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Н  есмотря на то что в послед-
ние годы изучены многие 
патогенетические механиз-

мы развития хирургических инфекций, 
проблема лечения многих заболеваний 
и их осложнений остается актуальной. 
Не вызывает сомнений роль иммун-
ного гомеостаза в развитии различ-
ных патологических состояний, их 
неблагоприятных исходов и гнойно-
воспалительных осложнений [11, 13]. 
Операционная травма и наркоз усугу-
бляют иммунодепрессию, вызванную 
основным заболеванием [5, 6]. 

Следует учитывать, что тяжелое вос-
паление, перитонит и сепсис характе-
ризуются следующими патологически-
ми аспектами: 
• присутствием в системной циркуля-

ции бактериальных продуктов, таких 
как моносахарид; 

• выбросом цитокинов в системную 
циркуляцию; 

• неконтролируемой продукцией 
эндогенных противовоспалительных 
факторов [24]. 
Неспецифическая реактивность 

является первой линией защиты на 
пути патогена, проникающего в орга-
низм через естественные защитные 
барьеры. Этот ответ проявляет себя 
как несбалансированная иммунная и 
воспалительная реакция, известная 
как синдром системной воспалитель-
ной реакции на выраженную микроб-
ную инвазию, тканевое поврежде-
ние, полиорганную недостаточность. 
Дальнейшее развитие ситуации при-

водит к возникновению синдрома 
полиорганной недостаточности. Для 
понимания этих реакций диагности-
ка иммунных нарушений приобрета-
ет все большее значение в клиниче-
ской практике, она позволяет выявить 
характер и степень иммунодефицита, 
проследить за его динамикой. 

Разработка и обоснование прогно-
стических критериев, а также изуче-
ние состояния иммунорегуляторных 
систем дают возможность сформули-
ровать правила иммунокорригирую-
щей терапии, которая включает имму-
номодуляцию, восстанавливающую 
уровень угнетения иммунного отве-
та, не усиливая при этом воспаления. 
Дальнейшая коррекция осуществляет-
ся с помощью иммунной терапии. 

Сопоставления и анализ проведения 
иммунной коррекции в лечении хирур-
гических инфекций дают возможность 
получить веские аргументы в пользу 
ее использования, несмотря на опре-
деленную неоднозначность сведений 
о ее эффективности [2–4, 19, 20, 25, 
34, 37, 38]. Многолетний собствен-
ный опыт изучения состояния имму-
нитета и эффективной рациональной 
иммунной профилактики, а также 
терапии в хирургической клинике дает 
основания для оптимального выбора 
иммунокорригирующих и антими-
кробных препаратов, что в кратком 
изложении представлено в настоящей 
публикации. 

При хирургических вмешательствах 
происходят изменения во всех ком-

понентах иммунной системы: клеточ-
ном, гуморальном звеньях иммунитета 
и фагоцитарном процессе, что способ-
ствует развитию послеоперационных 
осложнений. В связи с этим проблема 
иммунокоррекции является актуаль-
ной в хирургической практике и может 
применяться как для профилактики, 
так и для лечения послеоперационных 
осложнений. 

Основные звенья 
иммунного ответа

Хирургическая инфекция, как пра-
вило, вызывается условно-патогенной 
микрофлорой, что отличает ее от 
инфекционных заболеваний. Начало 
инфекционного процесса сопровожда-
ется увеличением числа лейкоцитов в 
периферической крови, которые пред-
ставлены в основном нейтрофилами 
(микрофагами). В течение первых 
часов фагоциты захватывают микро-
бы, поэтому в ранние сроки при любой 
хирургической операции целесообраз-
но применение иммунотропных пре-
паратов, стимулирующих фагоцитар-
ный процесс. 

Между тем полноценный фагоци-
тарный процесс в организме челове-
ка может осуществляться только при 
участии Т- и В-звеньев иммунитета. 
Макрофаги в процессе фагоцитоза 
перерабатывают антигенный мате-
риал и передают информацию о нем 
в высокоиммуногенной форме Т- и 
В-лимфоцитам. В-лимфоциты превра-
щаются в плазматические клетки, син-
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тезирующие антитела (иммуноглобу-
лины), необходимые для обеспечения 
фагоцитарного процесса. Однако для 
этой трансформации необходим сиг-
нал – разрешение (индуктор иммуно-
генеза) от Т-лимфоцита [14]. Эта трех-
клеточная кооперация в иммунном 
ответе (Т-, В-лимфоциты, фагоциты) 
осуществляется с помощью продуци-
руемых ими цитокинов. Нейтрофи-
лы продуцируют нейтрофилокины, 
макрофаги и моноциты – монокины, 
лимфоциты – лимфокины, а лейкоци-
ты – интерфероны. 

Цитокины – низкомолекулярные 
пептиды, активно участвующие в меж-
клеточных взаимодействиях. Они осу-
ществляют негативную и позитивную 
регуляцию иммунитета [9, 23, 29, 32]. 
В клинике особое внимание уделяет-
ся провоспалительному интерлейки-
ну-1 (ИЛ-1) и иммунорегуляторному 
ИЛ-2. ИЛ-1 – центральный медиатор 
иммунного ответа [10, 17] продуциру-
ется в основном макрофагами [1, 27]. 
ИЛ-1 активирует Т- и В-лимфоциты, 
и под его влиянием происходит синтез 
иммунорегуляторного ИЛ-2. Многие 
исследователи считают, что провоспа-
лительный ИЛ-1 обладает антиинфек-
ционным действием [16, 17, 30, 35]. 
ИЛ-2 – мощный стимулятор имму-
нитета [18, 31, 33, 35, 36]. Нарушение 
секреции ИЛ-2 способствует разви-
тию иммунодефицитного состояния, 
называемого интерлейкинзависимым 
иммунодефицитом. 

Методы оценки  
иммунного статуса

Таким образом, иммунный ста-
тус человека должен оцениваться по 

активности Т- и В-звеньев имму-
нитета, фагоцитарного процесса и 
продукции цитокинов. Активность 
Т-звена иммунитета определяется по 
числу и функциональной способности 
Т-лимфоцитов (СД3+), по числу имму-
норегуляторных Т-хелперов (СД4+) и 
Т-супрессоров (СД8+), а также клеток-
эффекторов Т-киллеров (NК-клеток). 
Это фенотипирование клеток прово-
дят либо методом проточной цитоме-
трии, либо в тесте прямой или непря-
мой иммунофлюоресценции с исполь-
зованием моноклональных антител 
(МКАТ). Функциональная активность 
Т-лимфоцитов определяется в реак-
ции бластной трансформации лимфо-
цитов с неспецифическим антигеном-
фитогемагглютинином по индексу 
стимуляции. Активность В-звена 
оценивают по числу В-лимфоцитов 
с помощью МКАТ, а их функцио-
нальную способность – по уровням 
сывороточных иммуноглобулинов (Ig) 
классов А, М, G методом радиальной 
иммунодиффузии. Цитокиновый ста-
тус определяют иммуноферментными 
методами. 

Активность фагоцитов определяет-
ся по фагоцитарной способности ней-
трофилов (микрофагов); т. к. тканевые 
макрофаги трудно получить в условиях 
клиники, они оцениваются в основном 
в эксперименте. Определение фагоци-
тарной способности нейтрофилов целе-
сообразно проводить с бактериальной 
тест-культурой, что позволяет оценить 
нарушения различных этапов фагоци-
тарного процесса – его активности, 
интенсивности и завершенности. 

Активность фагоцитоза опреде-
ляется по фагоцитарному индексу  

(ФИ) – % фагоцитирующих нейтро-
филов; интенсивность фагоцитоза –  
по фагоцитарному числу (ФЧ) – коли-
честву микробов, поглощенных одним 
нейтрофилом; завершенность фагоци-
тоза – по коэффициенту завершен-
ности фагоцитоза (КЗФ), т. е. спо-
собности нейтрофила переваривать 
микробы. Принимая во внимание тот 
факт, что при нарушениях фагоцитар-
ного процесса первой страдает перева-
ривающая способность клетки, затем 
интенсивность фагоцитоза и в послед-
нюю очередь его активность, в кли-
нике более информативно оценивать 
фагоцитарную способность нейтрофи-
лов с бактериальной тест-культурой, 
т. к. другие частицы нейтрофилом не 
перевариваются. 

Методы оценки в клинике актив-
ности В-звена фагоцитоза и цитоки-
нового статуса доступны клинической 
лаборатории. Сложности представляет 
фенотипирование иммунокомпетент-
ных клеток, требующее дорогостоящей 
аппаратуры. Однако для определения 
только общего числа Т-лимфоцитов 
возможно использовать доступные 
эритроцитарные маркеры, но они 
исключают оценку субпопуляционно-
го состава Т-лимфоцитов (Т-хелперов, 
Т-супрессоров, Т-киллеров). 

Развитие иммунных нарушений у 
хирургических больных имеет свои 
закономерности. Формирование вто-
ричного иммунодефицита у опериро-
ванных пациентов обусловлено инфек-
ционным и воспалительным процесса-
ми, а также операционной травмой 
и наркозом. Операционная травма 
сопровождается иммуносупрессией 
за счет увеличения в разной степени 
количества и функциональной спо-
собности Т-супрессоров (СД8+). Это 
в свою очередь подавляет активность 
В-гуморального звена иммунитета и 
фагоцитарного процесса. 

Типы иммунограмм
Исходя из закономерностей нараста-

ния супрессии у оперированных боль-
ных и основываясь на клинических 
и иммунологических данных, можно 
выделить три типа иммунограмм. 
Иммунограмма I типа отмечается у 
пациентов с локализованной формой 
инфекции и характеризуется нор-
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мальным содержанием Т-супрессоров 
(СД8+), умеренным снижением отно-
сительного числа Т-хелперов (СД4+). 
Со стороны В-звена иммунитета 
наблюдается снижение содержания 
сывороточного IgA в сочетании с уве-
личением концентрации IgG и IgM. 
Со стороны фагоцитарного процесса 
наблюдается снижение только перева-
ривающей способности нейтрофилов 
(КЗФ) при высоких показателях ФИ 
и ФЧ. То есть при нормальном коли-
честве Т-супрессоров (СД8+) отмеча-
ется снижение лишь числа Т-хелперов 
(СД4+), уровней IgA и перевариваю-
щей способности нейтрофилов – КЗФ 
(рис. 1). 

Иммунограмма II типа наблюдает-
ся у пациентов с распространенной 
формой инфекции. Она отличает-
ся от иммунограммы I типа нарас-
танием супрессии, увеличением 
числа Т-супрессоров (СД8+), что спо- 
собствует подавлению функции 
Т-хелперов (СД4+), снижению синтеза 
В-лимфоцитами не только сывороточ-
ного IgA, но и IgG, а также угнетению 
завершенности фагоцитоза (КЗФ) и 
уже его интенсивности (ФЧ; рис. 2). 
Выявленные нарушения в иммун-
ной системе требуют направленной  
иммунокоррекции. 

Иммунограмма III типа наблюда-
ется у пациентов с распространенной 
формой инфекции и осложненным 
течением послеоперационного перио-
да. Иммунограмма характеризуется 
резким усилением супрессии, что в 
свою очередь способствует сниже-
нию иммуноглобулинпродуцирующей 
функции В-лимфоцитов, КЗФ, ФЧ 
и даже активности (ФИ) фагоцитар-
ного процесса (рис. 3). Со стороны 
В-звена иммунитета дисиммуногло-
булинемия проявлялась снижением 
содержания сывороточных IgA, IgG 
и уровней IgM – самого стабильного 
класса иммуноглобулинов, способ-
ных продуцироваться даже незрелыми 
В-лимфоцитами плода. Это свидетель-
ствует об истощении В-гуморального 
звена иммунитета. Угнетение всех 
этапов фагоцитарного процесса соз-
дает для микрофлоры условия, спо-
собствующие ее выживанию внутри 
фагоцита и распространению по всему 
организму, что приводит к генерали-

зации инфекции. Подобные сдвиги 
в иммунной системе не могут быть 
компенсированы без направленной и 
интенсивной иммунотерапии с после-
дующей иммунокоррекцией. 

Ориентировочную информацию об 
иммунном статусе больных можно полу-
чить по показателям популяционного 

состава лейкоцитов периферической 
крови – числу лимфоцитов (иммуно-
компетентных клеток) и нейтрофилов 
(микрофагов). Популяционный состав 
лейкоцитов крови у больных с имму-
нограммой I типа (локализованной 
формой инфекции) характеризуется 
снижением числа иммунокомпетент-
ных лимфоцитов ниже 20 % (табл. 1) 
и наличием единичных эозинофилов. 
При иммунограмме I типа в крови, как 
правило, нет полноценных микрофа-
гов (миелоцитов, мегамиелоцитов), что 

свидетельствует об отсутствии грубых 
нарушений в фагоцитарном процес-
се. Отсутствуют также плазматические 
клетки, появление которых в перифери-
ческой крови указывает на раздражение 
В-звена иммунитета. Лейкоцитарный 
индекс интоксикации (ЛИИ) превыша-
ет норму в среднем в 1,5–2,0 раза. 

Популяционный состав лейкоци-
тов крови у пациентов с иммунограм-
мой II типа характеризуется низким 
содержанием лимфоцитов (ниже  
15 %). Возможно присутствие непол-
ноценных микрофагов и плазматиче-
ских клеток, что свидетельствует об 
иммунодефиците с угнетением фаго-
цитарного процесса и синтеза антител. 
ЛИИ превышает нормальные величи-
ны в среднем в 5 раз. 

Популяционный состав лейкоцитов 
крови у больных с III типом иммуно-

Лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ) определяется по формуле: 
(сегментоядерные + 2 х палочкоядерные) × (плазматические клетки + 1) = в норме 0,5–1,5 
                                       (лимфоциты + моноциты) × 2

Таблица 1. Популяционный состав лейкоцитов периферической крови  
у хирургических больных с различными типами иммунограмм 

Параметры
Показатели

типы иммунограмм
I II III

Эозинофилы, % 1,0 ± 0,1 1,00 ± 0,09 0
Миелоциты, % – – –
Метамиелоциты, % – 0,50 ± 0,02 0,90 ± 0,08
Палочкоядерные, % 10,0 ± 0,9 14,0 ± 1,0 16,0 ± 1,2
Сегментоядерные, % 67,0 ± 4,6 65,5 ± 5,0 66,0 ± 6,0
Лимфоциты, % 19,0 ± 1,0 14,0 ± 1,1 10,0 ± 0,9
Моноциты, % 3,0 ± 0,2 5,0 ± 0,3 7,0 ± 0,5
Плазматические клетки, % – 1,00 ± 0,09 1,0 ± 0,1
ЛИИ 2,00 ± 0,15 5,0 ± 0,4 11,5 ± 1,0
Примечание. ЛИИ – лейкоцитарный индекс интоксикации. 
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грамм характеризуется резким сниже-
нием содержания иммунокомпетент-
ных лимфоцитов (от 10 % и ниже), 
отсутствием эозинофилов и наличием 
плазматических клеток. Отсутствие 
эозинофилов объясняется появлени-
ем в крови эозинопенического фак-
тора, который продуцируется микро-
бами при бактериальном обсеменении 
организма. Инфицирование на фоне 
глубокого иммунодефицита (уро-
вень лимфоцитов ниже 10 %), нару-
шения функции В-звена иммуните-
та (наличие плазматических клеток) 
и фагоцитарного процесса (наличие 
неполноценных микрофагов – юных, 
миелоцитов, метамиелоцитов) способ-
ствуют развитию послеоперационных 
осложнений и генерализации процес-
са. ЛИИ превышает нормальные пока-
затели в среднем в 10 раз. 

Таким образом, наиболее информа-
тивными прогностическими критерия-
ми распространенности инфекционно-
го процесса являются: снижение числа 
иммунокомпетентных лимфоцитов, 
отсутствие эозинофилов и наличие 
плазматических клеток в перифериче-
ской крови. Нарушенный иммунный 
статус корригируется иммунотроп-
ными лекарственными средствами 
(ИТЛС), с различной силой воздей-
ствующими на разные компоненты 
иммунной системы. 

Иммунотропные  
лекарственные средства

Существует много классификаций 
ИТЛС. По происхождению они раз-
деляются на экзогенные и эндоген-
ные, которые в свою очередь имеют 

естественную и синтетическую при-
роду. Синтетические ИТЛС создаются 
как аналоги экзогенных (например, 
Ликопид) или эндогенных (Имунофан, 
Тимоген, рекомбинантные цитоки-
ны и др.) естественных иммуности-
муляторов. 

К ИТЛС экзогенного происхожде-
ния относят препараты бактериальной 
и грибковой природы (Продигиозан, 
Рибомунил, Бронхо-мунал и др.). 
Среди них широкое применение в кли-
нике получил Ликопид, показавший 
высокую эффективность. Ликопид –  
синтетический препарат, пред-
ставляющий собой основной струк-
турный фрагмент клеточной стенки 
практически всех известных бакте-
рий. Преимущественно он стимули-
рует фагоцитарную функцию клеток. 
Фагоциты в свою очередь секретиру-
ют цитокины (ИЛ-1, фактор некроза 
опухоли, интерферон γ и т. д.), запу-
ская специфические иммунологиче-
ские реакции. В результате повыша-
ются функциональная активность и 
число Т-лимфоцитов, в основном за 
счет Т-хелперов, число В-лимфоцитов 
и их иммуноглобулинпродуцирующая 
способность. Следовательно, точка-
ми приложения для Ликопида слу-
жат фагоцитирующие клетки, затем 
в процесс включаются лимфоциты. 
Этим объясняются антиинфекцион-
ные и противовоспалительные свой-
ства Ликопида, снижение на его фоне 
выраженности болевого синдрома, 
уменьшение частоты осложнений, 
ускорение репаративных процессов. 
Препарат назначают по 10 мг в сутки 
в течение 10 дней или по 0,125 мг вну-

тримышечно (в/м) в течение 10 дней. 
ИТЛС эндогенного происхожде-

ния естественной природы получают 
из иммунной системы, также произ-
водятся их синтетические аналоги. 
Тимусные препараты получают из 
тимуса, костномозговые (миелопи-
ды) – из костного мозг, центральных 
органов иммунной системы, интер-
фероны – из лейкоцитов, моноки-
ны – из макрофагов и лимфокины –  
из лимфоцитов.

Препараты тимуса обладают уни-
кальной способностью воздействовать 
на все звенья иммунитета, но прежде 
всего они стимулируют Т-звено имму-
нитета, что проявляется в повышении 
функциональной активности и числа 
Т-клеток (СД3+) преимущественно за 
счет Т-хелперов (СД4+), которые явля-
ются источником иммунорегулятор-
ных цитокинов (в основном ИЛ-2). Все 
тимусные препараты также стимули-
руют активность фагоцитарного звена. 
Следовательно, клетками-мишенями 
для тимусных препаратов являются в 
первую очередь Т-лимфоциты, затем 
фагоциты, поэтому коррекция с помо-
щью тимусных препаратов показана 
при дефекте Т-звена в сочетании с 
дефицитом фагоцитоза. 

Наибольшее распространение в кли-
нике получили: Тактивин, Тимоген 
и Имунофан (синтетический аналог 
тимусных препаратов). Тактивин 
назначают по 100 мг подкожно еже-
дневно в течение 5 дней, далее 5 инъ-
екций через день; Тимоген по 100 мг 
в/м через каждые 3 дня (от 3 до 6 
инъекций); Имунофан 0,005 % – 1 в/м  
в течение 7–10 дней. 

Костномозговые препараты (мие-
лопиды) стимулируют прежде всего 
В-гуморальное звено иммунитета, 
повышая число В-лимфоцитов и их 
иммуноглобулинпродуцирующую 
функцию, т. е. клетками-мишенями для 
миелопидов являются В-лимфоциты. 
Костномозговые препараты показаны 
при поражении В-гуморального звена 
иммунитета. Миелопид назначают по 
6 мг подкожно ежедневно в течение  
5 суток. 

Интерфероны (ИФН) являются 
частью естественной защитной систе-
мы организма. Они защищают орга-
низм от инфицирования вирусами, 
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бактериями, простейшими, ингиби-
руют рост злокачественных клеток. 
Интерфероны – внутриклеточные 
сигнальные протеины, по механизму 
действия относящиеся к лимфокинам 
и монокинам, продуцируются макро-
фагами и лейкоцитами (ИФН α),  
фибробластами и эпителиальными 
клетками (ИФН β), активированными 
Т-лимфоцитами (ИФН γ). ИФН стиму-
лируют функцию фагоцитов, продук-
цию ими монокина – провоспалитель-
ного ИЛ-1, а также повышают функ-
цию и число Т-киллеров (NК-клеток) 
и в меньшей степени других лимфо-
цитов. Клетками-мишенями для ИФН 
являются фагоциты и NК-клетки. 
Среди ИФН широкое применение в 
хирургической клинике получили 
Циклоферон (меглумина акредонаце-
тат), Лейкинферон (интерферон α) и 
Ронколейкин (интерлейкин-2 человека 
рекомбинантный). Способы их приме-
нения: Циклоферон по 250 мг 1 раз/сут 
в/м на 1-й, 2, 4, 6, 8, 10-й дни лечения; 
Лейкинферон по 104 МЕ в/м через день 
курсом 3–5 инъекций, Ронколейкин по 
500000 МЕ через 48–72 часа в количе-
стве 5 инъекций. 

С 1996 г. в клинике широко приме-
няется отечественный синтетический 
иммуномодулятор полиоксидоний 
с широким спектром фармакологи-
ческого действия. Препарат облада-
ет детоксикационными свойствами 
[12, 15], мембраностабилизирующим 
эффектом, повышает устойчивость 
клеток к цитотоксическому действию 
различных веществ, снижая их токсич-
ность. Особую активность полиокси-
доний проявляет в отношении фаго-
цитов, стимулируя активность, интен-
сивность и завершенность фагоцитар-
ного процесса. Клетками-мишенями 
для полиоксидония служат прежде 
всего фагоциты (нейтрофилы, моно-
циты, макрофаги), а продуцируемые 
ими цитокины влияют на активность 
гуморального и клеточного звеньев 

иммунитета. В результате повышает-
ся иммуноглобулинпродуцирующая 
способность В-лимфоцитов и норма-
лизуется баланс иммунорегуляторных 
Т-лимфоцитов. Препарат назначают 
по 6–12 мг в/м через день в количестве 
5 инъекций. 

Другой синтетический иммуномо-
дулятор с противовоспалительным 
эффектом – галавит, также восста-
навливает функции фагоцитирующих 
клеток (макрофагов, нейтрофилов), 
повышая противоинфекционную 
защиту. Галавит ингибирует синтез 
макрофагами провоспалительных 
цитокинов (фактора некроза опухоли), 
нормализует активность NК-клеток, 
а также стимулирует антителоге-
нез, повышает аффинность антител. 
Клетками-мишенями для галавита 
являются макрофаги и NК-клетки, 
затем иммунорегуляторные лимфоци-
ты. Препарат назначают по 100 мг в/м 
через день курсом 10–20 инъекций.

Помимо стимулирующей иммуно-
коррекции в хирургической клинике 
применяется пассивная иммунотера-
пия – введение готовых антител транс-
фузионными методами с заместитель-

ной целью. Средствами пассивной 
иммунотерапии являются: плазма, 
препараты γ-глобулина и иммуногло-
булины человека. Наибольшее приме-
нение нашли Сандоглобулин (имму-
ноглобулин человеческий нормаль-
ный), Пентаглобин (иммуноглобулин 
человека нормальный) и сравнительно 
новый препарат Октагам (иммуногло-
булин человеческий нормальный). 

Сандоглобулин – поливалент-
ный человеческий иммуноглобу-
лин, содержащий 96 % IgG, воспол-
няющий недостающее количество 
антител класса IgG. Назначается по  
0,4–1,0 г/кг массы тела ежедневно в 
течение 1–4 дней с промежутками от 
3 до 4 недель. Пентаглобин – чело-
веческий иммуноглобулин с высо-
ким содержанием IgM, обладающий 
сильными иммунобиологическими 
свойствами. Именно с образования 
IgM-антител начинается реакция 
иммунной системы на любую инфек-
цию. Препарат назначают по 5 мг/кг 
в течение 3 дней. Октагам – иммуно-
глобулин человека для внутривенно-
го введения, содержит подклассы IgG 
(IgG-1, IgG-2, IgG-3, IgG-4) согласно 

Таблица 2. Клиническая эффективность иммунокоррекции у больных с гнойной инфекцией брюшной полости

Диагноз
Показатели

без иммунокоррекции c иммунокоррекцией
осложнения, % летальность, % койко/день осложнения, % летальность, % койко/день

Острый аппендицит, местный перитонит 25,0 1,4 12,8 16,0 0,0 11,2
Острый холецистит, местный перитонит 26,8 9,8 23,5 12,9 6,5 16,4
Диффузный и разлитой перитонит 17,0 31,0 20,3 16,3 17,0 18,2
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их физиологическому распределению. 
Октагам показан в качестве замести-
тельной терапии при первичном и 
вторичном иммунодефиците, тяже-
лых комбинированных формах имму-
нодефицита и при различных видах 
иммунодефицитного состояния [26, 
28]. Препарат назначают по 0,2–0,4– 
0,8 г/кг/нед. Интервал между введе-
ниями – от 2 до 4 недель. 

Таким образом, препараты имму-
ноглобулинов, содержащие широкий 
спектр антител против бактерий и виру-
сов, способствуют пассивному восста-
новлению функции В-гуморального 
звена иммунитета. Вместе с тем следу-
ет иметь в виду, что введение иммуно-
глобулинов противопоказано лицам с 
дефицитом IgA, обусловленным анти-
телами к нему. В этом случае анти-
тела против IgA в сыворотке паци-
ента образуют иммунные комплексы 
с незначительным количеством IgA, 
присутствующим в препаратах имму-
ноглобулинов. В препарате Октагам 
содержание IgA составляет всего  
≤ 0,2 мг/мл. ИТЛС в зависимости от 
своей природы с различной силой и 
последовательностью воздействуют 
на компоненты иммунной системы.  
В связи с этим ИТЛС должны назна-
чаться больным с учетом характера 
имеющихся у них иммунных наруше-
ний [7, 8, 21, 22]. 

Алгоритм иммунокоррекции 
при различных формах 
инфекции и типах 
иммунограмм

Принимая во внимание тот факт, 
что начало любой инфекции сопро-
вождается нагрузкой, прежде всего на 
фагоцитирующие клетки, в ранние 
сроки целесообразно назначать пре-
параты, стимулирующие фагоцитоз. 
При этом препаратом выбора может 
служить полиоксидоний, который 

является мощным иммуностимулято-
ром фагоцитоза и, что очень важно, 
детоксикантом. Полиоксидоний реко-
мендуется больным с локализованной 
формой инфекции, иммунограммой  
I типа для лечения, в период предопе-
рационной подготовки (в течение 1–3 
дней) и послеоперационном перио-
де. Это обусловлено тем, что паци-
енты с I типом иммунограмм имеют 
нагрузку в основном на фагоциты. 
Стимуляция фагоцитарного процес-
са позволяет сохранить активность 
Т- и В-звеньев иммунитета (рис. 4). 
При проявлениях вирусной инфекции 
следует добавить интерфероны, обла-
дающие антивирусной активностью и 
также стимулирующие фагоцитарный  
процесс. 

При распространенной форме 
инфекции (иммунограмма II типа) 
угнетение фагоцитарного процесса 
сопровождается снижением активно-
сти В-звена иммунитета (снижением 
содержания IgG, наличием плазма-
тических клеток в крови), поэтому 
к полиоксидонию следует добавить 
миелопиды (стимуляторы В-звена). 
Однако этого может быть недостаточ-
но для восстановления активности 
Т-звена иммунитета (если число лим-
фоцитов в крови не будет превышать 
20 %). Корригировать Т-звено целе-
сообразно с помощью тимусных пре-
паратов. Таким образом, больным с 
распространенной формой инфекции 
(иммунограммой II типа) требуется 
направленная сочетанная иммунокор-
рекция. 

При распространенной форме 
инфекции с осложненным течением 
послеоперационного периода (имму-
нограмма III типа) отмечается резкое 
угнетение активности всех звеньев 
иммунитета (Т-, В-звеньев, макро-
фагов), поэтому иммуностимуляция 
в этой группе неэффективна. На 1-м 

этапе больным показана заместитель-
ная иммунотерапия (введение гото-
вых антител-иммуноглобулинов),  
т. е. пассивное восстановление функ-
ций В-гуморального звена иммунитета. 
На 2-м этапе назначают полиоксидо-
ний и Миелопид для коррекции фаго-
цитарного процесса и В-гуморального 
звена. Однако курс полиоксидония 
может быть недостаточным для вос-
становления активности фагоцитоза, 
что в дальнейшем потребует назначе-
ния галавита, стимулирующего фаго-
цитарную способность клеток. Для 
нормализации функции Т-звена целе-
сообразно назначение тимусных пре-
паратов. Таким образом, больным с 
распространенной формой инфекции 
и осложненным течением послеопе-
рационного периода (иммунограммой 
III типа) требуется заместительная 
иммунотерапия с последующей пас-
сивной дифференцированной имму-
нокоррекцией. 

Своевременная и рациональная 
иммунокоррекция позволяет улуч-
шить результаты лечения больных с 
разными формами гнойной инфекции 
брюшной полости – снизить леталь-
ность, число осложнений и среднее 
пребывание больных в стационаре 
(табл. 2).

Заключение
1. Иммунокоррекция должна прово-

диться всем больным хирургическо-
го стационара как при их лечении, 
так и во время предоперационной 
подготовки и в послеоперационном 
периоде.

2. Выбор ИТЛС и их комбинаций 
определяется типом иммунограмм. 

3. Предложенный алгоритм иммуно-
корригирующих воздействий у раз-
личных групп больных позволяет 
повысить эффективность хирурги-
ческого лечения. 
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