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В связи с изменчивостью этиологии и клиники инфекционных заболеваний большую актуальность
в их диагностике приобретают иммунные методы анализа. Их разделяют на неспецифические, от-
ражающие общие изменения, связанные с патологией опосредованно, и специфические, выявляю-
щие конкретные иммунные механизмы заболеваний. Представлены также некоторые общие прин-
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ВВЕДЕНИЕ
Современная клиническая микробиология и

иммунология столкнулись с рядом важнейших
проблем, частично пересматриваемых в аспекте
новых накопленных данных.

Они касаются подходов к обнаружению анти-
генов, антител к различным патогенам, компо-
нентам тканей, вирусам, аллергенам, сенсибили-
зированным клеткам, от которого напрямую за-
висят и точность выставляемого диагноза, и
связанная с ним адекватная терапия.

Немалая роль принадлежит объективной совре-
менной трактовке результатов, а также дополни-
тельным методам, повышающим эффективность
терапии: различным видам иммуномодуляции, не-
медикаментозной иммунотерапии, коррекции
аутомикрофлоры, применению антиоксидантов.

ПРИНЦИПЫ ТРАКТОВКИ ЛАБОРАТОРНОЙ 
ДИАГНОСТИКИ ИНФЕКЦИЙ

Иммунологические неспецифические методы
предполагают оценку состояния Т-, В- и неспе-
цифического звеньев иммунитета, которую раз-
деляют на количественную и функциональную.
Количественная оценка основана на идентифи-
кации дифференцировочных маркеров популя-
ций и субпопуляций лимфоцитов иммунофер-
ментным, радиоиммунным методами, прямой,
непрямой иммунофлюоресценцией, проточной
цитофлюориметрией и др.; функциональная –

обеспечивается постановкой кожных проб на ан-
тигены (АГ), реакцией бластной трансформации
лимфоцитов на Т- и В-клеточные митогены,
определением в сыворотке нормальных антител
(АТ), иммунных глобулинов основных классов и
др. Характеристика неспецифического звена им-
мунитета включает хемилюминесценцию нейтро-
филов, их поглотительную, метаболическую спо-
собность, подвижность, цитолитическую актив-
ность К- и НК-клеток, уровень комплемента,
лизоцима, цитокинов и т.д. (Калинина и др.,
2008; Энциклопедия…, 2013; Земсков и др., 2015).

Вариации иммунных показателей характеризу-
ют путем расчета степени изменений по формуле

при изменении величин параметров до 33% вы-
ставляется I степень, незначимая, от 34 до 66% –
II, более 66% – значимая III степень. С помощью
коэффициента диагностической ценности (Кj),
рассчитываемого по формуле

где δ1 и δ2 – средние квадратичные отклонения,
М1, М2 – средние величины показателей, выявля-
ют сигнальные тесты с трактовкой по критерию:
чем меньше модуль Кj, тем выше уровень отли-
чий. По первым 3 показателям формируют фор-
мулу расстройств иммунной системы (ФРИС),
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состоящую из 3 ключевых параметров с указани-
ем вектора (+, –) и степени вариаций (1, 2, 3).

Полученные данные лабораторного обследо-
вания больных в остром периоде гнойно-воспали-
тельных заболеваний (ГВЗ) различного генеза были
формализованы в типовые ФРИС (таблица).

Как следует из данных таблицы, при ГП клю-
чевым было накопление 3 степени агрессивных
циркулирующих иммунных комплексов, цито-
токсических натуральных киллеров и провоспа-
лительного интерлейкина 6. При ХПН в числе
значимых параметров оказалось накопление В-
лимфоцитов, маркеров токсикоза – молекул
средней массы и снижение метаболизма нейтро-
филов средней степени выраженности. При ХСО –
отмечалось преимущественное снижение Т-кле-
ток на фоне накопления 2 степени IgM и ИЛ6.
При ГМ регистрировалось уменьшение содержа-
ния В- и Т-клеток, возрастание Т-цитотоксиче-
ских лимфоцитов. При ГХХ – активация погло-
тительной функции фагоцитов по 2 тестам, уве-
личение 2 степени количества В-лимфоцитов,
рост фагоцитарного числа. Приведенные данные
детализируют характер иммунных расстройств
при 6 видах ГВЗ (Земсков и др., 2007).

Иммунные специфические методы базируются
на разнообразных формах взаимодействия микро-
организмов с иммунной системой человека с под-
разделением на отдельные формы: антителообра-
зование, иммунный фагоцитоз, клеточно-опо-
средованный киллинг, реакции
гиперчувствительности, формирование иммун-
ной памяти или толерантности (Кишкун, 2009).

Все методы, основанные на использовании
иммунных реакций, разделяют на применяемые в
лаборатории in vitro (собственно иммунные мето-
ды исследования) и применяемые непосред-
ственно на самом пациенте in vivo (аллергологи-
ческие пробы). К прямым методам диагностики
следует отнести бактериологический анализ (по-
сев патогенов на питательные среды), микроско-
пию, иммунофлюоресценцию, различные мето-
ды ДНК-диагностики; к непрямым – гистоло-

гию, инструментальный и серологический
анализы.

Иммунные реакции благодаря высокой специ-
фичности и чувствительности применяют не толь-
ко для выявления, но и для измерения количества
АГ и АТ (а в случае ДНК-методов анализа – для
установления вирусной нагрузки), что необходи-
мо для определения показаний к началу и прекра-
щению терапии, для оценки эффективности ле-
чения, для контроля за возможным рецидивом
после прекращения терапии и т.д. В основе им-
мунной диагностики инфекций лежат высоко-
специфичные иммунные реакции, осуществляе-
мые сенсибилизированными лимфоцитами или
АТ, чувствительными к чужеродным АГ. По со-
временным представлениям, информацию о реа-
лизованном контакте макроорганизма с инфек-
ционным агентом можно получить по четырем
каналам: выявление 1) иммунокомпетентных
клеток или 2) гуморальных АТ достоверно свиде-
тельствует лишь о том, что возбудитель был в орга-
низме; обнаружение 3) свободного АТ или 4) цир-
кулирующих иммунных комплексов (АГ–АТ) те-
стирует наличие возбудителя в макроорганизме в
момент исследования, но не характеризует состо-
яние иммунной реактивности пациента. Исходя
из этого, бόльшая достоверность достигается при
использовании комплексных диагностических
подходов (Хаитов и др., 2009).

Специфическая диагностика осуществляется
различными методами:

– использованием сывороток (агглютинирую-
щих, гемолитических, люминесцентных, анти-
глобулиновых);

– использованием клеточных диагностикумов
(убитых микроорганизмов, молекулярных АГ,
эритроцитов с конъюгированными активными
структурами), при этом при сенсибилизации ис-
пользуются соответствующие препараты: туберку-
лин, бруцеллин, тулярин, антраксин и др., а при
токсикозах применяют внутрикожное введение
низких доз токсинов (проба Шика, Дика и т.д.);

Таблица. Сигнальные тесты ФРИС у больных с ГВЗ различного генеза
Заболевания ФРИС

Глубокая пиодермия (ГП)

Хронический пиелонефрит (ХПН)

Хронический сальпингоофорит (ХСО)

Хронический гнойный средний отит (ХГСО)

Гнойный менингит (ГМ)

Гнойный хронический холецистит (ГХХ)

3 3 3ЦИК НКц ИЛ6+ + +

3 3 2B MCM HCTп+ + −

3 2 2T IgM ИЛ6− + +

3 2 3ЦИК IgG HK+ + +

2 3 2B Тц T− + −

2 2 2ФП ФЧ В+ + +
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– методами молекулярной биологии и молеку-
лярной генетики, которые разделяют на 6 катего-
рий: 1) фракционирование (электрофорез, про-
точная микроцитофлюорометрия); 2) визуализа-
ция взаимодействия АГ с АТ – партикулярные АТ
(агглютинация, гемагглютинация, латекс-агглю-
тинация, нефелометрия); 3) визуализация гемо-
лизом (тесты фиксации комплемента, метод Йер-
не); 4) иммуногистохимические (иммунофлюо-
ресцентная микроскопия, микроскопия тканей и
клеток с фиксированными, меченными фермент-
ной меткой антителами); 5) иммуноанализы (ра-
дио-, ферментоиммуноанализ); 6) методы моле-
кулярной биологии: полимеразная цепная реак-
ция, иммуноблот и др. (Медицинская.., 2008).

Лабораторная панель
Серологические реакции применяют в двух ас-

пектах: выявление с диагностической целью АТ в
сыворотке крови обследуемого и определение ро-
довой, видовой и типовой принадлежности
микроорганизма или его АГ в реакции с извест-
ными иммунными сыворотками.

Реакция прямой агглютинации (РАГ): АТ (аг-
глютинины) непосредственно агглютинируют
корпускулярные АГ (агглютиногены) или микро-
организмы, например реакция Райта при бруцел-
лезе. Реализуют ориентировочную (пластинча-
тую) РАГ на стекле и развернутую – в пробирках
или лунках планшета.

Реакция прямой агглютинации клеток – лей-
коцитов, тромбоцитов, других клеток – для опре-
деления аутоантител или АГ (рецепторов) на этих
клетках, групп крови и др. Реализуется на стекле
и в пробирках (планшетах).

Реакция непрямой (пассивной) гемагглютина-
ции (РНГА, РПГА) с носителями (эритроцита-
ми), нагруженными определенными АГ, или на-
оборот – конъюгированные АТ для выявления
циркулирующих АГ. Используется для диагно-
стики сальмонеллезов, включая брюшной тиф и
паратифы, дизентерии, иерсиниозов, и других
кишечных инфекций, риккетсиозов и т.д.

Прямая и непрямая антииммуноглобулино-
вые реакции Кумбса – для выявления неполных
(неагглютинирующих АТ) при резус-конфликтах,
аутоиммунных заболеваниях, некоторых инфекци-
ях. При прямой реакции к отмытым эритроцитам
крови больного добавляют антииммуноглобули-
новую сыворотку; при непрямой реакции – ис-
пользуют свободные антиэритроцитарные АТ в
сыворотке крови больного.

Реакция торможения гемагглютинации (РТГА)
применяется для идентификации вирусов по их АГ.

Реакции преципитации (РП) – образование и
выпадение в осадок комплексов АГ–АТ. В реак-
ции участвуют растворимые АГ (преципитиноге-

ны) и АТ (преципитины). В результате агрегации
первых наблюдается помутнение прозрачной
среды. РП используются для определения токси-
генности, выявления антигенов бактерий, диа-
гностики инфекционных заболеваний. РП могут
осуществляться в жидкой фазе (кольцепреципи-
тация), агаровом геле (простая одномерная диф-
фузия), в виде двумерной диффузии, радиальной
диффузии (по Оухтерлони), в процессе электро-
фореза и т.д.

Реакция связывания комплемента (РСК), в
которой помимо АТ и АГ участвует комплемент,
используется для выявления с помощью антиген-
диагностикумов АГ при наличии к ним антисыво-
роток или АТ, а также для диагностики инфекций.

Реакции лизиса образуются при взаимодей-
ствии специфических АТ с АГ клеток (эритроци-
тов, бактерий, лейкоцитов). Используются для
типирования АГ гистосовместимости и др. (Мик-
робиология…, 2010; Покровский и др., 2013).

Методы, основанные на связывании меченых
АГ и АТ, высокочувствительны, АГ метятся флю-
оресцентными красителями, радиоактивными
изотопами, ферментами и др.

Реакция иммунофлюоресценции (РИФ) осно-
вана на соединении АГ микроорганизмов со спе-
цифическими АТ, меченными соответствующи-
ми красителями (изотиоцианатом флуоресцеи-
на). Разделяют прямую (РПИФ), которая
используется редко, и непрямую (РНИФ), при-
меняемую для ранней экспресс-диагностики ин-
фекций. Прямой метод иммунофлюоресценции
(по Кунсу) одноэтапный и основан на взаимодей-
ствии АТ, меченных флюорохромом, с АГ, кото-
рый находится на клетке, в клетке, в тканях, и да-
ет зеленое свечение в ультрафиолетовых лучах
или оранжево-красное свечение при использова-
нии тетраметилродамин изотиоцианата.

Иммуноферментный анализ (ИФА) достаточ-
но чувствителен и прост. Реакцию обычно ставят
в пластиковых планшетах, на стенках лунок кото-
рых фиксируют АТ к искомому АГ. Далее в лунку
вносится исследуемый объект, содержащий ис-
комый АГ. Последний соединяется с АТ, образуя
комплекс АГ–АТ. Исследуемый субстрат удаля-
ют и вместо него вносят АТ, меченные каким-ли-
бо ферментом, например пероксидазой хрена.
Указанные АТ присоединяются к комплексу АГ–
АТ и также фиксируются на стенке лунки. Далее
в систему вносят вещество, дающее цветную ре-
акцию в присутствии пероксидазы хрена. По ин-
тенсивности окрашивания оценивается реакция.
ИФА позволяет определять раздельно IgG и IgM.
Его специфичность при использовании лучших
рекомбинантных тест-систем приближается к
100%. Оценивается также авидность АТ, которая
существенно расширяет диагностические воз-
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можности ИФА. Использование моноклональ-
ных АТ открывает новые возможности метода.

Радиоиммунный метод (РИ) является одним
из наиболее чувствительных методов. Его приме-
няют для выявления АГ вирусов у больных. Для
этого к исследуемой сыворотке добавляют рефе-
ренс-сыворотку, содержащую АТ к возбудителю,
смесь инкубируют 1–2 дня, затем добавляют к
ней референс-антиген, меченный 125I, и продол-
жают инкубацию еще 24 ч. К образовавшемуся
растворимому комплексу АГ–АТ добавляют пре-
ципитирующие антииммуноглобулины против
референс-сыворотки, что вызывает образование
преципитата. Результат реакции учитывают по
наличию и числу импульсов в преципитате, заре-
гистрированных счетчиком.

Иммуночипы используются при диагностике
TORCH-инфекций; комплекса инфекций, пере-
даваемых клещами: анаплазмоз + эрлихиоз +
+ Лайм-боррелиоз или клещевой энцефалит + ли-
хорадка Западного Нила + Крымская геморрагиче-
ская лихорадка; комплекса парентерально переда-
ющихся инфекций: гепатит В + гепатит С + ВИЧ;
комплекса природно-очаговых инфекций.

Методы обнаружения антигенов 
в диагностическом материале

Для ранней диагностики инфекций применя-
ют следующие методы. РИФ используется для
экспрессной диагностики вирусных, бактериаль-
ных инфекций. РНГА используется для раннего об-
наружения АГ в организме больного и объектах
внешней среды. Реакция гемагглютинации и РТГА
применяются для экспрессной идентификации
вирусных инфекций (гриппа, парагриппа, эпиде-
мического паротита, полиомиелита, аденовиру-
сов, вирусных энцефалитов) и ряда других забо-
леваний. Реакция нейтрализации АГ использует-
ся для обнаружения бактериальных экзотоксинов
(клостридий, коринебактерий, стафилококков и
др.) и также вирусов при диагностике кори, паро-
тита, краснухи, вирусных энцефалитов, денге,
омской и геморрагической лихорадок. Позитив-
ные результаты данная реакция дает через не-
сколько суток (иногда через 2–3 нед.) от начала
заболевания. РП является методом диагностики
менингококковой инфекции, трипаносомоза,
полиомиелита, сибирской язвы, малярии, вирус-
ного гепатита В, возбудителей кишечных и ток-
сико-инфекций. РИ позволяет выявить АГ виру-
са гепатита В и других возбудителей в ранний
срок заболевания у 60–80% больных (Руковод-
ство по медицинской…, 2008).

Методы обнаружения антител
Обнаружение АТ возможно при более поздней

диагностике инфекций обычно в периоде рекон-

валесценции или в отдаленный период после пе-
ренесенного заболевания. Известно, что у боль-
ных могут содержаться в крови АТ, приобретен-
ные в результате либо перенесенного ранее
заболевания, либо вакцинации. Они могут мас-
кировать иммунный ответ на конкретную инфек-
цию, а иногда существенно влиять на его актив-
ность и напряженность. Известно, что малое ко-
личество АТ стимулирует синтез гомологичных
иммуноглобулинов в инфицированном или вак-
цинированном организме, а большое – угнетает
этот синтез. В связи с этим диагностическое зна-
чение имеет не столько факт обнаружения АТ,
сколько определенная величина их титра, харак-
терная для той или иной инфекции. Еще более по-
казательно четырехкратное увеличение титра АТ в
динамике заболевания с интервалом в 7–14 дней.
Необходимо также учитывать, что серологиче-
ские реакции отличаются неабсолютной специ-
фичностью ввиду наличия общих АГ или отдель-
ных детерминант специфичности возбудителей,
относящихся к одному или даже разным видам. В
ряде случаев это может привести к заблуждению.
Например, при постановке РСК или РТГА с
гриппозными АГ возможна сероконверсия, при
которой реактивность иногда более выражена к
вирусу, с которым организм сталкивался ранее,
чем к возбудителю, вызвавшему заболевание в
данный момент. Диагностическую ценность се-
рологических исследований может повысить
дифференцированное определение АТ, относя-
щихся к разным классам иммунных глобулинов
(IgM и IgG). IgM образуются в более ранние пе-
риоды заболевания, поэтому могут служить пока-
зателем недавнего инфицирования.

АТ в сыворотке крови больного выявляются с
помощью тех же серологических реакций, кото-
рые применяются для обнаружения АГ. Различия
заключаются в том, что для определения АТ ис-
пользуют стандартные антиген-диагностикумы,
которыми могут служить живые или инактивиро-
ванные возбудители, растворимые АГ или эрит-
роцитарные антигенные препараты. РСК имеет
наибольшее применение при выявлении стрепто-
кокковых, менингококковых инфекций, коклю-
ша, микоплазменной пневмонии, гриппа, паро-
тита, кори, краснухи, цитомегалии. Недостаток
РСК – ее громоздкость, необходимость постоян-
ного наличия эритроцитов, комплемента, антиген-
диагностикума, продолжительность постановки,
относительно позднее выявление АТ в диагности-
ческих титрах (10–14-й день заболевания). РНГА с
использованием эритроцитов, сенсибилизиро-
ванных растворимыми АГ, применяется для диа-
гностики возбудителей коклюша, туберкулеза,
микоплазменной инфекции, кори, цитомегалии,
сыпного тифа, малярии, чумы. РТГА со стандарт-
ными вирусными диагностикумами используется
для обнаружения АТ к вирусам гриппа, паротита,
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кори, желтой лихорадки. Диагностические титры
АТ в сыворотке крови больных, нарастают медленно
(к 10–20-му дню заболевания) и обычно не достига-
ют высокого уровня (1:20–1:320). Реакция нейтра-
лизации АТ – очень чувствительный и специфич-
ный метод обнаружения АТ при стафилококко-
вых инфекциях, паротите, кори, ветряной оспе,
вирусных энцефалитах, денге, омской геморраги-
ческой лихорадке, бешенстве. Однако он требует
постоянного наличия опытных лабораторных
животных, куриных эмбрионов или культур тка-
ни, а также проведения длительных наблюдений
(от нескольких дней до нескольких недель). РП в
описанных выше вариантах применяется для вы-
явления АТ к возбудителям полиомиелита, менин-
гококковой инфекции, трипаносомоза (Руковод-
ство по медицинской…, 2008).

Аллергологические методы
Индукция синтеза IgE наблюдается при

ОРВИ, ЦМВ-инфекции, гельминтозах, коклю-
ше, микоплазменной инфекции; гиперчувстви-
тельность замедленного типа наблюдается при
туберкулезе, лепре, бруцеллезе, шистосомозе, ко-
ри. Существенно, что иммунные комплексы об-
разуются при многих видах вирусных и бактери-
альных инфекций, Лайм-боррелиозе, бруцеллезе,
псевдотуберкулезе (Земсков и др., 2017).

Аллергические диагностические пробы
Основаны на местной или общей реакции сен-

сибилизированного организма на специфиче-
ский аллерген. Используются: при бактериаль-
ных инфекциях – туберкулезе (туберкулин – про-
ба Манту), лепре, бруцеллезе (проба Бюрне),
туляремии (проба с тулярином), дизентерии
(проба Цуверкалова); при грибковых поражениях
– аспергиллезе, кандидозе (проба с дерматофити-
ном О); при вирусных инфекциях – эпидемиче-
ский паротит (проба с инактивированной вакци-
ной против эпидемического паротита); при гель-
минтозах – трихинеллезе, эхинококкозе (проба
Каццони), филяриозе, парагонимозе.

Трактовка кожных проб
При сибирской язве, туляремии, Ку-лихорад-

ке кожные пробы со специфическими АГ стано-
вятся положительными на 3–5 день заболевания
и поэтому служат методом ранней диагностики.
При вялотекущих хронических инфекциях (пахо-
вом лимфогранулематозе, лепре, сифилисе, ток-
соплазмозе) специфическая кожная аллергия вы-
является через 3–4 нед. после начала заболевания
и является вспомогательным показателем при ди-
агностике. При туляремии, бруцеллезе, токсо-
плазмозе положительные кожные пробы сохра-

няются много лет и служат методом ретроспек-
тивного диагноза, выявления восприимчивых
лиц, нуждающихся в вакцинации. Введение АГ
(туберкулиновые пробы) в сенсибилизирован-
ный организм иногда сопровождается тяжелыми
побочными явлениями, осложняющими инфек-
ционный процесс. Например, выраженные кож-
ные пробы могут сопровождаться активацией
очагов в легких, кожные пробы с токсоплазми-
ном иногда обусловливают обострение токсо-
плазмоза глаз, введение бруцеллина провоцирует
усиление болей в суставах, по ходу нервов,
обострение воспалительных очагов, увеличение
печени и селезенки. В редких случаях после по-
становки внутрикожных проб развиваются тяже-
лые анафилактические реакции.

Методы выявления сенсибилизированных клеток

Данные методы выявляют определенные коле-
бания активности, динамику альтерационных из-
менений ядра и показателя нейтрофилов, лизис
лейкоцитов (иммунолейкоцитолиз), исчезнове-
ние зернистости (дегрануляция) лейкоцитов-ба-
зофилов, лейкергию (аггломерацию лейкоцитов),
реакцию бластной трансформации лимфоцитов,
реакцию торможения миграции лейкоцитов. Ис-
следуется также образование специфических ро-
зеток с эритроцитами барана в присутствии ка-
ких-либо агентов и других феноменов, возникаю-
щих при контакте сенсибилизированных клеток с
аллергеном. Перечисленные тесты отличаются
определенной информативностью и специфич-
ностью. Ограничивает использование указанных
методических подходов громоздкость постанов-
ки, необходимость наличия специально подго-
товленных стандартных аллергенов, сложных пи-
тательных сред при осуществлении реакции
бластной трансформации лимфоцитов и других
компонентов. Преимущество этих тестов – про-
стота постановки, непродолжительное время ис-
следования, абсолютная безвредность для орга-
низма больного, возможность проведения анали-
за со многими аллергенами и в небольшом
объеме крови (Земсков и др., 2016).

ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ ИНФЕКЦИЙ 
НА СОВРЕМЕННОМ ЭТАПЕ

При развитии инфекций формируется слож-
ный патогенетический комплекс, включающий:
1) накопление чужеродных АГ, агрессивных фак-
торов (эндотоксинов, острофазовых белков), по-
давление или стимуляцию иммунной реактивности;
2) конкуренцию вне- и внутриклеточных паразитов
за регуляторы защитных реакций (цитокины); 3) из-
вращение обменных процессов свободнорадикаль-
ного окисления субстратов, антиоксидантной си-
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стемы; 4) дистрофические и другие процессы
(Михайленко и др., 2005; Земсков и др., 2018а,б).

Антибиотикотерапия
Антибиотикотерапия является основным ме-

тодом лечения инфекций. Антибиотики бывают
широкого спектра действия, воздействующие на
Гр+- и Гр–-микроорганизмы, и специфические,
например, с противотуберкулезной, противо-
грибковой, антипротозойной активностью. По
характеру действия препараты разделяют на бак-
териостатические (со способностью тормозить
рост микроорганизмов – тетрациклины) и бакте-
рицидные – убивающие вегетативные формы
(пенициллины, цефалоспорины).

Принципы назначения
1. Указанные препараты желательно назначать

после определения антибиотикочувствительно-
сти микрофлоры. В тяжелых случаях с учетом
эпидемиологических данных лекарственной ре-
зистентности, при угрожающих состояниях при-
меняют антибиотики широкого спектра действия.
2. Лечение бактериальных инфекций проводится
интенсивно, максимально рано, продолжитель-
ность терапии не менее 5–7 дн. и дольше. 3. Эф-
фективность назначенного препарата следует оце-
нивать в течение 3–4 дн. Далее отменить или заме-
нить его. 4. Острые инфекции более податливы
лечению, чем хронические. 5. При выборе препа-
ратов предпочтительны антибиотики с узким
спектром действия. Необходим учет фармакоки-
нетики, особенностей больного (возраст, масса
тела, аллергологический анамнез, функция почек
и печени, беременность, кормление грудью, со-
путствующая патология, прием других лекар-
ственных препаратов). 6. При инфекциях слабо-
васкуляризированных органов и тканей предпо-
чтительно назначение бактерицидных препаратов,
а при инфекциях, вызванных внутриклеточными
паразитами, необходимы длительные курсы лече-
ния. 7. При иммунодефицитах учитывают не толь-
ко эффективность, но и иммунотропную актив-
ность антибиотиков, а при формировании аб-
сцессов кроме антибиотикотерапии проводится
хирургическое вмешательство. 8. При длительной
антибиотикотерапии препаратами широкого
спектра действия необходимо следить за риском
развития суперинфекций.

Недостатки и побочные эффекты антибиотико-
терапии состоят в неспособности полностью эли-
минировать патогены, в извращении защитных
реакций в сторону дефицитности, аллергизации,
аутоагрессии и др., в накоплении поливалентно
резистентной к антибиотикам микрофлоры в ос-
новном внутрибольничных (нозокомиальных)
инфекций. Выделена группа ESKAPE – “беги–

спасайся”, включающая Enterococcus faecium,
Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, Acineto-
bacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa, Entero-
bacter species. Важно учитывать, что назначение
беременным женщинам макролидов увеличивает
частоту выкидышей на 67%, хинолонов – на 65%,
метронидазола – на 71%. Антибиотики широкого
спектра действия при введении беременным в
третьем триместре обусловливают у детей в тече-
ние 18 мес. частые ОРЗ, бронхиальную астму,
дисбактериозы, ожирение, гипертензии, сахар-
ный диабет.

Реализация иммунотропного действия 
антибактериальных препаратов

Сульфаниламиды. Механизм действия этих
препаратов связан с нарушением синтеза фолие-
вой и дегидрофолиевой кислот, необходимых для
жизнедеятельности микроорганизмов. По дли-
тельности действия сульфаниламиды можно раз-
делить на 4 группы: 1) препараты короткого срока
действия (норсульфазол, этазол, сульфадиме-
зин); 2) препараты среднего срока действия
(сульфазин); 3) препараты длительного действия
(сульфапиридазин, сульфамонометоксин, суль-
фадиметоксин); 4) препараты сверхдлительного
действия (сульфален).

Бактериофаги применяются: 1) для лечения
инфекций (холеры, стафилококковых, анаэроб-
ных и др.); 2) для диагностических целей при
определении вида микроорганизмов; 3) для про-
филактики инфекций; 4) для стерилизации
внешней среды; 5) для консервации пищевых
продуктов; 6) для направленного переноса гене-
тического материала бактерий в генно-инженер-
ных исследованиях; 7) для реализации феномена
иммуномодуляции через лизирование микро-
флоры с высвобождением эндогенных стимуля-
торов (эндотоксинов, низкомолекулярных нук-
леиновых кислот и др.); 8) для уменьшения анти-
генной нагрузки через тот же механизм
лизирования. В России разрешены для клиниче-
ского использования стафилофаг, стрептофаг,
дизфаг, брюшнотифозный фаг, клебсифаг, коли-
фаг, протеофаг, сальмонеллезный фаг, синегной-
ный фаг, пиополифаг, интестифаг, секстафаг.

Антивирусное лечение проводится для тормо-
жения развития собственно вирусной инфекции,
устранения ее последствий, в том числе бактери-
альных, создания условий для формирования им-
мунитета. Пациенты нуждаются в назначении
препаратов, препятствующих адсорбции вируса
на клетках-мишенях (декстрансульфат, антитела
против клеточных рецепторов), средств, тормозя-
щих репликацию инфекционного агента (азидо-
тимидин, видекс), интерферонов, противовирус-
ных препаратов (амиксин, арбидол, зовиракс) и
интерфероногенов (глутоксим, деринат, ридо-
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стин), Т-стимуляторов защитных реакций (ге-
пон, тимусные производные), полипотентных
стимуляторов (нуклеинат натрия, иммуномакс).
В особых случаях (возрастные контингенты и
хронические больные) применяют антибиотики
широкого спектра действия, а при тяжелом тече-
нии инфекции профильные иммуноглобулины и
другие сывороточные препараты.

Антихламидиозное лечение подразумевает при-
менение: 1) препаратов группы тетрациклина –
доксициклина (вибрамицина), лимециклина,
юнидокса, метациклина (рондомицина); 2) пре-
паратов группы макролидов – эритромицина, ро-
вамицина (спирамицина), рулида (рокситроми-
цина), сумамеда (азитрамицина), мидекамицина,
эрацина, джозамицина (вильпрафена), присти-
номицина, клацида (кларитромицина); 3) анти-
биотиков группы рифампицина – рифампицина,
рифампина, бенемицина, римактана, рифагала;
4) фторхинолонов – офлоксацина (таривида, за-
ноцина), левофлоксацина (таваника), лемефлок-
сацина (максаквина), пефлоксацина (абактала,
пефлацина), ципрофлоксацина (ципробая, циф-
рана, ципролета и др.); 5) эффективных комбина-
ций препаратов – рифампицин/эритромицин,
доксициклин/сульфапиридазин и т.д.; 6) ниста-
тина, кетоконазола, бактисубтила для профилакти-
ки кандидамикоза; 7) вспомогательной терапии –
ферментных препаратов гиалуронидазного дей-
ствия (трипсина, вобэнзима), биогенных стимуля-
торов (алоэ, ФИБС, аскорбиновой кислоты, фо-
лиевой кислоты), десенсибилизирующих средств
(клемастина, лоратидина, эриуса), нестероидных
противовоспалительных препаратов (ибупрофена,
индометацина, вольтарена), эубиотиков (ацилак-
та, бификола, бифидумбактерина, лактобактери-
на), хилак форте, гепатопротекторов, пищевых
добавок (милайфа, превентана, цыгапана, пана-
нгина, витамина Е); 8) показавшей себя эффек-
тивной иммунокорригирующей терапии нуклеина-
том натрия, ридостином, деринатом, имунофаном,
тимогеном, тималином, тактивином, миелопидом,
комплексным иммунопрепаратом.

Иммунотерапия инфекций

Иммунотерапия подразумевает использова-
ние в лечении хронических, вялотекущих, тор-
пидных к традиционной терапии заболеваний
вакцин, анатоксинов, иммунных глобулинов, яв-
ляющихся этиотропными средствами, и патогене-
тического лечения введением крови, кровезаме-
нителей, плазмы, эубиотиков, неспецифических
стимуляторов иммунитета, белков интерферонов,
блокирующих репликацию вирусов в инфициро-
ванной клетке и участвующих во взаимодействии
клеток иммунной системы. Интерфероногены –
индукторы образования эндогенного интерферо-
на. К ним относятся комплексы высоко- и низко-

молекулярных соединений, обладающих способ-
ностью стимулировать в организме образование
собственного (эндогенного) интерферона: нукле-
иновые кислоты, вирусы, бактерии, синтетиче-
ские препараты. В связи с этим индукторы интер-
феронов обладают антивирусными, иммуномо-
дулирующими, противоопухолевыми и другими
свойствами. Ряд препаратов одновременно ока-
зывает антимикробное и иммуностимулирующее
действие. К ним относятся специфические им-
мунные глобулины, экстракты растений.

По происхождению иммунотерапевтические
средства разделяют на 4 группы: 1) получаемые из
крови и различных органов человека и животных
(плазма, иммунные глобулины, тимусные препа-
раты, миелопептиды, интерфероны, спленин,
экстракт плаценты, антилимфоцитарная сыво-
ротка и др.); 2) получаемые из растений (настой-
ки элеутерококка, китайского лимонника, има-
нии и др.); 3) стимуляторы микробного проис-
хождения (пирогенал, продигиозан, зимозан,
нуклеинат натрия, бификол, бактериофаги и др.);
4) синтетические препараты (левамизол, пенток-
сил, метилурацил, гемодез, полиоксидоний, ли-
копид, диуцифон и др.).

По механизмам действия указанные лекарствен-
ные средства разделяют на специфические актив-
ные (вакцины, анатоксины) и специфические пас-
сивные (сыворотки, иммунные глобулины).

Принципы проведения иммунотерапии инфекций
Иммунотерапию назначают в комплексе с дру-

гими лекарственными средствами (антибиотики,
сульфаниламиды, кортикостероиды). Ее эффек-
тивность зависит от правильной оценки исходно-
го состояния иммунореактивности больного, от
характера и выраженности патологических изме-
нений, от выбора оптимального препарата и схе-
мы его применения (Национальная.., 2012). Не-
обходимо также иметь представление о меха-
низмах действия назначаемых средств, их
побочных эффектах, совместимости с другими
методами лечения инфекций, аллергизирующих
свойствах и т.д. Иногда вакцинотерапия, назна-
чаемая при иммунной толерантности к данному
АГ, может не дать положительного клинического
эффекта и даже усугубить состояние иммуноде-
прессии, возможен риск развития анафилактиче-
ского шока, индукция аутоиммунных заболева-
ний. Известны случаи тяжелых осложнений по-
сле введения вакцин с лечебной целью, когда
происходил массовый распад микробных клеток
и формировался токсический шок. Переливание
крови и плазмы является хорошим средством
стимуляции реактивности больного. Однако дан-
ный метод лечения ограничен стойкими показа-
ниями и должен проводиться под контролем его
влияния на течение заболевания, на показатели
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иммунитета и аллергий. Препараты этиотропно-
го (иммунные сыворотки, иммунные глобулины,
бактериофаги, интерферон) и дезинтоксикаци-
онного (кровь, плазма, кровезаменители) дей-
ствия следует назначать как можно раньше после
начала заболевания. Ряд неспецифических стиму-
ляторов применяют в разгар заболевания и в пери-
од реконвалесценции (пентоксил, витамины, ме-
тилурацил) или для лечения осложнений (ферро-
каль, фитин, левамизол). Вакцины с лечебной
целью вводят больным с затяжными и хронически-
ми формами заболеваний. Применение полисаха-
ридных препаратов противопоказано при лихора-
дочных состояниях. Эубиотики не назначают одно-
временно с антибиотиками и другими препаратами
этого рода.

Сывороточные препараты
Используются для специфического лечения,

экстренной, пассивной иммунопрофилактики,
устранения некоторых форм иммунодефицитов.

Происхождение сывороточных препаратов
различно: 1) антитоксические сыворотки получа-
ют после иммунизации крупных животных (проти-
водифтерийная, противостолбнячная, противоган-
гренозная, поливалентные противоботулинические
и др.); 2) антибактериальные и антивирусные сыво-
ротки получают гипериммунизацией животных
убитыми бактериями или АГ (противосибиреяз-
венная, антирабическая и т.д.), при концентра-
ции и очистке получаются гамма-глобулины;
3) гомологичные глобулины получают из крови
людей. Существуют препараты направленного
действия из крови добровольцев, привитых раз-
личными препаратами (против столбняка, стафи-
лококковых инфекций и пр.). К сывороточным
препаратам относится также плазма. Реализация
эффекта достигается при внутривенном введении
через несколько минут, внутримышечно – через
несколько часов. Продолжительность действия для
гомологичных препаратов составляет 21–22 дня;
для гетерологичных – 10–12 дней.

Возможные осложнения и необходимые 
предосторожности при введении 

сывороточных препаратов
1. Невозможно полностью исключить перенос

“шприцевых” инфекций (малярия, гепатиты В, С
и др.). 2. Возможна индукция аллергических ре-
акций, вплоть до анафилактического шока, сыво-
роточной болезни. 3. Описано формирование
эндокринных нарушений при введении больших
доз плацентарного гамма-глобулина мальчикам в
возрасте до трех лет. 4. Установлен феномен не-
вынашивания у женщин, получивших в младен-
честве, до трех лет, большие дозы сывороточных
препаратов. 5. Реальна ситуация торможения

антителообразования и снижения напряженно-
сти вакцинального иммунитета при иммунизаци-
ях на фоне введения сывороточных препаратов.
6. При традиционно применяемой схеме пассивной
иммунотерапии – дробно с интервалом 1–5 дней –
возможна индукция антителообразования против
препарата с нейтрализацией его эффекта, поэто-
му предпочтительно вливание больших доз пре-
паратов, но ограниченное число раз.

Следует учитывать, что в любом гамма-глобу-
лине находится до 180–250 различных видов АТ
против множества АГ. Поэтому при развитии
конкретной инфекции при отсутствии профиль-
ного гамма-глобулина, можно применять любой,
имеющийся в наличии сывороточный препарат
(Земсков, 1977).

Более рациональным представляется инъек-
ция гамма-глобулинов в остром периоде инфек-
ционного заболевания, а не в стадии ремиссии
или выздоровления.

При этом запрещается вливание гамма-глобу-
линов людям с полным отсутствием продукции
каких-либо классов иммунных глобулинов.

Неспецифическая иммуномодуляция
В современных условиях определенного сни-

жения коллективного иммунитета человечества,
существенного роста инфекционной заболевае-
мости, ее хронизации, бесконтрольного, нераци-
онального использования антибактериальных
препаратов проблема модуляции иммунной реак-
тивности при инфекционной патологии приоб-
ретает особую актуальность. Как известно, имму-
нотропные препараты широко применяются в
практической медицине, повышая эффективность
лечения различных заболеваний. Диагностиче-
ские критерии контроля назначения иммунотроп-
ных препаратов осуществляются с помощью оцен-
ки показателей иммунограммы, интерферонового
статуса, местного иммунитета больного. Клиниче-
ские и иммунные критерии эффективности опре-
деляют соответствующие специалисты с учетом
предварительной апробации рекомендуемых воз-
действий.

Виды иммуномодуляции

Системная – воздействие на основные звенья
иммунной системы (Т-, В-, фагоцитарное), что
может быть достигнуто одним универсальным
или несколькими препаратами, немедикаментоз-
ными факторами – тимусными производными,
миелопептидами, синтетическими средствами –
левамизолом, полиоксидонием, ликопидом, соче-
танием иммуностимуляторов с супрессорами и пр.

Местная – активация локальной резистентно-
сти в органах, сообщающихся с внешней средой
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(мочеполовой, респираторный, пищеваритель-
ный тракты), кипфероном, комплексным иммуно-
глобулиновым белком, вифероном, суперлимфом,
вилозеном и другими препаратами, вводимыми в
аэрозолях, каплях, свечах, суппозиториях и др.

Вспомогательная, обусловленная мембрано-
протекторами, энергизаторами, нормализующи-
ми процессы окислительного фосфорилирования
(рибофлавин, никотинамид), активаторами гли-
колиза и пентозофосфатного шунта (тиамин, ри-
боксин), окислителями свободных жирных кис-
лот (пантотенат, карнитин), стимуляторами цик-
ла трикарбоновых кислот (биотин, липоат),
рациональной комбинацией традиционных ле-
карственных средств со стимулирующими и су-
прессорными свойствами.

Варианты (блоки) иммуномодуляции

Фармакологическая моноиммунокоррекция:
1) назначение больным на основании клинико-
лабораторных показаний одного модулятора
(Земсков и др., 1994); 2) индукция образования
интерферона, что реализуется назначением ин-
терфероногенов или α-, β-, γ-интерферонов для
регуляции иммунных реакций и элиминации
внутриклеточных паразитов (вирусов, хламидий
и др.); 3) использование естественных и синтети-
ческих препаратов нуклеиновых кислот (нуклеи-
ната натрия, ридостина, дерината, полудана, по-
ли(I:С), изопринозина) как средств с мультипо-
тентными свойствами (детоксицирующими,
репаративными, радиопротекторными, иммуно-
модулирующими и иными); 4) проведение актив-
ной или пассивной (заместительной) иммуноте-
рапии при введении вакцин, анатоксинов, сыво-
роточных препаратов для стимуляции или
компенсации недостающих факторов защитных
реакций.

Немедикаментозная моноиммунокоррекция
достигается за счет применения нелекарственных
факторов (озонированных растворов, низкоин-
тенсивного лазерного излучения, сорбционных
методов, гипербарической оксигенации, аку-
пунктуры, плазмафереза, ультрафиолетового об-
лучения крови, экстракорпоральных методов ак-
тивации клеток крови и др.).

Комбинированная иммунокоррекция – по-
следовательное или одновременное введение
больным препаратов, нелекарственных факторов с
различным механизмом действия (Земсков и др.,
1994): 1) адъювантная активная – применение
вакцин на фоне адъювантов/стимуляторов (Зем-
сков и др., 2008); 2) адъювантная пассивная – вве-
дение иммуноглобулинов/сывороток на фоне
адъювантов/стимуляторов (Земсков и др., 2008);
3) регионально-системная – использование соче-

тания стимуляторов местного (локального) и обще-
го (системного) иммунитета (Земсков и др., 2008).

Альтернативная иммунокоррекция – одновре-
менное или последовательное использование
стимуляторов и супрессоров защитных реакций
(Земсков и др., 1994): кортикостероидов, цито-
статиков, химиопрепаратов, радиактивного облу-
чения с нуклеинатом натрия, тимусными произ-
водными, интерфероногенами, интерферонами,
миелопептидами и др.

Комплексная (многокомпонентная) иммуно-
коррекция – сочетание более двух фармакологи-
ческих, немедикаментозных воздействий, анти-
генных, модулирующих, метаболических и иных
препаратов различного происхождения и меха-
низма действия.

Иммунометаболическая коррекция – сочета-
ние фармакологических модуляторов иммунной
реактивности с метаболиками/антиоксидантами
(Земсков и др., 2008).

Фармако-немедикаментозная иммунокоррек-
ция – одновременное назначение больным фар-
макологических и нелекарственных модуляторов
(Земсков и др., 2007, 2008): плазмафереза, ультра-
фиолетового облучения крови, низкоинтенсив-
ного лазерного облучения, естественных и синте-
тических нуклеиновых препаратов, тимомимети-
ков и пр.

Для воспроизведения естественных меха-
низмов восстановления иммунного гомеостаза в
организме при развитии заболеваний необходи-
мо комплексное использование нескольких вы-
шеперечисленных блоков.

Вспомогательное лечение инфекций
Дезинтоксикационные препараты

В настоящее время для дезинтоксикации при-
меняются гемодез, реополиглюкин, желатиноль,
гидролизин, аминопептид и др.

Нестероидные противовоспалительные пре-
параты включают производные салициловой
кислоты (ацетилсалициловая кислота и др.), про-
пионовой кислоты (ибупрофен и др.), уксусной
кислоты (индометацин и др.), пиразолоны (бута-
дион и др.), производные антраниловой кислоты
и ее аналогов (мефенамовая кислота и др.), нико-
тиновой кислоты (нифлумовая кислота и др.),
индола и индазола (индоксол), оксикамы (пирок-
сикам и др.), разные соединения (сургам и др.).
Назначение этих препаратов позволяет умень-
шить или снять воспалительный отек.

Антигистаминные препараты включают пре-
параты, обладающие противоаллергической ак-
тивностью за счет блокады одного из основных
медиаторов аллергии – гистамина. В настоящее
время известны следующие группы антигиста-
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минных средств: 1) этаноламины (димедрол); 2)
этилендиамины (супрастин); 3) производные ал-
киламинов (актидил); 4) фенотиазины (дипра-
зин); 5) дегидрокарбомины (диазолин); 6) пипе-
разины (стугерон, циклизин); 7) производные
бензгидрилэфиров (тавегил); 8) пиперидины (ци-
прогептадин). Основные показания для назначе-
ния антигистаминных препаратов: поллинозы,
отек Квинке, острая и хроническая крапивница,
сенная лихорадка, вазомоторный насморк, сыво-
роточная болезнь, бронхиальная астма, зудящие
дерматиты и др. Антигистаминные препараты
могут вводиться внутримышечно, внутривенно,
перорально, местно, ректально.

Сорбционные методы
и немедикаментозная иммунотерапия

Сорбционные воздействия – гемо-, иммуно-,
энтеро-, ликворосорбции, ксеноперфузии, клас-
сический и мембранный плазмаферез, цитофе-
рез, спленоперфузия и др. предназначены для
очищения организма от токсических продуктов
(молекул средней массы, эндотоксинов, острофа-
зовых белков и др.).

К немедикаментозным факторам, обладаю-
щим иммунокорригирующим действием, отно-
сятся низкоинтенсивное лазерное излучение,
ультрафиолетовое облучение и магнитная обра-
ботка аутокрови, экстракорпоральная (внеорга-
низменная) обработка модуляторами лимфоци-
тов, лейкоцитов, ультразвуковое облучение цен-
тральных органов иммуногенеза, акупунктура,
гипербарическая оксигенация, термо-, диетоте-
рапия, санаторно-курортное лечение, перелива-
ние крови и плазмы.

Эубиотики

Поскольку инфекционные процессы, особен-
но в кишечной трубке обусловливают расстрой-
ства нормальной микрофлоры, в качестве патоге-
нетических воздействий используют бактериаль-
ные препараты и препараты грибов (эубиотики).
Различают: пробиотики – препараты нормальной
микрофлоры и ее производные; пребиотики –
факторы, стимулирующие приживление, размно-
жение флоры (“удобрения”) и синбиотики –
комплекс про- и пребиотиков.

Рекомендуемые препараты: ацилакт, аципол,
бактисубтил, бактобактерин, биоторин, бифа-
цид, бифидин, бифидумбактерин, бификол, би-
филиз, бифилонг, бифинормалайзер, витанар,
витафлор, иммунотропин, колибактерин, лакто-
бактерин, лактоглобулин, лактофильтрум, ли-
некс, пропермил, санафирон, споробактерин,
трамелан, энтерол.

Антиоксидантная терапия инфекций

Подразумевает назначение пациентам препара-
тов, нормализующих свободнорадикальное окис-
ление липидов и белков, ферментативных и не-
ферментативных механизмов антиоксидантной
системы: гипоксена, вобэнзима, цыгапана, ли-
монтара, нуклеината натрия, дерината, милайфа,
тыквеола и др.

Другие препараты и воздействия

В ряде случаев по показаниям у пациентов необ-
ходимо: 1) уменьшать проницаемость капилляров
(кортикостероидными препаратами, производны-
ми салициловой кислоты, индометацином); 2) ста-
билизировать проницаемость лизосомальных мем-
бран и препятствовать выходу лизосомальных гид-
ролаз (мефенаминовой кислотой, хингамином,
гидрооксихлорохином); 3) тормозить синтез
макроэргических соединений (салицилатами, ин-
дометацином, производными пиразолона); 4) сни-
жать образование или высвобождение медиаторов
воспаления (противовоспалительными, противо-
серотониновыми, противобрадикининовыми, про-
тивопростагландиновыми средствами, ингибитора-
ми протеаз); 5) блокировать структуру тканевых
компонентов воспаления (ибупрофеном, кетоти-
феном, напроксеном, диклофенаком); 6) влиять
на метаболический иммунитет (метилурацилом,
пентоксилом, оротовой кислотой, рибоксином,
аспаркамом, панангином). При наличии аллер-
гического компонента и риска формирования у
больных псевдоаллергии необходимо применять
желчегонные, спазмолитические средства, энте-
росорбенты (активированный уголь, полипефан,
полисорб МП), гепатопротекторы (липоевая кис-
лота, карсил, эссенциале).

Важно учитывать, что все эти лекарственные
средства могут реализовывать дополнительную,
часто непредсказуемую нагрузку на иммунную
систему, усугубляя расстройства ее функций.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, в работе изложены трактовки
лабораторной диагностики, неспецифические и
специфические. Подробно представлена совре-
менная лабораторная панель в разных вариантах,
включая методы аллергологии. Рассмотрен алго-
ритм применения антибактериальных и антиви-
русных препаратов при инфекционных заболева-
ниях, их побочные действия, включая и полезные
иммунотропные эффекты, иммуномодуляторы
всех видов, их возможные варианты, эффектив-
ность сопутствующих непротивоинфекционных
лекарственных средств.
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Due to the variability of the etiology and clinical presentation of infectious diseases, immune methods of
analysis are becoming more important in their diagnosis. They are divided into non-specific, ref lecting the
general changes associated with pathology indirectly, and specific, identifying specific immune mechanisms
of disease. Some general principles of infection treatment at the present stage are also suggested.
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