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Профилактика и лечение болезней органов 

дыхания определили необходимость развития 

иммуномодулирующей терапии. Современная 

стратегия иммуномодулирующей терапии базируется на 

большом числе результатов исследований различных 

способов, с помощью которых иммунная система унич-

тожает постоянно проникающие в организм чужерод-

ные антигены (патогены и аллергены) или возникающие 

в нем опухолевые клетки; для этого она обладает слож-

нейшим набором постоянно взаимодействующих 

неспецифических (врожденных) и специфических (при-

обретенных) механизмов [8, 9]. 

Главные компоненты неспецифического иммуните-

та – фагоциты: нейтрофилы, моноциты (в крови) и макро-

фаги (в тканях), альвеолярные макрофаги (в легких), куп-

феровы клетки (в синусах печени), синовиальные клетки 

(в суставных полостях), мезангиальные фагоциты (в поч-

ках) и т. д., основная функция которых  – захватывать и 

переваривать проникающие извне микроорганизмы. К 

факторам врожденного иммунитета относятся также 

белки комплемента, белки острой фазы и цитокины. 

Специфический иммунитет приобретается в результа-

те контакта организма с антигеном – «диким» (возбуди-

телем заболевания) или «ослабленным» (входящим в 

состав вакцин)  – и характеризуется формированием 

иммунологической памяти. Его клеточными носителями 

являются лимфоциты, а гуморальными – иммуноглобули-

ны [10]. 

Существует мнение, что разработка действенных и 

безопасных средств иммунокоррекции и методов их при-

менения может в корне изменить тактические схемы 

лечения больных. Например, отсутствие эффективного 

контроля над многими инфекционными болезнями с 

помощью этиотропной химиотерапии определяет акту-

альность поиска альтернативных подходов, в частности 

основанных на модуляции противоинфекционного имму-

нитета [4]. В согласительном документе международной 

экспертной группы Комитета по изучению новых направ-

лений в антимикробной терапии отмечено, что терапев-

тическая стратегия, основанная на модуляции иммунного 

ответа, обладает рядом преимуществ перед традицион-

ным антимикробным лечением [11].

Иммуномодулирующая терапия – это стратегия, осно-

ванная на модуляции иммунного ответа. Она не оказыва-

ет непосредственного воздействия на патоген и не вызы-

вает развития лекарственной устойчивости микробов. 

Благодаря этому применение иммуномодуляторов в кли-

нической практике может стать решением стремительно-

го распространения антимикробной резистентности. 

Иммуномодулирующая терапия позволяет значительно 

расширить подходы к лечению пациентов с иммунными 

расстройствами, у которых применение антибактериаль-

ных препаратов и вакцинации часто оказывается недо-

статочно эффективными [12]. Иммуномодуляторы, обла-

дая потенциально широким спектром активности в отно-

шении вирусов, бактерий, грибов и простейших, могут 

использоваться в качестве неспецифической неотложной 

терапии и профилактики при появлении нового возбуди-

теля или биологической атаке [13].

Методы иммуномодуляции. Выделяют специфиче-

ские и неспецифические, активные и пассивные методы 

иммуномодуляции. Целью активной специфической 
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иммунотерапии является формирование адаптивного 

иммунного ответа. Существенной проблемой при разра-

ботке эффективных методов в этом направлении являет-

ся требование к сохранности иммунной системы пациен-

та (т. е. отсутствие иммунодефицита). Неспецифическая 

иммунотерапия менее селективна по сравнению со спец-

ифической. Ее цель – активировать работу всей иммун-

ной системы с расчетом на усиление, в т. ч. и защиту про-

тив конкретного патогена. Основными недостатками 

этого направления являются, кроме требования к иммун-

ной системе ее способности адекватного ответа на сти-

мулятор, также и проблема возможной «распыленности» 

этого ответа, что может привести к неэффективному рас-

ходованию ресурсов иммунной системы и преждевре-

менному ее истощению [14].

Иммуномодуляторы – препараты, в терапевтических 

дозах восстанавливающие нарушенные функции иммун-

ной системы [15], которые применяются с целью повы-

шения эффективности этиотропной терапии; увеличения 

длительности ремиссии и снижения частоты обострений 

при хронических рецидивирующих инфекционно-воспа-

лительных заболеваниях; предупреждения инфекцион-

ных осложнений у лиц групп риска по развитию вторич-

ной иммунной недостаточности; нормализации нарушен-

ных параметров иммунного статуса при возможности его 

мониторинга.

В клинической практике используются три основные 

группы иммуномодуляторов: экзогенные, эндогенные и 

химически чистые (синтетические). К экзогенной группе 

относятся препараты микробного или растительного про-

исхождения, нуклеиновые кислоты и др. К эндогенным 

препаратам относятся цитокины и иммунорегуляторные 

пептиды. В группу иммуномодуляторов цитокиновой при-

роды входят, например, интерфероны, интерлейкины, 

колониестимулирующие факторы. К иммунорегулятор-

ным пептидам принадлежат препараты тимического и 

костномозгового происхождения. Одним из эффективных 

и безопасных направлений считается использование 

химически чистых иммуномодуляторов, среди которых 

выделяют низкомолекулярные и высокомолекулярные 

соединения [11, 15].

Принципы назначения иммуномодуляторов носят 

лишь рекомендательный характер и требуют обязатель-

ной коррекции у каждого конкретного пациента с учетом 

многих факторов. При назначении иммуномодуляторов 

учитывают концепцию рационального использования 

лекарств, согласно которой каждый пациент имеет право 

на проведение фармакотерапии, адекватной его клини-

ческому состоянию, в дозах, соответствующих индивиду-

альным особенностям больного, в течение должного 

периода времени и по низкой цене [16]. Необходимыми 

качествами приемлемости препарата являются доказан-

ная эффективность и безопасность препарата, отсутствие 

привыкания к нему, отсутствие побочных и канцероген-

ных эффектов, предсказуемость схемы метаболизма и 

пути выведения из организма, известная совместимость с 

другими препаратами, используемыми в комплексной 

терапии [17]. Иммуномодуляторы не должны вызывать 

сенсибилизацию и индукцию иммунопатологических 

реакций, а также потенцировать их у других медикамен-

тов [18]. Предпочтительным качеством считается легкость 

доставки препарата в область назначения и возможность 

энтерального пути введения.

Иммуномодуляторы в комплексной терапии инфек-

ционно-воспалительных болезней у детей. Одна из 

основных проблем периода детства – инфекционно-вос-

палительные заболевания, в частности острые респира-

торные инфекции. Это связано с незрелостью иммунной 

защиты у детей  – «взрослую конфигурацию» иммунная 

система приобретает только в подростковом возрасте 

[19]. До этого времени дети составляют группу высокого 

риска в отношении инфекционных заболеваний. У них 

может быть нарушена элиминация чужеродных антиге-

нов любого происхождения, повышена заболеваемость и 

может развиться торпидность к проводимой терапии. В 

этой ситуации врачи нередко переоценивают возможную 

роль антибактериальной терапии инфекционно-воспали-

тельных заболеваний и назначают антибиотики чаще, чем 

это необходимо. Так, например, при острых инфекциях 

верхних дыхательных путей, которые у 90% больных 

вызваны вирусами, антибиотики в разных странах про-

должают назначать в 70–80% случаев [20, 21], что являет-

ся причиной серьезных побочных эффектов: формирова-

ния лекарственной аллергии и псевдоаллергии к анти-

биотикам, развития устойчивых штаммов пневмотропных 

бактерий, нарушения микробиоты кишечника, повыше-

ния затрат на лечение и др. Одной из уязвимых по этой 

причине групп детей являются часто болеющие дети.

Часто болеющие дети (ЧБД)  – это группа детей, 

выделяемая при диспансерном наблюдении, характери-

зующаяся более высоким, чем у сверстников, уровнем 

заболеваемости острыми респираторными инфекциями. 

У детей в возрасте старше трех лет в качестве критерия 

включения в группу ЧБД предлагается также использо-

вать инфекционный индекс, определяемый как соотно-

шение суммы случаев острых респираторных инфекций 

(ОРИ) в течение года к возрасту ребенка. Термин ЧБД 

был предложен еще в середине 80-х гг. прошлого столе-

тия, когда с целью рациональной организации реабили-

тационных мероприятий в педиатрической службе 

сочли целесообразным выделить склонных к повышен-

ной заболеваемости ОРИ детей в особую категорию 

диспансерного наблюдения [22]. Установлено, что частые 

респираторные инфекции способствуют снижению 

иммунорезистентности организма, срыву компенсатор-

но-адаптационных механизмов, нарушениям функцио-

нального состояния организма (особенно органов дыха-

Специфический иммунитет приобретается
в результате контакта организма с антигеном – 
«диким» (возбудителем заболевания) или 
«ослабленным» (входящим в состав вакцин) –
и характеризуется формированием 
иммунологической памяти
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ния, желудочно-кишечного такта, вегетативной нервной 

системы) и раннему развитию хронической патологии. 

Однако формальный подход при отборе детей в группу 

ЧБД определяет высокую вероятность диагностических 

ошибок. В результате этого нередко имеет место позд-

нее выявление патологических состояний, требующих 

целенаправленной и/или специфической терапии (хро-

нический тонзиллит, рецидивирующий аденоидит, 

аллергический ринит, бронхиальная астма и др.). Данные 

обследования ЧБД дошкольного возраста свидетель-

ствуют, что в 65,4% случаев формальным был не только 

отбор в эту группу, но и само диспансерное наблюдение 

[23]. Практически у каждого 3-го пациента, несмотря на 

длительный (1–3 года) период наблюдения в группе 

ЧБД, требовалось уточнение диагноза. Среди впервые 

выявленной патологии часто диагностировали хрониче-

ские заболевания носоглотки. При этом 46,3% детей с 

рекуррентными респираторными инфекциями ранее 

вообще не были осмотрены врачом-оториноларинголо-

гом. Особо настораживал тот факт, что у 15,4% детей, 

несмотря на частые ОРИ, протекавшие с затяжным тече-

нием или с бактериальными осложнениями в виде 

среднего отита, гнойного ринита, также отсутствовало 

наблюдение у ЛОР-врача. В целом поздняя диагностика 

хронического тонзиллита была отмечена у 38,1% детей, 

рецидивирующего аденоидита – у 31,8%. Кроме этого, у 

14,2% детей впервые был выявлен рецидивирующий 

бронхит, а у 8,1% – аллергический ринит и бронхиаль-

ная астма. При этом дети с указанным формами патоло-

гии на протяжении ряда лет ошибочно трактовались как 

ЧБД, что определяло отсутствие эффекта от проводимых 

лечебно-реабилитационных мероприятий. В то же время 

было установлено, что своевременное уточнение диа-

гноза значительно повышает эффективность оздорови-

тельных мероприятий [24]. Поэтому для своевременного 

и адекватного оказания помощи часто болеющему 

ребенку уже на самых ранних этапах наблюдения важно 

правильно установить форму патологии, что обеспечит 

его эффективное лечение.

Показано, что иммунная система у детей подвержена 

онтогенетической последовательности «созревания» раз-

личных иммунных факторов. В основном она завершается 

к 12–14 годам, и к этому возрасту количественные и функ-

циональные характеристики иммунитета соответствуют 

показателям у взрослых [19]. Характерной особенностью 

функции иммунной системы детей 2–6 лет является высо-

кая пролиферативная активность лимфоцитов, при этом 

фракция недифференцированных, «наивных» лимфоцитов 

у детей больше, чем у взрослых. Характерен также высокий 

уровень клеточной цитотоксичности и активная продукция 

цитокинов [25–27]. Именно в этом возрасте происходит 

переключение иммунного ответа на инфекционные анти-

гены с превалирования Th2-лимфоцитарного ответа, свой-

ственного плодам, новорожденным и детям первых меся-

цев жизни, на Th1-лимфоцитарный ответ, типичный для 

инфекционного ответа взрослых. Таким образом, возраст-

ные особенности иммунной системы организма ребенка 

также являются фактором, обусловливающим более высо-

кую его чувствительность к инфекциям и менее дифферен-

цированный (по сравнению со взрослыми) ответ иммун-

ной системы в целом на воздействие инфекции.

Иммунопрофилактика и иммунотерапия респиратор-

ных инфекций. Эффективным методом профилактики 

инфекций у детей является вакцинация, приводящая к 

развитию специфической резистентности [28–30]. 

Специфическая иммунопрофилактика проводится против 

гриппа, пневмококковой инфекций и Haemophilus influ-

enza типа b, сегодня также возможно проведение пассив-

ной иммунопрофилактики респираторной вирусной 

инфекции. 

Кроме вакцинопрофилактики, используются также 

методы неспецифической активации иммунной системы 

с применением иммуномодулирующих препаратов. 

Различают два направления иммунного ответа на воз-

действие инфекционного антигена [31]. 1. Центробежный 

механизм, когда происходит одновременная активация 

иммунокомпетентных клеток от макрофагов до В-лимфо-

цитов, сопровождающаяся каскадом выработки цитоки-

нов и интерлейкинов, инициирующих развитие как 

неспеци фического, так и специфического иммунитета. 

Таким действием обладают иммуномодуляторы бактери-

ального и синтетического происхождения. 2. Центро-

стремительный, в основе которого лежит активация и 

дифференцировка Т-клеточного звена, продукция интер-

лейкина-2 (IL-2) и фактора некроза опухоли-α (TNFα), 

обладающих плейотропным действием, вызывающим в 

итоге повышение активности В-звена иммунной системы. 

Такой способностью, например, обладают иммуномодуля-

торы тимического происхождения. 

Некоторые иммуномодулятoры (например, миелопид) 

способны активировать иммунную систему в обоих 

направлениях. Однако избирательность действия имму-

нотропных препаратов относительна. Это обусловлено 

тем, что главными регуляторами иммунитета, опосредую-

щими действие на различные звенья (неспецифические и 

специфические) иммунной системы, являются цитокины, а 

они обладают множественными и разнообразными 

эффектами на иммунную систему. Очевидно, что любой 

препарат, избирательно действующий на соответствую-

щий компонент иммунитета, помимо эффекта на этот 

компонент, будет оказывать и общее неспецифическое 

воздействие на иммунную систему в целом. В связи с 

этим выбор иммуномодулирующего препарата в клини-

ческой практике вызывает особые трудности. Для актива-

ции противоинфекционного иммунитета целесообразно 

применение иммуномодуляторов, воздействующих на 

клетки моноцитарно-макрофагальной системы, т. е. вызы-

вающих центробежную активацию иммунитета [32]. 

Любой препарат, избирательно действующий
на соответствующий компонент иммунитета, 
помимо эффекта на этот компонент, будет 
оказывать и общее неспецифическое 
воздействие на иммунную систему в целом
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Активация иммунного ответа на воздействие антигена 

может быть как недостаточной, так и избыточной, что усу-

губляет течение болезни, приводя к тяжелым поврежде-

ниям в организме [33, 34]. Цель иммуномодуляции заклю-

чается в том, чтобы интенсивность иммунных реакций 

предотвращала патогенное действие возбудителя, снижа-

ла воспаление, ограничивала микробную нагрузку и в 

конечном итоге вызывала уничтожение патогена, но при 

этом не приводила к существенным нарушениям жизне-

деятельности самого организма [3, 4].

Таким образом, иммуномодулирующая терапия позво-

ляет значительно облегчить тяжесть течения инфекцион-

ных болезней. Определение возможностей модуляции 

противоинфекционного иммунитета представляется акту-

альным в условиях чрезмерного и необоснованного при-

менения антибиотиков. При этом важным направлением 

дальнейших исследований является выявление биомар-

керов для стратификации пациентов, выбора оптималь-

ной терапии и мониторинга ее эффективности.

ПРАКТИКА КЛИНИЧЕСКОГО ПРИМЕНЕНИЯ 

АЗОКСИМЕРА БРОМИДА ДЛЯ ТЕРАПИИ

И ПРОФИЛАКТИКИ РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЙ

Примером иммуномодулятора, сочетающего высокую 

клиническую эффективность и высокий профиль безопас-

ности, является азоксимера бромид. Его основные эффек-

ты: иммуномодулирующий, антиоксидантный, антитокси-

ческий, мембранопротекторный и хелатирующий. Очень 

важно, что в отличие от иммуномодуляторов микробного 

или растительного происхождения молекула препарата 

не имеет чужеродной антигенной нагрузки [35].

Иммуномодулирующая активность азоксимера бро-

мида обусловлена его прямым воздействием на фагоци-

тирующие клетки, естественные киллеры и стимуляцией 

антителообразования, прием препарата способствует 

более быстрой элиминации из организма чужеродных 

агентов [15, 31, 35].

Антиоксидантные свойства азоксимера бромида свя-

заны с его способностью к перехвату в водной среде 

активных форм кислорода, супероксидного аниона, пере-

киси водорода, гидроксильного радикала; уменьшением 

концентрации каталитически активного двухвалентного 

железа. Он защищает клетки от повреждающего действия 

ряда токсических веществ, что определяет мембранопро-

текторные свойства препарата [31].

Исследования показали, что азоксимера бромид 

повышает иммунную резистентность организма в отно-

шении разнообразных возбудителей болезней верхних и 

нижних дыхательных путей [35]. При этом препарат ока-

зывает неспецифическое защитное действие от широко-

го спектра патогенов, основанное не на прямом угнете-

нии микроорганизмов, а на стимуляции иммунитета 

макроорганизма. Кроме того, азоксимера бромида обла-

дает выраженной антитоксической активностью, которая 

не определяется активацией иммунных механизмов. 

Препарат способен блокировать как растворимые токси-

ческие вещества, так и микрочастицы, оказывающие ток-

сическое действие в отношении живых клеток, что осо-

бенно важно при развитии респираторной инфекции.

Измененные параметры иммунного статуса, выявляе-

мые у длительно и часто болеющих респираторными 

инфекциями пациентов, запускают механизм формиро-

вания хронической воспалительной патологии. Профилак-

тические мероприятия, направленные на усиление 

защитных свойств слизистых оболочек верхних дыха-

тельных путей, могут осуществляться с помощью местного 

(сублингвального) применения иммуномодуляторов 

вследствие ведущей роли местной системы защиты, пре-

пятствующей проникновению патогенных микроорганиз-

мов в организм [11]. В открытом сравнительном исследо-

вании на большой выборке пациентов (n = 280) в возрас-

те 12–18 лет показана эффективность использования 

азоксимера бромида в сочетании с витаминным ком-

плексом для профилактики острых инфекционных забо-

леваний верхних дыхательных путей. Включение азокси-

мера бромида в схему предсезонной иммунопрофилакти-

ки ОРЗ (в табл. 12 мг 2 р/сут сублингвально 10 дней) 

совместно с приемом витаминного комплекса способ-

ствовало снижению заболеваемости острыми респира-

торными заболеваниями (ОРЗ) в 3 раза по сравнению

с подростками, не получавшими иммуномодулятор

(p < 0,05), а также уменьшению частоты других воспали-

тельных заболеваний (ангины, бронхиты, пневмонии) [36].

Для часто болеющих респираторными инфекциями 

лиц характерна хроническая воспалительная патология 

лимфоглоточного кольца (хронический тонзиллит, гипер-

трофия небных миндалин), которая сопровождается 

изменением ключевых иммунологических показателей. 

Аденотонзиллярная гипертрофия рассматривается как 

следствие хронического антигенного раздражения. При 

объективном обследовании этой группы пациентов отме-

чаются изменение назоцитограммы, увеличение микроб-

ного обсеменения. После курса иммунотерапии (раствор 

азоксимера бромида интраназально по схеме 0,15 мг/кг/

сут ежедневно 10 дней) у этих пациентов отмечены нор-

мализация носового дыхания, исчезновение катаральных 

явлений; улучшение самочувствия (уменьшение головной 

боли, симптомов интоксикации); уменьшение степени 

гипертрофии глоточной миндалины; уменьшение бакте-

риальной колонизации слизистой оболочки верхних 

дыхательных путей; нормализация показателей местного 

гуморального иммунитета, активация неспецифических 

факторов защиты слизистых (лизоцим); снижение частоты 

ОРВИ, уменьшение тяжести их течения. Ни в одном слу-

чае применения препарата не было зарегистрировано 

общих и местных побочных реакций [37].

Доказана эффективность, безопасность и селектив-

ность иммуномодулятора при применении в комплекс-

ной терапии у детей, страдающих рецидивирующим 

обструктивным бронхитом (назначался в дозе 0,1 мг на 1 

кг 1 р/сут с интервалом 2–3 дня, курсом 5 инъекций). При 

купировании обострений, возникающих после проведен-

ного курса азоксимера бромида, в 2 раза уменьшилось 

использование бронхоспазмолитиков, в 3 раза – глюко-

кортикостероидов [38].
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Было установлено, что включение азоксимера броми-

да в комплексную терапию внебольничной пневмонии 

способствует уменьшению длительности интоксикацион-

ного периода; сокращению времени регрессирования 

очага пневмонии по данным рентгенологических иссле-

дований (время достоверной положительной динамики 

начала рассасывания пневмонической инфильтрации 

сокращается на 19%, а время практически полного рас-

сасывания пневмонической инфильтрации  – на 26%,

у больных с абсцедирующей пневмонией образуется уча-

сток пневмосклероза); снижению числа возможных 

осложнений (острой инфекционной деструкции легочной 

паренхимы, синдрома острого повреждения легкого, 

острого инфекционного миокардита, синдрома токсиче-

ской почки и т. д.); нормализации параметров иммунно-

го статуса; уменьшению длительности койко-дней на 

25% [39]. Результаты комплексного лечения с примене-

нием азоксимера бромида больных с тяжелым течением 

внебольничной пневмонии показали преимуществен-

ное влияние препарата на клеточные эффекторные 

механизмы системы иммунитета, а также на нормализа-

цию содержания провоспалительных цитокинов. Дезин-

токсикационное действие препарата проявилось устра-

нением развития бактериальной эндотоксинемии и 

влиянием на факторы антиэндотоксинового иммунитета. 

Таким образом, несомненен тот факт, что повреждающее 

действие инфекционного фактора на легочную ткань 

зависит не только от вирулентности микроорганизма, но 

и от значительно измененной системы иммунитета 

человека. В этой связи при острой пневмонии обосно-

ванно назначение азоксимера бромида по 6–12 мг в/м 

или в/в через день в зависимости от тяжести состоя-

ния, курсом в 10 инъекций. 

Известно, что для активации противоинфекционного 

иммунитета наиболее целесообразно применение имму-

номодуляторов, воздействующих на клетки моноцитар-

но-макрофагальной системы, т. е. вызывающих центро-

бежную активацию иммунитета, соответствующую есте-

ственному ходу развития иммунных реакций [15]. Кроме 

того, элиминация большинства патогенных микробов из 

макроорганизма осуществляется в конечном итоге с 

помощью клеток фагоцитарной системы. Следовательно, 

азоксимера бромид можно рекомендовать препаратом 

первого выбора при лечении инфекций, особенно у часто 

болеющих пациентов.

Азоксимера бромид активирует все факторы есте-

ственной резистентности: клетки моноцитарно-макрофа-

гальной системы, нейтрофилы и NK-клетки, вызывая 

повышение их функциональной активности только при 

исходно сниженных показателях [15, 31, 35, 39]. Активация 

макрофагов ведет к усилению синтеза практически всех 

цитокинов, вырабатываемых этими клетками. Следствием 

этого является усиление функциональной активности 

факторов как клеточного, так и гуморального иммунитета. 

В конечном итоге под влиянием азоксимера бромида в 

движение приходит вся иммунная система организма, но 

это движение соответствует естественному ходу актива-

ции иммунитета, наблюдаемого при развитии любого 

иммунного ответа. В то же время уникальной особенно-

стью азоксимера бромида является то, что при взаимо-

действии с моноцитами периферической крови человека 

он активирует синтез TNF-α только у людей с исходно 

низкими или средними уровнями его продукции. У лиц с 

исходно высокими уровнями препарат не оказывает влия-

ния или несколько понижает продукцию этого цитокина. 

Такие свойства азоксимера бромида исключают мини-

мальную возможность гиперактивации иммунной систе-

мы под его влиянием, что является важным условием 

применения любого иммунотропного препарата. Серьез-

ным преимуществом по сравнению с другими препарата-

ми являются его детоксицирующие, антиоксидантные и 

мембраностабилизирующие свойства, что делает азокси-

мера бромид идеальным препаратом для лечения и про-

филактики хронических инфекционных процессов. 

Указанные свойства азоксимера бромида, обладающего 

преимущественным эффектом на клетки фагоцитарной 

системы, определяют и тактику его применения для лече-

ния хронических инфекционно-воспалительных процес-

сов у часто болеющих пациентов (хронический тонзиллит, 

хронический риносинусит, латентная персистирующая 

вирусная инфекция и др.). В этих случаях препарат дол-

жен назначаться одновременно с антибактериальной и 

противовирусной терапией, поскольку антибактериаль-

ный препарат или другое лекарственное средство снижа-

ют функциональную активность микроба, а иммуномоду-

лятор повышает функциональную активность фагоцитар-

ных клеток, за счет чего достигается более эффективная 

элиминация возбудителя из организма. 

Продолжающиеся исследования показали способ-

ность азоксимера бромида стимулировать образование 

интерферона (IFN), что связывают с его воздействием на 

антиген-презентирующие клетки: макрофаги и дендрит-

ные клетки [40]. Было обнаружено, что при совместном 

культивировании азоксимера бромид усиливает экс-

прессию на мембране дендритных клеток ко-стиму ли-

рующих молекул CD80+ и CD86+, играющих исключи-

тельно важную роль в образовании иммунологического 

синапса с Т- и В-лимфоцитами. Азоксимера бромид сти-

мулирует процесс презентации дендритными клетками 

специфических антигенов Т-клеткам, что проявляется в 

повышенной их пролиферации и синтезе IFN-γ. Ден-

дритные клетки, нагруженные смесью гемагглютининов 

и молекулы Азоксимера бромида, обладали способно-

стью стимулировать пролиферацию аутологичных CD4+-

Т-клеток и индуцировать синтез CD4+-Т-клетками IFN-γ. 

Причем в последнем случае продукция этого цитокина 

была более интенсивной, чем при активации дендрит-

ных клеток смесью гемагглютининов и липополисахари-

Для активации противоинфекционного 
иммунитета наиболее целесообразно 
применение иммуномодуляторов, 
воздействующих на клетки моноцитарно-
макрофагальной системы
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дов (ЛПС). А как известно, ЛПС – одни из наиболее силь-

ных стимуляторов системы интерферонов.

Важным в вопросах иммунокоррекции является воз-

можность применения иммуномодуляторов при острых 

бактериальных и вирусных инфекциях. Их назначение не 

рекомендуется при острых процессах, т. к. это может утя-

желить течение основного заболевания за счет срыва 

компенсаторных иммунологических реакций [35]. Так, 

при вирусной инфекции происходит естественная акти-

вация Т-киллеров. Дополнительная активация последних 

иммуномодулятором может вызвать массивное разруше-

ние тканей, инфицированных вирусом, что усугубит явле-

ния интоксикации и может привести к летальному исходу. 

Высокой степенью активации Т-киллеров обладают имму-

номодуляторы тимического и бактериального происхож-

дения, являющиеся также мощными индукторами про-

воспалительных цитокинов [15]. В отличие от других 

системных иммуномодуляторов азоксимера бромида, 

благодаря структурному строению его молекулы, может 

назначаться не только с иммунопрофилактической целью, 

но и в острый период инфекционно-воспалительного 

заболевания [35]. Это, как уже указывалось, связано с его 

выраженным иммуномодулирующим, детоксицирующим 

и антиоксидантным эффектами.
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