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ВВЕДЕНИЕ

С определенной точки зрения человеческий
организм может быть представлен в качестве ми-
шени для патогенных внешних и внутренних
факторов. Иммунная система – это главный щит
организма, противодействующий патогенным
агентам любого происхождения. Как и любая
часть организма, она сама может подвергаться па-
тогенным воздействиям, в результате чего в ней
могут формироваться донозологические измене-
ния, а впоследствии – и болезни иммунной си-
стемы. Это влечет за собой неспособность орга-
низма распознавать и элиминировать чужерод-
ные объекты вследствие анатомических дефектов
или функциональной недостаточности лимфоид-
ных органов (Черешнев, Шмагель, 2014; Земсков
и др., 2018).

Представляет интерес развитие инфекций в
разные периоды жизни человека и при некоторых
функциональных состояниях организма.

Детство. В структуре детской заболеваемости
инфекционные болезни составляют 60–70% с об-
щей инвалидизацией около 600 тыс. детей. В по-
следнее время отмечен рост: острых кишечных
инфекций на 11.4%; цитомегаловирусной, гер-
песвирусной, хламидийной, микоплазменной
инфекций – на 24.4%; геморрагических лихора-
док и трихинеллеза – в 1.8–2 раза (Земсков и др.,
2017; Zemskov et al., 2017a).

Старость. Возрастной иммунодефицит харак-
теризуется частым формированием инфекцион-
ного и аутоиммунного синдромов. В пожилом и
старческом возрасте развиваются хронические
рецидивирующие бактериальные, вирусные,
грибковые инфекции кожи и слизистых оболочек
(пиодермии, фурункулезы, абсцессы, герпес,
кандидоз, конъюнктивит, стоматит), хрониче-
ские бронхиты, пневмонии, урогенитальные по-
ражения (вульвиты, пиелонефриты), гастроэнте-
ропатии с длительной диареей, дисбактериозами,
субфебрилитетом (Земсков и др., 2018; Zemskov
et al., 2018).

Беременность. Инфекционно-воспалитель-
ные заболевания у беременных опасны как для
самой женщины, так и для плода. При беремен-
ности вирусные инфекции (полиомиелит, гепатиты
А и В, грипп, генитальный герпес), цитомегалови-
рус и вирус Эпштейна–Барр способны вызывать
дистрофию печени, острый панкреатит, пиело-
нефриты, энцефалиты, анемии, миокардиты.
Брюшной тиф, гонорея, листериоз, туберкулез,
токсоплазмоз, амебиоз, лямблиоз, хламидиоз,
микоплазмоз и гарднереллез возникают чаще и
текут более тяжело. Дефицит sIgA, поглоти-
тельной, метаболической и хемотаксической
способности фагоцитов, Т-зависимых реакций
способствуeт развитию вагинитов, цервицитов,
параметритов, пельвиоперитонитов, пиосальпин-
гитов, вызванных стафилококковой, анаэробной,
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грибковой, условно-патогенной флорой, трихи-
неллеза (Земсков и др., 2018; Zemskov et al., 2017c).

Роды. Послеродовые инфекционно-воспали-
тельные заболевания встречаются в 13.3–54.3%
случаев и занимают второе–четвертое место сре-
ди причин материнской смертности. Операция
кесарева сечения увеличивает риск развития эн-
дометритов и раневой инфекции в 5–10 раз.
В этиологии послеродовых инфекционных забо-
леваний ведущую роль играют микробные ассо-
циации (более 80%), обладающие более выражен-
ными патогенными свойствами, чем монокультуры.
В последние 10–15 лет происходит смена тради-
ционных инфекционных патогенов акушерской
инфекции на хламидии, вирусы цитомегалии,
стрептококки группы В, золотистые стафилококки,
неспорообразующие анаэробы и др. (Zemskov
et al., 2021b).

КЛАССИФИКАЦИИ БОЛЕЗНЕЙ 
ИММУННОЙ СИСТЕМЫ

Патогенетическая классификация заболеваний
Иммунозависимые заболевания: первичные им-

мунодефициты, злокачественные новообразова-
ния, аллергические болезни. Основным патоге-
нетическим механизмом являются первичные
расстройства иммунной системы. Основным ме-
тодом лечения является иммунотропная терапия
(Земсков и др., 2014).

Иммуноассоциированные заболевания: вторич-
ные иммунодефициты, инфекции, соматические
и прочие патологические процессы, аллергиче-
ские осложнения, в основе которых лежит фор-
мирование вторичных расстройств иммунной си-
стемы, требующих вспомогательного иммуно-
тропного лечения (Земсков и др., 2014).

Феноменологическая классификация заболеваний
Гипореактивность иммунитета. Острая иммун-

ная недостаточность развивается при острых ин-
фекциях, подострая – при реконвалесценции,
хроническая – при хронизации процесса. Пер-
вичные иммунодефициты – это врожденные, ге-
нетически обусловленные дефициты иммунной
системы (0.05%), В-зависимые (50%), Т-зависимые
(30%), комбинированные (10%), фагоцитарные
(8%). Вторичные иммунодефициты – фенотипи-
ческие иммунодефициты после инфекций, сома-
тических заболеваний, облучения, обменных нару-
шений и др. Кроме того, имеются иммунопролифе-
ративные и злокачественные новообразования,
также относящиеся к вторичным иммунодефи-
цитам (Zemskov et al., 2021a).

Гиперреактивность иммунитета. К этой катего-
рии относятся запредельные гуморальные или
клеточные иммунные реакции на низкоиммуно-

генные агенты на фоне иммунодефицита или ре-
акции, обусловленные мелкими размерами моле-
кул аллергенов. Выделяют гиперчувствительность
немедленного типа (ГНТ), гиперчувствитель-
ность замедленного типа (ГЗТ), а также атопию.
Эти виды реакций несут и защитный, и патоген-
ный потенциалы. Так, ГНТ и специфические IgE
обеспечивают защиту против паразитов, ГЗТ –
против антибиотикорезистентных возбудителей,
что, несомненно, является положительным явле-
нием. Атопия представляет собой реагирование
на слабые аллергены, причем существуют три ее
варианта: 1) с преобладанием специфических ре-
акций; 2) паритетно неспецифические/специфиче-
ские реакции; 3) псевдоаллергические реакции –
все это является патологическим реагированием.

Одним из проявлений гиперреактивности им-
мунной системы являются аутоиммунные забо-
левания, которые развиваются при появлении в
кровотоке забарьерных антигенов либо микроб-
ных антигенов мимикрии. Органоспецифиче-
ские реакции (например, тиреоидит Хашимото,
тиреотоксикоз) развиваются в ответ на аутоанти-
гены одного забарьерного органа. Неорганоспе-
цифические реакции (в частности, ревматоид-
ный артрит, дерматомиозит) направлены против
антигенов разных тканей. Смешанные реакции
реализуются обоими механизмами. Иммуноком-
плексные заболевания (анкилозирующий спон-
дилит) обусловлены среднемолекулярными или
крупными циркулирующими иммунными ком-
плексами, тромбирующими капилляры почек,
альвеол и других органов или вызывающими раз-
рушение фагоцитирующих макрофагов с высво-
бождением агрессивных пищеварительных фер-
ментов (Клиническая…, 2016; Zemskov et al., 2021a).

Неклассифицируемые заболевания
К ним относятся: вирусиндуцированные им-

мунодефициты (ВИЧ/СПИД), трансплантаци-
онная болезнь, реакция “трансплантат против хо-
зяина”, иммунопатология репродукции.

ФАКТОРЫ, СПОСОБСТВУЮЩИЕ 
РАЗВИТИЮ БОЛЕЗНЕЙ

ИММУННОЙ СИСТЕМЫ
Микроокружение представлено гельминтами,

простейшими, грибами, 100000 видами бактерий,
300000 видами вирусов, прионами, 1400 антропо-
генными инфекциями. Происхождение возбуди-
телей (и соответствующие болезни): абиотиче-
ские компоненты окружающей среды – почвы,
воды, воздуха (сапронозы); инфицированные
животные и люди (зооантропонозы, в частности,
сап, сибирская язва); больные люди (антропонозы,
к которым относятся, в частности, венерические
заболевания); контаминированные пищевые
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продукты (сальмонеллезы, паратифы); микро-
флора растений, в том числе и лекарственных
(Земсков и др., 2018; Микробиология для…, 2020;
Zemskov et al., 2021b).

Болезни микробиоты составляют дисбактерио-
зы. Заметим, что абсолютный нормоценоз – это
нормальное состояние микрофлоры, которое
встречается крайне редко. Различают четыре типа
дисбиотических нарушений нормальной микро-
флоры человека, нарушения начинаются с I типа –
условного нормоценоза, II тип – промежуточ-
ный, III тип – дисбиоз, IV тип – выраженный
воспалительный процесс. Существует несколько
вариантов связи уровня иммунной реактивности
пациентов с микробиотой: 1) в здоровом состоя-
нии наблюдается баланс между комменсалами и
условно-патогенными возбудителями; 2) в случае
иммунной компрометации больных (СПИД) сла-
бовирулентная и сапрофитная микрофлора кожи
и слизистых оболочек способна вызывать инфек-
ционные поражения; 3) при накоплении в эпите-
лии хозяина антибактериальных факторов в
микроорганизмах происходит ответная актива-
ция ферментов агрессии; 4) патологические со-
стояния, обусловленные высоковирулентными
возбудителями, могут не зависеть от состояния
иммунитета (Zemskov et al., 2017b, 2019).

Смена характера течения инфекций в настоящее
время. Открыты возбудители ВИЧ, геморрагиче-
ских лихорадок Марбурга, Ласса, Лайма, атипич-
ной пневмонии, коронавирусной инфекции-19,
повысил патогенность хеликобактер пилори, и
понизил – холерный вибрион, которые суще-
ственно изменили проявление инфекций.

Доказано участие в раке шейки матки папил-
ломавирусов 16, 18, 48 и 56 типов, герпеса I и II
типа; в лимфоме Беркитта, назофарингеальной
карциноме – вируса Эпштейна–Барр; в первич-
ном раке печени – вирусного гепатита В и С; в
клеточной лимфосаркоме – лимфотропных ви-
русов ВVI и ВII.

Показана возможность хронических вирус-
ных, хламидиозных и других инфекций быть при-
чиной атеросклероза, болезни Альцгеймера, диа-
бета, инсульта, рассеянного склероза.

Отмечается превращение зооантропонозов
(чума, желтая лихорадка) в антропонозы.

В ряде случаев происходит изменение типово-
го места пребывания: например, миграция сине-
гнойной бактерии из кишечника в другие органы
с развитием эмпием плевры, артритов, энтероко-
литов, сепсисов.

Установлено, что формируется смягчение ха-
рактера ряда заболеваний в виде инаппарантных
форм с ранним или поздним рецидивированием
(тифы, бруцеллез, орнитоз). Высок риск бес-
симптомного носительства, персистенции, дис-

бактериозов, иммунодефицитов, аллергизации,
аутоиммунных поражений.

Антропогенные факторы заболеваний
иммунной системы

Есть факторы, связанные с современным ми-
роустройством, – это благосостояние населения,
особенности современных транспортных систем,
животноводство и, в частности, ветеринария в
животноводстве, которая опосредованно воздей-
ствует на человека (Земсков и др., 2018; Микро-
биология для…, 2020; Zemskov et al., 2021a)

Улучшение благосостояния населения провоци-
рует аллергии на драгоценные металлы (золотые,
серебряные бронхиальные астмы, дерматиты),
косметику, духи, адъювантную болезнь на транс-
плантаты.

Современная сеть транспортных коммуникаций
способствует быстрому распространению возбу-
дителей из эндемичных очагов, обеспечивает
пандемии и завозные инфекции. В 1999 г. виру-
сом Западного Нила в США за счет мигрантов из
Африки было инфицировано более 4 тыс. чело-
век. На Фарерских о-вах занос вируса кори
обусловил высокую летальность у детей абориге-
нов, не имеющих устойчивости к патогену. К это-
му следует добавить географический стресс,
обусловливающий подавление иммунной реак-
тивности при смене места жительства, особенно у
возрастных контингентов.

Приручение и одомашнивание человеком диких
животных привело к развитию зооантропоноз-
ных, затем антропонозных, особенно вирусных
инфекций, что напрямую связано с реактивно-
стью иммунной системы.

Развитое животноводство, растениеводство,
рыбоводство за счет бесконтрольного примене-
ния медицинских препаратов, используемых для
лечения и профилактики болезней животных и
растений, обусловило развитие у населения ле-
карственных осложнений.

Группа антропогенных факторов, связанных с
медициной, неоднородна.

Часть из них предполагает непосредственное
воздействие на человека, целью которого всегда
было повышение качества и увеличение продол-
жительности жизни. Но это парадоксальным об-
разом может не приводить к снижению заболева-
емости, а стать причиной либо роста числа новых
заболеваний, либо трансформации известных бо-
лезней.

Диагностическая и лечебная агрессия. В совре-
менной медицине используется более 3000 видов
различных травмирующих вмешательств, способ-
ствующих развитию инфекционных заболеваний.
При этом разделяют: 1) инфекции, связанные с
устройствами искусственной вентиляции легких,
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катетеризацией мочевого пузыря, катетеризаци-
ей сосудов и др.; 2) инфекции, обусловленные ме-
дицинскими процедурами: гемотрансфузиями,
инъекциями и др., а также хирургическими вме-
шательствами (Калинина и др., 2008).

Лекарственные препараты. Все лекарственные
средства иммунотропны, хотя их воздействие не
однонаправленно: антибиотики, антигистамины,
анестетики, кортикостероиды, цитостатики по-
давляют иммунную систему, а метаболики, вита-
мины, плазмозамещающие растворы, антиокси-
данты, модуляторы, напротив, ее стимулируют.

Вакцинно-сывороточное протезирование им-
мунной системы. В РФ ежегодно 150–200 млн че-
ловек подвергаются активной/пассивной имму-
нотерапии и профилактике. Однако препараты
имеют реактогенность, прививочные реакции,
осложнения, вакцинальные инциденты. Ослож-
нения формируются при нарушении регламента
назначения, введения, хранения препаратов, а
также у групп риска, к которым относятся алкого-
лики, наркоманы, токсикоманы, иммунокомпро-
метированные, аллергизированные пациенты, в
том числе на фоне избытка антител, приема анти-
гистаминных, антибактериальных препаратов,
цитостатиков, модуляторов и др.

Создание антибактериальных препаратов инду-
цировало феномен ESCAPЕ (ESCAPE —
аббревиатура названий бактерий Enterococcus fae-
cium, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae,
Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa,
представителей семейства Enterobacteriaceae), что
означает формирование тотальной антибиотико-
резистентности бактерий с риском формирования
планетарной бактериальной устойчивости через
20–25 лет, что безусловно оказывает определен-
ное негативное влияние на иммунную систему
человека.

Увеличение продолжительности жизни и снижение
рождаемости в развитых странах привело к демо-
графическому старению. Так, по данным мировой
статистики в настоящее время регистрируется
10% лиц старше 65 лет, через 10–15 лет их будет
25%, предполагается, что к 2100 г. численность
лиц в возрасте 80 лет и старше достигнет 881 млн.
При этом частота диагнозов у 60-летних состав-
ляет 3–5%, у 70-летних – более 10% (Земсков и
др., 2018).

Патологическая беременность. Излишняя аку-
шерская манипуляционная активность, сниже-
ние любой ценой детской смертности обусловли-
вают формирование популяции детей-инвалидов
с последующим воспроизводством неполноцен-
ного потомства.

Часть факторов, связанных с медициной, от-
носится к организационным проблемам совре-
менного медицинского обслуживания.

Нарушение логистики создания медицинских
учреждений привело к скоплению на суммарной
площади больниц 15 км2 трех миллионов коек,
50 млн больных и медицинского персонала в те-
чение более 1 млрд койко-дней/год. Логичнее
было бы разделять больничные отделения, на-
пример, гнойной гинекологии, “чистой” гинеко-
логии и др. в изолированные помещения с перио-
дическим посещением обслуживающего персо-
нала, а не с его постоянным проживанием в
общих структурах этих отделений.

Создание единых систем кондиционирования,
вентиляции, канализации, подачи кислорода, со-
здание общих пищеблоков, клининговых служб
способствует распространению сапронозных и
других инфекций, например, болезни легионе-
ров, в местах скопления людей, в  том числе про-
живания и лечения.

Особые свойства больничных штаммов обуслов-
ливают: 1) лекарственную полирезистентность;
2) низкую вирулентность с высокой устойчиво-
стью к внешним факторам; 3) замедление и из-
вращение метаболизма и роста инфекционных
возбудителей; 4) изменение мембранных рецеп-
торов патогенов и клеток макроорганизма; 5) обра-
зование микст-ассоциаций вирулентных, условно-
патогенных возбудителей, хламидий, вирусов, при-
онов, мико- и уреаплазм, гарднерелл, риккетсий,
грибов, простейших, гельминтов.

Несостоятельность иммунных реакций

Недостаточность реакций. Поражение клеточ-
ного звена иммунитета обусловливает вирусные и
грибковые инфекции, гуморального звена – бак-
териальные, а комбинированные поражения им-
мунной системы способствуют нарушению меж-
клеточных взаимодействий Т- и В-лимфоцитов;
поражение фагоцитарного звена детерминирует
тяжелые бактериальные инфекции, а компонен-
тов системы комплемента – рецидивирующие
инфекции. Нарушения пуринового обмена спо-
собствует развитию Т-иммунодефицитов, а по-
давление миграции и кооперации иммунокомпе-
тентных клеток – иммунной недостаточности.
Развивается блокирование иммунитета при зло-
качественных новообразованиях. “Феномен про-
скальзывания” означает развитие защитных меха-
низмов на среднее количество злокачественных
клеток, при этом малые и большие концентрации
клеток распознаются с трудом. “Феномен блоки-
рования” состоит в утрате цитотоксичности про-
тивораковыми антителами при отсутствии ком-
племента, а понятие “феномен паритета” подра-
зумевает устойчивое количественное равновесие
злокачественных и специфических Т-киллерных
клеток.
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Особенности противовирусного иммунитета.
Мимикрия вирусов под необходимые клеткам
биологически активные соединения обусловли-
вает потенциальную опасность иммунного ответа
(Zemskov et al., 2020). Расположение антирецеп-
тора вириона в узких углублениях (щелях, каньо-
нах), недоступных для активных центров проти-
вовирусных антител, снижает эффективность гу-
моральной защиты. Клеточный фактор, которым
являются естественные киллеры, лизирующие
мишени, инфицированные вирусами, при лихо-
радке, стрессе, назначении кортикостериодов
инактивируется. Интерфероны (α, β, γ), блокиру-
ющие пораженные клетки, индуцируют кишеч-
ный, сердечно-сосудистый, мочевой синдромы. В
ряде случаев вирус SARS-CoV-2 подавляет синтез
интерферонов I, II, III типов в инфицированных
тканях легких человека, что сочетается с выбро-
сом провоспалительных цитокинов на фоне де-
фицита циркулирующих Т-лимфоцитов.

Активация реакций. Медиаторная (I тип), цито-
токсическая (II тип), иммунокомплексная (III тип),
клеточная (IV тип) реакции сопровождают глист-
ные инвазии, грибковые инфекции, поражения
простейшими и др. Избирательная гиперчувстви-
тельность иммунитета на лекарственные препа-
раты может индуцировать анафилактический
шок, болезни Стивенсона, Лайелла.

Патогенность реакций. При высвобождении
эндотоксинов из бактерий в сенсибилизирован-
ном организме развиваются эндотоксинные шо-
ки, под влиянием возбудителей модифицируются
аутоантигены, образуются антигены мимикрии
на клетках хозяина и инфекта, а за счет интегра-
ции вирусной РНК в геном изменяются клеточ-
ные рецепторы. При образовании средне- и круп-
номолекулярных комплексов развиваются ауто-
иммунные заболевания, а при замедлении вывода
из организма циркулирующих иммунных ком-
плексов вследствие распада IgG высвобождаются
связанные возбудители, токсины с рецидивом за-
болеваний (например, дифтерия) и др. Реакция
“трансплантат против хозяина” обусловлена
агрессивными иммунными реакциями клеток
трансплантата против клеток хозяина с проявле-
нием Рант-болезни (карликовая болезнь), фено-
мена Симонсена (ключевое проявление – спле-
номегалия), гомологичной болезни у взрослых
без отставания в росте и др.

Конкуренция реакций. Одновременное развер-
тывание клеточных (противовирусных) и гумо-
ральных (противобактериальных) иммунных реак-
ций ингибирует оба механизма защиты. Аллергия
превалирует над иммунной недостаточностью.
ГЗТ тормозит ГНТ, и наоборот. Аллергия и ауто-
иммунная патология модифицируют иммунную
недостаточность. Избыток антител ингибирует
клеточный иммунитет. Безантигенная ревакцина-

ция модуляторами истощает иммунную память.
Вакцинальный иммунитет подавляет естествен-
ную резистентность, стимулирует образование
анамнестических антител, снижает число неком-
митированных лимфоцитов.

МЕХАНИЗМЫ (УРОВНИ) РЕГУЛЯЦИИ 
ИММУННОЙ РЕАКТИВНОСТИ

Важным механизмом предупреждения и
устранения болезней иммунной системы являет-
ся сохранение баланса различных механизмов ре-
гуляции реактивности организма (Микробиоло-
гия для…, 2020).

Уровни естественной регуляции иммунной ре-
активности определяются естественными ком-
пенсаторными механизмами до развития болез-
ней иммунной системы у пациента.

Организменный уровень обусловлен совмест-
ным функционированием регулирующих систем:
центральной нервной, эндокринной, иммуно-
метаболической, гематологической и др. (Зем-
сков и др., 2008, 2018).

Феноменологический уровень слагается из есте-
ственной резистентности, тахифилаксии, врож-
денного, видового и адаптивного иммунитета
(Петров и др., 2017). Указанные механизмы могут
быть скорректированы различными модуляторами:
тимопептидами, миелопептидами, интерферона-
ми, нуклеиновыми кислотами, синтетическими
модуляторами и др. (Земсков и др., 2018).

Системный уровень базируется на ассоцииро-
ванных вариациях иммунного, биохимико-мета-
болического, гематологического, бактериологи-
ческого, специфического клинического статусов
и др. (Земсков и др., 2017).

Сгруппированный по звеньям иммунитета уро-
вень определяется состоянием клеточных (Т-за-
висимых), гуморальных (В-зависимых), фагоци-
тарных (неспецифических), цитокиновых (воспа-
лительных), метаболических и прочих показателей
(Земсков и др., 2018). Развитие болезни происхо-
дит в тех случаях, когда поврежденное звено реак-
тивности востребуется при патологическом про-
цессе.

Специализированный уровень включает антите-
лообразование, ГНТ и ГЗТ, иммунную память и
толерантность, соотношение параметров свобод-
норадикального окисления липидов и белков,
механизмов антиоксидантной системы (Земсков
и др., 2008, 2018, 2020).

Детализованный до сигнальных мишеней уро-
вень может быть охарактеризован наборами клю-
чевых тестов, результаты которых конкретизиру-
ют типовые формулы ФРИС и ФМР (формула
расстройств иммунной системы и формула метабо-
лических расстройств). Так, например, в остром пе-
риоде пиелонефрита у больных, согласно ФРИС
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( ), наблюдается накопление
третьей степени и В-клеток, и маркера аутоагрес-
сии молекул средней массы (МСМ) на фоне не-
достаточности средней выраженности метабо-
лизма нейтрофилов. У тех же больных ФМР
( ) регистрирует избыток факто-
ра свободно-радикального окисления оснований
Шиффа с дефицитом малонового диальдегида и с
подавлением активности супероксиддисмутазы
антиоксидантной системы (Земсков и др., 2020).

Уровень генетической регуляции иммунной ре-
активности заключается в регламентировании ин-
фекционной и соматической заболеваемости, в
развертывании защитных и иммунопатологиче-
ских реакций, вакцинального ответа, эффектив-
ности коррекции. Конкретная регуляция процес-
сов осуществляется генами главного комплекса
гистосовместимости (ГКГС) человека, системы
HLA, антигенов системы АВ0, резус-фактора,
сывороточных гаптоглобинов и др. Отличитель-
ной особенностью данного уровня является то,
что перечисленные генетические системы распо-
ложены в различных хромосомах: в 6-й – система
HLA, в 9-й – система АВ0, в 1-й – резус-фактор,
и при этом они функционируют как единое целое
(Васильева, 1992; Зарецкая и др., 2002; Земсков
и др., 2008).

Патологическая регуляция
иммунной реактивности

Патологическая эндогенная лимфоидная регу-
ляция иммунной реактивности обусловлена дости-
жением иммунной системой предела компетен-
ции, что способствует развитию иммунозависимых,
иммуноассоциированных и прочих заболеваний
(Хаитов и др., 2010; Земсков и др., 2015).

Патологическая эндогенная метаболическая ре-
гуляция иммунной реактивности реализуется за
счет накопления в организме острофазовых бел-
ков, низкомолекулярных нуклеиновых кислот,
формирования дисбаланса свободнорадикального
окисления/антиокислительной системы, индук-
ции метаболического синдрома (абдоминального
ожирения, сахарного диабета 2-го типа, артери-
альной гипертензии и дислипидемии), что вызы-
вает иммунодефицитные состояния (Прокопен-
ко, Бровкина, 2003; Луцкий и др., 2016; Земсков
и др., 2020).

Патологическая экзогенная экологическая регу-
ляция иммунной реактивности осуществляется
абиотическими и биотическими факторами внеш-
ней среды. К природным факторам относят темпе-
ратуру, радиацию, влажность, продолжительность
светового дня, возмущенность магнитного поля,
химический состав воздуха, почвы, воды и т.д., а к
биотическим – микрофлору, растительный и жи-
вотный мир. Указанные факторы оказывают

−+ +
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− −+
2 3 2ОШ МДА СОД

мягкое/жесткое, прямое/опосредованное, регу-
лируемое/нерегулируемое, короткое/длительное,
локальное/глобальное, аккумулирующее/неак-
кумулирующее действие (Земсков и др., 2018).

Клиническая регуляция иммунной реактивности
оказывает влияние на локализацию, патогенез,
этиологию, стадию, комбинацию, аллергизацию
заболеваний (Земсков и др., 2017, 2018; Микро-
биология для…, 2020).

Влияние локализации заболеваний на иммунопа-
тологию. В количественном плане в остром пери-
оде у пациентов с офтальмохламидиозом установ-
лены достоверные отличия иммунных маркеров от
нормы в 36%, с урогенитальным хламидиозом – в
68%, с синдромом Рейтера – в 80%. Качественно
при офтальмохламидиозе обнаружены мини-
мальные изменения гемограмм с дефицитом Т- и
В-клеток, дисиммуноглобулинемией, торможе-
нием метаболизма нейтрофилов, стимуляцией
уровня провоспалительных цитокинов. При уроге-
нитальном хламидиозе выраженность воспаления и
сенсибилизации возрастает на фоне угнетения Т- и
фагоцитарного звеньев иммунитета, дисбаланса
гуморальной защиты, накопления провоспали-
тельных интерлейкинов. Синдром Рейтера характе-
ризуется стимуляцией белого кровяного ростка,
диспропорцией Т- и В-обусловленных цитоки-
новых реакций с супрессией фагоцитарного им-
мунитета (Новиков Д., Новиков П., 2009).

Влияние патогенеза заболеваний на иммунопа-
тологию. В периоде обострения экзогенной и
эндогенной бронхиальной астмы отмечается
формирование иммунопатологии в 58 и 85% слу-
чаев соответственно. При этом при экзогенной
бронхиальной астме наблюдаются значительные
вариации клеточного звена, они составляют бо-
лее 66%, а остальные вариации (гематологиче-
ские, иммунные гуморальные, фагоцитарные,
цитокиновые) можно считать средними, они со-
ставляют 33–66%. При эндогенной бронхиаль-
ной астме выраженность изменений существенно
выше, она максимальна по всем маркерам, кроме
цитокиновых.

Влияние этиологии заболеваний на иммунопато-
логию. Количественно-качественные отличия ла-
бораторных маркеров у страдающих секреторным
вирусным и гнойным бактериальным отитами
выражались в снижении 42 и 77% значений мар-
керов соответственно. Качественно в первом слу-
чае изменения касались Т- и В-клеток, их регуля-
торных субпопуляций, а во втором – основных
популяций лимфоцитов, натуральных киллеров и
фагоцитоза.

Влияние стадии заболеваний на иммунопатологию.
У пациенток с первичным острым и обострением
хронического аднексита сформировалась одно-
значная реакция в виде воспаления, сенсибили-
зации, супрессии Т- и фагоцитарного звеньев и
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активации B-звена иммунитета, накопления цир-
кулирующих иммунных комплексов. В то же вре-
мя при хроническом воспалении дополнительно
наблюдался дисбаланс про- и противоспалитель-
ных цитокинов, лейкоцитоз, эозинофилия. В це-
лом при данных заболеваниях число “извращен-
ных” лабораторных показателей составило 49 и
78% соответственно.

Влияние комбинаций заболеваний на иммунопа-
тологию. У пациентов с хроническим аутоиммун-
ным тиреоидитом наблюдался дисбаланс тирео-
идных гормонов, рост антитиреоидных антител и
циркулирующих иммунных комплексов, угнетение
Т-супрессорного и раздражение гуморального зве-
ньев иммунитета. При хроническом бронхите
развивалась лимфопения, накопление грануло-
цитов, подавление клеточного иммунитета, на-
копление киллеров, IL-4. При комбинации обоих
заболеваний отмечалось совмещение кластеров
патогенеза двух заболеваний.

Влияние аллергизации на иммунопатологию.
В остром периоде гнойной инфекции мягких тка-
ней у больных регистрируется снижение 42% им-
мунных параметров. После дополнительного раз-
вития у пациентов аллергического дерматита ко-
личество измененных показателей достигает 81%.
В качественном плане наблюдается подавление
клеточных защитных реакций, дисбаланс В-лим-
фоцитов и IgG, индукция аутоагрессивных и ток-
сических реакций, тотальное подавление погло-
тительной и метаболической способности фаго-
цитов на фоне накопления провоспалительных
цитокинов и клеток с тенденцией к апоптозу.

Альтернативные механизмы (феномены)
иммунных реакций

Феномен единства специфичности и неспеци-
фичности. В основе защиты от внутренней и
внешней антигенной интервенции лежат первич-
ные неспецифические и вторичные специфиче-
ские механизмы. Конкретный иммунный ответ
подвергается неспецифической регуляции тимо-
миметиками, цитокинами, фрагментами разру-
шения иммунных глобулинов, нуклеиновыми
кислотами, эндотоксинами и др. (Национальная
концепция…, 2012; Вакцины и вакцинация, 2014;
Земсков и др., 2017; Микробиология для…, 2020).

Феномен предпочтения, представляющий соот-
ношение гиперчувствительности (аллергии) и недо-
статочности (иммунодефицита). Аллергия, как
крайняя степень выраженности иммунных реак-
ций, несет защитный и патогенный потенциалы.
При одновременном формировании с иммуноде-
фицитом она является преобладающей и в то же
время усугубляющей его выраженность, модифи-
цирует и снижает эффективность иммунотера-
пии. При этом сама иммунная недостаточность

может проявлять позитивный потенциал при
аутоиммунных и аллергических заболеваниях и
негативный – при множестве прочих состояний
(Горячкина, Кашкин, 2009; Земсков и др., 2017).

Феномен маятника (стимуляция и супрессия).
При любых патологических процессах в иммун-
ной системе развиваются полярные относитель-
но стимуляции и супрессии реакции. На уровне
отдельных нозоформ провоцируется развитие
иммунозависимых, аллергических, аутоагрессив-
ных, иммунокомплексных болезней, первичных
и вторичных дефицитов и рака. При иммуноассо-
циированных процессах, при которых развива-
ются гнойные инфекции мягких тканей, бронхо-
легочная патология, цереброваскулярные пора-
жения и др., регистрируется дисбаланс по разным
показателям. Например, у пациентов, страдающих
острым инфарктом миокарда, общая стимуляция
реактивности в остром периоде провоцирует от-
сроченную патологию, например аневризмы, бо-
лезнь Дресслера, а при торможении риск ослож-
нений снижается (Земсков и др., 2017, 2018).

Феномен паутины (частное, промежуточное и
общее). Для сохранения гомеостаза организма
развивается несколько уровней защиты: регио-
нальный, субсистемный и системный иммунитет.
Региональный иммунитет обеспечивает орган-
ную защиту организма, непосредственно сооб-
щающуюся с внешней средой. Выделяют субси-
стемный иммунитет кожи, слизистых оболочек
респираторного, пищеварительного и мочеполо-
вого трактов (Земсков и др., 2018). Доказатель-
ством наличия системного иммунитета является
формирование сильных корреляций между собой
лабораторных маркеров. Например, при аутоим-
мунном тиреоидите показано формирование по-
ложительных корреляционных связей уровня
гормонов щитовидной железы и инсулина с IgG и
циркулирующими иммунными комплексами и
отрицательных – с Т-звеном иммунитета (Зем-
сков и др., 2017).

Феномен гармонизации (вариабельность, норма-
лизация, синхронизация). В остром периоде забо-
леваний наблюдается высокая изменчивость ге-
матоиммунометаболических, бактериологиче-
ских, клинических и иных процессов. В стадии
ремиссии/выздоровления отмечается нормализа-
ция лабораторных показателей, которая сочета-
ется с синхронизацией функций регулирующих
систем, а именно иммунной, эндокринной, цен-
тральной нервной (Петров и др., 2017; Земсков
и др., 2018).

Феномен конкретики и общности (персонифика-
ция и системность). Индукция конкретных им-
мунных реакций на аллерген при анафилактиче-
ском шоке или синдроме Лайелла сопровождается
мгновенным вовлечением в патологический про-
цесс эндокринной системы с выбросом гормонов
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стресса и нервной системы – с характерными по-
веденческими проявлениями.

Феномен дезинтеграции и интеграции (диссими-
ляция и ассимиляция). В результате патологиче-
ского и физиологического разрушения соматиче-
ских и микробных клеток высвобождаются биоло-
гически активные вещества: R-белки, трансфер-
фактор, эндотоксины, высоко- и низкомолекуляр-
ные нуклеиновые кислоты, микробосвязывающие
белки острой фазы, С-реактивный белок (СРБ) и
др., которые вначале способствуют развитию вос-
паления, а затем обусловливают компенсирую-
щую активацию и интеграцию иммунных функ-
ций (Земсков и др., 2018).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, в развернутом изложении рас-

смотрены различные болезни иммунной системы
в различные периоды жизни человека, их зависи-
мость от внешних и внутренних факторов различ-
ной природы, детальная феноменологическая ха-
рактеристика, влияние заболеваний различной
природы на развитие болезней иммунной систе-
мы и многие другие важнейшие вопросы этой
проблемы.
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