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Резюме
Введение. Рост числа вторичных иммунодефицитных состояний (ВИДС), обусловленный старением населения, ростом 
хронической патологии и активным применением иммуносупрессивной терапии при ряде заболеваний (гематологиче-
ские, онкологические, ревматологические, неврологические и др.), диктует необходимость своевременной комплексной 
диагностики и лечения.
Цель. Проанализировать опыт применения средств с иммунотропной активностью при различных формах ВИДС в реальной 
клинической практике.
Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ медицинской документации 153 пациентов, обратившихся за 
медицинской помощью с диагнозом ВИДС.
Результаты. У 98,7% пациентов верифицирована индуцированная форма ВИДС. Наиболее частыми причинами были онко-
гематологические заболевания, хронические вирусные и бактериальные инфекции, в меньшей степени аутоиммунные 
и хронические заболевания с нарушением метаболизма, поражениями желудочно-кишечного тракта, снижением нутритив-
ного статуса и хронической болезнью почек. У 1,3% пациентов, направленных с диагнозом ВИДС, был установлен диагноз 
«Общая вариабельная иммунная недостаточность». Ведущим клиническим проявлением ВИДС были частые, торпидные 
к стандартным схемам терапии инфекции. Иммунологическое обследование пациентов выявило нарушения показателей 
преимущественно фагоцитарного звена иммунной системы, что обосновало включение в комплексное лечение препара-
тов, оказывающих влияние на систему фагоцитоза. При этом у 53% пациентов в качестве препарата выбора был назначен 
высокомолекулярный иммуномодулятор – азоксимера бромид.
Выводы. Значительное число пациентов имели индуцированную форму ВИДС с нарушением фагоцитарного звена иммун-
ного ответа, при котором обоснованным является включение в комплексную терапию иммунотропных препаратов, воздей-
ствующих на фагоцитарное звено иммунитета, в т. ч. азоксимера бромида, что способствует разрешению симптомов ВИДС 
и позволяет улучшить течение основного заболевания.

Ключевые слова: вторичное иммунодефицитное состояние, инфекционный синдром, фагоцитоз, иммунотропная терапия, 
азоксимера бромид
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Abstract
Introduction. The increase in the number of secondary immunodeficiency conditions, driven by population aging, the rise 
in chronic pathology, and the active use of immunosuppressive therapy for a number of diseases (hematological, oncological, 
rheumatological, neurological, etc.), dictates the need for timely comprehensive diagnosis and treatment.
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ВВЕДЕНИЕ

Вторичное иммунодефицитное состояние (ВИДС) – 
временное или стойкое расстройство функционирования 
иммунной системы, развивающееся в постнатальном пе-
риоде, приводящее к нарушению процессов дифференци-
ровки, пролиферации и взаимодействия иммунных клеток 
под воздействием внешнего фактора достаточной силы 
и продолжительности [1]. Основным клиническим прояв-
лением ВИДС является возникновение частых, торпидных 
к стандартным схемам терапии инфекций [1, 2].

В настоящее время наблюдается рост числа ВИДС, что 
связано с увеличением продолжительности жизни насе-
ления и, как следствие, числа соматической патологии. 
Кроме того, в лечении целого ряда заболеваний: ревма-
тологических, гематологических, неврологических, он-
кологических и др., наряду с широким использованием 
препаратов, обладающих выраженным иммуносупрессив-
ным эффектом, таких как глюкокортикостероиды и цито-
статики, активно используются препараты, оказывающие 
таргетное воздействие на клетки и  молекулы иммун-
ной системы, приводя к депрессии отдельных ее звеньев 
и развитию осложнений, чаще всего инфекционного ге-
неза [3–5]. В свою очередь, тяжелое течение самих ин-
фекций нередко является причиной ВИДС [6, 7]. Наря-
ду с перечисленными факторами, другими индукторами 
ВИДС могут быть серьезные травмы, обширные опера-
тивные вмешательства, ожоги, которые сопровождаются 
временным нарушением функций клеток как врожденно-
го, так и адаптивного иммунитета [8–10]. Наконец, состо-
яния, при которых наблюдается повышенный катаболизм 
или потеря белка, включая недостаточность питания, так-
же могут приводить к нарушению адекватного созревания 
и функционирования лимфоцитов [11].

Таким образом, проблема вторичных иммунодефи-
цитов в настоящее время становится весьма актуальной 

и требует мультидисциплинарного подхода как в диагно-
стике, так и лечении этих пациентов.

Несмотря на то что ВИДС не является самостоятель-
ной нозологической формой, тем не менее выявление 
иммунодефицитного состояния предполагает назначе-
ние дополнительной терапии, направленной на его кор-
рекцию [12–14]. В целом алгоритм лечения пациентов 
с ВИДС включает мероприятия, направленные на устране-
ние причинно-значимого фактора формирования ВИДС, 
терапию основного заболевания в соответствии со стан-
дартами оказания медицинской помощи, лечение сопут-
ствующей патологии, а  также назначение препаратов, 
направленных на коррекцию выявленных иммунных на-
рушений [15]. При этом выбор протокола лечения должен 
быть основан на характере выявленных дефектов, а на-
значение препаратов осуществляться в соответствии с ин-
струкцией по их применению [16].

В настоящее время среди препаратов иммунотропной 
терапии выделяют лекарственные средства экзогенного, 
эндогенного происхождения, синтетические иммуномо-
дуляторы (низкомолекулярные и высокомолекулярные), 
а также препараты иммуноглобулинов [17]. При этом к со-
временным средствам, обладающим иммунотропной ак-
тивностью, предъявляется ряд серьезных требований. Так, 
препараты-иммуномодуляторы должны иметь известную 
и технологически стабильно воспроизводимую структуру 
или состав, в них должны отсутствовать балластные при-
меси и патогенные факторы (для препаратов биологи-
ческого происхождения). Кроме того, современные им-
муномодуляторы должны иметь известный клеточный 
и молекулярный механизмы действия, а также доказан-
ную иммунотропную активность и клиническую эффек-
тивность [2]. Целью нашего исследования было проана-
лизировать опыт применения средств с иммунотропной 
активностью при различных формах ВИДС в реальной 
клинической практике.

Aim. To analyse the experience of using agents with immunotropic activity in various forms of secondary immunodeficiency 
(SID) in clinical practice.
Materials and methods. A retrospective analysis of medical records of 153 patients seeking medical help with a diagnosis of SID 
was performed.
Results. An induced form of SID was verified in 98.7% of patients. The most common causes were oncohematological diseases, 
chronic viral and bacterial infections, and to a lesser extent autoimmune and chronic diseases with metabolic disorders, gas-
trointestinal lesions, reduced nutritional status, and chronic kidney disease. In 1.3% of patients referred with a diagnosis of SID, 
the diagnosis of Common Variable Immune Deficiency was established. The leading clinical manifestation of SID was frequent 
infections refractory to standard therapy regimens. Immunological examination of patients revealed abnormalities predomi-
nantly in the phagocytic component of the immune system, which justified the inclusion of drugs affecting the phagocytosis 
system in the comprehensive treatment. In 53% of patients, the high-molecular-weight immunomodulator azoximer bromide 
was the drug of choice.
Conclusions. A significant number of patients had an induced form of SID with impairment of the phagocytic component of the 
immune response. The inclusion of immunotropic drugs targeting the phagocytic immunity, including azoximer bromide, in the 
comprehensive therapy is justified. This approach contributes to the resolution of SID symptoms and improves the course of the 
underlying disease.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен ретроспективный анализ медицинской доку-
ментации 153 пациентов с установленным диагнозом ВИДС, 
обратившихся за медицинской помощью в ГАУЗ «Республи-
канская клиническая больница МЗ РТ» за период 2023 г.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ демографической структуры показал, что среди 
пациентов с ВИДС преобладают женщины, которые состави-
ли 65,4% (100 человек), тогда как мужчин было 53 (34,6%). 
Распределение по возрастным группам в  соответствии 
с классификацией ВОЗ1 выявило, что наибольшую долю со-
ставили лица молодого возраста (37,9%, n = 58), пациен-
тов среднего и пожилого возраста было 31,3% (48 человек) 
и 25,4% (39 человек) соответственно. Наименьшую груп-
пу составили пациенты старческого возраста – 5,2% (n = 8).

По результатам детального обследования у двух па-
циентов (1,3%), направленных с диагнозом ВИДС, был ве-
рифицирован первичный иммунодефицит – общая ва-
риабельная иммунная недостаточность. В свою очередь, 
у 98,7% (n = 151) в ходе проведенной дифференциальной 
диагностики был подтвержден диагноз индуцированной 
формы ВИДС, по поводу которого 118 (78,1%) пациентам 
была назначена иммунотропная терапия. 33 пациентам 
(21,8%) иммунокоррекция не проводилась ввиду их неяв-
ки на повторный амбулаторный прием после проведения 
иммунологического обследования.

Анализ причин, индуцировавших развитие вторичного 
иммунодефицита (n = 151), позволил выделить три основ-
ные клинические группы. Наибольшую долю составили па-
циенты с онкогематологическими заболеваниями – 34,4% 
(n = 52). Количество пациентов с хроническими вирусны-
ми инфекциями и бактериальными инфекциями было со-
поставимо и составило 27,2% (n = 41) и 21,9% (n = 33) со-
ответственно. Существенно реже наблюдалось развитие 
ВИДС на фоне аутоиммунных заболеваний (6,0%, n = 9), 
хронических заболеваний с  нарушением метаболиз-
ма (4,0%, n = 6), поражений желудочно-кишечного тракта 
(2,6%, n = 4), снижение нутритивного статуса (2,6%, n = 4) и 
хронической болезни почек (1,3%, n = 2) (рисунок).

В группе пациентов с онкогематологическими заболева-
ниями (n = 52: женщин 63,4%, n = 33, мужчин 36,5%, n = 19) 
в спектре нозологических форм преобладали лимфомы 
(84,6%, n = 44), реже диагностировались множественная ми-
елома (7,7%, n = 4), а также другие заболевания: у одного па-
циента (1,9%) в качестве основной патологии был диагно-
стирован лейкоз. У аналогичного числа пациентов причиной 
развития ВИДС были плазмоцитома, хроническая миело-
пролиферативная болезнь и миелодиспластический син-
дром. При этом доминировали пациенты среднего возраста 
(38,4%, n = 20), лица пожилого возраста (32,7%, n = 17), моло-
дого – 19,2% (n = 10) и старческого – 9,6% (n = 5).

В  структуре инфекционного синдрома у  пациентов 
данной группы преобладало тяжелое атипичное течение 

1 World Health Organization. World report on ageing and health. Geneva: World Health 
Organization; 2015. Available at: https://www.who.int/publications/i/item/9789241565042. 

вирусных инфекций (80,8%, n = 42). У 42,3% (n = 22) паци-
ентов отмечались рецидивирующие инфекции, требовав-
шие пролонгированной и/или парентеральной антибакте-
риальной терапии. При иммунологическом обследовании 
выявлены нарушения преимущественно фагоцитарного 
(снижение фагоцитарного индекса (ФИ) – 57,7%, фагоци-
тарного числа (ФЧ) – 55,8%) и гуморального (снижение 
CD19+ – 46,2%, IgA и IgG – по 34,6%) звеньев иммунитета. 
У 25,0% пациентов был зафиксирован дефицит CD4+-лим-
фоцитов. У 10 пациентов (19,2%) отмечалась гипогамма-
глобулинемия, а у 1 пациента – агаммаглобулинемия.

С учетом выявленных нарушений иммунного статуса 
75,0% пациентам (n = 39) была назначена иммунотропная 
терапия. Таким образом, монотерапию препаратами имму-
ноглобулинов получали 28,8% (n = 15) больных, азоксиме-
ра бромид – 36,5% пациентов (n = 19), а комбинацию ука-
занных препаратов – 5 человек (9,6%).

В группе пациентов с вирусными инфекциями (n = 41) 
также преобладали женщины (70,7%, n = 29), преимуще-
ственно молодого возраста (46,3%, n = 19). Среди возбу-
дителей вирусных инфекций доминировали герпес-ви-
русные инфекции: вирус герпеса человека 1–2-го типов 
(46,3%), вирус Эпштейна – Барр (17,1%) и вирус герпеса 
человека 6-го типа (12,2%).

В клинической картине ведущим проявлением было 
тяжелое атипичное течение вирусных инфекций (80,5%). 
У 14,6% пациентов отмечались ко-инфекции, требовавшие 
пролонгированной антибактериальной терапии. В иммун-
ном статусе преобладали нарушения фагоцитарного звена: 
снижение ФИ (46,3%) и ФЧ (39,0%). В связи с этим на осно-
вании выявленных нарушений 22 пациента (53,7%) получа-
ли иммунотропную терапию препаратом азоксимера бро-
мид, инозин пранобекс был назначен 6 пациентам (14,6%).

В подгруппе пациентов с проявлениями бактериальных 
инфекций (n = 33), как и в двух предыдущих группах, преоб-
ладали женщины (60,6%, n = 20), мужчины составили 39,4% 
(n = 13). По возрастному показателю пациенты были рас-
пределены следующим образом: большинство пациентов 
относились к категории молодого возраста (57,6%, n = 19); 
группы среднего и пожилого возраста были представлены 

2  Рисунок. Распределение пациентов с вторичными имму-
нодефицитными состояниями в зависимости от индуцирую-
щего фактора (n = 151)
2  Figure. Distribution of patients with SID by inducing factor 
(n = 151)
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 �Онкогематологические заболевания 
(n = 52)

 �Бактериальная инфекция (n = 33)
 �Вирусная инфекция (n = 41)
 �Аутоиммунные заболевания (n = 9)
 �Заболевания ЖКТ (n = 4)
 �Хроническая болезнь почек (n = 2)
 �Хронические заболевания 
с нарушением метаболизма (n = 6)
 �Пациенты со снижением нутритивного 
статуса (n = 4)

https://www.who.int/publications/i/item/9789241565042
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одинаково – по 7 пациентов в каждой (по 21,2%). Индуктора-
ми развития ВИДС у большинства пациентов (63,6%, n = 21) 
являлись заболевания, связанные с поражением внутрен-
них органов: рецидивирующие инфекции респираторного 
тракта (пневмонии, бронхиты, бронхиолиты) (38,1%, n = 8), 
инвазивные и системные инфекции (сепсис, инфекционный 
эндокардит) (14,3%, n = 3), инфекции мочеполовой систе-
мы (рецидивирующий гнойный эндометрит, цистит) (28,6%, 
n = 6), рецидивирующие инфекции ЛОР-органов (19,0%, 
n = 4). Изолированное поражение кожи и подкожной клет-
чатки наблюдалось у 12 пациентов (36,4%). При этом ин-
фекционный синдром характеризовался рецидивирующим 
течением, склонностью к прогрессированию, хронизации 
процесса и требовал продолжительной антибиотикотерапии.

Иммунологическое обследование у этой группы па-
циентов выявило значительные нарушения фагоцитарно-
го звена иммунной системы: снижение ФИ (69,7%, n = 23) 
и ФЧ (48,5%, n = 16). Показатели гуморального и клеточ-
ного иммунитета оставались относительно сохранными.

На основании выявленных нарушений 72,7% пациен-
тов (n = 24) получали иммунотропную терапию. Подавля-
ющему большинству из них (68,8%, n = 22) был назначен 
азоксимера бромид, что соответствовало лабораторно за-
фиксированным дефектам фагоцитоза.

Таким образом, с учетом выявленных иммунных нару-
шений у значительного числа пациентов в реальной кли-
нической практике назначались препараты, оказывающие 
влияние на систему фагоцитоза. При этом у 53% (n = 80) 
пациентов препаратом выбора являлся высокомолеку-
лярный иммуномодулятор азоксимера бромид (Полиок-
сидоний), который обладает широким спектром фармако-
логического воздействия и оказывает влияние на систему 
как врожденного, так и адаптивного иммунитета [18]. Из-
вестно, что применение азоксимера бромида повышает 
способность нейтрофилов поглощать и элиминировать бак-
терии. Однако, наряду с фагоцитозом, в противобактери-
альной защите важным механизмом системы врожденного 
иммунитета является образование сетеподобных структур 
(ловушек) для киллинга бактерий во внеклеточном про-
странстве. Впервые нейтрофильные внеклеточные ловуш-
ки (НВЛ) были зарегистрированы с использованием элек-
тронной микроскопии в 2004 г. В процессе образования 
НВЛ (NETs – Neutrophil Extracellular Traps) происходит де-
конденсация ядерного хроматина и дезинтеграция ядерной 
оболочки с одновременным нарушением целостности мем-
бран лизосомальных гранул, что следует за обязательной 
предварительной стимуляцией в клетках «респираторно-
го взрыва» с высвобождением реактивных форм кислоро-
да. Активированный нейтрофил еще сохраняет свою жизне-
способность, когда в нем происходит смешивание ядерного 
хроматина с содержимым бактерицидных гранул и фор-
мируется сетеподобная структура, секретируемая впослед-
ствии во внеклеточное пространство. При высвобождении 
данной структуры активированный («поврежденный») ней-
трофил погибает. Морфологически этот процесс, названный 
NETosis, отличается от других классических процессов кле-
точной гибели – апоптоза и некроза, прежде всего декон-
денсацией хроматина и дезинтеграцией ядерной оболочки, 

исчезновением цитоплазматических гранул и смешивани-
ем ядерного содержимого с материалом цитоплазмы [19].

Однако, несмотря на протективный характер данного 
процесса, анализ роли НВЛ в инфекционно-воспалительном 
процессе показал, что баланс между защитной и цитотокси-
ческой ролью ловушек чаще смещается в сторону повре-
ждающего действия [20, 21]. Азоксимера бромид, помимо 
активации фагоцитоза, подавляет образование НВЛ [22, 23].

Кроме того, азоксимера бромид оказывает влияние и на 
систему адаптивного иммунитета. Так, Полиоксидоний по-
вышает экспрессию молекулы ICOSL на дендритных клет-
ках (ДК) в 1,7 раза, что усиливает их способность стимули-
ровать созревание фолликулярных Т-лимфоцитов хелперов, 
а следовательно, и последующую продукцию специфиче-
ских (нейтрализующих) высокоаффинных антител [24]. Экс-
прессия костимулирующих молекул важна и в ходе разви-
тия клеточного иммунного ответа. Для успешной активации 
CD8+-клеток недостаточно распознавания антигенной де-
терминанты Т-клеточным рецептором – необходимы ко-сти-
мулирующие сигналы, в т. ч. ICOS (Inducible COStimulator 
Molecule), что приводит к развитию эффективного клеточ-
ного иммунного ответа [25, 26]. Помимо системных эффек-
тов, азоксимера бромид оказывает влияние на местный 
иммунитет слизистых оболочек и обладает выраженным 
детоксицирующим эффектом, который реализуется в т. ч. че-
рез активацию фагоцитоза [27, 28]. Усиление поглотитель-
ной и переваривающей способности фагоцитов способству-
ет более эффективной элиминации из организма не только 
патогенов, но и продуктов их распада, а также эндогенных 
токсинов, накапливающихся в условиях инфекционно-вос-
палительного процесса. Кроме того, благодаря своей поли-
мерной структуре молекула азоксимера бромида способна 
непосредственно адсорбировать циркулирующие в кро-
ви растворимые токсические субстанции и микрочастицы. 
Такое сочетание клеточного (через фагоцитоз) и внекле-
точного (адсорбционного) механизмов детоксикации обе-
спечивает комплексное снижение токсической нагрузки на 
организм, что особенно важно у пациентов с ВИДС, у кото-
рых эндогенная интоксикация нередко усугубляет течение 
основного заболевания [29, 30].

Таким образом, многогранность фармакологического 
воздействия обусловливает высокую терапевтическую эф-
фективность азоксимера бромида у большинства пациен-
тов с ВИДС, что наряду с многочисленными лекарственными 
формами препарата определяет высокую частоту назначае-
мости препарата в реальной клинической практике.

В продолжение приводим 2 клинических наблюдения.

Клинический случай 1
В ноябре 2022 г. к аллергологу-иммунологу врачом-ге-

матологом был направлен пациент Б., 44 года, который на 
момент осмотра предъявлял жалобы на периодическое 
появление на коже воспалительных очагов с гнойным со-
держимым различной локализации, сопровождающихся 
болезненностью; на появление пустулезных элементов на 
волосистой части головы. Пациент обращался к врачу-хи-
рургу по месту жительства, был диагностирован фурунку-
лез, проводилось хирургическое лечение с последующим 
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назначением антибиотиков. Однако в последующем вновь 
отмечалось рецидивирование процесса. Кроме того, на-
блюдались частые обострения герпетической инфекции 
(Herpes labialis), проявления афтозного стоматита. Паци-
ента беспокоила общая слабость.

Анамнез заболевания: с детства состоит на учете у вра-
ча-дерматовенеролога с диагнозом «Кератодермия Буш-
ке – Фишера» (редкое наследственное заболевание кожи, 
связанное с нарушением процесса кератинизации и часто 
осложняющееся вторичной инфекцией), а также у врача-ге-
матолога по поводу рефрактерной анемии, нейтропении. 
В возрасте 40 лет на основании цитогенетического иссле-
дования костного мозга был установлен диагноз «Миело-
диспластический синдром в форме рефрактерной анемии». 
IPSS (International Prognostic Scoring System) – низкий 
риск, по поводу которого в 2020 г. был назначен циклоспо-
рин в дозе 250 мг/сут. На фоне проводимой цитостатиче-
ской терапии (на втором году применения) пациента стали 
беспокоить ежемесячные обострения рецидивирующего 
фурункулеза с множественными пустулами, пиодермия во-
лосистой части головы, рецидивы герпетической инфек-
ции (Н. labialis), афтозные стоматиты с частотой до 6–8 раз 
в год. Неоднократно получал антибактериальную терапию, 
противогерпетические препараты (ацикловир перорально 
и местно) с временным положительным эффектом.

Анамнез жизни: перенесенные заболевания: внеболь-
ничная пневмония (3 эпизода), хронический гайморит, триж-
ды перенес коронавирусную инфекцию. Травмы и операции 
отрицает. Гемотрансфузия в 2019 г. Аллергологический ана-
мнез не отягощен. Наследственность по иммунодефицит-
ным состояниям не отягощена. Вредных привычек нет.

Объективный статус: на момент осмотра общее состоя-
ние удовлетворительное. Сознание ясное. Кожные покровы 
сухие, на коже головы мелкие эритематозные высыпания, 
пустулы, корочки. Слизистые оболочки физиологической 
окраски, без высыпаний. Зев не гиперемирован. Вес 60,0 кг. 
Рост 179 см. Индекс массы тела 18,7. Периферические лим-
фатические узлы не увеличены, безболезненны, эластичны. 
Система органов дыхания: носовое дыхание свободное. Ау-
скультативно – дыхание везикулярное, хрипов нет, форси-
рованный выдох свободный. Сердечно-сосудистая система: 
тоны сердца ясные, звучные, ритмичные, соотношение то-
нов не изменено, шумы сердца не выслушиваются. Система 
органов пищеварения и мочевыделительная система: жи-
вот при пальпации мягкий, безболезненный во всех отде-
лах. Печень не увеличена. Симптом Пастернацкого отрица-
тельный. Физиологические отправления в норме.

Таким образом, ввиду наличия у пациента с миелодис-
пластическим синдромом и кератодермией Бушке – Фишера 
признаков инфекционного синдрома, характеризующегося 
рецидивирующими поражениями кожи и слизистых оболо-
чек бактериальной и вирусной этиологии, которые, несмотря 
на адекватную терапию, имели затяжное рецидивирующее 
течение, а также учитывая длительный прием цитостатиков, 
был заподозрен ВИДС и назначено иммунологическое об-
следование, результаты которого представлены в таблице.

Анализ данных лабораторного исследования иммун-
ного статуса выявил наличие лейкопении до 2,5 х 109/л, 

нейтропении – 0,7 х 109/л, относительный лимфоцитоз, 
а также снижение показателей функциональной активно-
сти нейтрофилов (значимое снижение фагоцитарного ин-
декса и фагоцитарного числа), что соответствует клиниче-
ским проявлениям, которые наблюдались у пациента.

Таким образом, с учетом особенностей анамнеза (на-
личие миелодиспластического синдрома, требующего 
длительного приема цитостатика, и кератодермии Буш-
ке – Фишера), присутствия в клинической картине забо-
левания признаков инфекционного синдрома, а  также 
характерных изменений в иммунограмме (лейкопения, 
нейтропения, снижение функционально активности ней-
трофилов) пациенту был выставлен диагноз «ВИДС, ин-
дуцированная форма, с преимущественным поражением 
системы фагоцитоза» и назначена иммунотропная тера-
пия: азоксимера бромид 6 мг в/м через день, 5 инъек-
ций, далее по 6 мг в/м через 3 дня №5. Последующее на-
блюдение в течение 5 мес. после проведенного лечения 
показало, что обострений фурункулеза и рецидивов гер-
петической инфекции не было, снизилась распространен-
ность и интенсивность пустулезных высыпаний на воло-
систой части головы, ускорилось заживление ран. Однако, 
учитывая сохраняющиеся высыпания на волосистой ча-
сти головы, а также лейкопению с нейтропенией в клини-
ческом анализе крови, через 5 мес. был проведен повтор-
ный курс азоксимера бромида с последующим контролем 
иммунного статуса, выявившим нормализацию функци-
ональной активности нейтрофилов (фагоцитарный ин-
декс – 66%, фагоцитарное число – 4,2) (таблица). Инфек-
ционный синдром был полностью купирован.

Таким образом, данный клинический случай демон-
стрирует развитие индуцированной формы ВИДС, преи-
мущественно за счет нарушения фагоцитарного звена им-
мунитета, у пациента с гематологическим заболеванием на 
фоне длительной цитостатической терапии. Рецидивиру-
ющий инфекционный синдром представлен поражением 
кожи, слизистых оболочек ротовой полости бактериальной 
и вирусной этиологии, с частыми обострениями, требую-
щими проведения этиотропной терапии (антибактериаль-
ные и противовирусные препараты). В связи с выявленны-
ми изменениями в иммунограмме были проведены курсы 
иммунотропной терапии с использованием высокомоле-
кулярного иммуномодулятора азоксимера бромид. В ди-
намике отмечалась ремиссия инфекционного синдрома, 
нормализация показателей иммунного статуса. Наличие 
хронических заболеваний, длительный прием цитостати-
ков и клинические признаки ВИДС в данном случае требу-
ют дальнейшего динамического наблюдения пациента не 
только врачом-гематологом, дерматовенерологом, но и ал-
лергологом-иммунологом.

Клинический случай 2
Пациент К., 34 года, в декабре 2023 г. челюстно-лицевым 

хирургом направлен к врачу аллергологу-иммунологу в свя-
зи с наличием рецидивирующего течения одонтогенного 
остеомиелита нижней челюсти, осложненного развитием 
флегмоны и необходимостью проведения повторных опе-
ративных вмешательств, несмотря на адекватную терапию.
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Анамнез заболевания: болен с августа 2023 г. Находил-
ся на стационарном лечении в отделении челюстно-лице-
вой хирургии с диагнозом «Одонтогенный остеомиелит 
нижней челюсти, осложненный флегмоной». Проведено 
вскрытие флегмоны, назначена антибактериальная, проти-
вовоспалительная, инфузионная терапия – пациент выпи-
сан с улучшением. Однако уже через неделю после выписки 
из стационара вновь потребовалась госпитализация в свя-
зи с возникновением постоперационного дефекта подниж-
нечелюстной области справа – было произведено ушива-
ние раны, повторно назначена антибактериальная терапия. 

В последующем пациент был выписан под наблюдение вра-
ча-хирурга, стоматолога по месту жительства. Однако, несмо-
тря на проводимую терапию, через неделю вновь было за-
фиксировано обострение остеомиелита и пациент повторно 
был госпитализирован в отделение челюстно-лицевой хи-
рургии, где была проведена остеонекрэктомия, антибиоти-
котерапия. Далее в течение 10 дней в послеоперационной 
области по ходу свища отмечалось отхождение серозного 
отделяемого и через 2 нед. в связи с ухудшением пациент 
был вновь госпитализирован, проведена секвестрэктомия 
и назначена антибиотикотерапия. Очередное обострение 

2  Таблица. Данные лабораторных методов исследования
2  Table. Laboratory test results

Параметры

Результаты

Ед. изм. Референсные 
значенияПациент Б. Пациент К.

До лечения После лечения До лечения После лечения

Гематологические показатели

Лейкоциты 2,500 2,300 6,700 6,500 109/л (4000–9000)

Лейкоформула

Палочкоядерные нейтрофилы 1,0 2,0 2,0 1,0 % (0,0–6,0)

Сегментоядерные нейтрофилы 27,0 30,0 72,0 65,0 % (47,0–72,0)

Эозинофилы 0,0 0,0 0,0 0,0 % (0,0–5,0)

Базофилы 0,0 0,0 0,0 0,0 % (0,0–1,0)

Моноциты 3,0 1,0 9,0 4,0 % (3,0–11,0)

Лимфоциты 69,0 67,0 17,0 30,0 % (19,0–37,0)

Фенотипирование лимфоцитов

CD3-клетки, % 86,2 89,5 73,2 70,4 % (58,2–84,3)

Т-хелперы (CD3+CD4+), % 19,5 24,2 40,5 36,2 % (28,5–59,2)

Т-цитотоксические (CD3+CD8+), % 66,7 65,2 32,7 34,2 % (18,9–47,9)

В-клетки общие (CD3-CD19+), % 7,7 7,1 10,3 14,0 % (7,1–23,3)

NK-клетки (CD3-CD16+), % 6,0 3,4 15,0 13,0 % (6,7–33,5)

CD3-клетки, абс. 1486,95 1379,36 833,75 1372,8 1/мкл (594,00–1992,00)

Т-хелперы (CD3+CD4+), абс. 336,38 372,90 461,3 705,9 1/мкл (356,00–1351,00)

Т-цитотоксические (CD3+CD8+), абс. 1150,58 1004,73 372,1 666,9 1/мкл (282,00–999,00)

В-клетки общие (CD3-CD19+), абс. 132,83 109,41 117,32 234,0 1/мкл (109,00–532,00)

NK-клетки (CD3-CD16+), абс. 103,50 52,39 170,85 253,5 1/мкл (102,00–511,00)

Индекс соотношения CD4/CD8 0,29 0,32 1,23 1,06 - (0,60–3,00)

Показатели гуморального иммунитета

Иммуноглобулин A 1,8 1,8 4,70 3,2 г/л (0,70–4,00)

Иммуноглобулин M 0,40 0,70 1,10 0,9 г/л (0,40–2,30)

Иммуноглобулин G 10,60 11,30 15,10 10,8 г/л (6,60–16,60)

ЦИК 95 125 20 15 у.е. (62–136)

Показатели фагоцитоза

Фагоцитарный индекс 51 66 56 72 % (65–90)

Фагоцитарное число 3,6 4,2 3,8 4,4 (4,0–9,0)
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рецидивирующего остеомиелита, потребовавшего опера-
тивного вмешательства, было зарегистрировано через 1 мес.

Таким образом, в течение 5 мес. наблюдения было про-
ведено 5 оперативных вмешательств, неоднократные кур-
сы активной антибиотикотерапии, однако стандартная эти-
отропная терапия оказалась недостаточно эффективной.

В ноябре 2023 г. в связи с рецидивирующим течени-
ем остеомиелита врачом – челюстно-лицевым хирургом 
было заподозрено ВИДС, назначено исследование содер-
жания уровня сывороточных иммуноглобулинов. Анализ 
полученных результатов выявил снижение IgG до 3 г/л 
и повышение IgА до 4,47 г/л при нормальном уровне IgМ 
0,83 г/л. Пациент был направлен к врачу аллергологу-им-
мунологу для исключения ВИДС.

Анамнез жизни: перенесенные заболевания – ОРВИ. 
Сопутствующие заболевания – отрицает. Аллергологиче-
ский анамнез не отягощен. Наследственность по имму-
нодефицитным состояниям не отягощена. Вредные при-
вычки: курение (1  пачка в  день с  12  лет), регулярное 
злоупотребление алкоголем, с 16 лет принимал мефедрон 
(со слов пациента, в течение последних 2 лет наркотиче-
ские вещества не принимает; указания на прием наркоти-
ческих средств в медицинской документации отсутствуют).

Объективно: на момент осмотра состояние удовлет-
ворительное. Сознание ясное. Кожные покровы без вы-
сыпаний. Зев не гиперемирован. Вес 70,0 кг. Рост 178 см. 
Индекс массы тела 22,1. Периферические лимфатиче-
ские узлы: подчелюстные лимфатические узлы увеличены 
до 1 см, безболезненны, эластичны. Система органов ды-
хания: носовое дыхание свободное. Аускультативно дыха-
ние везикулярное, хрипы отсутствуют, форсированный вы-
дох свободный. Сердечно-сосудистая система: тоны сердца 
ясные, звучные, ритмичные, соотношение тонов не измене-
но. Шумы сердца не выслушиваются. Система органов пи-
щеварения и мочевыделительная система: живот при паль-
пации мягкий, безболезненный во всех отделах. Печень, 
селезенка не увеличены. Симптом Пастернацкого отрица-
тельный. Физиологические отправления в норме.

Таким образом, наличие инфекционного синдрома 
(рецидивирующий одонтогенный остеомиелит нижней 
челюсти, осложненный флегмоной), необходимость в не-
однократном проведении оперативного лечения, неэф-
фективность стандартной антибиотикотерапии, неудов-
летворительное заживление послеоперационных ран 
у пациента, длительно употреблявшего наркотические ве-
щества и алкоголь, снижение уровня иммуноглобулина G 
в анализе крови свидетельствовали о возможном наличии 
ВИДС и послужили показанием к иммунологическому об-
следованию, результаты которого представлены в табли-
це. Учитывая особенности анамнеза, пациент неоднократ-
но был обследован на ВИЧ, результат отрицательный.

На момент исследования лабораторных показателей 
иммунного статуса отмечалось снижение параметров фа-
гоцитарной активности нейтрофилов, а также повышение 
IgA до 4,7 г/л, что может отражать активность воспалитель-
ного процесса.

Таким образом, на основе данных анамнеза, клиниче-
ской картины, результатов лабораторных исследований был 

выставлен диагноз «ВИДС, индуцированная форма, с пре-
имущественным поражением системы фагоцитоза». С це-
лью коррекции выявленных нарушений иммунного статуса 
в комплексную терапию заболевания был включен имму-
номодулятор азоксимера бромид по 6 мг в/м через день – 
5 инъекций, затем два раза в неделю – еще 5 инъекций.

После проведенной иммунотропной терапии отмеча-
лось разрешение инфекционного процесса, обострений 
остеомиелита в течение последующих 2 мес. наблюдений 
зарегистрировано не было. Показатели фагоцитарной ак-
тивности нейтрофилов, а также уровень сывороточного 
иммуноглобулина А в контрольном анализе крови на им-
мунный статус нормализовались (таблица).

Таким образом, данный клинический случай иллюстри-
рует развитие индуцированной формы ВИДС с поражени-
ем в начале наблюдения гуморального (дисиммуноглобу-
линемия с гипоиммуноглобулинемией G) и фагоцитарного 
(снижение фагоцитарной активности нейтрофилов) зве-
ньев иммунитета у пациента с длительным и регулярным 
воздействием токсичных веществ (наркотические веще-
ства, алкоголь). Несмотря на эффективность иммунотроп-
ной терапии, несомненно, коррекция иммунодефицит-
ного состояния у подобных пациентов должна включать 
устранение действия триггерных факторов. В данном кон-
кретном случае, помимо динамического наблюдения вра-
чом – челюстно-лицевым хирургом, врачом – аллерголо-
гом-иммунологом, необходимо лечение и наблюдение 
у врача-нарколога.

ВЫВОДЫ

Таким образом, приведенные клинические наблюде-
ния свидетельствуют о возможности развития ВИДС у па-
циентов с различными формами патологий, что требует 
настороженности со стороны врачей различных специ-
альностей. В свою очередь, выявление признаков ВИДС 
диктует необходимость своевременной маршрутизации 
пациентов к врачу – аллергологу-иммунологу для про-
ведения иммунологического обследования с целью вы-
явления конкретного дефекта со стороны иммунной си-
стемы и решения вопроса о дополнительном назначении 
иммунотропной терапии. Мультидисциплинарный подход 
в диагностике и лечении пациентов с ВИДС позволяет 
комплексно подойти к терапии основного заболевания, 
профилактировать осложнения и улучшить результаты ле-
чения основного процесса. При этом анализ структуры 
ВИДС и опыт применения иммунотропных лекарственных 
средств в реальной клинической практике показывает, что 
значительное число пациентов с указанной патологией 
имеют нарушения фагоцитарного звена иммунного ответа, 
при котором включение азоксимера бромида в комплекс-
ную терапию демонстрирует высокую эффективность 
у значительного числа пациентов и способствует более 
благоприятному течению, а в ряде случаев – полному раз-
решению симптомов основного заболевания.� 0
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