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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, ремоде-лирования, 
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 
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Фактически лечение иммунологических 
расстройств (коррекция, модуляция, тера-
пия) представляют собой воспроизведение 
естественных механизмов регуляции имму-
нологического гомеостаза.  

 
1. Феномены внутренней и внешней 

регуляции иммунных реакций. Индуциро-
ванный специфический иммунный ответ 
подвергается неспецифической внутренней 
и внешней регуляции [4, 5]. 

Внутренние факторы регуляции им-
мунных реакций.  

Иммуноглобулины и продукты их де-
градации. Накопление в организме IgA и M 
одновременно с антигеном неспецифически 
стимулирует, а IgG – супрессирует образо-
вание специфических антител. Продукты 
катаболического разрушения IgG: F(ab)2 
фрагменты неспецифически усиливают им-
муногенез, а Fc- фрагмента – усиливают ми-
грацию лейкоцитов, презентирование анти-
гена А-клетками, активируют Т-хелперы. 
Интерлейкины (ИЛ) – пептиды, не относя-
щиеся к иммуноглобулинам, обусловливают 
прямое действие на функциональную актив-
ность иммунокомпетентных клеток: ИЛ-1 
активизирует пролиферацию, а ИЛ-2 – 
функциональную активность Т- и В-
лимфоцитов, их субпопуляций, НК-клеток, 
макрофагов, ИЛ-3 – стволовых, ранних 
предшественников гемопоэтических клеток 
и т. д. Интерфероны (α, β, γ) реализуют про-
тивовирусный, иммуномодулирующий и др. 
эффекты. Система комплемента способст-
вует фагоцитозу, процессингу иммунных 
комплексов, антителооб-разованию. Миело и 
тимусные пептиды регулируют клеточно-
гуморальный иммунные ответы. Гормоны-
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эндокринной системы (кортикостероиды, 
гипофизарные, тиреоидные и др.), дозозави-
симо активируют и тормозят иммунные ме-
ханизмы. Иммунотропны все виды обмена в 
организме – белкового, углеводного, липид-
ного, минерального, перекисного окисления, 
антиоксидантной системы, циклические 
нуклеотиды, цитохромы Р-450, низкомоле-
кулярные нуклеиновые кислоты, медиаторы 
аллергии, ферменты. 

Внешние факторы регуляции иммун-
ных иммунных реакций.  

Экологические: абиотические ( темпе-
ратура, радиация, влажность, возмущён-
ность магнитного поля, химический состав 
воздуха, почвы, воды и т. д.); биотические 
(микрофлора, растительный и животный 
мир); антропогенные (физические – шум, 
музыка,), химические (более 60000 видов 
агрессивных веществ), социальные (урбани-
зация, миграция, пищевые (ГМО), оказыва-
ют прямое и опосредованное действие на 
иммунную систему, индуцируя аллергию, 
иммунодефициты, аутоагрессию.  

Клинические особенности заболеваний 
(патогенез, этиология, локализация, стадия и 
пр.), существенно модифицируют иммуно-
логическую реактивность и ее коррекцию. 

Лечебные воздействия – медикамен-
тозные, нелекарственные, хирургические, 
иные, иммунотропны. Так, почти все анти-
биотики, сульфаниламиды, нитрофураны, 
кортикостероиды, антиметаболиты, цитоста-
тики, антигистаминные, противовоспали-
тельные, обезболивающие, лекарственные 
средства иммуносупрессивны. С другой сто-
роны – метаболики, антиоксиданты, вита-
мины, ферменты, плазмозамешающие рас-
творы, инсулин, гепато-протекторы, адапто-
гены, эубиотики, сыворотки, вакцины, ана-
токсины, интерфероны активируют иммун-
ную систему. Санаторно-курортное лечение, 
саунотерапия, плазмаферез, УФО-крови, 
сорбционная, гравитационная, физио, баро-
терапия, лазерное излучение, акупунктура, 
реализуют модулирующий эффект, в зави-
симости от исходного состояния реактивно-
сти пациента. 

2. Феномен общеорганизменных эф-
фектов иммуно-модуляторов. Метаболи-
ческое действие поли- и липополисахаридов 
выразилось в интенсификации синтеза бел-
ка, активации системы «аденилциклаза – 
цАМФ», включения в клетки селезенки 3Н-
тимидина и различных ферментных систем. 
Под влиянием продигиозана достоверно 
стимулировалась активность гликолитиче-

ских дегидрогена, ключевого фермента гек-
созомонофосфатного шунта (Г-6-ФДГ), 
СДГ, ГДГ, ферментов детоксикации NADН-
NADРН диафораз, лизосомальных фермен-
тов. Общее действие продигиозана на орга-
низм выразилось в мобилизации гормональ-
ной системы «гипофиз – кора надпочечни-
ков», лимфоидных клеток, макрофагов, 
плазмоцитов, синтезирующих иммунные 
глобулины, нормализации проницаемости, 
тонуса кровеносных сосудов, предупрежде-
ние распада тканей, усиление рассасывания 
воспалительного экссудата, повышение 
фибринолитической активности сыворотки 
крови, повышение эффекта антибактериаль-
ной терапии. Левамизол оказался способным 
стимулировать активность ферментов гексо-
зомонофосфатного шунта, йодирования бел-
ка в нейтрофилах, синтез ДНК, белка в лим-
фоцитах и макрофагах, секрецию альфа-
глюконидазы и катепсина D в фагоцитах, 
накопление внутриклеточного цГМФ в пе-
риферических лимфоцитах и гранулоцитах. 
Мурамилдипептид оказался способным ак-
тивировать лизосомальные ферменты, син-
тез РНК, повышение внутриклеточного-
цАФМ, простагландинов. Полиэлектролиты 
(ПАК и П-4ВП) в культуре ткани способст-
вовали образованию ДНК и РНК, синтети-
ческие двухцепочечные РНК – поли И:Ц, по-
ли А:У, поли Г:Ц – включение 3Н – тимидина 
в лимфоидные и другие клетки, образование 
аденилатциклазы, цАМФ. Метилурацил и 
пентоксил активировали холинэстеразу, об-
разование белка и нуклеиновых кислот в 
культуре ткани. Тимусныепроизводные, мие-
лопептиды потенцировали синтез белка и 
нуклеиновых кислот в различных клетках, 
регулировали липидный обмен, содержание 
глюкозы в крови, функцию печени [6]. 

3. Феномен влияния генетических 
маркеров на иммуно-коррекцию. 

Установлено, что генетические марке-
ры крови ассоциированы с выраженностью 
иммунного ответа на модуляторы, вакцины 
и т.д. [7]. 

Из таблицы 1 следует, что на различ-
ных клинических моделях – раке молочных 
желез, хроническом секреторном и гнойном 
средних отитах при проведении дифферен-
цированной иммунотерапии полихимиопре-
паратами, модуляторами – лейкинфероном, 
НН показано, определяющее влияние групп 
крови на выраженность, характер иммуно-
логических расстройств, активность, меха-
низмы действия корректоров. В принципе 
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такие же результаты установлены урезус-
фактора, гаптоглобинов. 

Таким образом складывается некая 
сложная ситуация, при которой гены, распо-
ложенные в разных хромосомах: в 6-й (сис-
тема HLA), в 9-й (система АВ0), в 1-й (ре-

зус-фактор) оказались способными регули-
ровать выраженность иммунных реакций и 
возможности их коррекции. С одной сторо-
ны такая возможность существует, с другой 
- является «биологически мало перспектив-
ной».

Таблица 1 
Ассоциации носительства антигенов системы АВО с уровнем иммунопатологии  

и эффективность коррекции 
 

Группа 
крови ФРИС Рейтинг 

отличий Модулятор ФМИ Рейтинг 
эффективности 

Рак молочных желез 
0(I) НК+

3ЦИК+
3 Тх-

2 II  
ПХТ 

 

IgM+
3IgA+

2Тц+
2 I 

А(II) ЦИК+
3НК+

3В-
2 III В+

3ЦИК-
2IgM+

2 III 
В(III) НК+

3ЦИК+
3НСТсп-

2 I IgM+
2IgG+

2Лф-
2 II 

0(I)  II 
+ лейкинферон 

Лф+
3НСТсп+

3Т+
3 II 

А(II)  III ЛФ+
3Тц2НСТсп+

2 II 
В(III)  I Лф+

3Т+
3НСТак+

3 I 
Хронический секреторный средний отит 

0(I) В-
3Лф-

3Т-
2 II +нуклеинатнатрия Лф+

2Т+
2В+

2 III 
А(II) Т-

2В-
2Тх-

2 I Т+
2Тх+

2IgG+
3 II 

В(III) Т-
2Тх-

2Лф-
2 III  IgA+

2Лф+
2В+

2 I 
Хронический гнойный средний отит 

0(I) В-
2Лф-

2Тц+
2 III +нуклеинат на-

трия 

IgG+
2 IgA-

2ФП+
2 I 

А(II) В-
2Тх-

2Лф-
2 II IgA-

2В-
2 IgG+

2 II 
В(III) В-

2Лф-
2Т-

2 I IgA-
2Л-

2 IgM+
2 III 

Обозначения: ПХТ-полихимиотерапия,I, II, III - максимальный, средний, минимальный 
уровень отличий, ФМИ – формулы мишеней иммунокоррекции. 
 

4. Феномен иммуномодуляции.  
Под модуляцией понимают нормализа-

цию функции иммунной системы через сти-
муляцию сниженных и супрессию завышен-
ных ее параметров. В принципе этот фено-
мен воспроизводит закон Вильдера. Сложи-
лось так, что он, в основном, принимается на 
веру, т. е. является аксиомой. Для его дока-
зательства было проведено обследование 
245 больных, страдающих – ОА и ТА, ДА и 
ГА, экБА и энБА, разделенных на 12 рандо-
мизированных групп, получающих традици-
онное для каждой нозоформы лечение и его 
комбинацию с модуляторами различного 
происхождения и механизма действия – ти-
могена и нуклеината натрия. До и после ле-
чения у пациентов определяли от 26 до 32 
показателей иммунного статуса, характери-
зующих его клеточное, гуморальное, фаго-
цитарное звенья, а также – киллерные клет-
ки, цитокины, гематологические маркеры 
воспаления и др. Количественным критери-
ем оценки был расчет процента достоверно 
сниженных и, отдельно, увеличенных пара-
метров от уровня нормы до лечения или от 
исходных значений после терапии [8]. Ито-

говую эффективность воздействий характе-
ризовали суммой стимулированных (+) или 
супрессированных (-) лабораторных тестов 
больных без учета качественных эффектов 
препаратов (табл. 2). 

Как следует из данных таблицы 2, у 
больных с преобладанием исходного сниже-
ния (-) иммунологических показателей (ОА 
– 41 % и ТА -47 %) наблюдалась достовер-
ная стимуляция (+) от исходного уровня ко-
личества параметров под влиянием Ти (25 и 
37 %), или НН (40 и 49 %). У страдающих 
ДА и ГА с альтернативной тенденцией – 
преимущественная активация (+) исходной 
реактивности (42 и 77 %) вектор действия 
тех же препаратов оказался отрица-тельным 
(-), у Ти – 49 и 92 %, у НН – 27 и 74 %. При 
экБА и энБА с паритетным изменением ис-
ходных параметров действенность обоих 
модуляторов оказалась несущественной. 
Складывается впечатление, что вектор эф-
фекта иммуномодуляции напрямую зависит 
от исходного иммунного статуса больных. 
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Таблица 2 
Эффект иммуномодуляторов  

различного генеза 
 

Нозо 
форма 

Срок/ 
модул 

% 
изм.показ. % изм.показ. Нозо 

форма (-) (+) Эфф. (-) (+) Эфф. 

ОА 
Фон 
Ти 
НН 

41 
16 
13 

22 
22 
34 

 
25(+) 
40(+) 

12 3112 
77 
12 
15 

92(-) 
27(-) ГА 

ТА 
Фон 
Ти 
НН 

47 
16 
13 

19 
25 
34 

 
37(+) 
49(+) 

16 3 3 
 

22 
19 
22 

10(+) 
13(+) экБА 

ДА 
Фон 
Ти 
НН 

12 
31 
12 

42 
12 
15 

 
49(-) 
27(-) 

16 9 4 
28 
34 
25 

13 (+)   
9(+) энБА 

 

Обозначения: ОА, ТА – облитерирующий 
атеросклероз, тромбангиит, ДА, ГА – дермаль-
ный, гиподермальныйангиит, экБА, энБА – экзо-
генная, эндогенная бронхиальная астма, (-,+) – 
достоверная супрессия, стимуляция показате-
лей, модул. – модулятор, Ти – тимоген, НН – 
нуклеинат натрия, эфф. 

      
Особенности иммунологической реак-

тивности пациента является фактором каче-
ственной модификации свойств модулято-
ров. В специальных исследованиях изуча-
лась вероятность изменения направленности 
действия стимуляторов Т-В- звеньев имму-
нитета (Ти и миелопида). Установлено, что 
на клинических моделях с нормальным ко-
личеством Т-клеток (гломеруло-нефрит, 
саркома Капоши, грибовидный микоз, псо-
риаз), показана инерт-ностьтимусных пре-
паратов по этому показателю. В тоже время 
у больных дизентерией активатор гумораль-
ного иммунитета миелопид не влиял на за-
вышенное количество В-клеток, но стиму-
лировал сниженный уровень Т-лимфоцитов. 
У страдающих ревматоидным артритом, 
хроническим бронхитом, секреторным сред-
ним отитом Ти обусловил рост исход-но 
сниженного числа В, но не увеличенного Т-
клеток. Биологически активной оказалась и 
использованная доза модуляторов. Так, од-
нократное введение больным хронической 
пневмонией 1,0 г НН обусловило стимуля-
цию количества Т-клеток, при использова-
нии препарата в этой же дозе курсом в З дня 
мишенью оказались уже В-лимфоциты. У 
пациентов с хронической ревматической 
лихорадкой курсовая доза НН в 3,0 г увели-
чила сниженное количество Т-клеток на 
51,7%, 6,0 г – на 98,5%, 9,0 г - на 210,2%, 
12,0 г – на 6,8%. 

5. Феномен маятника – соотношение 
стимуляции и супрессии иммунных реакций 
при инфекционных заболеваниях. Известно, 
что биологические процессы подвержены 

определенной вариабельности, имеющей 
физиологическую и патологическую на-
правленность. Мы постулируем, что изме-
нения в пределах достоверной стимуляции 
/супрессии величин в пределах 33% изучен-
ных параметров (III) являются физиологиче-
скими, несущественными, Р>0,05, остальные 
– (II) – средними -33-66% или значимыми (I) 
- > 66% ,при Р<0,05 в обоих случаях. Отсут-
ствие колебаний в живой системе исключа-
ется [9]. 

Под наблюдением находилось более 250 
лиц, страдающих ГВЗ и НВЗЛ. Все больные 
получали традиционное для каждого заболе-
вания лечение , либо его комбинацию с мо-
дулятором галавитом при ГВЗ или - тимоге-
ном - НВЗЛ. До и через 2-3 недели после на-
чала лечения все пациенты подвергались 
стандартному гемато-иммунологическому 
обследованию. Для интерпретации вариаций 
показателей использовались методы форма-
лизованной математической оценки. Для 
этого лабораторные показатели пациентов 
группировали по 5 основным звеньям имму-
нитета – рутинному гематологическому 
(лейкоциты, лимфоциты, зрелые и незрелые 
гранулоциты, моноциты, СОЭ), клеточному 
(Т-клетки, натуральные киллеры, их субпо-
пуляции), гуморальному (В-лимфоциты, Ig 
разных классов, МСМ, ЦИК), фагоцитарно-
му (клетки с рецепторами адгезии, поглоти-
тельная и метаболическая способность ней-
трофилов), цитокиновому (про- и противо-
воспалительные цитокины) и оценивали их 
ранговым методом [2, 10]. 

Согласно данным таблицы 3 показано, 
что при ГВЗ и НВЗЛ сгруппированные тес-
ты по 5 звеньям иммунитета до лечения бы-
ли достоверно изменены от нормативного 
уровня здоровых лиц с преобладанием сти-
мулирующего вектора над супрессирую-
щим.  

При детальном анализе у больных с 
ГВЗ гематологические маркеры воспаления 
и тесты гуморальной защиты существенно 
стимулировались (I), а клеточные и фагоци-
тарные – так же значимо, но средне (II)– су-
прессировались. При НВЗЛ все сгруппиро-
ванные по звеньям лабораторные парамет-
ры, за исключением фагоцитарных, были 
средней выраженности активированными, а 
клеточные и фагоцитарные – подавленными. 
При этом стимулирующий потенциал в це-
лом при заболеваниях легких был предпоч-
тительно высоким, а вариации Т-зависимых 
параметров - паритетноразнонаправленными 
(II и II). 
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Таблица 3 
Вектор преимущественных вариаций  
сгруппированных показателей после  

моноиммунотерапии больных с ГВЗ и НВЗЛ 
в ранговой оценке 

Звенья 
иммуни-

тета 

Ранги отличий 
Об-
щая 

Стим
. Супр. Об-

щая 
Стим

. Супр. 

ГВЗ НВЗЛ 
Сумма 
показа-
телей 

II/II/
/III 

II/II//
II 

III 
/III//I

II 

I/II//
III 

II/II//
II 

II/III/
/III 

Гематол. I/II//
III 

I/II//I
II 

III/III
//III 

II/II/
/III 

II/II//
II 

III/III
//III 

Клеточ-
ные 

II/II/
/II 

III/II/
/II 

II/III/
/III 

I/II//
II 

II/II//
II 

II/II//
III 

Гумо-
ральные 

I/II//
II I/I//II III/III

//III 
I/II//

II II/I//I III/III
//III 

Фагоци-
тарные 

II/II/
/II 

III/II/
/III 

II/III/
/III 

I/II//
II 

III/III
//III 

II/II//
II 

Цитоки-
новые 

II/II/
/II 

III/II/
/III 

III 
/III//I

II 

I/III/
/III 

II/II//
III 

III/III
//III 

Обозначения: (I) – значительные измене-
ния; (II) – тоже средние; (III) – тоже несущест-
венные; исходные данные/ после традиционного 
лечения / /тоже+галавит у больных с ГВЗ или + 
тимоген - НВЗЛ; стим, супр. – стимуляция, су-
прессия показателей. 

 
Таким образом, в острой стадии ГВЗ 

различного генеза установлено формирова-
ние разнонаправленных в сторону стимуля-
ции/супрессии сгруппированных по звеньям 
иммунитета лабораторных показателей. В 
стадии ремиссии заболеваний, после прове-
дения базового лечения, полностью устра-
нилась супрессирующая и сохранилась дос-
товерная стимулирующая динамика всех 5 
звеньев иммунитета. Дополнительное назна-
чение больным корректора галавита обусло-
вило нормализацию гематологических, фа-
гоцитарных, цитокиновых, но не клеточных 
и гуморальных показателей. 

У пациентов НВЗЛ в стадии ремиссии 
практически сохранился исходный характер 
иммунопатологии – активация гематологи-
ческих, клеточных, гуморальных, цитокино-
вых и в тоже время – подавление Т-
зависимых и фагоцитарных тестов. Тимоген 
на данной клинической модели проявил им-
муномодулирующие свойства – снизил на-
копление гематологических, клеточных, ци-
токиновых параметров и одновременно уст-
ранил торможение Т-зависимого и фагоци-
тарного звеньев иммунитета. 

6. Феномен сохранения профильно-
сти модуляции при стандартной патоло-
гии иммунногог статуса [3, 8, 9, 13]. 

В специальном исследовании изучалось 
влияние нуклеината натрия (Н) на исходное 
снижение маркерного показателя – количе-
ства Т-лимфоцитов у пациентов, страдаю-
щих ревматизмом (1), ревматоидным артри-
том (2), пневмонией (3), бронхиальной аст-
мой (4), хроническим обструктивным брон-
хитом (5), язвенной болезнью желудка (6) и 
12-перстной кишки (7), циррозами печени 
(8), пиелонефритом (9), дизентерией (10), 
сифилисом (11), глаукомой (12), секретор-
ным средним отитом (13), гнойной инфек-
цией мягких тканей (14), имеющих 2-3- сте-
пень исходного снижения сигнального па-
раметра.  

Как следует из данных рисунка, во всех 
случаях (14 нозоформ, более 300 больных) 
один препарат достоверно стимулировал 
количество лимфоцитов- носителей маркера 
CD3+. 

 
Рис. Динамика количества Т-клеток после 
приема нуклеината натрия у больных с ис-

ходным дефицитом этого показателя. 
 

7. Феномен модификации характера 
иммунокоррекции клиническими особен-
ностями заболеваний.  

Целью исследования было выявление с 
помощью аналитических технологий ре-
зультатов обследования больных, влияния 
клинических особенностей заболеваний на 
эффекты корректоров. В качестве клиниче-
ских моделей был выбран хронический сек-
реторный и гнойный средний отиты, сероз-
ный и гнойный менингиты, катаральный и 
деструктивный холециститы, неосложнен-
ная, комбинированная, токсческая дифтерия, 
первичная, средне и часторецидивирующая 
рожа, ишемический, геморрагический ин-
сульты, ОА, ТА, ДА, ГА, офтальмо, уроге-
нитальный хламидиоз, синдром Рейтера, 
хронический вирусный гепатит и носители 
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НВВS антигена. Больные с каждым вариан-
том заболеваний подвергались традицион-
ному лечению и его комбинации с различ-
ными модуляторами: лейкинфероном, пара-
метры исходной иммунопатологии - ФРИС 
и ключевые слагаемые – ФМИ. При анализе 
компонентов формул учитывались: набор 
отобранных показателей, вектор, степень их 
изменений, порядок расположения. Полу-
ченные данные обобщены в таблице 4.  

Как следует из данных таблицы 4, пато-
генез, воспаление, этиология и др. особен-
ности 23 заболеваний практически полно-
стью персонифицировали состав диагности-

чески значимых тестов ФРИС. Сопоставле-
ние набора мишеней (ФМИ) 4 видов имму-
нокорректоров использованных на клиниче-
ских моделях заболеваний показало абсо-
лютную индивидуальность их действия, по-
скольку ни в одном случае состав формул не 
совпал. Однако безусловность этого заклю-
чения размывается тем, что иммунотроп-
ность базовой терапии в данном случае не 
учитывалась. Так же определенным недос-
татком было отсутствие обсуждения дина-
мики лабораторно-клинических параметров 
у больных [1]. 

 
Таблица 4 

Влияние клинических особенностей заболеваний на иммунопатологию и эффекты корректоров 
 

Нозоформы ФРИС Модуляторы ФМИ 
Отит серозный CD3-

2IgM+
2CD19-

2 Лейкинферон Л-
2 CD19-

3 IgA+
2 

     гнойный IgM-
2 IgG +2 CD4-

2 Лейкинферон CD19-
2 CD3-

2 CD4-
3 

Менингит серозный CD19-
2 CD8-

2 IgA-
2 Лейкинферон CD8-

3НСТак-
2CD4-

2 
          гнойный CD4-

2IgA+
2 CD3-

2 Лейкинферон CD19-
2IgA+

2CD8-
3 

Холецистит катаральный ФП+
2 ФЧ+

2 CD19-
2 Лейкинферон IgM-

3ЦИК+
3CD19+

2 
          деструктивный ФП+

2 ЦИК+
3IgG+

2 Лейкинферон CD4-
2 IgA-

3 Л-
2 

Дифтерия 
      неосложненная ЦИК+

3 CD3-
2 CD4+

2 Полисахаридные пр.  Лф-
2CD3-

2IgG-
3 

       комбинированная ЦИК+
3 IgA-

2 CD4-
2 Полисахаридные пр ЦИК+

3 IgA-
3 IgM-

3 
      токсическая ЦИК+

3 CD3-
2IgG-

2 Полисахаридные пр CD3-
2ЦИК+

3 IgA-
2 

Рожа первичная CD3-
2 CD4-

2 CD19-
2 Полисахаридные пр CD19-

3 CD4-
2CD16-

2 
с средними рецидивами CD8-

2 CD16-
2 IgM+

2 Полисахаридные пр CD4-
2 CD8-

2 CD19-
2 

с частыми рецидивами CD3-
2IgG+

2CD11b+
2 Полисахаридные пр IgG+

2 IgM-
2 CD8-

2 
Ишемический инсульт НК+

3 АРА-
2 Ош+

3 Тимусные пр. IgG-
2 IgA-

2 Лф-
2 

Геморрагический инсульт ФНО+
3 ИЛ8+

3 Ош+
3 Тимусные пр. Лф-

2 CD8+
2 CD3-

2 
Облит.атеросклероз CD8-

2CD16+
2 ИЛ8+

2 Тимусные пр. CD4-
2 CD8-

2Лф-
2 

Тромбангиит CD8-
2 IgG+

3CD19+
3 Тимусные пр. CD16-

2 IgG+
3 

ЦИК+
3 

Дермальныйангиит М+
3 CD8-

3 НСТак-
3 Тимусные пр. CD4+

2 НСТсп+
3 

IgA+
2 

Гиподермальныйангиит IgA-
+ ЦИК+

3 ИЛ6+
3 Тимусные пр. ИЛ4-

2 ИЛ8+
3 ИЛ6+

3 
Офтальмохламидиоз CD3-

2 CD4-
2 CD19-

2 Деринат ИЛ4-
3 CD4-

2 IgG-
2 

Урогенитальный хламиди-
оз IgM+

2НСТсп-
3CD3-

2 Деринат CD4-
2 CD3-

2 IgA-
2 

Синдром Рейтера CD16+
2ЦИК+

2ФНО+
3 Деринат CD8-

3CD19-
2 ИЛ6+

2 
Хр.вирус. гепатит В IgG+

3CD11b-
2 НК-

2 Деринат CD8+
3CD11b-

2IgG-
2 

Носители НАВSАГ IgM+
2CD3-

2CD8+
3 Деринат CD19+

2 ФП+
2CD3-

2 
 

Обозначения: полужирным шрифтом обозначены совпадающие параметры формул, остальные 
обозначения см. выше.  

 
 8. Феномен влияния лечения заболе-

ваний на эффекты иммунотерапии забо-
леваний. 

Одним из постулатов клинической им-
мунологии является наличие у иммунокор-
ректоров стабильных мишеней [10, 11-14]. 
Так, принято считать, что тимусные произ-

водные в основном ориентированы на кле-
точные, миелопептиды – на гуморальные, 
синтетические производные (галавит) – на 
фагоцитарные, интерфероногены (циклофе-
рон) – на противовирусные защитные реак-
ции и т. д. [2, 14, 15]. Что же касается «кли-
нической ориентации» модуляторов, то в 
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этом вопросе практически нет корректных 
данных. 

В настоящем исследовании была по-
ставлена задача, получить дополнительную 
информацию с помощью математических 
аналитических технологий опубликованных 
данных клинико-лабораторного обследова-
ния более 1500 больных, страдающих 26 ви-
дами заболеваний: изБА, сБА, экБА, энБА, 
ксБАК – инфекционно-зависимой, смешан-
ной, экзогенной, эндогенной, кортикозави-
симой бронхиальной астмой; ХОБЛ – хро-
нической обструктивной болезнью лег-
ких;ХОБ – хроническим обструктивным 
бронхитом; ОХГСО – обострением хрониче-
ского гнойного среднего отита; ОПН, ОСО, 
ОХПН, ОХСО – острым, обострением хро-
ническим пиелонефритом, сальпингоофори-
том; ГМ – гнойным менингитом; МКБ – мо-
чекаменной болезнью; ГП – глубокой пио-
дермией; ГИМТ – гнойной инфекцией мяг-
ких тканей; АД – аллергическим дермати-
том; ИЭ – истинной экземой; СД – сахарным 
диабетом; ОВК – острым вирусным керати-
том; ХРБС – хронической ревматической 
болезнью сердца; РМЖ – раком молочной 
железы; УГХ – урогенитальным хламидио-
зом; ОХМ – офтальмохламидиозом; СР – 
синдромом Рейтера; ХАИТ – хроническим 
аутоиммунным тиреоидом. Все больные по-
лучали традиционное лечение с иммунокор-
ректорами различного происхождения: нук-
леинатом натрия (НН), деринатом (дер), га-
лавитом (гал), левамизолом (лев), гемодезом 
(гем), ликопидом (лик), миелопидом (миел), 
суперлимфом (суп), L тироксином (L тир), 
тимогеном (тим) и немедикаментозными 
воздействиями лечебным плазмаферезом 
(ЛПФ), ультрафиолетовым облучением ау-
токрови (АУФОК), озонированным раство-
ром хлорида натрия (озон) [8, 9, 12]. 

Все больные до и после лечения под-
вергались лабораторно-клиническому об-
следованию с определением рутинными ме-
тодами гематологических, иммунологиче-
ских, бактериологических, клинических 
иных показателей. 

Математический анализ данных вклю-
чал: рейтинговый анализ отличий от задан-
ного уровня общих и сгруппированных по 
методам обследования лабораторно-
клинических показателей с ранговой оцен-
кой (несущественной (3) при < 0-33 % пока-
зателей, средней (2) – 34-66 % и значитель-
ной (1) > 66 % параметров; оценку влияния 
корректоров на отдельные звенья иммуните-
та;выявление с помощью коэффициента ди-

агностической ценности опорных показате-
лей сочетания базовых лекарственных 
средств с корректорами (ФМИ) и «собст-
венных» эффектов модуляторов (ФМИсоб), 
независимых от традиционного лечения за-
болеваний [8, 15].  

Влияние лечения заболеваний на об-
щеорганизменные эффекты иммунотера-
пии. 

Как следует из полученных данных 
(табл. 4), общее распределение эффекта Гал 
на сгруппированные гематологические, бак-
териологические, иммунологические и кли-
нические показатели у больных ГП, ОХПН, 
ОХСО, ГИМТ, ГИМТ+АД, ГИМТ+ИЭ – 
1:2:1:1, 2:1:1:1, 3:1:2:1, 1:1:2:1, 1:2:1:1:, 
2:1:1:1 оказалось практически эксклюзив-
ным для каждой нозологической формы. 
При этом вариации отдельных параметров, 
например, лабораторных маркеров воспале-
ния, оказались дифференцированными. Так, 
выраженность динамики гематологических 
показателей была значительной – при глу-
бокой пиодермии, гнойной инфекции мяг-
ких тканей, ГИМТ+АД; средней – при обо-
стрении хронического пиелонефрита, 
ГИМТ+ИЭ; несущественной – при обостре-
нии хронического сальпингоофорита и т. д. 
Средней выраженности эффект галавита по 
бактериологическим и иммунологическим 
показателям был показан при ОХСО, ГИМТ, 
ГИМТ+ аллергический дерматит. 

Таблица 4 
Распределение действия иммуномодуляции 

на лабораторно-клинические показатели 

Забол/леч Ге
м 

Ба
к 

Им
м 

Кли
н Забол/леч Ге

м 
Им
м 

Кли
н 

ОГП/гал 1 2 1 1 сБА /НН 1 1 1 
ОХПН /гал 2 1 1 1 экБА/НН 1 1 1 
ОХСО/гал 3 1 2 1 энБА/НН 3 2 1 
ГИМТ/гал 1 1 2 1 ХОБЛ/НН 1 2 1 

ГИМТ+АД/
гал 1 2 1 1 сБА+ХОБЛ/

НН 2 1 1 

ГИМТ+ИЭ/
гал 2 1 1 1 сБА+АД/Н

Н 3 2 1 
 

Обозначения: гем – гематологические, бак 
– бактериологические, имм – иммунологические, 
клин – клинические показатели, остальные обо-
значения, см. выше. 

 
На иной клинической модели НВЗЛ, 

другой модулятор (НН) реализовал анало-
гичную общую, но отличную в деталях за-
кономерность: сБА и экБА – 1:1:1; –- энБА - 
3:2:1; - ХОБЛ - 1:2:1; - сБА+ХОБЛ – 2:1:1; - 
сБА+АД – 3:2:1. Эти данные свидетельст-
вуют, что у больных со смешанной и экзо-
генной бронхиальной астмой коррекция из-
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мененных гематологических, иммунологи-
ческих и клинических параметров оказалась 
одинаково высокой, при эндогенной БА, со-
ответственно – минимальной, средней, зна-
чительной и т. д. Сопоставительный анализ 
динамики сгруппированных гематологиче-
ских тестов показал максимальную норма-
лизацию под влиянием НН – при сБА, экБА, 
ХОБЛ; среднюю – сБА+ХОБЛ; несущест-
венную – энБА и сБА+АД. Коррекция им-
мунологических расстройств оказалась 
средней выраженности – при энБА, ХОБЛ, 
сБА+АД.  

Приведенные данные свидетельствуют, 
что выраженность количественной лечебной 
коррекции слагаемых гематологического, 
бактериологического, иммунологического и 
клинического статусов больных с ГВЗ и 
НВЗЛ в целом является, во-первых, диффе-
ренцированной, во-вторых, независимой от 
паспортной активности модуляторов, в-
третьих, определяется нозологическими 
формами заболеваний. 

Влияние лечения заболеваний на ме-
ханизмы иммунотерапии. 

Использование метода определения 
мишеней модуляторов (ФМИ) позволяет 
отобрать из общей совокупности, достовер-
но измененных от исходного уровня лабора-
торных показателей ключевые и отобразить 
их в виде формул. При этом необходимо 
учитывать, что механизм действия ком-
плексного лечения больных слагается из 
ФМИ: традиционных лекарственных 
средств, их комбинации с модулятором и 
«собственного» эффекта последнего. Иллю-
страцией этих данных является таблица 5. 

Таблица 5 
Мишени действия модуляторов 

в иммунной системе 
За-
бол. 

Трад. лече-
ние 

Моду-
лятор ФМИ ФМИсоб 

сБА Лф-
2IgM-

2 
Тх-

2 

 
НН 

Т+
3 Тц+

3 Э-
2 

Т+
3 

В+
3IgA-

2 
эк-
БА 

Лф-
2Ig 

M+
2Тх-

2 
Т+

3ФП+
3 

ФЧ+
3 

Лф+
3НСТа

к+
3 Тх+

3 
эн-
БА 

НК+
2IgM+

2 
Лф-

2 
Т+

3 Тх+
3 

ИЛ4+
3 

Тх+
3ФЧ+

3I
gA-

2 
ХО
БЛ 

Ig G+
3 IgA+

3 
ИЛ4-

3 
Л-

3 ФЧ+
3 

ИЛ4+
2 

Ig A-
3 В+

3 
Т+

3 
ОГ
П 

В+
3 Тц+

3 
НСТсп+

3 

 
Гал 

ИЛ4+
3ФНО-

3 
Ма+

3 
ФНО+

3Ма+

3IgM+
2 

ОХ
ПН 

НСТсп+
3ФЧ

+
3НКр+

3 
ФП+

3 
ИЛ4+

3Тр-
2 

ФП+
3НСТс

п+
3IgG-

3 

ОХ
СО 

Так-
2IgM+

2 
Тх-

2 
ФЧ+

3ИЛ4+
3Н

Кт+
3 

НКт+
3 

ЦИК-
3IgM-

3 
ГИ IgM-

3ФНО-
3 ФП+

3НСТсп+ ФЧ+
2НСТс

МТ ЦИК+
3 3МСМ+

3 п+
2 Так+

3 
 
Как следует из данных, таблицы, на 4-х 

вариантах ГВЗ и НВЗЛ, при использовании 
иммунокоррекции НН или Гал показаны фе-
номены формирования нового качества ком-
позиций, на 75-100%. Например, при экБА 
мишени традиционного лечения включали: 
Лф-

2IgM+
2Тх-

2- индукцию лимфопе-
ни,игипериммуноглобулинемии М, недоста-
точности Т-хелперов; при сочетании с НН 
(ФМИ) - Т+

3ФП+
3ФЧ+

3 - накопление Т-
клеток, активация поглотительной способ-
ности фагоцитов; независимого от базового 
лечения эффекта модулятора (ФМИсоб) - 
Лф+

3НСТак+
3 Тх+

3 – лимфоцитоз, стимуля-
цию метаболизма нейтрофилов и количества 
Т-хелперов. Налицо полное расхождение 
ключевого состава мишеней - традиционно-
го лечения, его комплекса с модулятором и 
собственно иммунокорректора. 

В таблице 6 обобщены результаты оп-
ределения распределения независимого от 
традиционного лечения эффекта четырех 
модуляторов – НН, Дер, Гал, Озона на ос-
новные звенья иммунитета больных с ГВЗ и 
НВЗЛ с дифференциацией на модулирую-
щий (разнонаправленный), стимулирующий 
и супрессирующий. 

Таблица 6  
Распределение «собственного» действия 

модуляторов (ФМИсоб) на основные 
звенья иммунитета в % 

 

Препарат 

Звенья 
иммунитета 

Соотноше-
ние 

реакции 
звеньев 
Т- В- Н 

Характер дейст-
вия 
в % 

Т В Н Мод. Стим. Суп. 

Нуклеи-
нат на-

трия 

41,
0 

41,
0 

18,0
* 2,3:2,3:1,0 38,9 33,3 33,3 

Деринат 22,
2 

22,
2 

55,0
* 1,0:1,0:2,5 21,1 47,4* 31,6 

Галавит 18,
8 

28,
1 

53,1
* 1,1:1,5:2,8 30,4 43,5 30,4 

Озон 30,
8 

28,
2 

41,0
* 1,1:1,0:1,5 36,8 21,1* 42,1 

 

Обозначения: * - достоверность отличий 
при Р<0,05;мод., стим., супр. – модулирующий, 
стимулирующий,супрессирующий эффекты со-
ответственно. 

 
Количественный анализ общего харак-

тера влияния модуляторов на ключевые сла-
гаемые ФМИсоб, показал, что у НН и Гал 
модулирующее, стимулирующее и супрес-
сирующеедействие оказалось примерно 
одинаковым – 30,4 – 43,5 %; у дерината пре-
обладающим был стимулирующий (47,4 %), 
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у озонированного хлорида натрия – супрес-
сирующий (21,1 %) эффекты. При качест-
венной оценке ключевого распределения 
эффектов на конкретные звенья иммунитета 
у – НН установлено соотношение: 
2,3:2,3:1,0; - Дер - 1,0:1,0:2,5; - Гал - 
1,1:1,5:2,8; - Озона - 1,1:1,0:1,5.  

Полученные данные свидетельствуют, 
что у модуляторов различного происхожде-

ния и механизма действия существуют не-
кие количественно-качественные предпоч-
тения в плане реализации общего действия 
на звенья иммунной системы. При этом 
идентификации точечных эффектов коррек-
ции на уровне конкретных тестов свидетель-
ствует ее полную зависимость от вида и ха-
рактера лечения заболеваний (табл. 7). 

Таблица 7 
Независимые от базового лечения заболеваний мишени действия иммунокорректоров  

(ФМИсоб) 
 

Нозоформа Сравнения ФМИсоб Т В Н 

изБА 
НН – от ТТ+НН IgG-

2Т-
2IgM-

2 2 1 3 
НН – от ТТ+НН+Лев Тц-

3IgM-
3IgG-

3 2 1 3 
НН – от ТТ+НН+Лев+Гем Тц+

3 IgG+
2Т+

2 2 1 3 
сБА НН – от ТТ+НН Т+

3В+
3 IgA-

2 2 1 3 
экБА НН – от ТТ+НН Лф+

3 НСТак+
3Тх+

3 2 3 1 
энБА НН – от ТТ+НН Тх+

3ФЧ+
3IgA-

2 2 2 2 
ХОБЛ НН – от ТТ+НН IgA -3В+

3Т+
3 2 1 3 

сБА+ХОБЛ НН – от ТТ+НН Л-
3Т+

3ИЛ6-
2 2 3 1 

сБА+АД НН – от ТТ+Ти ИЛ4+
3ФЧ+

3IgA-
2 3 2 1 

ксБА 

НН - от ТТ+Кс+ЛПФ+УФОК Т-
2Тц-

2В-
2 1 2 3 

НН – от ТТ+НН+Лев IgA+
2 IgG-

3Тц+
3 2 1 3 

НН – от ТТ+НН+Гем IgG-
2 IgM -2Тц-

2 2 1 3 
НН – от ТТ+НН+Гем+Лев Тц-

3Тх-
3Т-

3 1 3 3 
ГП Гал – от ТТ+Гал ФНО-

3Ма-
3 IgM+

2
 3 2 1 

ОХПН Гал – от ТТ+Гал ФП+
3НСТсп+

3 IgG-
3 3 2 1 

ОХСО Гал – от ТТ+Гал НКт+
3ЦИК-

3 IgA-
3 3 2 3 

ОПН Гал – от ТТ+Гал Лф+
2IgG+

2ФНО-
3 3 2 1 

ОСО Гал – от ТТ+Гал НСТак+
2 Тх+

2ИЛ8-
3 2 3 1 

ГИМТ Гал – от ТТ+Гал ФЧ+
2НСТсп+

2ИЛ4+
2 3 3 1 

ГИМТ+АД Гал – от ТТ+Гал Тц+
3МСМ -2ИЛ4+

2 2 2 2 
ГИМТ+ИЭ Гал – от ТТ+Гал НСТак+

3ИЛ4+
3CD11b+

2 3 3 1 
ГИМТ+СД Гал– от ТТ+Гал Тц-

2IgM-
2Т-

2 1 2 3 
ХГСО Гал – от ТТ+Гал Л+

2 Тх+
2 Т+

2 1 3 2 
ГМ Гал – от ТТ+Гал В-

2IgA +2Т-
2 2 1 3 

ОПН 
Озон – от ТТ+Озон ФП+

2 Тх+
2 В+

2 2 2 2 
Озон – от ТТ+Озон+Миел ФЧ+

2 Т+
2 Тх+

2 1 3 2 
Озон – от ТТ+Озон Л-

2 СЯ-
2 Так-

2 2 3 1 
ОХСО Озон – от ТТ+Озон Э+

3 В+
3 ЦИК-

3 3 1 2 

ГП Озон – от ТТ+Озон+Лик Т+
3 ЦИК-

2 ФП+
2 2 2 2 

Дер – от ТТ+Дер НСТсп+
3 Тх+

2Э-
3 2 3 1 

ОХСО Дер – от Суп+Дер Э-
2 НСТак+

2Тц-
2 2 3 1 

Дер – от ТТ+Дер ФП+
2Л+

2 CD4+
2 2 3 1 

ОВК Дер – от ТТ+Суп+Дер Лф+
2 IgA-

2НСТсп-
2 3 2 1 

Озон– от Опер+Озон Т+
2 Тх+

3IgA+
2 1 2 3 

ХАИТ Озон – от Lтир+Озон Т +
2 Тц+

2 ФП+
2 2 3 1 

Дер– от ТТ+Дер Лф+
3Тх+

2CD11b+
3 2 3 1 

МКБ Дер– от ТТ+Дер+Лик Тц-
2НСТсп+

2 ИЛ4+
2 2 3 1 

Дер – от ТТ+Дер Т+
3 IgA+

3ИЛ6-
2 2 2 2 

УГХ 

Дер – от ТТ+Дер+Озон Лф-
3 IgA-

3НСТсп-
3    

Озон – от ТТ+Озон НСТак+
3IgA+

3ФНО-
3 3 2 1 

Озон – от ТТ+Дер+Озон ИЛ4-
3 IgG-

3В-
3 3 1 2 

Дер – от ТТ+Дер НК+
3ИЛ4+

3Э-
2 3 3 1 

ОХМ 
 
 
 

Дер – от ТТ+Дер+Озон В-
2 IgA+

2 IgM+
2 3 1 3 

Озон – от ТТ+Озон IgM-
3 ИЛ4+

3Тх-
3 2 2 2 

Озон – от ТТ+Дер+Озон Тх-
2 ИЛ8-

3 Лф-
2 2 3 1 

Дер – от ТТ+Дер Тц+
3 Т+

2 IgA+
2 1 2 3 
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СР 
Дер – от ТТ+Дер+Озон Лф-

3IgG-
3М+

2 3 2 1 
Озон – от ТТ+Озон Тц+

3ФП+
2ФНО+

2 2 3 1 
Озон – от ТТ+Дер+Озон IgA-

3В-
3ФП-

2 3 1 2 
Влияние комбинации иммунокоррек-

торов на эффекты иммунотерапии. 
Например, у пациентов с инфекционно 

зависимой бронхиальной астмой расчет 
ФМИсобнуклеината натрия от ТТ+НН вы-
явил - IgG-

2Т-
2IgM-

2 - недостаточность уров-
ня иммунных глобулинов G, Т-клеток, IgM 
второй степени; от ТТ+НН+Лев - Тц-

3IgM-

3IgG-
3 – снижение содержания Т-

цитотоксических лимфоцитов, иммунных 
глобулинов классов М и Gтретьей степени; 
от ТТ+НН+Лев+Гем – Тц+

3IgG+
2Т+

2 – выра-
женное избыточное накопление Т-
цитотоксических клеток и среднее – IgGи Т-
лимфоцитов. Эти данные свидетельствует 
наличие трех принципиально различных ме-
ханизмов действия нуклеинового модулято-
ра в зависимости от качества комплексного 
лечения заболеваний. 

Например, у пациентов с инфекционно 
зависимой бронхиальной астмой расчет 
ФМИсобнуклеината натрия от ТТ+НН вы-
явил - IgG-

2Т-
2IgM-

2 - недостаточность уров-
ня иммунных глобулинов G, Т-клеток, IgM 
второй степени; от ТТ+НН+Лев - Тц-

3IgM-

3IgG-
3 - снижение содержания Т-

цитотоксических лимфоцитов, иммунных 
глобулинов классов М и Gтретьей степени; 
от ТТ+НН+Лев+Гем - Тц+

3IgG+
2Т+

2 – выра-
женное избыточное накопление Т-
цитотоксических клеток и среднее – IgGи Т-
лимфоцитов. Эти данные свидетельствует 
наличие трех принципиально различных ме-
ханизмов действия нуклеинового модулято-
ра в зависимости от качества комплексного 
лечения заболеваний. 

У пациентов, страдающих 3 различны-
ми видами хламидиоза установлено, что у 
больных с урогенитальным хламидиозом 
ФМИсобдерината при расчете от комбина-
ции традиционного лечения с деринатом 
включала - Т+

3IgA+
3ИЛ6-

2, относительно 
ТТ+деринат+озон - Лф-

3IgA-
3 НСТсп-

3, тоже 
при офтальмохламидиозе - НК+

3ИЛ4+
3Э-

2 и 
Тх-

2ИЛ8-
3Лф-

2, тоже при синдроме Рейтера - 
Тц+

3Т+
2IgA+

2 и Лф-
3IgG-

3М+
2. Налицо прак-

тически полная смена механизма действия 
одного препарата дерината в зависимости от 
локализации хламидиоза и проводимого  
лечения.  

В спектре сигнальных тестов препара-
тов и воздействий значатся количественные 
и качественные параметры основных звень-
ев иммунитета, фагоцитоза, цитокинов, ла-

бораторных маркеров воспаления, с различ-
ным вектором вариаций, достоверной 2-3 
степени. На первый взгляд эти данные во-
обще опровергают наличие какой-либо им-
мунотропной специфичности у корректоров, 
но с другой точки, конкретизируют ее при 
отдельных нозологических формах и вари-
антах лечения. В целом эти данные под-
тверждают фундаментальную особенность 
реагирования иммунной системы – дости-
жение гомеостаза различными путями. Им-
мунокорректорам в этом контексте принад-
лежит роль индуцирующего выбора опти-
мальных механизмов. 
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