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Аннотация
Оценка состояния естественного аутоиммунитета с помо-
щью определения уровня аутоантител различной специ-
фичности, восстановление изменений в сочетании с тра-
диционным лечением и иммунотерапией, позволяет до-
биться стойкой ремиссии при тяжелом течении фурунку-
леза.
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Summary
Evaluation the condition of natural autoimmunity by
definition of levels different autoantibodies, correction of
alteration with combination of ordinary treatment, and
immunotherapy, allow to get firm remission of sad painful
furunculosis.
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Хронический фурункулез (ХФ) – заболевание,
которое часто характеризуется рецидивирую-
щим тяжелым течением, трудно поддается тра-
диционной терапии, включающей хирурги-
ческое лечение, антибактериальную терапию,
иммунную коррекцию. Иммунотерапия в зави-
симости от выявленных нарушений иммуните-
та (изменения в клеточном, гуморальном, фа-
гоцитарном звеньях) включает: иммуноглобу-
линотерапию, препараты, стимулирующие фаго-
цитоз (полиоксидоний, ликопид, галавит и др.),
препараты, коррегирующие клеточное звено
иммунитета (имунофан, миелопид, ронколей-
кин и др.). При сочетании хронического фурун-
кулеза с вирусными заболеваниями в комплек-
сную терапию рекомендуется включать интер-
фероны, индукторы интерферона [1].

В ряде случаев при ХФ показатели, характе-
ризующие состояние основных звеньев имму-
нитета, находятся в пределах нормальных зна-
чений или повышены, т.е. отсутствуют лабора-
торные критерии назначения иммунотерапии.

Очевидно, что для улучшения качества лече-
ния хронического фурункулеза требуется изу-
чение новых звеньев патогенеза, в том числе
иммунопатогенеза и коррекция выявленных
нарушений. В связи с этим наше внимание было
сосредоточено на изучении при ХФ важного ас-
пекта иммунитета – аутоиммунитета  [2].

В настоящее время пересмотрена роль ауто-
иммунитета в норме и при патологии. Показа-
но, что аутоантитела участвуют в регуляции
постоянства молекулярного состава организма:
освобождают органы от продуктов распада, ре-
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гулируют метаболическую активность клеток,
элиминируют бактерии и вирусы, контролиру-
ют процессы регенерации [2].

Известно, что аутоантитела (а-АТ) состав-
ляют 1/3 всех антитител и присутствуют в лю-
бом здоровом организме. Они распознают
«свое», но не разрушают его в норме.

А-АТ к различным антигенам – мембран-
ным, цитоплазматическим, ядерным, к компо-
нентам межклеточного матрикса, к секретор-
ным продуктам составляют «иммунологичес-
кий образ» организма [3, 4, 5].

Взаимодействие аутореактивных Т-клеток с
пептидами, ассоциированными с молекулами
главного комплекса гистосовместимости (MHC)
и их активация посредством получения второго
сигнала от антиген-представляющих клеток явля-
ется центральным событием в развитии аутоим-
мунитета. В норме активность аутореактивных
Т-клеток не проявляется по причине: клональ-
ной делеции, клональной анергии, их подавле-
ния супрессорными Т-клетками (CD 4+ CD 25+
Foxp3+ лимфоцитами) [6].

Физиологическая супрессия аутоиммунных
реакций, осуществляется также за счет следую-
щих механизмов: апоптоза активированных
аутореактивных Т- лимфоцитов, ограниченно-
го времени жизни данных лимфоцитов, огра-
ничения пролиферации этих клеток избытком
иммуноглобулинов, ингибиции пролиферации
лимфоцитов за счет действия трансформирую-
щего фактора роста в1; повышения продукции
адренокортикотропного гормона с последую-
щим повышением синтеза глюкокортикостеро-
идов, приводящего к апоптозу лимфоцитов; за
счет повышения экспрессии Fas рецептора,
приводящей к активации Fas-лиганда, заканчи-
вающейся апоптозом лимфоцитов.

Содержание в сыворотке а-АТ разной специ-
фичности примерно одинаково у всех здоровых
лиц независимо от их пола и возраста. Отклоне-
ния в уровне а-АТ определенной специфичнос-
ти указывают на функционально-метаболичес-
кие изменения в том или ином органе. Эти из-
менения (нарушения) появляются раньше дру-
гих инструментальных, лабораторных, биохи-
мических методов обследования (УЗИ, КТ,
биохимия). По динамике изменений в содержа-
нии а-АТ  можно судить об эффективности
применяемого лечения (нормализация или от-
сутствие нормализации) [2, 3, 4, 5, 7, 8, 9].

Уровни а-АТ могут быть повышенными
при наличии воспалительного, аутоиммунно-
го процесса; низкими – при иммуносупрессии

по гуморальному типу, которая имеет место
при вирусных, внутриклеточных инфекциях
и других заболеваниях.

В настоящее время имеются отечествен-
ные наборы для определения 46 видов а-АТ
(ИФА), специфичных к антигенам различных
органов и систем, т.е. стало возможным с по-
мощью иммунохимических маркеров прово-
дить комплексную оценку состояния не толь-
ко иммунной, но и сосудистой, нервной сис-
тем, а также различных органов: сердца, лег-
ких, печени, почек, желудка, кишечника, под-
желудочной железы, щитовидной железы,
простаты, надпочечников.

Таким образом, по уровню а-АТ можно вы-
являть патологические изменения во внутрен-
них органах, коррегировать их, осуществлять
мониторинг за динамикой состояния органов и
систем в процессе лечения [2 – 5, 7 – 9].

С учетом важной роли аутоиммунитета в
норме и патологии проведено определение со-
держания аутоантител различной специфично-
сти у пациентов с тяжелым и средне-тяжелым
течением хронического фурункулеза.

Цель
С помощью оценки состояния аутоиммуни-

тета, коррекции изменений улучшить качество
лечения пациентов с тяжелым течением хрони-
ческого фурункулеза.

Методы
У пациентов с хроническим фурункулезом

проведена оценка содержания аутоантител Ig G
класса в сыворотке крови разной специфично-
сти (использованы реагенты ООО МИЦ «Им-
мункулус»). Обследовано 30 человек:  25 чело-
век – в стадии ремиссии, 5 – в стадии обостре-
ния. 16 женщин, 14 мужчин, в возрасте от 25 до
38 лет (средний возраст 30 лет) с рецидивирую-
щим фурункулезом тяжелого и средне-тяжело-
го течения. Число рецидивов в год – от 6 до 12.
Длительность заболевания – от 1 до 5 дет. Лока-
лизация фурункулов – лицо, спина, ягодицы,
верхние и нижние конечности.

Наиболее часто выявляли следующие со-
путствующие патологии: хронический гаст-
рит, хронический холецистит, хронический
панкреатит, дисбактериоз кишечника, хрони-
ческий тонзиллит. У всех пациентов уровень
сахара в крови был в норме.

Ранее проводимое лечение:  хирургичес-
кое, антибактериальная терапия, иммуно-
коррекция.
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Результаты и обсуждение
В таблице  представлены нормативные зна-

чения исследования показателей (контрольная
группа – здоровые лица   28 – 39 лет,  n = 80, 50
женщин, 30 мужчин).

У пациентов в стадии обострения отмечено
повышение уровня а-АТ в сыворотке крови,
отражающее активность воспалительного про-
цесса: увеличено содержание а-АТ – к ДНК (ак-
тивация апоптоза клеток); к в2-гликопротеину
1 (в2-ГП 1 – повышение антител к фосфолипи-
дам мембран клеток); к коллагену (изменения в
соединительной ткани); повышение ревматоид-
ного фактора (РФ).

У пациентов в стадии ремиссии отмечено
снижение содержания указанных выше а-АТ,
по-видимому, за счет низкой продукции дан-
ных а-антител или повышения их потребле-
ния. Данное состояние мы определяли как
«иммуносупрессия по гуморальному типу». У
пациентов выявлена прямая корреляция
между низким уровнем всех 46 а-АТ и содер-
жанием общих IgG в сыворотке, уровень об-
щих IgG в сыворотке был снижен или нахо-
дился на нижней границе нормы.

У обследованных пациентов с хроническим
фурункулезом наиболее часто и  значительно
изменилось содержание следующих «органных»
а-АТ:
- у 90 % лиц отмечено нарушение содержания

а-АТ к инсулину, рецепторам инсулина (сни-
жение или повышение);

- у 60 % лиц  нарушен уровень а-АТ к антиге-
нам печени и / или желудка, кишечника (сни-
жение или повышение);
Таким образом, у обследованных паци-

ентов с хроническим фурункулезом выяв-
лены иммуно-химические маркеры, указы-
вающие на наличие изменений в органах
пищеварительной системы.

Как правило, у этих пациентов имели
место хронические  заболевания пищевари-
тельной системы (с наличием умеренно вы-
раженных жалоб со стороны желудочно-
кишечного тракта).

С учетом выявленных изменений в состоя-
нии аутоиммунитета пациентам назначали:
- при снижении общих показателей аутоимму-

нитета (а-АТ к ДНК, в 2 – ГП 1, коллагену,
миозину, РФ) – миелопид, иммуноглобулины

Таблица
Нормативные значения уровня аутоантител Ig G в сыворотке у здоровых лиц (n = 80)

Антигены Уровень аутоантител Ig G в сыворотке
в относительных единицах

ДНК /- 30 / – / + 20/
в2 –гликопротеин 1 /- 30 / –  / + 20/
коллаген /- 30 / – / + 20/
миозин /- 30 / – / + 20/

Антигены печени:
Цитоплазматический белок HeS-08-300 /- 30 / – / + 20/
Цитоплазматический белок HeS-08-40 /- 30 / – / + 20/
Мембранные белки митохондрий печени /- 30 / – / + 20/

Антигены желудка:
Белок мембран GaM-01-250 /- 40 / –  / + 10/
Цитоплазматический белок GaS-03-300 /- 40 / –  / + 10/

Антигены тонкого кишечника:
Белок мембран ItM-07-124 /- 40 / –  / + 10/

Антигены поджелудочной железы:
Инсулин < 10
Рецепторы инсулина < 10

Иммунодерматология: Новые подходы к лечению хронического фурункулеза...
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донорские в/в или в/м или антистафилокок-
ковые в/м,

- при изменениях в содержании а-АТ к антиге-
нам органов пищеварительной системы и
наличии соответствующих хронических за-
болеваний (присутствие жалоб или наслед-
ственной предрасположенности) пациентам
было рекомендовано применение: гепатоп-
ротекторов, диета-терапия, ферментные
препараты, реабилитационная фитотерапия
(при отсутствии аллергических реакций), са-
нация очагов хронической инфекции.
Через 2 – 3 месяца лечения при повтор-

ной оценке состояния аутоиммунитета от-

мечена значительная положительная дина-
мика или нормализация исходно изменен-
ных показателей, сочетающаяся со стой-
кой ремиссией хронического фурункулеза
(наблюдение 1 – 2 года).

Вывод
Применение в комплексной терапии хро-

нического фурункулеза  в сочетании с тра-
диционной иммунотерапией коррекции со-
стояния органов пищеварительной систе-
мы под контролем уровня соответствую-
щих аутоантител  приводит к стойкой ре-
миссии хронического фурункулеза.
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