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На основании клинических и экспериментальных исследований 
расшифрован ранее неизвестный механизм действия отечествен-
ного иммуномодулятора полиоксидония, который заключается в ак-
тивации кортикотропной функции. Разработана схема, объясняю-
щая механизмы формирования аллергического варианта воспале-
ния при кортикостероидной недостаточности у детей с  бронхообст-
руктивным синдромом. Использование полиоксидония в терапии 
бронхообструктивного синдрома позволяет наиболее эффективно 
корригировать данную патологию с одновременным восполнением 
дефицита глюкокортикоидов у данной категории больных. Имму-
нокринное действие полиоксидония открывает новые перспективы 
применения данного препарата в терапии других нозологических 
единиц с иммуноэндокринной дисфункцией. 

 
Бронхообструктивный синдром (БОС) 

у детей является следствием многих пато-
логических состояний, которые дебюти-
руют в раннем возрасте под действием 
пре- и постнатальных факторов, и требу-
ет индивидуального подхода к диагности-
ке и терапии. При отсутствии альтерна-
тивного диагноза (исключая и бронхиаль-
ную астму) БОС нижних дыхательных 
путей принято выделять в отдельную но-
зологическую форму – обструктивный 
бронхит. Данная патология нередко со-
пряжена с тимомегалией, сопровождае-
мой эндокринными нарушениями (в ос-
новном глюкокортикоидной недостаточ-
ностью) и дисбалансом Т-клеточного зве-

на иммунной системы, особенностью ко-
торого является сочетание повышенной 
пролиферативной активности Т-лимфо-
цитов с их недостаточным созреванием. В 
связи с этим у детей инфекционно инду-
цированный вариант БОС сопровождает-
ся недостаточной эндокринной и иммун-
ной активацией в острой фазе заболева-
ния. Поэтому в терапии БОС все чаще ис-
пользуют иммунокорректоры, способные 
нормализовать работу иммунной системы 
и, соответственно, привести к элимина-
ции возбудителя, поскольку использова-
ние только базисной терапии не дает ста-
бильной ремиссии заболевания. 

Общепринято в схемы лечения инфек-
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ционного варианта БОС включать курсы 
глюкокортикоидных гормонов или их де-
риватов, однако данная терапия может 
существенно влиять не только на тимиче-
ский этап дифференцировки и дальней-
шее формирование Т-клеточного типа 
иммунных реакций у детей раннего воз-
раста, но и на уровень основного гормона 
адаптации – кортизола. Известно, что 
кортизол регулирует созревание тимоци-
тов, выступая в качестве физиологическо-
го проапоптотического фактора, а его не-
достаточность приводит к тимомегалии. 

Учитывая тесную взаимосвязь между 
нейроэндокринной и иммунной система-
ми, обоснованным при данной патологии 
является использование в терапии препа-
ратов, корригирующих работу как им-
мунной, так и эндокринной систем, вос-
станавливая координационные межсис-
темные связи. При анализе иммуномоду-
лирующих эффектов различных иммуно-
корректоров наше внимание было обра-
щено на полиоксидоний, разработанный в 
Институте иммунологии РФ (Москва), 
обладающий как иммуномодулирующей 
активностью, так и мембраностабилизи-
рующими, дезинтоксикационными и ан-
тиоксидантными свойствами (рис. 1). В 
то же время способность полиоксидония 

влиять на эндокринную составляющую 
практически не исследована, хотя косвен-
ные данные такого действия были отме-
чены. Так, при оценке влияния полиокси-
дония на уровень кортизола при БОС бы-
ло установлено действие препарата на 
уровне нейро-иммуноэндокринного ком-
плекса. 

Характеризуя иммуноэндокринный 
фон детей с БОС, можно отметить не-

сколько важных моментов. Во-первых , 
установлено, что у детей с рецидивирую-
щим БОС наблюдается снижение количе-
ства общей популяции Т-лимфоцитов 
(CD3+) с уменьшением доли лимфоци-
тов–эффекторов клеточно-опосредован-
ных реакций, регулируемых Т-хелперами 
(Th)1 типа. Во-вторых , фиксируется по-
вышение уровня острофазового иммуног-
лобулина (Ig)M и аллергического – IgE, 
что косвенно свидетельствует о превали-
рующем влиянии Тh2-клеток у больных с 
БОС над Тh1 функциональным типом. 
В-третьих , оценка уровня кортизола в 
сыворотке крови на пике обструкции вы-
явила его значительное снижение (до 30–
60 %) относительно уровня у здоровых 
детей. Данная категория больных отлича-
лась затяжным течением обструкции 
бронхов и резистентной к базисной тера-
пии без глюкокортикоидных гормонов. 

Таким образом, у детей с БОС низкий 
уровень кортизола, сопряженный с доми-
нированием гуморального (аллергическо-
го, Тh2) типа иммунного ответа не обеспе-
чивали адекватной реакции нейроэндок-
ринной и иммунной систем на патоген. 

Учитывая все вышеперечисленные за-
кономерности, нами предложена схема, 
объясняющая механизмы формирования 
аллергического варианта воспаления при 
кортикостероидной недостаточности 
(рис. 2). Известно, что противовоспали-
тельное и иммуномодулирующее дейст-
вие кортизола в его физиологических 
концентрациях связано с синтезом липо-
кортина, который блокирует формирова-
ние медиаторов воспаления (липо- и цик-
лооксигеназных продуктов метаболизма 
арахидоновой кислоты). Фосфорилиро-
ванная форма липокортина способствует 
интенсивному синтезу IgE–супрессивно-
го фактора и, таким образом, ингибирует 
синтез IgE. Обострение БОС (патохими-
ческая фаза) приводит к мощному выбро-
су медиатора воспаления – лейкотриена 
В4 (LTB4), который играет ведущую роль 
в формировании обструкции бронхов. Не 
исключено, что изначально низкая кон-
центрация кортизола при данной патоло-
гии недостаточно эффективно регулирует 
формирование LTB4, IgE, тем самым по-
тенцируя активность аллергического 
(Th2) ответа. 

Рис. 1. Иммунокорректор полиоксидоний, 
разработанный в Институте иммунологии 

Минздрава РФ, Москва 
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Базисная терапия БОС включает пре-
параты, обладающие противовоспали-
тельным эффектом, которые, как прави-
ло, приводят к уменьшению выброса ме-
диаторов воспаления, что уменьшает 
эмиграцию нейтрофилов и моноцитов в 
очаг воспаления для реализации там са-
нирующих функций (рис. 3). После такой 
терапии, несмотря на клиническое улуч-

шение, у детей сохраняются явления глю-
кокортикоидной недостаточности на фо-
не угнетения Т-клеточного звена иммун-
ной системы и активности фагоцитирую-
щих клеток. Данная категория детей в ка-
тамнезе (на протяжении 6 месяцев после 
базисной терапии) отличалась частыми 
рецидивами БОС. 

Таким образом, симптоматическая те-

Угнетение реакции воспаления, 
опосредованного 
нейтрофилами  
и моноцитами 

Снижение миграции  
и препятствие к прохождению  
в очаг воспаления нейтрофилов  
и моноцитов 

Глюкокортикоиды 
Антигистаминные  
и антилейкотриеновые 
препараты 
Мембраностабилизаторы 
Метилксантиновые 
производные 

Снижение продукции цитокинов, 
нарушение экспрессии молекул 
адгезии на эндотелии и 
лейкоцитах 

Рис. 3. Эффекты базисной терапии 

Рис. 2. Действие кортизола в физиологической и сниженной концентрации на продукцию общего 
IgE. Примечание: PLA2 , – фосфолипаза А2, ЛОГ – липооксигеназные и ЦОГ –  циклооксигеназные 

продукты метаболизма арахидоновой кислоты, LTB4 – лейкотриен B4 
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рапия не приводит к полному выздоров-
лению из-за того, что сохраняются при-
чинные факторы аллергической реактив-
ности. 

Использование иммунокорригирую-
щего препарата полиоксидония в терапии 
БОС приводит к существенным измене-
ниям: 1) увеличению пула нейтрофилов и 
количества фагоцитирующих эозинофи-
лов; 2) усилению поглотительной актив-
ности моноцитов; 3) нормализации мета-
болической функции лейкоцитов; 4) по-
вышению уровня NK-клеток, цитокины 
которых препятствуют формированию 
Th2-аллергических лимфоцитов, это со-
провождается сниженим В-клеток и, со-
ответственно, уровня IgE, определяюще-
го обструкцию бронхов. 

Следовательно, полиоксидоний совме-
стно с базисной терапией БОС устраняет 
негативное влияние основных препаратов 
на иммуноциты и способствует усилению 
клеточно-опосредованных реакций (Th1), 
которые конкурируют с гуморальным 
Th2-типом иммунного ответа. 

Оценка эффективности разработанной 
нами терапии БОС в катамнезе, по дан-
ным клиники, составила 70 %. Наблюде-
ние за пациентами в течение 6 месяцев 
показало, что после использования дан-
ного иммуномодулятора более чем в 3 
раза снизилась частота острых респира-
торных заболеваний и более чем в 2 раза 
– частота обострений основного заболе-
вания. Все это приводило к сокращению 
длительности заболевания и эффективно-
сти последующей терапии. 

Учитывая важную роль глюкокорти-
коидов, мы оценили его кортизол-регули-
рующее действие. Результаты показали, 
что полиоксидоний приводит к нормали-
зации уровня гормона в сыворотке крови. 
Этот новый эффект полиоксидония имеет 
два объяснения. Известно, что активация 
моноцитов периферической крови приво-
дит к секреции этими клетками провоспа-
лительного цитокина интерлейкина 
(IL)1β, который усиливает процессы сек-
реции адренокортикотропного гормона 
(АКТГ) в передней доле гипофиза и, как 
следствие, повышает содержание корти-
зола. Первый возможный молекулярный 
механизм кортизол-регулирующего дей-
ствия препарата представлен на рис. 4. 

Таким образом, полиоксидоний, регули-
руя иммунную составляющую, одновре-
менно корригирует эндокринный статус 
через центральную нервную систему. 

Принимая во внимание, что клетки 
иммунной системы при активации спо-
собны секретировать гормоны, нами был 
также изучен второй, наиболее вероят-
ный механизм действия полиоксидония, а 
именно способность препарата индуциро-
вать в мононуклеарах периферической 
крови секрецию АКТГ. 

В ходе исследований установлено, что 
в 53 % случаев полиоксидоний действи-
тельно вызывает секрецию молекул 
АКТГ сепарированными мононуклеара-
ми. При оценке связи между уровнем 
АКТГ в сыворотке крови и уровнем его 
секреции мононуклеарами установлена 
обратная корреляционная зависимость, 
свидетельствующая о гормон-модули-
рующем действии полиоксидония. Таким 
образом, активация лимфоцитов и моно-
цитов препаратом приводит не только к 
изменению иммунной составляющей, но 
и корригирует эндокринное зеркало экст-
рагипофизарным путем на уровне систе-
мы АКТГ – кортизол (см. рис. 4). Не ис-
ключено, что данный механизм является 
по своей природе физиологической пет-
лей отрицательной обратной связи, тор-
мозящей чрезмерную активацию клеток 
иммунной системы. 

Обобщая полученные данные, можно 
сказать, что при БОС глюкокортикоидная 
недостаточность на фоне повышения 
уровня общего IgE может рассматривать-
ся как ведущий фактор патогенеза данно-
го заболевания. Полиоксидоний, корриги-
рующий иммунный ответ (снижая IgE) и 
нормализующий уровень кортизола при 
лечении БОС у детей, таким образом, яв-
ляется важным патогенетическим средст-
вом. Новое важное иммунокринное дей-
ствие препарата заключается в усилении 
секреции АКТГ лимфоидными клетками. 
Данное свойство препарата открывает но-
вые перспективы в его использовании в 
качестве паракринного регулятора имму-
но-эндокринных взаимодействий в тера-
пии других нозологических единиц, чей 
патогенез тесно сопряжен с нейроиммун-
ной дисфункцией (рис. 5). 
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Рис. 4. Молекулярные механизмы кортизол-регулирующего действия 
полиоксидония: Л – лимфоциты, М – моноциты,  

АКТГ – адренокортикотропный гормон 
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Рис. 5. Механизм иммунно-эндокринной регуляции полиоксидония  
при бронхообструктивном синдроме у детей 


