
виде перераспределения основных популя�
ций, субпопуляций лимфоцитов, иммунных
глобулинов различных классов, про� и про�
тивовоспалительных цитокинов, других по�
казателей. Эта реакция  снижает порог чув�
ствительности иммунной системы к антиге�
нам вообще. В последствии она сменяется
отсроченной, более продолжительной моду�
лирующей, специфической фазой в основ�
ном с супрессорным вектором, составляю�
щей  всего 2�4 % от исходной. В итоге, в этот
период слагаемые иммуно�лабораторного
статуса в количественном плане нормализу�
ются, но в качественном смысле у больного,
перенесшего любое, не обязательно инфекци�
онное заболевание, вакцинацию, курс лечения,
иммуностимуляции или супрессии, кровопус�
кания, какие�либо другие диагностические,
иные воздействия отмечается – формирова�
ние иммунной памяти, истощение резерва
коммитированных лимфоидных клеток, на�
копление антигенов в депо, изменение крове�
творения, функций основных регулирую�
щих систем организма, гормонального фона
и др. Иными словами, понятие нормы до и
после болезни, лечения, других воздействий
� суть разные состояния. Как правило, этот
фон оказывает непредсказуемое воздей�
ствие на выраженность, механизмы, эффек�
тивность дифференцированной иммуноте�
рапии, так называемые референтные показа�
тели так называемых здоровых лиц и др. Та�
ким образом, любое воздействие на человека
иммунотропно.

Указанные обстоятельства накладывают
определенные ограничения и условия на прин�

ципы проведения адресной иммунотерапии,
выбор препаратов и др.
1. Различные иммунотропные и немедикамен�

тозные воздействия могут вызвать нормали�
зацию нарушенного иммунного статуса, по�
скольку обладают различными механизмами
действия, направленными на разные мишени.

2. На мишени действия и эффективность имму�
номодуляторов значительно влияет традици�
онное лечение заболеваний.

3. Имеется зависимость от характера заболева�
ния и его особенностей модификации меха�
низма и эффективности модуляторов.

4. При реализации комплексного воздействия
на больных различных средств, методов и
процедур происходит сложение всех задей�
ствованных иммунных эффектов.

5. Искусственная коррекция иммунных нару�
шений уступает естественным механизмам
такой коррекции, причем это относится ко
всем видам иммуномодулирующих препа�
ратов, как естественных и искусственных,
так и синтетических средств и немедика�
ментозных воздействий.

6. Существует высокая вероятность, что лю�
бой вариант иммунных нарушений может
быть нормализован направленной иммуно�
модуляцией.

7. Практика показывает, что практически у всех
иммуномодулирующих препаратов отсут�
ствуют селективные мишени действия.

8. Доказано, что иммуномодулирующие препа�
раты, все лекарственные воздействия тради�
ционной терапии оказывают влияние не
только на иммунную систему, но и эндокрин�
ную, нервную, метаболический статус, орган�
ные и тканевые системы организма.

9. Только клинический иммунолог должен
осуществлять назначение иммунотроп�
ных препаратов, причем использовать
стандартные официальные схемы, дозы,
пути применения и по возможности уча�
ствовать в интерпретации полученных
результатов лечения.

10. Можно думать, что воздействие и эф�
фективность различных иммунотропных
препаратов находится в рамках генети�
чески запрограммированного диапазона
тех или иных ответных реакций, направ�
ленных на восстановление нарушенного
гомеостаза орган
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