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Многокомпонентная по строению и 
функции иммунная система в организме вы-
полняет особые функции: 1. Защиту орга-
низма от внешней агрессии, - контроль мно-
гоклеточности, морфологического постоян-
ства организма, склероза. 2. Клиренс внут-
ренней среды от биологически активных 
молекул. 3. Регуляцию тканевого гомео-
стаза - локального и системного воспаления, 
регенерации, репарации, ремоделирования, 
метаболических процессов. 4. Антиинфек-
ционную усточивость. 5. Элиминацию 
мутантных и раковых клеток (> 106 в день). 
6. Освобождение от функционально непол-
ноценных (стареющих, больных) клеток. 7. 
Механизм оплодотворения (связи фертили-
зина и антифертилизина половых клеток). 8. 
Анатомическое совершенствование плода 
от рудиментарных органов. 9. Индукцию 
родового акта за счет блока иммуноло-
гической толерантности при беременности. 
10. «Иммунологическое старение орга-
низма» через инволюцию тимуса. 11. Регу-
ляцию гомеостаза индивида, с ЦНС, эн-
докринной и др. системами [1-3].1 

В последние годы установлены ряд не-
ортодоксальных феноменов, не вписываю-
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щиеся в традиционные представления и тре-
бующие отдельного обсуждения.  

Относительность диагностической и 
лечебной методологии клинической им-
мунологии 

Необходимо признать, что иммуноло-
гические реакции, часто оцениваются не-
специфическими методами. При этом, в об-
щем пуле доля специфических популяций 
лимфоцитов, гамма глобулинов составляет 
не более 1 %, что позволяет диагносциро-
вать типовые изменения реактивности у 
больных. В тоже время, например, рост чис-
ла Т-клеток на 50 % обусловливает накопле-
ние этих клеток в циркулирующей крови на 
десятки миллионов. Несмотря на то, что 
большинство иммунокорректоров, реализу-
ют общее воздействие на организм, тем не 
менее, обусловливают выздоровление при 
этиологических неконкретных заболеваниях 
(ОРВИ) и др., т. е. итоговую коррекцию спе-
цифической иммунопатологии. Так же су-
ществует ряд трактовочных проблем. Так, 
оценка содержания Ig несет элемент неопре-
деленности, поскольку концентрация белков 
зависит: от синтеза антител на антигенный 
индуктор; митогенного эффекта микрофло-
ры; детоксицирующей функции печени. 
Трактовка изменений иммунограмм в про-
цессе лечения пациентов так же достаточно 
сложна и неоднозначна. Например, при на-
личии воспаления количество, циркули-
рующих Т-лимфоцитов может снижаться за 
счет миграции в патологический очаг, обу-
словливая физиологический дефицит клеток. 
Нарушения иммунной функции какого-либо 
уровня in vitro не обязательно говорит о том, 
что здесь локализовано повреждение. Так, 
нарушение лейкопоэза в костном мозге мо-
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жет быть связано с панмиелофтизом, синте-
зом антител против клеток. Дефекты тимуса 
приводят к неполноценному созреванию Т-
клеток, снижению выраженности клеточных 
и вторично – гуморальных реакций. Причи-
ной иммунодефицита может быть наруше-
ние антигенпредставляющей функции фаго-
цитов, отсутствие НLА–антигенов на лим-
фоцитах и т.д. Обнаружение какого-либо 
иммунного дефекта в тестах in vitro не обя-
зательно отражает наличие этого дефекта в 
организме и наоборот. На выраженность 
иммунологических расстройств действуют 
лекарственные препараты через влияние на 
лейко- и лимфопоэз; типовые вариации лей-
кограмм при различных типах воспаления, 
заболеваний. Эти обстоятельства привели к 
формулированию основного правила диаг-
ностики иммунологических расстройств: 
наличие у пациента не только характерных 
изменений лабораторного статуса, но и со-
ответствующих клинических проявлений 
(синдромов) иммунопатологии [4]. 

Феномен специфического и неспеци-
фического в иммунном реагировании 

Естественная неспецифическая рези-
стентность не относится к иммунологиче-
ским реакциям. Неспецифические механиз-
мы развиваются немедленно после проник-
новения возбудителя, функциони-руют по-
стоянно в течение всего инфекционного 
процесса, особенно эффективны в первые 4 
часа. Они являются комплексными - общи-
ми, гуморальными, клеточными [5, 6]. 

Специфические механизмы (распозна-
вания, представления, активации, диффе-
ренцировки, пролиферации и т.д.) начинают 
формироваться через 3-7 суток – 2-4 недели 
от момента проникновения патогена в орга-
низм, они реализуют: ГНТ, ГЗТ, память, ан-
тителообразование, иммунную недостаточ-
ность, толерантность, паралич, девиацию, 
усиление, образование сенсибилизирован-
ных лимфоцитов, лимфокинов, трансплан-
тационный иммунитет, реакцию трансплан-
тат против хозяина и т. д. [7, 8]. 

Антигены мимикрии нормальной 
микрофлоры. Известно, что формирование 
перекрестнореагирующих антигенов у мик-
роорганизмов различных родов и видов, са-
профитов и патогенов является неспецифи-
ческим механизмом индукции в организме 
специфического иммунного отве-
та.Соответственном у этому антительный 
спектр в нормальных и специфических 
гамма-глобулинах человека и животных. 
В нормальных и специфических иммунных 

глобулинах человека и животных обнаруже-
ны 180-200 видов полных и неполных анти-
тел против патогенных, условно-
патогенных, сапрофитных микроорганиз-
мов. 

Неспецифическая регуляция специфи-
ческого антиинфекционного иммунитета. 
При разрушении в процессе инфекции раз-
личных микробных и соматических клеток 
происходит высвобождение эндогенных 
стимуляторов – острофазовых белков, низ-
комолекулярных нуклеиновых кислот и др. 
активирующих естественную и спефиче-
скую резистентность организма. 

Другие факторы неспецифической ре-
гуляция специфических иммунных реакций 
[6, 9, 10]. Интерлейкины (ИЛ) к ним отно-
сятся факторы полипептидной природы, не 
являющиеся иммуноглобулинами, синтези-
руемыми лимфоидными и нелимфоидными 
клетками. Миелопептиды в процессе нор-
мального метаболизма синтезируются клет-
ками костного мозга животных и человека, 
не способны индуцировать иммунный ответ, 
но обладают иммунорегуляторными имму-
ностимулирующими свойствами. Пептиды 
тимуса синтезируются вилочковой железой 
постоянно, активируют хелперную и кил-
лерную активность. Эндокринная система. 
В спектре онгкдток.щего находятся неспе-
цифическая стимуляция и ингибиция спе-
цифических иммунных реакций, Система 
циклических нуклеотидов цАМФ – 
цГМФ. Известно, что 3, 5-АМФ тормозит 
реакцию фагоцитоза у нейтрофилов, проли-
ферацию и дифференцировку лимфоцитов, 
клеточные и гуморальные реакции на анти-
гены. В то же время цГМФ стимулирует эти 
процессы.  

Ревакцинирующий эффект низкомо-
лекулярных нуклеиновых кислот. В мо-
дельных опытах на животных и клинических 
наблюдениях на добровольцах показана спо-
собность низкомолекулярных рибонуклео-
тидов (нуклеината натрия) индуцировать 
продукцию специфических антител против 
брюшного тифа и паратифов, активацию 
специфического антиинфекционного имму-
нитета против кишечных инфекций [11]. 

Адьюванты. К адьювантам относят 
препараты, неспособные самостоятельно 
индуцировать специфический иммунный 
ответ, но реализующие неспецифическую 
его стимуляцию. Эти препараты разделяют-
ся на две группы: – на депонаторы, задержи-
вающими выведение антигена из организма 
(С56, квасцы, адьювант Фройнда, липосомы, 
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AlOH3), и на факторы неспецифически акти-
визирующие иммунную систему, миграцию 
и кооперацию иммунокомпетентных клеток. 

Иммуномодуляторы. К этим соедине-
ниям относят широкий спектр иммуноак-
тивных веществ – производных тимуса, ко-
стного мозга, селезенки, лимфатических уз-
лов, эритро-, лейкопоэтинов, лимфоцитов, 
синтетических препаратов (левамизола, 
диуцифона, гемодеза), аналогов структур 
микробных клеток ( ликопида, мурамилоди-
пептида), липо-, полисахаридов, интерферо-
нов, интерфероногенов и др. способных не-
специфически регулировать – тормозить из-
быточно стимулированные или активиро-
вать подавленные специфические иммунные 
реакции.  

Феномен комплексности иммунного 
реагирования 

Иммунная система не имеет анатомиче-
ской связи, но характеризуется комплексно-
стью реагирования [10, 12, 13]. 

Функциональная связь иммунной, 
нервной и эндокринной систем. Первые 
две системы роднят общие принципы функ-
ционирования: способность индуцировать 
специфические реакции, обладать памятью, 
иметь разветвленную анатомическую струк-
туру, модифицировать функцию прочих 
систем организма, наличие общих рецепто-
ров у нервных и лимфоидных клеток, обра-
зование теми и другими биохимических ре-
гуляторов обеих систем. К этому следует 
добавить давно установленную иммуно-
тропность женских, мужских половых и 
других гормонов, эндокриноподобное дей-
ствие медиаторов иммунной системы, пря-
мую продукцию иммунокомпетентной сфе-
рой регуляторных пептидных гормонов, об-
разование элементами трех систем – цито-
кинов, наличие единого биохимического 
посредника функционирования – цикличе-
ских нуклеотидов цАМФ/цГМФ. Таким об-
разом различные патологические процессы 
одновременно могут обусловить расстрой-
ства одной или нескольких систем. С другой 
стороны стимуляция одной из них, напри-
мер иммунной, может спровоцировать изме-
нения эндокринологического статуса, нерв-
ной системы и наоборот. Любое изменение 
функции указанных клеток происходит по 
сигналу из внешней среды, который реали-
зуется через молекулярные рецепторы для 
сигнальных молекул лигандов тех же гор-
монов, цитокинов, нейромедиаторов, пато-
генов и др  

Комплексность иммуно-лаборатор-
ных показателей в норме и патологии. 
Одним из маркеров этой закономерности 
является число сильных, с Кj>0,6, связей 
иммуно-лабораторных параметров пациента. 
Однозначная трактовка наличия сильных 
корреляционных связей между показателями 
лабораторного или любого другого статуса 
окончательно не определена. Показано, что 
слагаемые иммуно-лабораторного статуса 
образуют некую матрицу интегративных 
связей у здоровых лиц – однократных здо-
ровых доноров крови. Так, популяции лим-
фоциты с маркерами СD3+, СD4+, СD19+ 
оказались положительно связанными с па-
лочкоядерными лейкоцитами. В то же время 
фагоцитарное число имело отрицательную 
зависимость от ПЯ клеток. СD3+, СD4+, 
СD19+ клетки сформировали положитель-
ную зависимость от незрелых гранулоцитов. 
Лимфоциты с маркером СD3+ имели отрица-
тельную зависимость от БФ, СD4+ - от ЭФ, 
а фагоцитарное число - положительную от 
тех же клеток. Выявлены некие ассоциации 
биохимических параметров с показателями 
Т-звена иммунитета. Уровень общих Т-
лимфоцитов имел положительные связи с 
тимоловой пробой, амилазой крови, холе-
стерином, протромбином, антиокислитель-
ной активностью плазмы крови, активно-
стью супероксиддисмутазы и отрицатель-
ную - с АЛАТ. Т-цитотоксические супрессо-
ры соответственно – с общим и свободным 
билирубином, тимоловой пробой, амилазой 
крови, глюкозой и также АЛАТ, Т-хелперы - 
с тимоловой пробой, протромбином, анти-
окислительной активностью плазмы и су-
пероксиддисмутазы. Уровень общего и свя-
занного билирубина, протромбина, анти-
окислительная активность плазмы и супер-
оксиддисму-тазы были положительно связа-
ны с количеством В-клеток. Ассоциации 
иммунных глобулинов оказались малозна-
чимыми. 

 Феномен «паутины» иммунного реа-
гирования 

Имеющиеся данные свидетельствуют 
принцип многокомпонентности реагирова-
ния иммунной системы на любые индукто-
ры. Одним из маркеров этой закономерности 
является число сильных, с Кj >0,6, связей 
иммуно-лабораторных параметров пациента. 
Из литературы известно, что развитие пато-
логии уменьшает, а ремиссия и проведение 
адекватного лечения увеличивает число 
корреляций [5, 9, 14].  
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У здоровых людей напряжение в им-
мунной системе по числу ассоциаций пара-
метров составляет 53, у больных с гиперто-
ническим кризом – значительно меньше – 
35. Что же касается качественных характе-
ристик феномена, то он включает широчай-
ший спектр иммуно-биохимических показа-
телей. 

Феномен модификация характера 
иммунопатологии локализацией заболе-
ваний 

Основной постулат клинической имму-
нологии – однотипность изменений реак-
тивности пациентов при конкретных патоло-
гических процессах не всегда подтверждает-
ся практикой. Иммунные графические про-
фили у больных с 5 нозоформами НВЗЛ, 
имеют некую общность. У пациентов с яз-
венной болезнью желудка и кишечника на-
блюдается иная форма рисунка, отли-
чающаяся от таковой при НВЗЛ. Создается 
впечатление, что существует некая зависи-
мость изменений показателей иммунного 
статуса, в данном случае количества Т- и В-
клеток и иммуноглобулинов, от локализации 
патологического процесса в организме.  

Для обоснования этой зависимости у 
больных с НВЗЛ и ЯБ был применен мате-
матический подход, суть которого заключа-
ется в том, что с помощью ЭВМ определяют 
минимальные расстояния между точками, 
которые соответствуют значениям пяти из-
бранных параметров у больных с названны-
ми заболеваниями, и производят группиров-
ку показателей больных с отдельными нозо-
формами. Получено, что в одной группе 
оказались пациенты с язвой желудка, 12-
перстной кишки, анастомоза, сочетанного 
поражения желудка и кишечника, в другой – 
с острой, затяжной пневмонией, деструкци-
ей легких, бронхитом.  

Феномен влияния стадии и патогене-
за заболеваний на иммунопатологию  

В стадии обострения у пациентов рас-
сеянным склерозом с помощью частотного 
анализа был показан достоверный риск ин-
дукции гипо- и гиперфункции по натураль-
ным киллерам, носителям интегриновых ре-
цепторов, В-клеткам, иммунным глобули-
нам трех классов, фагоцитарному показате-
лю. По 7 тестам. В стадии ремиссии заболе-
вания число разнонаправленных изменений 
достигло 15: по базофилам, эозинофилам, 
сегменто-ядерным лейкоцитам, Т-хелперам, 
естественным киллерам, фагоцитам, носите-
лям маркера HLADR, CD19, IgG, IgA, цир-
кулирующим иммунным комплексам, сво-

бодному билирубину, тимоловой пробе, ли-
попротеидам. Таким образои клиническая 
стабилизация процесса обусловила вовлече-
ние в альтернативное реагирование иммуно-
логических (Т-,В-зависимых, фагоцитарных) 
и биохимических показателей. Заявленная 
закономерность была продемонстрирована 
при других заболеваниях – вирусном гепа-
тите В, менингитах, хроническом алкого-
лизме и др. 

При анализе достоверной динамики ла-
бораторных показателей от уровня нормы у 
пациентов, страдающих 6 видами НВЗЛ 
(смешанная, экзогенная, эндогенная бронхи-
альная астма – сБА, экБА, энБА, хрониче-
ская обструктивная болезнь легких – ХОБЛ, 
сБА+ХОБЛ, сБА+аллергический дерматит-
АД) установлены – типовые изменения, ха-
рактерные для всей группы заболеваний и 
специфические особенности иммунопатоло-
гии, «привязанные» к отдельным нозофор-
мам. Общим в стадии обострения НВЗЛ бы-
ло снижение уровня Т-лимфоцитов, Т-
хеперов, увеличение НК-клеток, ЦИК, 
МСМ, провоспалительных ИЛ 6, 8, подавле-
ние поглотительной способности фагоцитов, 
лейкоцитоз, накопление гранулоцитов, мо-
ноцитов, сиаловых кислот и гексоз. Вариа-
ции остальных параметров оказались разно-
направленными.  

Феномен взаимоотношения иммуни-
тета и аллергии  

Заболевания с формированием дефи-
цитности и аллергии молчаливо разделяются 
на самостоятельные нозоформы, хотя пато-
генетически эти процессы едины. Фактиче-
ски развитие аллергических реакций связано 
с ослаблением супрессорных механизмов, 
т.е. является формой иммунодефицита. Вме-
сте с тем для практической клинической 
иммунологии это имеет ключевое значение, 
поскольку принципиально меняет тактику 
лечения больных – иммуно-стимуляцию или 
супрессию. 

Феномен метаболического иммуни-
тета 

Представляет собой совокупность ме-
таболических факторов (процессов, феноме-
нов) с иммунотропным эффектом [8], среди 
которых можно выделить метаболическую 
иммуносупрессию, метаболическую имму-
номодуляциюя, ферментную иммуномоду-
ляцию.  

 
Феномен влияния генетических фак-

торов на иммунологическую реактив-
ность 
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Установлено, что многофункциональ-
ные супергены HLA-системы I,II,III классов 
и кодируемые ими продукты определенным 
образом ассоциированы с уровнем иммуно-
логической реактивности, индукцией за-
щитных и патологических реакций на анти-
гены, с определенным риском развития за-
болеваний, их исходов, податливости к ле-
чению и др. При этом возможна «привязка» 
различных генов к одной болезни и наобо-
рот. К числу таких маркеров помимо HLA, 
относятся система АВ0, резус-фактора, сы-
вороточных пептидов и ферментов - гаптог-
лобинов, фосфоглюкомутазы, кислой фос-
фатазы и пр. Механизмы, обусловливающие 
дуализм приведенных фактов, можно услов-
но разделить на две группы - связанные со 
строением самих тканевых Аг, с особенно-
стью генов, контролирующих их образова-
ние и одновременно другие функции, на-
пример, силу иммунного ответа и др. 

Определена связь заболеваемости с 
группами крови. У здоровых лиц 18-25 лет-
него возраста, предельный уровень иммуно-
логической реактивности был установлен 
при второй, далее четвертой, первой, треть-
ей группах крови; при хроническом гнойном 
среднем отите, соответственно - при второй, 
третьей и четвертой, первой; при хрониче-
ском бронхите – первой, третьей, второй и 
др. На клинических моделях хронического 
бронхита и бронхиальной астмы установле-
на существенная связь с состоянием иммун-
ной системы другого генетического маркера 
- резусфактора. Определение ключевых им-
мунологических параметров иммунных ре-
акций, так называемых формул расстройств 
иммунной системы (ФРИС), так же показало 
их вариации в зависимости от фено-
изогрупп [10]. 

 
Феномен «триплетов клинической 

иммунологии»  
В обобщенном виде основную функ-

цию иммунной системы можно свести к 
трем основным механизмам – защите ор-
ганизма от внешней агрессии (более 10000  
микроорганизмов, 70000 токсических, 1000 
особо токсических веществ и др. факторов),  
- обеспечиванию многоклеточности (кон-
троля мутаций),  - сохранению морфологи-
ческого постоянства (контроля склерозиро-
вания) организма [5, 7].  

Нарушения гомеостаза вообще и им-
мунологического в частности реализуется 
различными путями, через активацию или 
супрессию широкого спектра физиологиче-

ских и патологических процессов с выделе-
нием трех стадий его развития - иммуноло-
гической, метаболической и клинической, 
трех уровней и трех фаз вариаций иммуно-
логической реактивности. 

Все три стадии реагирования подвер-
жены интеграции для достижения итоговой 
цели разрушения чужеродного объекта и 
восстановления гомеостаза. Так, например 
при развитии неспецифической бронхоле-
гочной патологии наблюдается угнетение 
клеточных иммунных реакций, дисбаланс 
регуляторных субпопуляций, что согласова-
но с активацией перекисного окисления ли-
пидов, накоплением медиаторов аллергии, 
диснуклеотидозом, нарушениям белково-
синтетических процессов, функциональным 
и деструктивным изменениям легких 

При введении больным иммунокор-
ректоров индуцируется/ воспроизводится 
ускоренная, количественно и модифициро-
ванная качественно реакция лимфоидной 
системы, включающая оперативную компо-
ненту, с продолжительностью 1-4 недели и 
более, неспецифическую по механизму, 
стимулирующую по направленности, в 
ряде случаев мало зависимую от свойств 
препаратов, вида и характера заболеваний у 
больных, но отличную от таковой при есте-
ственно проходящих неуправляемых пато-
логических процессах. Она  усиливает эли-
минационные и детоксицирующие механиз-
мы, стимулирует первичные и вторичные 
иммунные ответы, индуцирует безантиген-
ный ревакциинирущий эффект, формирова-
ние иммунологической памяти. В последст-
вии она сменяется отсроченной, более про-
должительной модулирующей, специфиче-
ской компонентой, составляющей всего 2-4 
% от исходной с итоговым супрессивным 
вектором. В принципе эти механизмы явля-
ются более эффективными, чем естественно 
протекающие. 
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