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Аннотация. В работе представлены литературные и собственные данные по современным под-
ходам к диагностике и лечению иммунных нарушений при различных патологических состояниях. 
Предложены пути и методы повышения эффективности современной иммунокоррегирующей тера-
пии. 
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Основную функцию иммунной системы мож-
но свести к трем основным механизмам - защите 
организма от внешней агрессии, - обеспечению 
многоклеточности, - сохранению морфологиче-
ского постоянства организма [1-10]. Исходя из 
этого, проблема управления функцией иммун-
ной системы представляется актуальной и пер-
спективной. Однако сформировавшиеся три за-
блуждения задерживают развитие клинической 
иммунологии. Так, полагают, что основное пред-
назначение иммунной системы – это антиинфек-
ционная устойчивость; главное нарушение ее 
функции – это иммунодефицит; иммунотропные 
препараты – абсолютно безвредны, могут исполь-
зоваться впрок у здоровых контингентов и поэто-
му не требуют специальных знаний [11].

Наличие основного парадокса клинической 
иммунологии –неспецифическая оценка защит-
ных реакций и нормализация конкретной патоло-
гии за счет неспецифического лечения позволило 
сформулировать основной принцип реагирования 
иммунной системы – стереотипность, включаю-

щую специфическую и неспецифическую ком-
поненты. По-видимому,  этот принцип вообще 
характерен для множества системных реакций 
организма, поскольку – воспаление, сепсис, шок 
и др. в какой-то мере независимы от этиологи-
ческих факторов. Исходя из этого, направленное 
(лечебное) действие на иммунологические реак-
ции в принципе может быть реализовано через 
действие на специфические и неспецифические 
цепи. Доказательная медицина требует создания 
аналитического инструментария объективной 
оценки иммуногенеза и идеологии проведения 
адресной коррекции. Для достижения коррекции 
иммунных расстройств требуется воспроизведе-
ние/учитывание внутренних (иммуноглобулины, 
интерлейкины, интерфероны, система компле-
мента, миело-, тимусные пептиды, нуклеиновых 
кислот, генетических маркеров и др.) и внешних 
(диета, кровопускания, нормальная микрофлора, 
экологические воздействия, клинические осо-
бенности заболеваний) регулирующих факторов 
[11]. Таким образом, основной терапевтический 
принцип – «сложный патогенез - комплексное ле-
чение» нуждается в теоретическом и клинико-экс-
периментальном обосновании.
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ПРИНЦИПЫ ПЛАНИРОВАНИЯ, 
ПРОВЕДЕНИЯ И ТРАКТОВКИ 

ИММУНОЛОГИЧЕСКОГО 
МОНИТОРИНГА БОЛЬНЫХ[10, 12-16]

Методология математического анализа ре-
зультатов лабораторного обследования пациентов 
включает оценку достоверности полученных ла-
бораторных показателей через: - рандомизацию 
групп больных по полу, возрасту, тяжести болез-
ни и другим признакам; - репрезентативность 
выборки; - выбор адекватных статистических 
критериев, например Стьюдента или Вилкоксо-
на – Манна – Уитни с учетом нормальности рас-
пределения лабораторных показателей; - вырав-
нивание цифровых рядов за счет использования 
поправки Йетса. Проведение индивидуальной 
оценки иммунопатологии у пациентов, которая 
включает: - определение степени изменения пара-
метров; - составление с помощью коэффициента 
диагностической ценности исходной и итоговой 
формул расстройств иммунной системы (ФРИС) 
- трех наиболее значимо измененных параметров 
от уровня нормы; - выделение с использованием 
Кj формулы мишеней иммунокоррекции комби-
нации традиционных лекарственных препаратов 
с модулятором (ФМИ) - трех наиболее выражено 
измененных параметров от исходного уровня в 
группе; - выведение на основании расчета этого 
же коэффициента формулы смещения показате-
лей (ФСП) - трех наиболее отличных показате-
лей от их значений у пациентов из контрольной 
группы, получающих другой модулятор; - компо-
новка формулы «собственного» эффекта коррек-
тора (ФМИсоб) относительно иммунотропного 
действия традиционных лекарственных средств; 
- выстраивание рейтингового алгоритма измене-
ний слагаемых иммуно-лабораторного статуса. 
Групповая оценка иммунопатологии в популяции 
больных достигается: - индексными показателя-
ми; - концепцией мобилей; - частотными анали-
зом, оперирующим риском индукции патологии в 
популяции больных по конкретным показателям; 
- корреляционным анализом, - ранговым инте-
гральным анализом эффективности воздействий 
на больных; - определением с помощью коэффи-
циента диагностической значимости ключевых 
параметров ФРИС, ФМИ, ФМИсоб. у группы 
пациентов; - интегральной оценкой динамики от-
дельных звеньев иммунитета. Общими услови-
ями проведения контролируемого мониторинга 
пациентов является стандартизация: - сроков об-
следования и забора диагностического материала; 

- панели клинико-лабораторных методов; - лечеб-
но-диагностических подходов и т.д.; - трактовки 
полученных данных.

ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ ПРЕДПОСЫЛКИ 
Нарушения гомеостаза вообще и иммунологи-

ческого, в частности, реализуется различными пу-
тями, через активацию или супрессию широкого 
спектра физиологических и патологических про-
цессов. Для идентификации этих механизмов с 
целью последующей их направленной коррекции 
предлагается выделение трех стадий развития па-
тологического процесса – иммунологической, ме-
таболической и клинической, трех уровней и трех 
фаз вариаций иммунологической реактивности. 
Первая стадия включает индукцию иммунных ре-
акций, которая сопровождается развертыванием 
второй - типовых неспецифических метаболиче-
ских механизмов, с последующим развитием тре-
тьей клинической стадии процесса. [17]. Мы так 
же постулируем 3 уровня формирования имму-
нологической стадии патологического процесса, 
которые в цифровом виде отображаются как 2:1 
– два неспецифических и один специфический 
уровня. Первый в основном обусловлен доимму-
нологическими механизмами – механическими 
барьерами, нормальной микрофлорой, рН среды, 
агрессивным действием желудочного сока, жел-
чи, бактерицидными гуморальными, клеточными 
факторами, нормальными и анамнестическими 
антителами, непрерывно индуцируемыми в не-
больших концентрациях перекрестно реагиру-
ющими антигенами патогенных и сапрофитных 
микроорганизмов человека. Все эти механизмы 
особенно активно реализуют свое действие от 
первых моментов нарушения гомеостаза до 4 су-
ток. После этого срока развивается сначала ран-
ний индуцибельный, далее оптимальный антиген 
ориентированный иммунный ответ – образование 
специфических антител и клонов сенсибилизи-
рованных лимфоцитов, который представляет 
второй специфический уровень реагирования. 
Последний также подвержен неспецифическому 
регулированию внутренними и внешними фак-
торами, что является третьим неспецифическим 
уровнем коррекции. В свою очередь выделяют три 
динамические фазы иммунологической стадии. 
Первая, фоновая, минимально активная, обеспе-
чивает повседневную резистентность организма. 
Вторая, активации, развивается при патологиче-
ских процессах, и представляет собой суммацию 
неспецифической воспалительной реакции, пере-
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распределение популяций, субпопуляций лимфо-
цитов, иммунных глобулинов, цитокинов, снижа-
ющих сигнальную критическую концентрацию 
антигена. Третья, нормализации/коррекции слага-
ется из начального достижения оптимального от-
вета, с последующим его торможением и образо-
ванием иммунологической памяти. 

ВЛИЯНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО 
ТЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ НА 

ХАРАКТЕР ИММУНОПАТОЛОГИИ 
[11,15,18]

Принято считать, что типовые иммунные рас-
стройства являются устойчивыми и могут быть 
диагностическими критериями. Однако в послед-
ние годы появились публикации свидетельствую-
щие, что у больных, страдающих одной нозоло-
гической формой, могут встречаться различные 
варианты иммунопатологии. По нашим данным 
существует дифференцированное,  иногда опреде-
ляющее влияние отдельных клинических особен-
ностей заболеваний на выраженность и характер 
иммунопатологии, оцененные типовыми ФРИС. 
Так, клинические формы - дермальных и гипо-
дермальных ангиитов (данные М.А.Земскова) 
оказывают дифференцированное влияние на ха-
рактер иммунопатологии – СD8-

3СD16+
3ИЛ8+

3 
- преимущественное снижение количества цито-
токсических лимфоцитов, накопление НК-клеток, 
провоспалительного ИЛ 8 и - СD8-

3IgG+
3СD19+

3 
недостаточность Т-лимфоцитов, избыток IgG, 
В-клеток. Также было зарегистрировано влия-
ние патогенеза экзогенной и эндогенной форм 
бронхиальной астмы (БА) – с отличиями по двум 
слагаемым из трех - Лф+

2CD4-
2CD3-

2 - наличие 
лимфоцитоза и недостаточности факторов кле-
точного иммунитета и - НейтрПЯ+

3CD3-
2НСТсп+

2 
- раздражение гранулоцитарного кровяного рост-
ка, дефицит Т-клеток, угнетение оперативной ме-
таболической способности нейтрофилов. Так же 
значимым оказалось модифицирующее действие 
стадии обострения и ремиссии БА - Лейк+

2СD4-

2СD3-
2 – лейкоцитоз на фоне дефицита двух 

Т-зависимых параметров и - НейтрПЯ+
3СD19-

2МСМ+
2 - накопление у больных незрелых грану-

лоцитов, уменьшение уровня В-лимфоцитов, из-
быточная концентрация молекул средней массы; 
острого и хронического течения ОХСО соответ-
ственно - Лейк+

3ЦИК+
3Тх-

2, и – Эоз+
3IgM+

3ИЛ6+
3; 

этиологии серозного и гнойного средних отитов 
(ССО и ГСО) - СD3-

2СD4-
2СD8-

2 и IgM-
2IgG-

2СD3-
2; локализации - при офтальмо- (ОХМ)- CD3-

2CD4-
2CD19-

2; урогенитальном хламидиозе (УГХ) 
- IgM+

3НСТак-
2CD3-

2 синдроме Рейтера (СР) - Ig-
M+

3НСТак-
2CD3-

2 с расхождением состава формул 
по двум ключевым слагаемым из трех; тяжести 
патологического процесса герпетических керати-
тов – поверхностном: IgA+

2IgM+
2СD19-

2 - преиму-
щественное изменение гуморального, глубоком 
- СD3-

2СD4-
2IgM-

2. тоже - клеточного иммуните-
та; типа воспаления – у пациентов с серозным и 
деструктивным холециститами - СD4-

2Л+
2СD8-

2 
и МСМ+

3СD3-
2IgM-

2; продуктивной инфекции 
и носительстве вируса – у больных с вирусным 
гепатитом В (ВГВ) - Э+

3СD8+
3 НСТсп+

3, виру-
соносительстве - Э+

3НСТсп+
2IgG+

2; комбинации 
заболеваний с однотипным - БА с хронической 
обструктивной болезнью легких (ХОБЛ)- CD8-

2IgМ+
2ЦИК+

2 - дефицит Т-цитотоксических лим-
фоцитов на фоне гипериммуноглобулинемии М и 
накоплении циркулирующих иммунных комплек-
сов и различным патогенезом - ХОБЛ + хрониче-
ский аутоиммунный тиреоидит - CD8-

3ТАТ+
3Т3-

2; 
осложнениях заболеваний истинной и ложной 
аллергиями, соответственно – ГИМТ +аллерги-
ческий дерматит - МСМ+

3ЦИК+
3ИЛ6+

3 - избыток 
молекул средней массы, ЦИК, ИЛ 6 в отличие от 
одной ГИМТ - Тц+

3ИЛ8+
3В-

2. - гиперпродукция 
Т-цитотоксических клеток, провоспалительного 
ИЛ 8 со снижение уровня В-лимфоцитов, тоже 
БА - Л+

2СD4-
2СD3 -

2П+
2СD3-

2НСТсп+
2 – лейкоци-

тоз, снижение уровня -хелперов, Т-клеток, БА + 
псевдоаллергические реакции - П+

2СD3-
2НСТсп+

2 
– накопление незрелых гранулоцитов на фоне де-
фицита СDЗ клеток, активации кислородпродуци-
рующей функции нейтрофилов. 

КЛАССИФИКАЦИЯ, МИШЕНИ, 
ПРИНЦИПЫ НАЗНАЧЕНИЯ 

ИММУНОКОРРЕКТОРОВ [10,11,19-24]
Разработана следующая классификация ви-

дов иммунотерапии: профилактическая/пре-
вентивная, направленная на предупреждение 
патологических процессов – неспецифическая, 
специфическая, лечебная - стимулирующая, су-
прессирующая, адаптивная, активная, пассивная; 
вспомогательная, предварительная, комбиниро-
ванная, альтернативная, иммуно/метаболическая, 
комплексная. 

При этом надо учитывать, что у больного, пе-
ренесшего любое, не обязательно инфекционное 
заболевание, вакцинацию, лечение, диагности-
ческие воздействия отмечается – формирование 
гипер- или гипо-чувствительности, истощение 

Иммунологический мониторинг методами математического и химического анализа
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резерва коммитированных лимфоцитов, накопле-
ние антигенов в депо, изменение кроветворения, 
функций основных регулирующих систем орга-
низма, гормонального фона и др. Иными слова-
ми понятие нормы до и после болезни, лечения, 
других воздействий суть разные состояния. Как 
правило, этот фон оказывает непредсказуемое 
воздействие на выраженность, механизмы, эффек-
тивность дифференцированной иммунотерапии, 
так называемые референтные показатели, так на-
зываемых здоровых лиц и др. [12,13,18,25,26].

Сформулированы общие принципы проведе-
ния иммунотерапии: предиктивности/предсказа-
тельности, основанные на результатах клинико/
лабораторного обследования больных, предвари-
тельном учете эффектов модуляторов; стандар-
тизации - при соотнесении ключевых параметров 
формул иммунологических расстройств (ФРИС) 
группы лиц, страдающих конкретными заболе-
ваниями с паспортными мишенями корректоров; 
- персонализации – выборе препаратов на основе 
совпадения лабораторных показателей пациента 
со стандартными формулами мишеней коррек-
ции (ФМИ) при данных нозологических формах. 
Частными принципами иммунокоррекции яв-
ляются: учет биологических ритмов, географи-
ческого, экологического стресса; региональной 
резистентности, расстройств нуклеинового обме-
на, накопления избыточной массы тела, метабо-
лических нарушений, токсикозов, аллергизации, 
аутоагрессивных процессов, беременности, воз-
раста, генетических маркеров крови; связанность 
конкретных звеньев реактивности, когда, устра-
нение дефицита одного звена может компенсиро-
вать стимуляцию другого; определение степени 
выраженности лабораторных расстройств, им-
муноориентированности, аллергичности тради-
ционного лечения, метаболической активности, 
побочного действия, дозировок, методов, крат-
ности, длительности введения, комбинации моду-
ляторов, супрессоров, кортикостероидов, вакцин, 
сывороток; предварительное определение реак-
ции больных на иммунные воздействия в нагру-
зочных тестах in vitro, на клинических моделях, 
контролируемых испытаниях [10,14].

ВЛИЯНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО 
ТЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ НА 

ЭФФЕКТЫ ИММУНОКОРРЕКТОРОВ
Означенный феномен показан при использо-

вании широкого спектра иммунокорректоров. В 
качестве демонстрации в настоящем материале 

будут представлены вариации эффектов несколь-
ких препаратов различного происхождения и ме-
ханизма действия [10,11,15].

Так, показан существенный дрейф мишеней 
нуклеината натрия (НН) в иммунной системе в 
зависимости от клинических форм заболева-
ний сосудов: облитерирующего атеросклероза 
(ОА) и тромбангиита (ТА), дермального (ДА) 
и гиподермального ангиитов (ГД) со следую-
щими типовыми ФМИ - CD8+

3НСТак+
2ЦИК+

2, 
– CD4+

3IgM+
3ИЛ6-

2 и - Лф+
3НСТак+

3IgA-
3, 

-ИЛ4+
2ИЛ8-

3ЛФ+
2 -  с различиями по трем или 

двум ключевым параметрам из трех возможных. 
Аналогичные данные были получены при ис-
пользовании другого препарата тимогена (Ти). 
Его ФМИ при ДА включала: СD4+

2СD8+
2Лф+

2 – 
отражая активацию двух Т-зависимых параме-
тров на фоне общего лимфотропного эффекта 
препарата, при ГД - СD16+

3IgG-
3ЦИК-

3 - нако-
пление естественных киллеров на фоне паде-
ния концентраций IgG и фактора провокации 
аутоагрессии третьей степени (здесь и далее 
данные М.А.Земскова). 

Влияние патогенеза заболеваний. У обсле-
дованных лиц с экзогенной формой БА (экзБА), 
НН обусловил от фоновых значений преимуще-
ственную динамику - СD3+

3ФП+
3ФЧ+

3 параметров. 
У больных с другой патогенетической формой 
бронхолегочного заболевания эндогенной БА 
(энБА): ФМИ изменилась: СD3+

3 СD4+
3 ИЛ4+

3. Ее 
анализ показал, что при энБА произошла смена 
механизма действия модулятора с фагоцитарно-
го показателя и числа - на Т-хелперы и противо-
воспалительный ИЛ4. Налицо качественная и 
количественная вариация мобильного эффекта 
препарата РНК. В принципе аналогичные дан-
ные были получены при изучении активности 
Ти. Мишенями НН при первичном и рецидиви-
рующем риносинуситах явились - СD16+

2СD19-

2СD4-
2 - СD16-

2СD8-
2СD4-

2 – с отличиями по двум 
диагностически значимым составляющим ФМИ 
из трех. Тот же препарат реализовал аналогичное 
модифицирующее действие в стадии обострения/
ремиссии смешанной формы БА, соответствен-
но - СD3+

3CD4+
3ЛФ+

2 и CD3+
3Э+

3П-
2. Мобильное 

действие глутоксима у пациенток с острым и обо-
стрением хронического сальпингоофорита оказа-
лось дифференцированным - Лф+

3НСТак+
2ИЛ8-

2 и 
НСТак+

3СD3+
3ИЛ4+

2 с отличиями по двум слагае-
мых из трех. У пациентов с тремя локализациями 
хламидиоза – офтальмо-, урогенитального, си-
стемного (синдрома Рейтера) деринат реализовал 

Земсков А. М. , Земсков М. А., Земскова В. А., Золоедов В. И.
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три механизма действия - CD16+Лф+
3IgG+

2, ИЛ-
4+

3CD4+
2IgA+

2, CD8+
3CD19+

2ИЛ6-
2 

Влияние этиологии заболеваний. При вирус-
ном серозном менингите у детей под влиянием 
НН от исходного уровня преимущественно изме-
нились - СD8+

2Ig А+
3СD19+

2, при более тяжелом 
гнойном (бактериальном) поражении – СD19+

2 
IgА+

3 СD8+
3. 

Влияние вида воспаления. При секреторном и 
гнойном среднем отитах мишенями НН соответ-
ственно оказались - СD8+

3 СD4+
3 СD19+

3 ,- IgG+
3 

СD3+
3 СD16+

2; при трех различных вариантах тя-
жести рожистого воспаления - СD16+

2СD4+
2СD8+

2; 
СD4+

2СD8+
2СD16+

2; СD4+
2СD16+

2СD8+
2; при 

пиелонефрите с нефритическим и нефротиче-
ским синдромами: ФП+

2Л+
2(СD8-

2IgA-
2), – Тц+

3Ig 
G+

3СD4-
2 соответственно. 

Влияние аллергизации заболеваний. При 
ГИМТ мишенями модулятора имунофана (Иф) 
оказались - СD4+

3ФЧ+
3ИЛ8-

3 - один тимусзависи-
мый, один фагоцитарный, один цитокиновый по-
казатели, при отягощении ГИМТ аллергическим 
дерматитом – ФП+

3СD8+
2НСТак+

2,- соответствен-
но два фагоцитарных и один Т-зависимый тест. В 
тоже время у пациентов с БА основными мише-
нями НН оказались ФП+

3 СD8+
2 НСТак+

2 - погло-
тительная и метаболическая активность фагоци-
тов, цитотоксические лимфоциты, при сочетании 
БА с псевдоаллергическими реакциями (ПАР) 
- СD3+

3СD4+
3ИЛ4+

3 - совершенно другие показа-
тели – Т клетки, Т-хелперы, противовоспалитель-
ный интерлейкин 4. У аналогичных больных Ти 
преимущественно влиял на СD16+

3 СD8+
3 СD4+

3 и 
Э+

3 М+
3 Ig А+

2 с различиями по всем трем ведущим 
слагаемым формул. При сочетании заболеваний с 
однотипным патогенезом – БА+ХОБЛ НН обусло-
вил преимущественное изменение - ФЧ+

3НСТсп-

2ИЛ 8-
2. - стимуляцию поглотительной, супрес-

сию оперативной метаболической способности 
фагоцитов с одновременным торможением об-
разования ИЛ 8, у больных с ХОБЛ+ХАИТ - 
CD4+

3ФЧ+
2НСТак+

2.
6. ВЛИЯНИЕ ЛЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ  НА 

ЭФФЕКТЫ ИММУНОКОРРЕКТОРОВ [10,11,15]
Влияние активной иммунотерапии. У пациен-

тов с смБА на фоне четырёх вариантов лечения 
Ти реализовал 4 разных механизма действия. Так, 
ФМИ Ти на фоне базового лечения (б/л) вклю-
чала - СD8+

3 IgM+
2СD3+

2; на фоне б/л с вакциной 
рузамом (Ру) - СD3+

3СD4+
3СD8+

3.  «Собственное» 
действие Ти, от уровня б/л было ориентирова-
но на ЛФ+

3СD8+
2НСТсп+

2; относительно ТТ+Ру 

– ЦИК-
3СD4+

3Э+
2 .Аналогичная закономерность 

документировалась при изучении активности ге-
модеза (Г). В зависимости от разных сочетаний 
с б/л набор ключевых параметров в ФМИ ока-
зался следующим: ТТ+Г – CD19+

3IgA+
2 ЦИК-

2; 
ТТ+Ру+Г – СD19+

3СD8+
2ФП+

2; «собственный» 
эффект Г от ТТ – СD3+

3Э-
2СD19+

2, ; тоже – от 
ТТ+Ру – НСТак+

3НСТсп-
2IgA+

2. Левамизол (Л) в 
комбинации с б/л (IgM+

3СD3+
2IgA+

2); сочетание Л 
с Ру - обеспечило стимуляцию IgA+

3СD8+
3СD3+

3. 
Л относительно б/л увеличил уровни СD19+

3 
СD3+

3НСТ+акт3; относительно ТТ+Ру+Л реали-
зовал «собственный» эффект на СD4+

3IgA+
3ФП+

3. 
НН в сочетании с базисным лечением и, от-
дельно, с Ру реализовал следующие мишени 
- СD4+

3IgM-
3ЦИК-

3 и СD8-
2Л+

2Н-
2. Такое же диф-

ференцированное действие было установлено у 
этого препарата, назначенного «носителям» HBV. 
Влияние пассивной иммунотерапии. У женщин 
с острым оофоритом комплекс ТТ с ридости-
ном (Ри) обусловил вариации тестов с типовой 
ФМИ – НСТсп+

3 ФП+
3СD4+

3, с «собственным» 
эффектом корректора, рассчитанного от уров-
ня ТТ – СD4+

3НСТсп+
3СD19-

2; от уровня ТТ+ГГ 
(гаммаглобулин) - СD8+

3НСТ-
3 (инверсия векто-

ра динамики) и IgM+
2. В аналогичных условиях 

ГГ действовал на НСТсп+
3ФП+

3 ЦИК-
2, либо – на 

СD8+
3НСТсп-

3Л+
2, либо – на НСТсп+

3ФП+
3IgA-

2 
или – НСТсп-

3СD19+
3ФП+

2. При ГИМТ ГГ в ком-
бинации с б/л и самостоятельно, относительно б/л 
способствовал активации фагоцитоза и снижению 
воспаления: ФП+

2НСТсп+
2Н-

2 или - увеличению– 
ФП+

2IgM+
2IgA+

2. Комбинированная коррекция 
– полиоксидонием (ПО)+ГГ и «собственные» 
эффекты отдельных слагаемых композиции ока-
зались следующими: ТТ+ПО – НСТсп+

2IgA+
2 

СD19+
2; ПО от ТТ+ПО – СD19+

2СD8+
2НСТсп+

2; 
ТТ+ГГ+ПО – IgG+

3ФЧ+
3НСТсп+

2; ПО от ТТ+ГГ+ПО 
– НСТак+IgG+

2+IgA+
2. На больных с ХОБЛ НН 

реализовал 7 различных механизмов действия: 
ТТ+НН – СD19+

2 СD3+
2IgА+

2, ТТ+НН+Л – Ig-
M+

2СD19+
2Ig G+

2, ТТ+НН+Г - СD19+
2СD3+

2IgG+
2, 

ТТ+НН+Г+Л – СD19+
2СD3+

2IgG+
2, НН от НН+Л – 

Ig A+
2IgG-

2СD8+
2, НН от НН+Г – IgG-

2IgM-
2CD8-

2, 
НН от НН+Л+Г - СD8-

3СD4 3СD3-
3. У детей с 

обострением хронического среднего отита су-
перлимф (Сл) на фоне б/л обусловил активацию 
метаболизма нейтрофилов и снижение уровня 
НСТсп+

3ЦИК-
3НСТак+

3. Комбинация б/л с Ри спо-
собствовала накоплению фагоцитов, ЕК, стиму-
ляции ФЧ (СD11в+

3СD16+
2ФЧ+

3); «собственный» 
эффект Сл в двух модификациях лечения замы-

Иммунологический мониторинг методами математического и химического анализа
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кался на - СD11в+
3IgG+

2СD19+
2 и IgA+

3СD3-
2СD8-

2. 
В аналогичных условиях Ри реализовал четы-
ре модификации действия: ФЧ+

3СD4+
3СD8+

3; 
СD11в+

3СD16+
2ФЧ+

3; Ig G-
3СD4+

3СD8+
3; 

ФЧ+
2СD4+

2СD8+
2. Влияние комбинированной 

иммуно-метаболической коррекции. При ХРБС 
ФМИ после использования комбинации б/л с 
гипоксеном (гип) включала: СD3+

2СD4+
2IgM-

2; 
ТТ+Иф – СD3+

2СD4+
2СОЭ-

2; ТТ+гип+Иф – 
СD3+

2СD4+
2СD8+

2. «Собственный» эффект гип, 
рассчитанный от уровня активности комбинации 
ТТ+гип был преимущественно ориентирован на 
- IgМ-

2СD3+
2СОЭ-

2; относительно ТТ+гип+Иф – 
СD3-

2СD4-
2Ig М-

2; тоже Иф - Лф+
2ФНО-

2СD8+
2 и 

Лф+
2СD3-

2СD19+
2. 

Влияние альтернативной иммунокоррекции 
– одновременного назначения иммунодепрессо-
ров и стимуляторов. У больных БА сочетание ТТ 
+ кортикостероиды (КС) + тимоптин (Тп) влияло 
на - СD19+

2СD3+
2IgG+

2; тоже – ТТ + КС + (лечеб-
ный плазмаферез) (ЛПФ) + ультрафиолетовое об-
лучение аутокрови (УФОК) - СD3+

2СD19+
2IgG+

2; 
«собственный» эффект Тп от уровня б/л был 
ориентирован на IgA-

2IgG+
2СD19+

2; НН - 
СD3+

2СD4+
2 СD19+

2; СD19+
2СD3+

2IgG +
2; СD3-

2СD8-
2СD19-

2; тоже Мп - на СD19+
2СD3+

2IgА+
2; 

СD19+
2СD3+

3IgG+
2; ЦИК+

2МСМ+
2СD4+

2. тоже у 
неовира - СD4+

2СD3+
2СD19+

2; СD3+
2СD4+

2СD19+
2; 

ЦИК+
3СD8+

2СD4+
2. 

Влияние комплексной иммунокоррекции. Пять 
вариантов моно- и комбинированной иммунотера-
пии БА реализовали следующие мишени действия 
– б/л - Лф-

2Ig М+
2СD4-

2; +Бм - СD3+
3СD8+

3Эф-
2; 

+НН - СD3+
3ФП+

3ФЧ+
3;+ гип - ФЧ+

3НСТсп-
2ИЛ8-

2 
+ комплекс препаратов - СD3+

3СD4+
3ИЛ 4+

2. 
Влияние объема операционной травмы. От-

крытая операция и дистанционная литотрип-
сия при нефролитиазе обусловили модифика-
цию «собственного» эффекта Иф - СD19+

3СD4+
2 

СD4+
2 и - СD3+

3IgM+
3IgG+

3, а открытая операция 
и трансуретральная резекция доброкачествен-
ной гиперплазии предстательной железы ПО - 
СD11в+

3ФП+
3НСТсп+

2 и ФП+
3ФЧ+

3СD3+
2

ВЛИЯНИЕ ГЕНЕТИЧЕСКИХ 
МАРКЕРОВ КРОВИ [10-12]

Влияние генетических фактов крови на забо-
леваемость, характер патологии и механизмы мо-
дуляции является установленным, хотя и не столь 
очевидным фактом. Так, при прочих равных ус-
ловиях у обладателей генетического маркера 0(I) 
однозначно повышен риск формирования абсцес-

сов, лимфаденопатий, сифилиса, язвенной болез-
ни желудка, рака поджелудочной железы, желуд-
ка, молочных желёз, лёгких, печени, кишечника. 
Обладание фенотипом А(II) свидетельствует о 
повышенной частоте возникновения гнойно-сеп-
тических инфекций, в первую очередь вызванных 
стафилококком, сифилиса, туберкулеза, саль-
монеллёзов, дифтерии, дизентерии, вирусными 
поражениями, с высокой частотой рака губы, 
слюнных желёз, желудка, жёлчного пузыря, мо-
лочных желёз, шейки матки. Изогеногруппа В(III) 
тестирует увеличение частоты заболеваемости 
дизентерией, парагриппом, раком кишечника, мо-
лочных желёз, мочеполовой системы, крови. При 
четвёртой группе крови чаще возникают гнойные 
септические инфекции, ОРЗ, вирусный гепатит, 
поражения эхинококком, рак кишечника, мягких 
тканей, костей, кожи, шеи, головы, гемобластозы, 
микозы. 

По определении состояния и типовых измене-
ний иммунной реактивности у здоровых лиц от 
нормированных значений был выявлен наивыс-
ший уровень у носителей фенотипа А(II), с ФРИС 
– Тц+

2Так+
2В+

3, далее - АВ (IV), - Л-
2Т-

2Тц-
2; - 0(I) 

- Тц-
2, Т+

2 В+
1; - В(III) – В+

3 Тц+
2Т-

2 . У больных 
ГИМТ выявлены минимальные изменения имму-
нологической реактивности при четвертой группе 
крови, с ФРИС – Т-

3Э+
3IgA-

3, далее - третьей –IgM 
-
1B+

3IgG+
2 затем одинаково - со второй - В-

1IgM-
1 T-

3 
и первой –B-

2IgM+
1T-

2. Позитивная отзывчивость 
на аутогемотерапию распределила по снижаю-
щейся выраженности генетические маркеры кро-
ви в следующем порядке - Ш(В), П(А), 1(0), тоже 
на НН - 1(0), Ш(В), П(А), тоже на сочетание АГТ 
с НН - П(А), 1(0), Ш(В). В остром периоде шигел-
леза установлено, что носительство второй груп-
пы крови маркирует более высокий уровень рези-
стентности с типовой ФРИС – Тх-

2ПЯ+
3Так-

1, чем 
первой – Тх-

2Т-
2Так-

2 и третьей Т-
2Тх-

3Так-
2.При на-

значении больным НН наивысшая эффективность 
была показана при наличии фенотипа В(111), 
с ФМИ -Т+

3Лф+
3Тц+

3, при носительстве других 
маркеров формула модулятора была дифферен-
цирована – Т+

1СЯ-
1Л-

1 и ПЯ-
2Лф+

2Тц+
3. При носи-

тельстве патогенных стафилококков на слизистой 
носа определены ключевые показатели иммуно-
патологии и мишеней НН: первая группа крови 
- IgG-

3Т-
2Лф-

2 и - IgG+
2IgA-

2ФП+
2; вторая - IgG-

3Л-

2Т-
2 и - IgА-

2В-
2 IgG+

2 ; третья - Т-
2IgМ+

2Лф-
2 и – Т+

2 
В+

2Лф+
2 ; Rh (+) – IgG-

3В-
2IgМ+

2 и – Т+
2В+

2Лф-
2 ; Rh 

(-) - IgG-
3IgМ+

2Лф-
2и - IgА-

2Лейк-
2IgМ+

2. У больных 
ишемическим инсультом по снижающейся вы-
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раженности изменений группы крови распре-
делились в следующем порядке - П(А), Ш(В), 
1(0); по вариациям состава исходной ФРИС - 
IgM+

2Тц-
2IgG-

2; IgМ+
2IgG-

2Лф-
2; IgM+

2IgG-
2IgA+

2 
; по мишеням НН - IgG-

2ФП+
2НК+

3; Т+
2Тх+

2Лф+
2; 

Тх+
2 ; IgM+

2IgА+
2. При открытоугольной глаукоме 

максимальный уровень реактивности был уста-
новлен при первой группе крови (В-

2IgG+
3Тх-

2;) 
далее второй (СD16+

3IgM+
3IgG+

3), третьей 
(СD16+

2IgА+
3 СD11в-

2), четвертой (СD16+
3Тц-

2Т-
2). Мишени корректоров в зависимости от 

генетических маркеров крови так же оказались 
дифференцированными. У НН - В-

2Л+
2СD16+

2; 
Т+

2Тх+
2Л+

2; СD3+
2Л+

2; СD11в-
3Тх-

2Т-
2; комбина-

ции Тактивина+НН - В+
2СD11в+

3Тх+
2; В-

2Т+
2Л-

2; 
СD16-

2В-
2Тц+

2; СD16-
2СD11в+

3В+
3; Лф-

2СD16-

2Тц+
2; Тц+

3Л+
2СD11в-

2.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
При обследовании более 10000 больных, стра-

дающих облитерирующим атеросклерозом, тром-
бангиитом, поверхностным, глубоким васкули-
тами, хроническим аутоиммунным тиреоидитом, 
хроническим серозным, гнойный отитами, брон-
хиальной астмой, хронической обструктивной 
болезнью легких, хроническим аутоиммунным 
тиреоидитом, мочекаменной болезнью, острым, 
обострением хронического пиелонефрита, саль-
пингоофорита, хронической ревматической бо-
лезнью сердца, истинной и псевдоаллергиями, 
глубокой пиодермией, гнойной инфекцией мяг-
ких тканей, серозным, гнойным менингитами, ка-
таральным, деструктивным холециститами, уро-
генитальным, офтальмохламидиозами, синдром 
Рейтера, доброкачественной гиперплазией пред-
стательной железы, герпетическим кератитом, 
дифтерией, рожистым воспалением различной тя-
жести, вирусными гепатитами, гломерулонефри-
том с нефритическим, нефротическим синдрома-
ми, геморрагическим, ишемическим инсультами, 
первичным, рецидивирующим риносинуситами, 
раком молочных желез, различными комбинаци-
ями указанных заболеваний, получающих имму-
номодуляторы различного происхождения и ме-
ханизма действия: деринат, ридостин, нуклеинат 
натрия, ликопид, рузам, донорский гаммаглобу-
лин, полиоксидоний, суперлимф, имунофан, глу-
токсим, тимоген, тактивин, миелопид, цыгапан, 
гипоксен, показано в ряде случаев определяющее 
влияние клинических особенностей заболеваний, 
их лечения, носительства генетических маркеров 
крови и др. на характер, выраженность иммунопа-

тологии, клинико-лабораторную эффективность 
коррекции.
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