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Актуальність теми:  Здатність імунної системи організму протистояти різним інфекційним чинникам (бактерії, віруси, грибки) є невід'ємною частиною процесу виживання людини. Здатність організму людини протидіяти різним мікроорганізмам обумовлена двома механізмами: неспецифічною протиінфекційною резистентністю, яка направлена на безліч інфекційних агентів, і розвитком специфічного придбаного імунітету до конкретних мікроорганізмів.
Придбана резистентність популяції виникає через адаптивний імунітет у більшої частини населення після вакцинації або перенесеної інфекції. Сприйнятливість для всіх інфекцій є індивідуальною і завжди обумовлена недостатністю імунітету до інфекту. Якщо є резистентність – імунітет, то не виникають навіть особливо небезпечні інфекції.
Умовно-патогенні бактерії та гриби індукують інфекційний процес в організмі з нормальними захисними механізмами лише тоді, коли співвідношення інфікуючої дози на одиницю захисного чинника, наприклад, на один фагоцит, перевищуватиме якийсь критичний рівень, тобто при відносному імунодефіциті. У такій ситуації фагоцит не в змозі поглинути і переварити дане число мікробів. Зазвичай інфекції, що викликаються умовно-патогенними мікробами, виникають у людей з дефіцитами у системі імунітету, коли для цього достатньо невеликої дози мікроорганізмів, що не інфікує людей з нормальною системою імунітету, тобто за наявності абсолютного  імунодефіциту.
У зв'язку з цим з'ясування причин ослаблення імунологічного захисту організму, імунологічна характеристика станів, що супроводжуються порушенням імунної відповіді, та розробка методів їх імунологічної корекції є важливим завданням діагностики і лікування придбаних імунодефіцитних станів.
Загальна мета: Навчитися діагностувати, розуміти причини виникнення і механізми розвитку, методи імунологічної діагностики і імунотерапії вторинних імунодефіцитних захворювань.
	Конкретні цілі:

	Початковий рівень знань – умінь:

	1. Визначення, причини, механізми розвитку, діагностика первинних імунодефіцитів.
2. Скласти програму обстеження хворого.
3. Знайомство з класифікацією вторинних  імунодефіцитів.
4. Визначити тяжкість клінічних проявів і навчитися диференціювати симптоматику того або іншого вторинного імунодефіциту.
5. Поставити діагноз і визначити ускладнення первинних імунодефіцитів.
6. Характеристика основних видів вторинних імунодефіцитів.
7. Роль придбаних імунодефіцитних захворювань у патогенезі різних захворювань.
8. Раннє виявлення в організмі вторинної імунної недостатності.
9. Визначити тактику лікування і профілактики захворювання з урахуванням клінічних проявів і особливостей перебігу.
10. Синдром підвищеної втоми; синдром хронічної втоми.
	1. Збір скарг, анамнезу, проведення об'єктивного обстеження пацієнтів з придбаними імунодефіцитними станами.
2. Інтерпретація результатів лабора​торних досліджень (гемограми і імунограми).
3. Виявлення в анамнезі, об'єктивних даних і в імунограмі ознак, що вказують на можливість наявності первинного імунодефіциту.
4. Визначати імунопатогенетичні чинники у розвитку імунозалежних захворювань (ВІЛ, герпес-вірусні хвороби; хламідійна інфекція; інфекційний мононуклеоз та ін.).
5. Уявлення про методи лікування первинних імунодефіцитів
6. Розуміння динаміки основних показників лейкограми та імунограми при первинних імунодефіцитах.
7. Демонструвати володіння морально-деонтологічними принципами медичного фахівця і принципами професійної субординації.


Тестові завдання  для  перевірки початкового рівню  знань
1. Вкажіть можливі причини розвитку повторних гнійникових інфекцій у хворих на гіпогамаглобулінемію:

A. Зменшення кількості В-клітин у кістковому мозку

B. Відсутність у крові В-клітин  з  поверхневими імуноглобуліновими рецепторами

C. Жодна з вказаних причин

2. Чи спостерігається недостатність імуноглобулінів одного або кількох класів у дітей в звичайних умовах?

A. Так

B. Ні
C. У певні періоди життя дитини

3. Чим обумовлено фізіологічне зниження рівню імуноглобулінів деяких класів у дітей у нормі?

A. Катаболізмом імуноглобулінів, отриманих від матері
B. Віковою зміною синтезу білків

4. Які клінічні ознаки характерні для хворих з недостатністю Т-клітинного імунітету?

A. Підвищена чутливість до вірусних інфекцій

B. Схильність до новоутворень лімфоїдного або епітеліального походження

C. Зміна показників Т-клітинного імунітету

D. Зміна показників гуморального імунітету

5. Які фактори можуть бути причиною розвитку вторинного імунодефіциту?

A. Недостатність харчування

B. Важкі інфекційні захворювання

C. Тривалі хронічні  інфекції, що рецидивують
D. Опромінення

E. Введення великої кількості кортикостероїдних препаратів

F. Введення цитотоксичних агентів

G. Жоден з перерахованих факторів

6. Розвиток вторинного імунодефіциту може бути обумовлено:

A. Ферментопатіями, у тому числі, обумовленими недостатнім надходженням в організм або порушенням зв`язування в організмі іонів заліза

B. Імунодепресивною дією вірусів та їх токсинів

C. Зниженням  функціональної активності макрофагів при хронічних інфекціях

D. Ураженням  лімфатичних судин у результаті впливу мікробів та їх токсинів

E. Появою в плазмі крові факторів, що блокують бласттрансформацію лімфоцитів

F. Розвитком  лімфопроліферативних захворювань

G. Жодна з перерахованих причин не може привести до розвитку вторинного імунодефіциту

7. Чи може вторинний імунодефіцит приймати характер епідемії?

A. Так

B. Ні
C. За певних умов

8. Визначте можливі шляхи поширення набутого імунодефіциту, обумовленого РНК-вміщуючим ретровірусом, що відноситься до групи лентивірусів?

A. Статевим шляхом

B. Парентеральним шляхом при переливанні цільної крові та окремих її компонентів

C. Трансплацентарно від матері плоду

D. Жодним з перерахованих шляхів

9. Які клітини системи клітинного імунітету вибірково вражаються при синдромі придбаного  імунодефіциту?

A. Т-хелпери

B. Т-супрессори

C. Т-кілери

D. Цитотоксичні Т-лімфоцити

10. Чи характерні вірусні інфекції легенів, шлунково-кишкового тракту i ЦНС, що спричинені галовірусами, вірусами герпесу 1-го i 2-го типів, а також папілома-вірусами, при ВІЛ-інфекції?

A. Так

B. Ні
C. У рідкісних випадках

Вірні відповіді: 1 AB,   2 C,   3 A,   4 ABC,   5 ABCDEF,   6 ABCDEF,   7 C,    8 ABC,    9 A,   10 A.
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ОРІЄНТОВНА  ОСНОВА  ДІЇ
Недостатність  імунітету та   інфекції
Інфекція  (інфекційний процес) – патологічний процес в організмі, що виникає внаслідок взаємодії між патогенним мікроорганізмом та клітинами і тканинами неімунного, чутливого макроорганізму, супроводжується розмноженням мікроорганізму, зміною реактивності макроорганізму, пошкодженням тканин. Інфекція – це один з можливих результатів взаємодії мікро- і макроорганізму. Іншим та, імовірно, частішим, є природна резистентність, виникнення імунітету або його посилення (за наявності).
Для виникнення інфекційного процесу необхідно три основні умови: патогенний збудник, проникнення його у внутрішні середовища організму, сприйнятливість макроорганізму. 
Тому інфекційна хвороба – це, перш за все, імунодефіцитна хвороба в індивіду, в якого патогенність інфекту, що проник, більше його «імунітетних можливостей» на момент зараження.
Здатність організму людини протистояти різним мікроорганізмам обумовлена двома механізмами: неспецифічною протиінфекційною резистентністю, яка відразу направлена на безліч інфекційних агентів, і розвитком специфічного придбаного імунітету до конкретних мікроорганізмів.
Придбана резистентність популяції виникає через адаптивний імунітет у більшої частини населення після вакцинації або перенесеної інфекції. 
Зазвичай інфекції, що викликаються умовно-патогенними мікробами, виникають у людей з дефіцитами у системі імунітету (при  відносному та абсолютному імунодефіциті). У такій ситуації фагоцит не в змозі поглинути і переварити дане число мікробів. 
Придбані  (вторинні)  імунодефіцитні  стани
Придбаний (вторинний) імунодефіцит (ПІД) – це порушення імунної системи, що розвиваються у постнеонатальному періоді або у дорослих і що не є результатом генетичних дефектів.
Таким чином, під терміном "вторинний імунодефіцит"  слід розуміти порушення імунітету, що виникають у результаті соматичних та інших хвороб, а також інших чинників и мають клінічні прояви (Міжнародна класифікація хвороб, X перегляд). 
ПІД – це клініко-імунологічний синдром: а) що розвинувся на фоні раніше нормально функціонуючої імунної системи; б) що характеризується стійким значним зниженням кількісних і функціональних показників імунного статусу; в) є зоною ризику розвитку хронічних інфекційних захворювань, автоімунної патології, алергічних хвороб і пухлинних новоутворень.

З такого визначення поняття ПІД виходять наступні його особливості.

1. По-перше, порушення в системі імунітету дійсно вторинні та з'являються на фоні раніше нормального здоров'я, як у клінічному, так і в імуно-лабораторному відношенні. 
2. Порушення в імунній системі повинні носити стійкий і виражений характер. Це важлива умова, оскільки відомо, що показники імунної системи лабільні, рухомі, що дозволяє різним її ланкам взаємодоповнювати й "підстраховувати" один одного. 

3. Порушення в імунній системі повинні носити не тільки кількісний характер. Слід оцінювати також функцію тих або інших клітин. 

4. Порушення в системі імунітету можуть зачіпати показники як специфічного (адаптивного) імунітету, так і неспецифічної резистентності, тобто вродженого (природного) імунітету.

5. Порушення у системі імунітету характеризуються переважним ураженням однієї з ланок імунітету (клітинного, гуморального, комліментарного або фагоцитарного), інші зміни імунологічних показників носять вторинний, як правило компенсаторний характер. Можливі комбіновані порушення імунітету.
Нижче наведені причини, які можуть викликати розвиток ПІД.

Причини  розвитку  вторинних  імунодефіцитів
I. Інфекційні
1.  Вірусні інфекції:

а)
гострі – кір, краснуха, грип, вірусна паротитна хвороба (епідемічний паротит), вітряна віспа, гепатити, герпес та ін.;

б)
персистуючі – хронічний гепатит В, підгострий склерозуючий паненцефаліт, СНІД та ін.;

в)
вроджені – цитомегалія, краснуха (TORCH-комплекс).

2. Бактеріальні інфекції: стафілококова, пневмококова, менінгококова, туберкульоз та ін.

3. Протозойні інвазії та гельмінтози (малярія, токсоплазмоз, лейшманіоз, трихінільоз, аскаридоз та ін.).

II. Аліментарні  (порушення харчування):

1. білково-енергетична недостатність; 
2. дефіцит мікроелементів (Zn, Cu, Fe), вітамінів – ретинолу (А), аскорбінової кислоти (С), альфа-токоферолу (Е), фолієвої кислоти; 
3. виснаження, кахексія, втрата білку через кишечник, нирки; 
4. вроджені порушення метаболізму; 
5. зайве харчування, ожиріння;
6. синдром порушення кишкового всмоктування.

III. Метаболічні: 
1. хронічна ниркова недостатність, уремія, нефротичний синдром;

2. хронічні захворювання печінки, 

3. цукровий діабет, 
4. гіперкатаболизм іммуноглобулінів.

IV. Стани, що призводять до втрати імунокомпетентних клітин і імуноглобулінів (кровотечі, лімфорея, опіки, нефрит).

V. Злоякісні новоутворення, особливо лімфопроліферативні.

VI. Автоімунні захворювання.

VII. Екзогенні й ендогенні інтоксикації (отруєння, тиреотоксикоз, декомпенсований цукровий діабет, ).

VIII. Імунодефіцит після різних впливів:

1. фізичних (іонізуюче випромінювання, СВЧ та ін.);

2. хімічних (імуносупрессори, цитостатики, кортикостероїди, наркотики, гербіциди, пестициди і ін.);
3. несприятливі екологічні чинники;
4. імунодепресивні засоби лікування: лікувальні препарати (імунодепресанти, глюкокортикостероїди, цитостатики, антибіотики, нестероїдні протизапальні препарати).
4. професійні шкідливості, у тому числі рентгенологічне випромінювання, радіоактивний вплив, біологічно активні та хімічно агресивні речовини. 

5. Різні види стресу (емоційний, психічні травми, фізичний, спортивні перевантаження та ін.).
IX. Різні важкі захворювання, хірургічне втручання, наркоз, опіки.

X. Порушення нейрогормональної регуляції.

XI. Вікові фактори: ранній дитячий вік, старечій вік, вагітність.

Точно також, як і первинні, вторинні імунодефіцити можуть бути обумовлений порушенням функції однієї з основних систем імунітету: гуморальної (В-системи), клітинної (Т-системи), системи фагоцитів, системи комплементу або декількох (комбіновані дефекти).

Серед ПІД виділено три форми:
1. набута;
2. індукована;
3. спонтанна (Код МКХ-10  D.84.9).
Набута форма ПІД є синдром набутого імунодефіциту (СНІД), що розвивається у результаті ураження імунної системи вірусом імунодефіциту людини (ВІЛ).
Індукована форма (Код МКХ-10 D.84.8) ПІД виникає у результаті конкретних причин, що викликали її появу: рентгенівське випромінювання, цитостатична терапія, застосування кортикостероїдів, травми і хірургічні втручання, а так само порушення імунітету, що розвиваються вторинно по відношенню до основного захворювання (діабет, захворювання печінки, нирок, злоякісні новоутворення).
Спонтанна форма (Код МКХ-10 D.84.9) ПІД характеризується відсутністю явної причини, що викликала порушення імунної реактивності. Тому хронічні, часто рецидивуючі, уповільнені, такі, що важко піддаються лікуванню традиційними засобами запальні процеси будь-якої локалізації у дорослих розглядаються як клінічні прояви ПІД.
У кількісному відношенні спонтанна форма є домінуючою формою ПІД.
Види  імунодефіцитів (залежно від етіологічного чинника):
- уточнений (інфекційний, токсичний, метаболічний, фізичний, психогенний, посттравматичний, з вказівкою конкретного діагнозу – захворювання його викликало) (Код МКХ-10 D.84.8);
- неуточнений (криптогенний або есенціальний, або ідіопатичний, або спонтанний  (Код МКХ-10 D.84.9).
Види  уточнених імунодефіцитів
· Інфекційний  імунодефіцит 

· Токсичний  імунодефіцит 

· Метаболічний  імунодефіцит  

· Фізичний  імунодефіцит 

· Психогенний  імунодефіцит  

· Посттравматичний  імунодефіцит 

Типи  дефектів  імунної системи:

· Лімфоцитарний імунодефіцит  (зміни Т-клітинної ланки системи імунітету).

· Гуморальний імунодефіцит  (зміни В-клітинної ланки системи імунітету).

· Фагоцитарний імунодефіцит.

· Комплементарний імунодефіцит.

· Комбінований  імунодефіцит 

Класифікація  ПІД  за  клінічної формою:

· Автоімунна форма характеризується відповідними клінічними  та лабораторними даними (гіпергамаглобулінемія, підвищений рівень циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) тощо).

· Алергічна форма (в т.ч. IgE-залежний, реагіновий) характеризується відповідними клінічними (гіперчутливість шкіри та слизових оболонок у першу чергу дихальної системи і шлунково-кишкового тракту) та лабораторними даними (еозинофілія, підвищений рівень IgE тощо).

· Імунопроліферативна форма  характеризується формуванням пухлин у різних органах та системах з нагромадженням пухлинної маси лімфоїдно-моноцитарно-клітинного складу, збільшенням розмірів селезінки, мигдаликів, аденоїдів, тимусу, пейєрових бляшок тощо.

· Паранеопластична форма характеризується порушенням функціонування імунної системи в онкологічних хворих внаслідок дії пухлини на організм та ураження імунної системи після використання протибластомних засобів  (цитостатична терапія, опромінення тощо).

· Нейрогенна форма (синдром хронічної втоми, нейроімуно​ендокринний синдром, імунодефіцит при психічних хворобах тощо).

· Змішана форма  – характеризується наявністю в хворого двох або більше форм; доцільно виділяти провідну форму (наприклад, змішана форма з переважанням автоімунної).

Варіанти  перебігу  імунодефіцитів:
· Гострий   (до 1 місяця).

· Підгострий  (до 3 місяців).

· Хронічний  (до 6 місяців).

· Рецидивуючий –  повторюється через менше ніж 6 міс.
Ступені  імунної  недостатності

(в залежності від абсолютної кількості лімфоцитів, норма абсолютної кількості лімфоцитів – 1,4 - 3,2 х109/л):

1 ступінь імунної недостатності - мінімальний (ІН-1) – абсолютна кількість лімфоцитів становить 1,4 - 1,2 х109/л; лабораторні показники знижені на 15-30% від середньої нормальної величини. Клінічно імунодефіцит може не проявлятися (компенсована форма).  

2 ступінь імунної недостатності - середній (ІН-2) – абсолютна кількість лімфоцитів становить 1,1 - 0,9 х109/л; лабораторні показники знижені на 35-55% від середньої нормальної величини. Клінічно імунодефіцит може проявлятися одним чи комбінацією кількох клінічних синдромів, підгострим  або хронічним варіантом перебігу.

3 ступінь імунної недостатності - високий (ІН-3) – абсолютна кількість лімфоцитів становить менше 0,9 х 109/л; лабораторні показники знижені більш ніж на 55% від середньої нормальної величини. Клінічно імунодефіцит  проявляється вираженими клінічними симптомами. 

Класифікація  ПІД  за  функціональною недостатністю:

· ФН І – хворий зберігає працездатність, потребує амбулаторного лікування без видачі листка непрацездатності;

· ФН ІІ – хворий тимчасово втрачає працездатність або його працездатність обмежена, потребує амбулаторного лікування з видачею  листка непрацездатності;

· ФН ІІІ – хворий втрачає працездатність тимчасово або має стійку втрату працездатності, потребує стаціонарного лікування  та/або експертизи працездатності.

Основні форми, види, типи імунодефіцитів, ступені компенсації та недостатності імунної системи, варіанти перебігу та імунопатологічні синдроми  представлені в таблиці 1. 
Таблиця 1.  Класифікація  придбаних  імунодефіцитів
	Етіологія
	Клінічна форма 
	Тип за дефектом імунної системи
	Варіанти 
перебігу
	Ступінь імунної недостат-ності
	Ступінь функціо​нальної недостат-ності

	1. Імунодефіцит з встановленою етіологією (уточнений імунодефіцит) наводиться етіологічний варіант) (Код МКХ-10 D.84.8)
2. Імунодефіцит неуточнений (Код МКХ-10 D.84.9)
	1.Інфекційна

2.Автоімунна

3.Алергічна

4.Імунопролі-феративна

5.Паранеопластична 

6.Нейрогенна
7. Змішана
	1.Клітинний.

2.Гуморальний.

3.Фагоцитарний

4. Гранулоцитар-ний

5.Комплементар-ний

6.Комбінований
	1.Гострий

2.Підгострий

3.Хронічний

4.Рецидивую-чий 
	ІН-1

ІН-2

ІН-3
	ФН  І

ФН  ІІ

ФН  ІІІ


Інфекційні синдроми будь-якої локалізації – головні клінічні «маркери» імунодефіцитів і служать клінічними проявами ПІД. 
Головна умова виникнення інфекційного процесу –  сприйнятливість макроорганізму, тобто недостатність його імунітету (імунодефіцит), коли навіть умовно-патогенний мікроорганізм може викликати інфекцію.
Імунодефіцит –  відносний або абсолютний –  головна причина інфекцій, оскільки при підвищенні, стимуляції імунітету після вакцинації виникає резистентність до багатьох високовірулентних збудників. 
Діагностика  вторинних  імунодефіцитів
Першим етапом діагностики є збір анамнезу і з'ясування скарг хворого. При імунодефіциті в анамнезі зазвичай виявляються рецидивуючі інфекції, характер і локалізація яких може указувати на вид імунодефіциту. 
Характерні риси має анамнез при автоімунних захворюваннях, що дозволяє відрізнити їх від інших видів патології. Лімфопроліфератівні та онкологічні процеси також мають властиві ним ознаки. Наступним етапом є проведення імунологічних досліджень, що дозволяють оцінити імунний статус хворого з передбачуваним імунодефіцитом.
«Імунний статус» - це стан системи імунітету здорового або хворого у певний момент часу за конкретних умов навколишнього середовища. 
Імунологічний, або імунний статус (ІС) характеризується комплексом інформативних показників. Відображаючи форму і варіант захворювання, показники ІС служать основою для створення імунологічного «образу» хвороби, тобто її імунологічної характеристики,  для виявлення в ній дефектної ланки.
Імунодіагностика – це застосування сукупності імунологічних методів для виявлення захворювання або визначення збудника хвороби у досліджуваному матеріалі.  Всі методи імунодіагностики діляться на 2 групи:
Загальні неспецифічні методи, що характеризують стан різних ланок системи імунітету: лімфоцитів, гранулоцитів, макрофагів, комплементу. 
Специфічні методи, що дозволяють виявити антитіла, імунні Т-лімфоцити, антигени збуднику в організмі людини або у зовнішньому середовищі. Ці методи використовують для діагностики інфекцій, алергії, автоімунних захворювань.
Стандарт діагностики при ПІД представлений наступними дослідженнями.
1. Обов'язкове лабораторне обстеження:
· Згідно  стандартів діагностики і лікування основного захворювання;
· Дослідження імунного статусу (визначення загальної кількості лейкоцитів, лімфоцитів, субпопуляцій Т-лімфоцитів, В-лімфоцитів, рівня імуноглобулінів А, М, G, фагоцитозу);
· Контроль виявлених порушень після курсу проведеної терапії.
2. Додаткові методи дослідження:
· Визначаються основним захворюванням і супутньою патологією;
· Спеціальні імунологічні дослідження залежно від клінічних проявів і дефектів, що виявляються, при первинній оцінці імунного статусу основними найбільш поширеними методами (дослідження функціональної активності різних класів і субкласів лімфоцитів, гемолітичної активності системи комплементу, неспецифічні гострофазові показники, інтерфероновий статус, імунний контроль умовнопатогенних інфекцій та ін.).
3. Інструментальна діагностика:
· Згідно стандартів діагностики і лікування основного захворювання і супутньої патології.
4. Консультації фахівців:
· Згідно стандартів діагностики і лікування основного захворювання і супутньої патології.
Таблиця 2.  
Характеристика  порушень імунного статусу і гемостазу при ПІД
	Показники
	Індуктори

	
	Бактеріальні інфекції
	Стрес
	Неспецифічні хронічні захворювання
	Лікарські пре​па​рати, випро​мінювання

	Лімфоцити
	+, рідко -
	-
	+/-
	-

	Т-лімфоцити
	-
	-
	-
	-

	CD-4
	+/-
	-
	+/-
	-

	CD-8
	+
	+
	+
	+

	В-лімфоцити
	+
	+/-
	+
	+/-

	Імуноглобуліни
	Дисімуноглобулінемія
	Дисімуноглобулінемія
	Дисімуноглобулінемія
	Дисімуноглобулінемія

	NK-клітини
	+/-
	-
	+/-
	-

	Фагоцитоз
	+/-
	+
	+/-
	-


Примітка: (+) — підвищення, (-) — зниження показнику
Основні  ознаки  придбаного імунодефіциту:
· відсутність зв'язку із спадковістю і генетичною обумовленістю;
· виникнення на фоні нормальної реактивності у зв'язку із захворюванням, дією несприятливих фізичних і біологічних чинників, способів або засобів лікування;
· збереження дефіциту при лікуванні основного захворювання і усуненні чинників, що індукують його;
· відсутність або тривала сповільнена нормалізація імунного статусу.
Коротка  характеристика  придбаних  (вторинних)  імунодефіцитних станів
Переважно  Т-клітинні  імунодефіцити
1. Т-лімфоцитопенічний синдром.
Паракортикальні зони лімфовузлів стають порожніми, лімфоїдна тканина атрофується. Знижена кількість Т-лімфоцитів на 15% і більш. Діагноз встановлюється при повторному підтвердженні на фоні ремісії основного захворювання.
Варіанти: автоімунний (з наявністю анти-Т-клітинних антитіл), стресовий, токсичний (лікарський), вірусний, дисметаболічний, при саркоїдозі, лімфогранулематозі, Т-лейкозі та ін.
Клінічна картина: рецидивуючі вірусні інфекції з тривалим перебігом у поєднанні з бактерійними інфекціями.
2. Синдром Т-клітинного імунорегуляторного дисбалансу.
Імунний статус: Відношення Th-CD4/Ts-CD8 менше 1,4 (чим менше, тим сильніше виражений ПІД). Діагноз встановлюється при виявленні і підтвердженні цих порушень в період ремісії основного захворювання. Клінічна картина: поліморфні рецидивуючі інфекції різної локалізації.
3. Синдром Т- клітинного імунорегуляторного дисбалансу з підвищеною цитотоксичною реактивністю.
Імунний статус: Відносний лімфоцитоз. Імунорегуляторний індекс Th-CD4/Ts-CD8 менше 1,4 (чим менше, тим сильніше виражений ПІД). Різко підвищені рівні NK-клітин (CD16), IgM, IgG, збільшений НСТ-тест. Є ознаки розвитку цитотоксичної реакції на фоні внутріклітинної інфекції, наприклад герпес-вірусна, цитомегаловірусна інфекції. Клінічна картина: поліморфні рецидивуючі інфекції різної локалізації.
4. Синдром дефіциту лімфокінів та їх рецепторів.  Встановлюється при неодноразовому підтвердженні.
Переважно В-клітинні дефіцити
1. Пангіпогамаглобулінемія. Гіпоплазія лімфоїдних фолікулів, атрофічні лімфовузли.  Імунний статус: зменшення концентрації гамаглобулінів у сироватці крові, зниження рівню природних антитіл, зменшення в крові та інших біологічних рідинах (слина, секрети) IgA, М, G при нормальному або помірно пониженому рівні та функціональній активності Т-лімфоцитів. Клінічна картина: переважають рецидивуючі бактерійні інфекції дихальних шляхів, легенів, сепсис.
2. Дисімуноглобулінемія.Імунний статус: Зміна співвідношення між імуноглобулінами при обов'язковому зниженні концентрації одного з них на фоні нормального і підвищеного рівню інших.
3. Синдром дефіциту антитіл. Імунний статус: Відсутність антитіл проти виявлених збудників інфекцій (наприклад, до стафілококу, стрептококу).   Клінічна картина: Рецидивуючі інфекції.
4. Дефіцит секреторного IgA. Імунний статус: У слині, трахеобронхіальному, кишковому та інших секретах відсутній (понижений) рівень секреторного IgA. Клінічна картина: хронічні бронхіти, запалення слизової оболонки ротової порожнини (парадонтози) хронічні тонзилити, отити та ін.
5. Вторинний імунодефіцит при В-клітинних пухлинах (плазмоцитома Вальденстрема, лімфоми, В-клітинний лейкоз).
6. Вторинний імунодефіцит з явищами дисімуноглобулінемії та автоімунним компонентом. Імунний статус: Характерні нейтрофільний лейкоцитоз, збільшення рівню плазмацитів, В-лімфоцитів, збільшення Th2 (CD4+), CD8+, рівня IgM, ЦІК, комплементу, ШОЕ, СРБ і підвищення (рідше зниження) активності фагоцитів.
Дефіцити  макрофагів  і  гранулоцитів
1. Синдром  гіперактивації  макрофагів-моноцитів. Імунний статус: моноцитоз, збільшення інтерлейкіну-1 в біологічних рідинах. Клінічна картина: гарячковий синдром, артрити і запалення різної локалізації.
2. Пангранулоцитопенія, дефіцит гранулоцитів. Імунний статус: Агранулоцитоз і нейтрофілопенія. Варіанти — автоімунний, алергічний, токсичний, інфекційний. Клінічна картина: гнійно-септичні захворювання, виразка слизових оболонок.
3. Синдром гіпереозинофілії. Імунний статус: збільшення кількості еозинофілів у крові, секретах, тканинах. Клінічна картина: автоімунні, алергічні, паразитарні захворювання.
4. Дефіцит рецепторів нейтрофілів  і  молекул адгезії. Імунний статус: відсутність або зниження кількості нейтрофілів з відповідними рецепторами і молекулами. Зниження їх адгезії до поверхні клітин. Клінічна картина: гнійно-септичні захворювання.
5. Дефіцит  хемотаксичної  активності нейтрофілів. Імунний статус: зниження спонтанної і індукованої рухливості нейтрофілів. Клінічна картина: гнійно-септичні захворювання. 
6. Дефіцит  метаболічної активності нейтрофілів. Імунний статус: зниження показників стимулюючого НСТ-тесту, активності мієлопероксидази, інших ферментів. Клінічна картина: гнійно-септичні захворювання.
7. Дефіцит  поглинальної  функції  нейтрофілів. Імунний статус: зниження фагоцитарного числа і фагоцитарного індексу. Клінічна картина: гнійно-септичні захворювання.
8. Дефіцит переварюючої активності нейтрофілів. Імунний статус: Відсутнє або понижено переварювання мікроорганізмів. Клінічна картина: рецидивуючі запальні процеси, частіше — шкірних покривів.
9. Панлейкопенічний синдром. Варіанти: токсичний, автоімунний, інфекційний, радіаційний. Зменшення кількості всіх лейкоцитів, спустошення кісткового мозку, пригнічення колонієутворення. Клінічна картина: важкі форми інфекцій, сепсис.
10. Загальний лімфоцітопенічний синдром.
Варіанти: автоімунний з антилімфоцитарними антитілами; лімфоцитолітичний, як наслідок руйнування лімфоцитів екзогенними чинниками; вірусна лімфоцитопенія.
Імунний статус: лімфоцитопенія (кількість лімфоцитів на 15% і більш нижче за норму, синдром «недостатності лімфоцитів»). Клінічна картина: стійко рецидивуючі локалізовані або генерализованные бактерійні і вірусні інфекції, іноді спленомегалія.
11. Синдром  поліклональної активації лімфоцитів.
Імунний статус: у крові присутні антитіла різної специфічності до автоантигенів, наростає їх титр до інших антигенів, гіперплазія фолікулів лімфатичних вузлів, підвищення рівня імуноглобулінів IgG, збільшення Т-хелперів CD4 і зниження рівня Т-супресорів CD8, В-лімфоцитів, при близькому до норми рівні загальних Т-лімфоцитів.  Клінічна картина: інфекційні, автоімунні  й  алергічні процеси.
12. Лімфоаденопатія  (локалізована  або  генералізована). Варіанти: з нормальним рівнем лімфоцитів в крові; з Т-лімфопенією. Клінічна картина: гіперплазія лімфатичних вузлів, тривалий субфебрилітет, вегетативна дисфункція (дистонія, кардіалгія та ін.).
13. Синдром гіпертрофії та гіперплазії мигдалин і аденоїдів. Хронічний тонзиліт, аденоїди; кількісна і функціональна дисфункція лімфоцитів і цитокинів.
14. Посттонзілектомічний синдром. Клінічна картина: рецидивуючі захворювання верхніх дихальних шляхів після видалення мигдалин у зв'язку з хронічним тонзилітом. Рецидивуючі інфекції носоглотки і у ділянці дужок мигдалин.   Імунний статус: можливо помірне зниження Т-лімфоцитів, дисбаланс їх субпопуляцій, дисімуноглобулінемія.
15. Постспленектомічний синдром. Пригнічення продукції антитіл на тимуснезалежні антигени (стрептококи, стафілококи та ін.), можлива Т-клітинна лімфопенія, підвищена чутливість до інфекцій.
16. Тиміко-лімфатичний синдром характеризується поєднанням тимомегалії, недостатності надниркових залоз і функціональної активності лімфоцитів.   Клінічна картина: адинамія, бліда мармурова шкіра, задишка у спокої, мікролімфоаденопатія, гіперсимпатикотонія.
17. Синдром патології  імунних комплексів. Імунний статус: високі рівні імунних комплексів в крові, відкладення їх у тканинах, зниження активності фагоцитів, пригнічення активності Fc-рецепторів лімфоцитів. Клінічна картина: васкуліти при імунних, алергічних, інфекційних захворювання; гепатоспленомегалія, телеангіоектазії.
Метаболічні  вторинні  імунодефіцити
1. Дефіцити  мікроелементів. Дефіцит цинку — атрофія лімфоїдної тканини, пригнічення функції Т-хелперів і нейтрофілів, ентеропатичний акродерматит.  Дефіцит міді — нейтропенія, порушення функції фагоцитів і Т-лімфоцитів.
2. Імунодефіцит при гіповітамінозі. Дефіцит вітаміну С — порушення функції фагоцитів, пригноблення синтезу антитіл.
3. Імунодефіцити при недостатності білку (аліментарної та ін.) і дисліпопротеїнеміях, порушеннях вуглеводного обміну.
Дефекти  системи  компліменту
Синдром гіпокомпліментемії. Імунний статус: Зниження гемолітичної активності комплементу, збільшення числа імунних комплексів в крові. Клінічна картина: автоімунні, алергічні та  інфекційні захворювання.
Дефіцит  тромбоцитів.
Тромбоцитопенічний синдром з антитромбоцитарними антитілами (імунна тромбоцитопенія). Варіанти: автоімунний, алергічний, токсичний, інфекційний.  Імунний статус: порушення адгезії і функції тромбоцитів.  Клінічна картина: тромбоцитопенічна пурпура.
Принципи  лікування  придбаних  імунодефіцитних  станів
Етапи лікування та імунореабілітації хворих ПІД:
1. Усунення етіологічного чинниуа.
2. Антимікробна терапія.
3. Замісна імунотерапія.
4. Профілактика інфікування.
5. Імунокоригуюча терапія.
6. Протирецидивна імунокорекція та  імунореабілітація.
Терапія хворих з ПІД включає: 1) усунення симптомів клінічних синдромів, зокрема інфекційних; 2) корекцію самого ПІД; 3) профілактику рецидивів та ускладнень ПІД.
Орієнтирами лікування ПІД можуть служити відповідні протоколи (Новіков Д.К. і співавт., 2007):
I.
Етап  імунокоригуючої  терапії  (гострий період)
1. Т-клітинні ПІД,  вірус-індуковані
- Противірусні препарати (ацикловір)
- Інтерферони (α, (, лейкінферон)
- Т-міметики (тактивін у дозі 0,01% розчину 1 мл п/шкірно, тимоптин у дозі 100 мкг, тимоген 0,01%  1 мл в/м, тимолін 10 мг)
- імунофан 1 мл 0.005% розчину в/м 1 раз на день № 10
- галавит 200 мг 1 раз в день в/м № 10
- Т-цитокіни (інтерлейкін-2 –  ронколейкін та ін.)
- Поліоксидоній в дозі від 6 до 12 мг:
2. В-клітинні  ПІД,  що асоціюються з бактерійними інфекціями 
Антибактеріальні  (протигрибкові) препарати
Імуноглобуліни (антитіла) при важкому перебігу внутрішньовенно:
Препарати, що містять IgG:
- сандоглобулін 1,0; 3,0; 6,0; 12 г у флаконі;
- октагам 50, 100, 200 мл у флаконі;
- інтраглобін 2,5 г; 5,0 г;
- імуноглобулін нормальний людський для в/в введення біавен 1,0; 2,5.
Препарати, що містять IgM:
- пентаглобін 5% - 10,0 мл; 20,0 мл, 50,0 мл.
Замісна терапія проводиться у режимі насичення (рівень імуноглобуліну G не менше 400 мкг/мл), підтримуюча –  під контролем лікаря-імунолога.
В-міметики (міелопід 0,003г, поліоксидоній в дозі від 6 мг до 12 мг)
Імунокоректори широкого спектру, комплекс цитокінів
3. Фагоцитарні
Антибактеріальні (протигрибкові препарати)
Імуностимулятори широкого спектру:
- поліоксидоній у дозі від 6 до 12 мг;
- лікопід у дозі 1 мг - 10 мг.
Препарати гранулоцитарно-макрофагальних колонієстимулюючих чинників:
- молграмостим (лейкомакс) 150 мкг; 300 мкг; 400 мкг;
- філграстим (нейпоген) 300 мкг, 480 мкг.
- граноцит (ленограстим) 105, 265 і 365 мкг.
Замісна терапія:
- лейкомаса.
- цитокіни
4. При порушенні синтезу α- і (-інтерферонів або необхідності в його стимуляції (при T-клітинному дефіциті, хронічній вірусній інфекції) показано призначення препаратів інтерферону і його індукторів:
- природні інтерферони (людський лейкоцитарний інтерферон, егіферон, лейкінферон);
- рекомбінантні інтерферони (реаферон, роферон, віферон, інтрон);
- індуктори інтерферонів (аміксин, циклоферон, неовір, полудан);
Вітаміни (С та ін.), мікроелементи
Додаткова терапія.  Екстракорпоральні методи імунокорекції:
- Екстракорпоральна  імунофармакотерапія (ЕІФТ);
- Плазмаферез;
- Імуносорбція.
II.
Етап  протирецидивної  імунореабілітації  (при ремісії)
- Адаптогени (женьшень, елеутерокок та ін.)
- Імуностимулятори рослинного походження (імунофан та ін.)
- Санаторно-курортне лікування
- Фізіотерапія (КВЧ, ультразвук та ін.)
- Імуностимулюючі вакцини широкого спектру (лікопід, рібомуніл, ВП-4, стафілококовий анатоксин).
Вид імунокорекції (загальна і місцева) та її конкретний метод (фізичний, хімічний, біологічний) визначається природою ІД і його належністю до того або іншого варіанту по порушенню імунної системи.
Тривалість амбулаторного стаціонарного або лікування залежить від характеру і тяжкості хвороби і складає від 3 тижнів до 2-х місяців.
Для зменшення контактів хворого з мікроорганізмами застосовують різні способи ізоляції.  
Усунення етіологічного чинника можливе, коли відома причина ПІД –  імунодепресивні дії, професійні агенти та ін., які необхідно усунути.
Терапія інфекційних ускладнень Оскільки ПІД виявляються інфекційними ускладненнями, то протимікробна терапія займає ключове місце в їх лікуванні.
Антибактеріальна терапія. При ПІД бактеріальні інфекції часто рецидивують. Лікування включає основний курс і підтримуючу терапію.  Застосовуються високі дози антибіотиків широкого спектру дії, їх комбінації, тривалі курси кожного препарату (до 10-14 днів при його ефективності). Купірування загострень бактерійних інфекцій досягається, як правило, послідовним проведенням 2-3 і більш курсів антибіотикотерапії, загальною тривалістю не менше 4-5 тижнів. Тривалість лікування одним препаратом складає від 10 до 21 діб.
Для активної неспецифічної і напівспецифічної терапії використовують  гетеровакцини, що складаються з мікробів, що колонізують дихальні шляхи (рибомуніл, ІРС-19), або використовують імуностимулятори (лікопід, поліоксидоній).
Схожий з вакцинами ефект надають препарати нуклеїнових кислот, зокрема, нуклеїнат Na, що отримують з дріжджів. Він зменшує дефіцит Т- і В-клітин, IgM, підвищує стійкість до зараження багатьма бактеріями.
Серед засобів імуномодулюючої терапії показані препарати з органів імунітету (тактивін, тималін, міелопід та ін.).
Протигрибкова терапія. Протигрибкові препарати у хворих з ПІД застосовують з лікувальною і профілактичною метою. Також вони (ністатин, леворин, флуконазол, дифлюкан, клотримазол) застосовуються у профілактичних дозах при повторних курсах антибіотиків. Схеми лікування хворих хронічним кандидозом індивідуальні. Мала токсичність дифлюкану і добра переносимість хворими дозволяє проводити тривале лікування навіть у маленьких дітей.
Противірусна терапія показана при Т-клітинних та інтерферонових ПІД.  Ефективним засобом терапії гострих герпетичних інфекцій (генітальних, проктитів, пневмоній) є препарат ацикловір (зовіракс) (400 мг всередину через 8 годин, противорецидивно –  200-400 мг через 12 годин), дія якого заснована на блокуванні специфічних ферментів вірусу, при герпесі та цитомегаловірусній інфекції (ЦМВ) використовують також фоскарнет (60 мг/кг в/в кожні 8 годин), ганцикловір по 5 мг/кг в/в через 12 годин, потім фамцикловір (250 мг всередину через 8 годин). При важкій герпес-zoster інфекції –  ацикловір по 10 мг/кг в/в через кожних 8 годин 7-14 діб; у легких випадках - по 800 мг всередину через 4 години, або фамцикловір по 500 мг всередину через 8 годин; або валацикловір по 1 г всередину через 8 годин.
За показаннями призначають препарати інтерферонів у різних дозу​ваннях залежно від виду імунного дефекту. Інтерферон надає противірусну, імуномодулюючу, антипроліферативну і радіопротекторну дію. 
Індуктори інтерферону –  циклоферон, аміксин, неовір призначають у добовій дозі 5-8 мг/кг повторними курсами протягом 5-10 діб при інфекціях, що тривало перебігають — гепатитах, герпесі, хламідіях, кампілобактеріозі. Полудан застосовують у виді очних крапель і субкон'юнктивальних ін'єкцій.
Противірусну дію має ізопринозин.
Лінкоміцин пригнічує багато вірусів (герпес 1 типу, енцефаломієліту та ін.).
Протипаразитарна терапія. У лікуванні паразитарних інфекцій у хворих з недостатністю імунітету використовують загальноприйняті препарати і дозування.
Лікування і профілактика імуноглобулінами. При дефіцитах антитіл і вторинних гіпогамаглобулінеміях застосування препаратів плазми крові та внутрішньовенних імуноглобулінів є провідним методом лікування і профілактики інфекцій.
Нативну свіжозаморожену плазму застосовують по 10-40 мл/кг. Курс 1000-2400 мл 2 рази на тиждень.
Для профілактики інфекції рівні Ig при ПІД повинні підтримуватися не нижче за 4-6 г/л (200-800 мг/кг/місяць октагама). Нативну плазму з цією ж метою вводять 1 раз на місяць по 15-20 мл/кг.
Профілактична  імунізація
Згідно меморандуму ВООЗ (1995) живі вакцини не повинні вводитися у важких випадках недостатності імунітету:
- при вторинній гіпогамаглобулінемії
- при ПІД у зв'язку з лімфомами, лімфогранулематозом, лейкозом та іншими онкозахворюваннями системи імунітету
- при лікуванні імунодепресантами і променевою терапією
Місцева терапія в осередку ураження залежить від його виду: при проявах алергії - кортикостероїдні мазі (елоком, адвантан, преднизолонова тав ін.), при супутній інфекції –  тридерм та ін.
Застосування імуномодуляторів при ПІД. Поєднання місцевої і загальної імунокоригуючої терапії дозволяє досягти найбільшого клінічного ефекту. Комбінована імунокорекція може включати сукупність 3-4 засобів і способів різної дії, що переважно впливають на різні ланки імунітету.
Профілактика  придбаних імунодефіцитів

Профілактика ПІД може бути як застережливою, так і протирецидивною. Перша полягає в своєчасній і повноцінній терапії захворювань, які можуть бути причиною цих дефектів; ранній діагностиці дисбалансу в системі імунітету, що є основою його розвитку; своєчасній корекції цього дисбалансу.
Протирецидивна профілактика базується на диспансеризації хворих і імунореабилитації тих, в яких виявлений вторинний імунодефіцит. 
Неспецифічна імунореабілітація та імунопрофілактика. Важливим етапом в лікуванні хворих є протирецидивна імунопрофілактика, що проводиться у період ремісії. Застосування «м'яких» імуностимуляторів у випадках достатньо збереженої реактивності імунітету попереджає рецидиви захворювання, тобто забезпечує імунореабілітацію. З цією метою в період ремісії призначають перорально адаптогени, імуностимулятори рослинного походження (ехінацея, женьшень та ін.), а також вітаміни і мікроелементи. Використовують курси фізіоімунотерапії (КВЧ, магнітотерапію та ін.).
Імунопрофілактика професійних ПІД. Включає дві схеми: 1) схема включала нуклеїнат натрію, ундевіт і екстракт елеутерококу; 2) рібоксин, ундевіт, екстракт елеутерококу, які призначали протягом 20 - 45 діб.
Імунотерапія  та  імунореабілітація  при  придбаних імунодефіцитних  станах 
Придбані  імунодефіцитні стани  у дітей
Сприяючими чинниками вторинної імунологічної недостатності у дітей є відхилення в антенальному періоді розвитку плоду такі, як гестози I і II половини вагітності, перенесені жінкою різні захворювання, особливо в 1-му триместрі вагітності, професіональні шкідливості у батьків, шкідливі звички (алкоголь, нікотин, наркотики, токсичні речовини), психоемоційні стреси. Чітким моментом індукції ПІД є патологія пологів, частіше це пологи передчасні з великою кількістю причинно-значущих чинників, відшарування плаценти під час пологів, фармакологічне знеболення, післяродові кровотечі, інфікування геніталій тощо. Переважна більшість дітей з ПІД мають ознаки і симптоми наслідків перинатального пошкодження мозку з відхиленням за шкалою Апгар і розвитком неврологічної симптоматики, у періоді новонародженності часті гнійничкові захворювання, порушення функції шлунково-кишкового тракту і респіраторної системи. Частота останніх клінічних симптомів корелює з штучним і раннім змішаним вигодовуванням. Несприятлива дія тератогенних чинників виявляється стигмами дисембріогенезу і аномаліями розвитку дитини в подальшому, у тому числі і морфоструктури імунокомпетентних органів і кліток, а також диференціюючих чинників зростання і розвитку. Внутріутробна інфекція також вносить свій внесок до частоти формування імунодефіцитних хвороб у дітей. У періоді раннього дитинства при недостатності імунної системи посилюється схильність до харчової і потім гастроентеральной алергії, часті неадекватні реакції на вакцинацію і самі різні лікарські препарати. До певного часу така дитина залишається клінічно здоровою, а наявність у нього ПІД маскується різними нетрадиційними симптомокомплексами.
Зміни в периферичній крові типу лімфопенії, нейтропенії, тромбоцитопенії, гіпогаммаглобулінемії, що тривало залишаються після одужання, указують на наявність ПІД і вимагають імунореабілітації.
Дефіцити системи імунітету можуть виникати в будь-яких ланках імунологічного реагування, бути ізольованими по одному компоненту або по одній функції, поєднаними або багатокомпонентними, комбінованими.
Клінічні прояви  ПІД у дітей теж можуть бути різноманітні, але характерні інфекційні синдроми:
1. Рецидивуючі гострі респіраторні вірусні інфекції;
2. Бактерійні, грибкові інфекції слизових оболонок і шкірних покривів;
3. Пневмонії і бронхіти бактерійної етіології;
4. Захворювання, резистентні до традиційної бактерійної терапії;
5. Реакції на введення лікарських препаратів і вакцин;
6. Тривалий субфебрилітет, фебрильна лихоманка неясного походження;
7. Хронічні осередки інфекції з явищами інтоксикації та порушенням психоневрологічного і фізичного розвитку;
8. Рецидивуючі гнійничкові захворювання, стан після перенесеного сепсису;
9. Лімфоаденопатія, гепато-спленомегалія;
10. Синдром гіперплазії вілочкової залози;
11. Тиміко-лімфатичний синдром;
12. Хронічна діарея;
13. Алергодерматози та інші алергічні захворювання з явищами полівалентній сенсибілізації;
14. Перинатальні пошкодження нервової системи,  ускладнені інфекцією;
15. Стани після внутрішньоутробної інфекції;
16. Гіпотрофія, резистентна до традиційно прийнятої терапії, супроводжувана інфекцією;
17. Модуляція показників периферичної крові на фоні клінічного здоров'я, диспротеїнемія;
18. Гнійно-септичні захворювання;
19. Інфекційні риніти, фарингіти, тонзиліт, посттонзилоектомічний синдром.
Придбані  імунодефіцитні  стани  при  гнійно-септичній інфекції
Механізми пригнічення імунітету при гнійно-септичній інфекції можуть бути наступними: конкуренція антигенів, посилення активації Т-супресорів (при багатьох інфекціях), модуляція ланок імунної відповіді різними токсинами і антигенами бактерій. В розпал сепсису відмічається дисбаланс у складі популяцій Т- і В-лімфоцитів, порушується диференцію​вання лімфоцитів, що веде до недостатності їх функцій. Збільшується кількість недиференційованих «нульових» лімфоцитів, зростає співвідно​шення Ts/Th, виникає дисімуноглобулінемія, знижується рівень природних і специфічних антитіл. У період клінічного одужання спостерігається нормалізація показників імуноглобулінів, але не складу субпопуляцій Т-лімфоцитів. Така відсутність нормалізації рецепторного складу лімфоцитів таїть в собі можливість рецидивів інфекції й являється  ПІД.
Схема  і  види імунотерапії залежать від форми і тяжкості процесу. При сепсисі і генералізованих формах інфекції застосовують препарати внутрішньовенних імуноглобулінів, а також плазмаферез, гемосорбцію, інші види дезинтоксікаційної терапії, одночасно сприяючі видаленню, нейтралізації надлишку прозапальних цитокінів що з'явилися на I етапі процесу. Імуноглобуліни, збагачені IgM (пентаглобін), краще нейтралізують ендотоксин і мають переваги перед іншими при лікуванні сепсису і септичного шоку. Введення антитіл, блокуючих ці цитокіни (анти-ФНП, анти-інтерлейкін-1 та ін.) може поліпшити клінічний перебіг захворювання. У подальшому гіперпродукція прозапальних цитокінів на тлі дії ендотоксинів бактерій індукує імуносупресію і розвиток імунологічного паралічу з поліорганною недостатністю - II етапу септичного процесу, коли видалення або інгібіція цитокінів запалення не ефективна.
Тимоміметики - тактивін, тімалін знижують частоту інфекційних післяопераційних ускладнень і, нормалізуючи імунний статус, прискорюють одужання.
Лікопід по 10 мг в пігулках або в ін'єкціях (внутрішньом'язовий) по 0,125 мг щодоби протягом 10 діб призначають при гнійно-септичних ускладненнях.
Мієлопід у хворих після операцій на серці, при переломах щелепи і іншої патології, коли виникає комбінований загальний варіабельний ІД.
Імунофан вводять п/шкірно або в/м’яз по 1 мл в добу 0,009% розчин 7-10 діб хворим з септичним ендокардитом, важкими гнійно-септичними післяопераційними ускладненнями, септичною пневмонією, перитонітом.
Поліоксидоній застосовують при сепсисі, перитоніті, абсцесах і інших гнійно-запальних захворюваннях на курс лікування від 15 до 45 мг препарату.
Плазмаферез при гнійно-септичних процесах видаляє прозапальні цитокины, а замісна імунотерапії екзогенними імуностимулюючими цитокинами сприятливо впливають на патологічний спектр цитокінів.
Ронколейкін - рекомбінантний інтерлейкін-2 застосовують в дозі від 125 до 500 тис ОE на добу щодоби. Курс лікування 3-8 внутрішньовенних інфузії.
Інтерлейкін-2 апробований для екстракорпоральної імунотерапії хворих сепсисом і гнійним перитонітом. З 200-300 мл крові хворого виділяють мононуклеари і культивують їх з інтерлейкін-2 (100 Од/мл) 24-48 година і вводять в/в. Через 5-7 діб процедуру повторюють (до 3-х процедур). Кількість клітин на курс залишає 0,5-3,5х109.
Беталейкін (рекомбінантний інтерлейкін-1В) стимулює Т- і В-лімфоцити, кістково-мозкове кровотворення. Він виявився корисним при гнійно-деструктивних процесах, перитонитах, абсцесах у вигляді курсу щоденних внутрішньовенних краплинних інфузій протягом 5 діб.
Лейкінферон - комплексний препарат цитокінів з високим вмістом інтерферонів (інтерферон-β) застосовують внутрішньом'язовий або внутрішньовенно по 1 ампулі через добу 3-5 разів при важких перитонитах, що нормалізує рівні Т-лімфоцитів і Тh1 (різко понижений), повишє фагоцитоз. Застосування лейкинферона за 1-2 доби до операції прискорює терміни нормалізації температури і формули крові хворих, покращить протибактерійний і противірусний імунітет. 
Комбінована імунокорекція є переважною при хронічних гнійних захворювань, оскільки їх основою служать придбаний комбінований імунодефіцит. Засоби імуностимуляції повинні використовуватися разом з антибактеріальною терапією вже під час передопераційної підготовки. У разі лейкопеній необхідні препарати, стимулюючі лейкопоез: метилурацил, цитокіни (лейкінферон), гранулоцитарно-моноцитарний-колоніє​стиму​люючий чинник - лейкомакс (молграмостім) в дозі 1-10 мкг/кг/добу або граноцит (ленограстім) по 2-10 мкг/кг/добу протягом 6 діб, тактивін (1,0 мл/добу), в/м, лейкінферон по 1 амп. через добу в/м, за показаннями – ронколейкін по 1 мг (1000000 ОE) в 400 мл 0,9% розчину хлориду натрію в/в краплинно із швидкістю 1-2 мл/хв протягом 4-6 год, цитопротектор глутоксим 1% 2 мл в/м 1 раз на добу 10 введень.
Пасивна імунотерапія людським антистафілококовим глобуліном (10 ОЕ на 1 кг маси тіла протягом 10 діб), гомологічною імунною антистафілококовою плазмою (внутрішньовенно краплинно щодня по 30 ОЕ на кг маси тіла), гетерогенним антистафілококовим глобуліном, який вводиться по Безредко (внутрішньом'язовий 10 мл щоденне N10), а також стафілококовим інтравенозним фагом (по 40 мл внутрішньовенно, N10). При важких процесах - в/в імуноглобуліни, IgG, що містять, і IgM.
Активна імунотерапія за наявності резервних можливостей організму стафілококовим анатоксином, введенням аутовакцини, введенням лейковзвісі хворому.
Підвищення активності неспецифічного імунітету методом УФО крові.
Придбані  імунодефіции  при  хронічному  рецидивуючому  фурункульозі  (ХРФ)
ХРФ характеризується безперервно рецидивуючим перебігом і малою ефективністю антибактеріальної і симптоматичної терапії.
Імунологічні механізми. При ХРФ виявляються порушення практично всіх ланок імунної системи. У 50 - 70% хворих ХРФ є порушення фагоцитарної ланки імунітету, що виражається в зниженні внутріклітинної бактерицидності нейтрофілів, дефектах утворення активних форм кисню. 
При ХРФ виявлено зниження загальної кількості Т-лімфоцитів периферичної крові. У 20 - 50% хворих ХРФ понижено кількість CD4-лімфоцитів, а у 10 - 60% - підвищена кількість CD8-лімфоцитів.
У 30 - 40% хворих ХРФ понижено кількість В-лімфоцитів. При оцінці компонентів гуморального імунітету у хворих фурункульозом виявляються різні дисімуноглобулінемії.  Найчастіше зустрічаються зниження рівнів IgG і IgM, відмічено зниження афінності імуноглобулінів.  

При легкому перебігу фурункульозу у більшості хворих (70%) показники імунного статусу знаходяться в межах норми. При середньому і важкому ступені переважно виявляються зміни фагоцитарної і гуморальної ланок імунної системи.
Схема і види імунотерапії У стадії загострення ХРФ потрібне проведення місцевої терапії у вигляді обробки фурункулів антисептичними розчинами, антибактеріальними мазями, гіпертонічним розчином; у разі локалізації фурункулів у ділянці голови і шиї або наявності множинних фурункулів — проведення антибактеріальної терапії з урахуванням чутливості збудника. У будь-якій стадії захворювання необхідна корекція виявленої патології (санація осередків хронічної інфекції, лікування патології шлунково-кишквого тракту, ендокринної патології та ін.).
При виявленні у хворих ХРФ латентної сенсибілізації або за наявності клінічних проявів алергії необхідно додавати до лікування антигістамінні препарати, призначати гіпоалергенну дієту, проводити хірургічне втручання з премедикацією гормональними і антигістамінними препаратами.
У стадії загострення ХРФ рекомендовано застосування наступних імуномодуляторів.
· За наявності змін фагоцитарної ланки імунітету доцільне призначення поліоксидонія по 6-12 мг в/м протягом 6-12 діб.
· При зниженні афінности імуноглобулінів - галавіт 100 мг через добу в/м № 15.
· При зниженні рівня В-лімфоцитів, порушенні співвідношення CD4/CD8 у бік зменшення ІРІ показано застосування міелопіда по 3 міліграми в/м щодня або через добу протягом 5 – 7 діб.
· При зниженні рівня IgG на фоні важкого загострення ХРФ при клінічній неефективності застосування галавіту використовуються препарати імуноглобуліну для внутрішньовенного введення (октагам, габріглобін, інтраглобін).
Імунореабілітация. У період ремісії можливе призначення наступних імуномодуляторів.
· Поліоксидоній 6-12 мг в/м протягом 6-12 діб - за наявності змін фагоцитарної ланки імунітету.
· Лікопід 10 мг протягом 10 діб перорально щоденне 7 діб, потім через добу протягом 2-3 тижнів, - за наявності дефектів утворення активних форм кисню.
· Галавіт 100 мг № 15 внутрішньом'язовий - при зниженні афінності імуноглобулінів, при уповільненому, безперервно рецидивуючому фурункульозі.
· Препарати імуноглобуліну для внутрішньовенного введення (октагам, габріглобін, інтраглобін) при наполегливому рецидивуванні ХРФ на фоні змін гуморальної ланки імунітету.
Комбінована імуномодулююча терапія а) при загостренні фурункульозу можливе призначення поліоксидонія, надалі, при виявленні дефекту афінності імуноглобулінів, додається галавіт; б) при рецидивах фурункульозу - тактивін, міелопід (по 1 мл) 7 днів; далі тактивин через 3 дні протягом 2-3 тижнів.
Місцево на осередки ураження - аплікації 33% димексиду з 0,1% йодом або 0,05% хлоргексидином. Медикаментозну імунокорекцію корисно поєднувати із застосуванням немедикаментозних методів, що надають корисні імуномодуляції: ультрафіолетовим і лазерним опромінюванням крові, плазмаферезом, УВЧ-терапією.
Придбані  імунодефіции  при  внутрішньоклітинних  інфекціях
Хламідійна  інфекція
Хламідійна інфекція супроводжується наявністю антитіл в крові, але недостатністю природженого і придбаного імунітету. У хворих знижений рівень NK, HLA-DR-лімфоцитів, субпопуляцій Т- і В-лімфоцитів, порушений цитокіновий та інтерфероновий статус.
Схема і види імунотерапії. При персистируючій формі хламидийной інфекції позитивні ефекти відмічені після включення в схему лікування поліоксидонія, глутоксима, препаратів інтерферонів, лейкінферона, що призначаються зазвичай і в свічках. Високоефективне послідовне застосування ронколейкіна і беталейкіна. У хворих з сечостатевим хламидиозом ефективні ронколейкін і бестім на фонф макролідів (вільпрафен та ін.).
Місцеве, внутрішньоуретральне застосування препаратів (беталейкін, ронколейкін) може бути ефективнішим; курс - 15-20 щоденних інстилляцій по 5-6 мл (5 нг/мл беталейкіна).
Корисні індуктори інтерферонів (циклоферон, неовір, арбідол, аміксин). Аміксин призначають по 0,25 г/добу 2 діб, потім по 0,125 мг через 48 годин протягом 4-х тижнів; антибіотики призначають на 3-й день.
При ознаках Т-клітинної недостатності застосовують тимічні препарати (тактивін, тималін.).
Активація імунітету може бути отримана при призначенні специфічних вакцин, а при їх відсутності універсальних вакциноподібних препаратів (ликопід та  ін.).
Туберкульоз
Туберкульоз - інфекція з внутріклітинним паразитуванням мікобак-терій, обумовленим недостатністю у сприйнятливих індивідів чинників природженого, зокрема фагоцитарного (кіллінг, переварювання), імунітету на фоні високої алергічної реактивності негайного і сповільненого типу на антигени мікобактерій.
При туберкульозі виявляються IgG-антитіла і сенсибілізовані Т-лімфоцити, що не забезпечують імунітет. Вакцина БЦЖ не індукує стійкого імунітету у чутливих до мікобактерій осіб. 
Схема і види імунотерапії .Для активації фагоцитарної ланки імунітету у хворих туберкульозом легенів апробований лікопід. Лікопід застосовували по 10 міліграм 10 днів на тлі етіотропної терапії або по 1 табл (10 мг) –  1 раз під язик 3 цикли по 7 днів з інтервалами 2 тижні. Припинення бактерівиділення спостерігали у 80% хворих; зменшувалися гнійне мокротиння, інтоксикація, підвищувалися число Т-лімфоцитів і бактерицидність фагоцитів.
Глутоксим призначають хворим на туберкульоз легенів (інфільтративна, казеозна і диссемінована форми) протягом 52 днів внутрішньовенно і внутрішньом'язовий по 1 мл 3% розчину двічі в день. Препарат зменшує інтоксикацію, запалення в легенях, попереджає загострення хронічного гепатиту, лейкопенію.
Галавіт у хворих на диссемінований та інфільтративнй туберкульоз підсилює клінічну ефективність протитуберкульозних препаратів, зменшує їх побічні ефекти. Препарат знижує лімфоцитоз, збільшує понижений рівень Сd19+ В-лімфоцитів, знижує збільшений рівень IgA.
Поліоксидоній в комплексній терапії туберкульозу покращує клініко-рентгенологічну картину захворювання, стимулює закриття порожнин розпаду легеневої тканини, розсмоктування вогнищ запалення. Він нормалізував показники імунного статусу і стимулював активність фагоцитозу.
Лейкинферон у хворих туберкульозом терапевтичного профілю застосовують по 1 ампулі 3 рази на тиждень, курс 12-15 ін'єкцій. У хірургічних хворих його призначають до операції по 1 ампулі внутрішньом'язовий 3 рази на тиждень, курс 6 - 36 ампул. На 2-й день після операції препарат вводять внутрішньом'язовий по 1-2 ампулі через день і внутрішньоплеврально по 1 ампулі з хіміопрепаратами. Він зменшує інтоксикацію, в 2-4 рази прискорює припинення бациловиділення, зменшує деструктивні зміни в легенях, прискорює закриття порожнин розпаду.
Ронколейкін (рекомбинантний інтерлейкін-2) на фоні застосування протитуберкульозних препаратів вводять внутрішньовенно хворим туберкульозом легенів по 500 тис. MО через день - 3 ін'єкції. Безпосередні результати лікування поліпшувалися на 30%, зменшувалася частота постопераційних ускладнень, поліпшувалися понижені показники імунітету
Імунодефіцити при вірусних інфекціях
Віруси здатні індукувати ПІД двома шляхами — безпосередньо руйнуючи імунокомпетентні клітки (ВІЧ) і змінюючи їх рецептори, активність взаємодії, модифікуючи імунореактивність (CMV, HSV, EBV).
Віруси можуть служити індукторами ПІД і провокувати ускладнення будь-якого запального процесу. Так, вірус EBV може вражати В-лімфоцити і викликати гіпо- і агамаглобулінемію. Віруси кору, грипу, паротиту, краснухи, CMV змінюють співвідношення між популяціями кліток, порушують кооперацію цих кліток, пригнічують імунні реакції і підвищують чутливість до бактерійних агентів. Хронічна персистенція вірусу герпесу в лейкоцитах і нервових гангліях, вірусу гепатитів В і З в гепатоцитах створює всі умови для розвитку ПІД. Вірус імунодефіциту сам руйнує Т-хелпери, викликаючи дисбаланс в імунній системі.
Імунодефіцити при паразитарних інвазіях
Паразитуючі гельмінти виділяють речовини, пригноблюючі імунну відповідь і активуючі Т-супресори. Паразитуючі у макрофагах та інших клітинах крові, трипаносоми, токсоплазми позбавляють їх можливості участі в імунній відповіді. У діагностиці ПІД при інвазіях найбільше значення має виявлення паразитів, їх яєць або личинок і виявлення алергії до їх антигенів в шкірних пробах і в тестах in vitro.
Імунодефіцит  з  Т-лімфоцитопеничним синдромом
Схема імунокоригуючої терапії:
· тактивін (тималін) внутрішньом'язовий протягом 3 днів і далі через день 10 ін'єкцій;
· лікопід (1 - 2 мг протягом 10 діб);
· вітамін Е 7-10 діб (вікові дози, ін'єкції);
· Вітамін А всередину, 10-14 діб;
· УВЧ-терапія на ділянку сонячного сплетіння 3-5 сеансів;
· метилурацил у віковій терапевтичній дозі протягом 10 діб, контроль периферичної крові провести на 7 добу лікування;
· ультразвукова дія на ділянку вилочкової залози 3 сеанси, якщо дитина раннього віку, 5-6 сеансів у дітей старше за 3 роки.
У разі відсутності імунокоригуючого ефекту, в комплекс лікування вводяться інші імунокоригуючі препарати (лейкіннферон, поліоксидоний, галавіт) або циклоферон та інтерферони, особливо при ознаках вірусної інфекції, при якій показаний в свічках також віферон-1 (150000 MО) дітям до 7 років і виферон-2 (500000 MО в свічці) дітям старше 7 років
Схема корекції, що рекомендується, може бути перервана після виконання 1-го або 2-го призначення, якщо показники імунограми, що виконується для контролю лікування, почали відповідати віковим, то далі продовжується тільки фонова терапія.
Вищезгадана схема імунотерапії підходить для дітей з рецидивуючими гострими респіраторними вірусними інфекціями, з тривалим субфебрилітетом і фебрильною лихоманкою неясного генезу, а також з хронічною небактеріальною діареєю; ефективна також при перинатальних пошкодженнях нервової системи.
Імунодефіцит  з  В-лімфоцитопенічним  синдромом  і дисімуноглобулінемією.
Схема  імунокоригуючої терапії:
· берлопентин - підшкірно по 0,3-0,5 мл в ранньому віці, 0,5-1,0 старшим дітям 2 рази на тиждень, курс 2 тижні з контролем рівня Са2+ в сироватці крові. Замість берлопентину можна використовувати мієлопід або, що декілька слабкіше, плазмол по 0,3-0,7 мл п/ш через добу №8;
· циклоферон у відповідній зросту дозуванню на 10-14 діб;
· вітамін А всередину протягом 10-12 діб;
· продигіозан інтраназально 2 рази на тиждень протягом 2-х тижнів або лікопід у пігулках по 1-5 мг 1 раз на добу протягом 10 діб або гумізоль методом електрофорезу;
Другий варіант при стабільній В-лімфоцитопенії, що характеризується клінічними масками ПІД (повторні пневмонії та бронхіти, хронічні осередки інфекції та ін.) може включати:
· циклоферон по 0,07-0,15 в добу 10 прийомів через 1-2 дні (або в ін'єкціях);
· ликопід по 1-2 мг, курс 10 діб (у періоді новонародженості 0,25 міліграм);
· Т-активін по 0,5 мкг/кг в ранньому віці, курс 5 ін'єкцій, більш старшим дітям 1 мкг/кг; слід проводити підтримуючі щомісячні курси по 2-3 ін'єкції;
· дріжджовий напій протягом 2 тижнів для дітей раннього віку, 3-4 тижнів для більш старших дітей (5 г дріжджів на 40 мл води з цукром) або алое курсом №7-10 у ін'єкціях або електрофорезом;
Імунодефіцит з комбінованим Т-, В-лімфоцитопенічним синдромом
Схема імунокоригуючої терапії:
· тактивін підшкірно з розрахунку 10 мкг/м2 поверхні тіла 1 раз на добу протягом 10 діб і далі 5 ін'єкцій через 2-3 дні; курс слід повторити через 2-3 міс;
· метилурацил в терапевтичному дозуванні на 15-17 діб;
· лікопід по 1-2, 5-5 мг 1 раз на добу, курсом 10 діб;
-
вітамін Е в терапевтичній віковій дозі (краще в ін'єкціях).
Стабільна Т, В-лімфоцитопенія може бути коригована також наступним комплексом:
· автогемотерапія по зростаючій схемі в 7 процедур для дітей раннього віку: 0,3-0,3-0,4-0,4-0,5-0,5-0,6-0,7 мл щоденне або через   добу, для дітей постарше від 0,5 мл з поступовим збільшенням дози до 2-2,5 мл автокрові;
· тималін в/м в 5-6 ін'єкцій по 3-10 мг залежно від віку;
· IRS-19 (дозований аерозоль) по 1-2 інсоляції на добу протягом 10 діб у поєднанні з прийомом кетотифену.
Імунодефіцит  з  рецидивами  вірусних  інфекцій
Схема імунокоригуючої терапії:
-
гропринозин (ізоприназин) всередину по 50 мг/кг у 6 прийомів, тривалість курсу 7 діб;
-
імунний (гамма) інтерферон 3 тис. од/кг на ін'єкцію курсом до 7 діб (або лейкінферон).
-
аплікації 15% димексида (від 8 до 20 мл на 1 процедуру) протягом 8-10 діб. Місце для дії димексиду залежить від клінічної локальної симптоматики. Це може бути грудна клітина, ділянка печінки, передня поверхня живота, проекція підщелепних та інших лімфатичних вузлів і тому подібне
-
при загостренні - ацикловир у вікових дозах (або гевіран)
Синдром  гіпогамаглобулінемії
У комплекс терапії додаються внутрішньом'язові імуноглобуліни.
Паралельно вони надають антимедіаторну дію, володіють інтерферогенним і імуномодулюючим ефектом.
Дози - вікові і за свідченнями. З метою премедикації можна призначити піпольфен, при збудливості дитини додати седуксен у віковому дозуванні. Число введень - до 5-7 разів, щодня або через декілька днів.
Імунодефіцит  з порушенням  рецепторів  і  функцій нейтрофілів,  недостатністю  процесів  поглинання  і  переварювання
Комплексна  імунокоригуюча терапія:
· ликопід 1-5 мг/добу 10 днів, доза залежить від віку;
· поліоксидоній в свічках (див. вище);
· автогемотерапія відповідно зросту через день або щоденно до 8-10 разів;
· дибазол в терапевтичному дозуванні на 10-14 діб всередину або парентерально;
· мікроелементи в послідовності: цинк, мідь, селен;
· вітаміни А, Е, В;
Імунодефіцит з дисбалансом нейтрофільно-фагоцитарної ланки
Комплексна імунокоригуючя терапія:
· нейпоген (филграстим) в дозі 1-5 мкг/кг/добу підшкірно через день 8-10 ін'єкцій
· мембраностабілізація вітаміном Е у віковій дозі per os або парентерально 5-7 діб
· лейкоцитарна маса (як замісна імунотерапія) в середньо-терапевтичній дозі 3 мл/кг маси, курс 1-2-3 ін'єкції (з потреби)
· рибомуніл двома курсами по 4 тижні з інтервалом в місяць
Комплекс імунореабілітації для групи дітей,  
що часто і тривало хворіють
Комплексна імуномодулююча терапія переважно направлена на стимуляцію як Т-, так і В-клітинного імунітету, а також безпосередньо фагоцитарної ланки. 
Без побоювання ефекту гіперстимуляції та посилення дисбалансу між окремими ланками в системі імунітету можна призначити:
· тималін, курс 5 ін'єкцій
· автогемотерапія (щадна схема, зростаючі дозування)
· рибомуніл або лікопід по загальноприйнятій схемі
· мікроелементно-вітамінний комплекс і біопрепарати по профілактиці і лікуванню дисбактеріозу на тлі підвищеної уваги до дитини з боку батьків, адекватного віку харчування, гартуючих фізичних заходів. За відсутності бажаного результату дитина повинна бути обстежена в спеціалізованому центрі або відділенні для складання індивідуальної програми імунореабілітації, а іноді навіть для підбору препаратів in vitro.
Імунореабілітація при придбаних імунодефіцитних станах
 При складанні комплексу імунокоригуючої терапії перше призначення в комплексі, як правило, повинне бути таким, що визначає і відповідає основному дефекту імунітету, потім підбираються засоби однонаправленої дії, але опосередкований подібний ефект терапії через інший механізм. Після проведення основної схеми лікування  ПІД проводиться фонова терапія, комплекс якої, у свою чергу, визначається характеристикою клінічної маски імунодефіцитного стану. Основна мета фонової терапії - подальша імунореабілітація.
Імунореабілітація хворих з рецидивуючими вірусними інфекціями респіраторного тракту
У гострому періоді призначають лікування, відповідне етіології і патогенезу вірусної інфекції із застосуванням антивірусних і антибактеріальних препаратів на тлі дезінтоксикації і вітамінотерапії. У ремісії (краще відразу ж після імунокоригуючої терапії) доцільно призначити:
1. Екстракт або настій елеутерококу або женьшеню в терапевтичній дозі протягом 1-2 місяців (імунологічний адаптоген).
2. Кисневий коктейль з настоєм з плодів брусниці та шипшини, 2-3 курси на рік по 10 сеансів.
3. Дібазол (всередину) в терапевтичній дозі на 10-12 діб.
4. Антиоксидантні комплекси (вітаміни С, А, Е, мікроелементи - цинк, селен, мідь).
При контакті з ОРВІ профілактично і з метою імуномодуляції призначається інтерферон в ніс і гепарин підшкірно в терапевтичній дозі (100 Од/кг) на 5-6 діб з контролем показників первинного гемостазу через тиждень.
Імунореабілітація  хворих  імунодефіцитом  з  клінікою рецидивуючих  пневмоній,  бронхітів,  резистентних  до  традиційної терапії
Після завершення основного курсу імунокоригуючої терапії, яку слід почати і в гострий період, рекомендуємо провести наступну диспансерну імунореабілітацію:
1. Лізоцим або естифан всередину 1 разу на добу по одному тижню кожного місяця, повторювати 3-4 курси (дозування терапевтичне, розводити краще молоком, при непереносимості яєць не призначати).
2. Екстракт елеутерококу (або лімоннику) на 30 діб.
3. Кисневі коктейлі з вітамінізованими сиропами кожні 10 діб 2 місяці.
4. Гліцирам по 10 діб після кожного третього місяця протягом 10 місяців або УЗ-вплив на надниркову ділянку (3 сеанси).
5. Фітотерапія з настоїв трав: м'яти, звіробою, кропиви (3-4 рази на добу протягом місяця по черзі по 10 діб кожної трави), за рік такі курси повторити 2-3 рази.
6.
Закінчується фонова реабілітація короткою схемою (2-х кратно) імунізації стафілококовим анатоксином або курсом бронхомунала протягом 10-30 діб.
За наявності абсцедувань, що ускладнюють пневмонії, доцільно паралельно з лізоцимом включити в схему терапії аплікації з 25-30% розчином димексиду (можна вводити методом електрофорезу) на проекцію ділянки ураження до 8-10 сеансів.
Схема імунореабілітації при рецидивуючих бактерійних бронхітах.
1. Фітонцидні антибактеріальні препарати по черзі: настоянка часнику, хлорфілліпт, настоянка календули по 10 діб всередину у віковій дозі (1 крапля на рік життя, але не більше 20 крапель);
2. Лізоцим на 10 днів всередину або в ін'єкціях (для дітей раннього віку з розрахунку 10 мг/кг маси тіла);
3. Гліцирам на 10-14 діб у віковій дозі для купірування процесів інфекційної алергізації;
4. УВЧ на ділянку сонячного сплетення по 5 сеансів на курс 2 рази на рік;
5. Пробіотики (біфідум-бактерін, лактобактерін та ін.) при тенденції розвитку бактерійного дисбактеріозу і після лікування антибіотиками під контролем складу біфідофлори кишечнику. Можна використовувати лінекс, хілак-форте.
Курси фітонцидних антибактеріальних препаратів можна повторювати 2-3 рази на рік.
Для профілактики розвитку хронічного захворювання рекомендується наступне профілактичне лікування з елементами імунореабілітації:
1. На фоні затихання гострої фази запалення призначаються ін'єкції торфота (відгін торфу) підшкірно або гумізоля, дітям дошкільного віку по 0,3 -0,5 мл, дорослим по 1 мл курсом 15-20 введень через добу, можна чергувати з ін'єкціями екстракту алое (за відсутності непереносимості до нього).
2.  Внутрішньовенне введення тіосульфату натрію (можна і всередину, але клінічний ефект при цьому декілька слабкіше) з метою м'якої десенсибілізації, дезинтоксикації і протизапальної дії. При призначенні всередину використовується 10% розчин тіосульфату натрію залежно від віку по 1 чайній, десертній або столовій ложці 3 рази на день; при внутрішньовенному способі застосовується 30% розчин по 1-1,5 мл до 5 років; по 2-3 мл дітям старше 5 років, дорослим по 5 мл 1 раз на добу, курс лікування складає зазвичай 10-14 діб.
3.  Наступним призначенням рекомендується гліцерофосфат кальцію (стимуляція анаболізму в тканинах імунокомпетентних органів) у віковій терапевтичній дозі (всередину) на 5-7 діб.
Загальним в комплексній реабілітації всіх видів ПІД незалежно від клінічних проявів є призначення повторних курсів вітамінізованих кисневих коктейлів, трав, що містять вітамінні комплекси і біоелементи, таких як лист кропиви, плоди брусниці, шипшини, чорної смородини, лісової суниці, чорниці та ін. Практично всім дітям і більшості хворих показані імунологічні адаптогени: елеутерокок, аралія, женьшень, заманиха, лимоннік, золотий корінь, лепеха, які можна призначати у вигляді настоїв і екстрактів. Крім того необхідно пам'ятати, що всі діти з придбаними ІД (це частіше діти з групи тих, що часто хворіють) мають потребу разом з хіміотерапією імунореабілітацією в індивідуальному плані ЛФК і гартуючих заходах, раціональному харчуванні відповідно клінічним проявам ПІД, раціональному використанні природних чинників своєї місцевості і курортотерапії.
На диспансерному обліку діти з ПІД знаходяться до повної імунореабілітації та  купірування клінічних проявів, що маскують її. 
Імунокорекція  при  аденоїдитах  і  ринітах
Комплексні схеми лікування гіперплазії, мигдалин і аденоїдів:
· пропасол 10 діб
· календула 10 діб + естіфан 3 тиж
· хлорофілліпт 2 тижні всередину
· IRS-19 - спрей, 2 рази на день зрошувати на мигдалини, курс 2 тижні
· пропасол 10 діб.
Мигдалики стискаються і зменшуються.
Комплексна схема лікування хронічного тонзиліту (загострення). Критерії –  спайки з дужками і ознаки хронічної інтоксикації.
· амоксициллін або амоксиклав – 7 діб   у вікових дозах;
· лейкінферон 5 ін'єкцій або віферон 5-7 свічок по 500000 ОД через добу;
· пропасол 10 діб + плазмол №5;
· ликопид 10 діб  по 1 мг для дітей і 10 міліграм – дорослим;
· естіфан + люголь;
· УФ-опромінювання  мигдалин №5;
· димексид 30% - аплікації на підщелепні та шийні лімфатичні вузли;
· рібомуніл 6 тижнів по 1 табл. 2 рази 4 доби на тиждень.
Комплексна схема лікування хронічного риніту, асоційований з ГРЗ
· рібомуніл 1 табл. 2 рази 4 доби на тиждень 6 тижнів або IRS-19 - 10 днів (спрей у ніс);
· аплікації з 30% димексидом на спинку носа і проекції гайморових пазух №10 через добу;
· алое - електрофорез носа;
· судинозвужувальні - краще санорин, менше підсушується слизова оболонка.
Синдром  хронічної  втоми (Код МКХ-10 D86.9)
Синдром хронічної втоми (СХВ) є постінфекційним (ОРВІ) хронічним захворюванням, основний прояв якого — немотивована виражена загальна слабкість, на тривалий час що виводить людину з активного повсякденного життя. Головними мішенями хвороби є ЦНС та  імунна система.
Частота СХВ складає 10 –  37 випадків на 100 тис. населення.
Діагностичні критерії СХВ. Центру контролю за захворюваннями (США, 1994 р.), які включають комплекс великих, малих і об'єктивних критеріїв.
Великі діагностичні критерії: 1) втома, що не проходить, і зниження працездатності (не менше чим на 50%) у раніше здорових людей протягом останніх шести місяців; 2) виключення інших причин або хвороб, які можуть викликати хронічну втому.
Малі симптоматичні критерії: 1) раптовий початок з 2) підвищення температури до 38°С; 3) болі в горлі, першіння; 4) невелике збільшення (до 0,3 — 0,5 см) і хворобливість шийних, потиличних і пахових лімфатичних вузлів; 5) нез'ясована генералізована м'язова слабкість; 6) болісність окремих груп м'язів (міалгії); 7) мігруючих болів в суглобах (артралгії); 8) періодичний головний біль; 9) швидка фізична стомлюваність з подальшою тривалою (більше 24 годин) втомою; 10) розлади сну (гіпо- або гиперсомния); 11) нейропсихологічні розлади (фотофобія, зниження пам'яті, підвищена дратівливість, сплутана свідомість, зниження інтелекту, неможливість концентрації уваги, депресія); 12) швидкий розвиток (протягом годин або днів) всього симптомокомплексу.
Об'єктивні (фізикальні) критерії: 1) субфебрильна температура; 2) неексудативний фарингіт; 3) пальповані шийні або пахвові лімфовузли (менше 2 см в діаметрі).
Діагноз СХВ встановлюється за наявності 1 і 2 великих критеріїв, а також малих симптоматичних критеріїв: 6 (або більше) з 11 симптоматичних критеріїв і 2 (або більше) з 3 фізикальних критеріїв; або 8 (або більше) з 11 симптоматичних критеріїв.
До захворювання схильні люди будь-якого віку, проте відмічено, що жінки у віці 25 - 49 років хворіють частіше, ніж чоловіки. В окремих випадках захворювання розвивається через 2 роки після першої атаки. 
Етіологія і патогенез. Найбільш вірогідною причиною СХВ є вірусна інфекція, конкретний представник якої в даний час не встановлений. Це може бути один з герпес-вірусів (Епштейна-Барр (EBV), цитомегаловірус (CMV), вірус герпесу 1 і 2 типи (HSV-1, 2), вірус герпесу 6 типу (HSV-6)), varisella zoster (HSV-4), віруси Коксакі А або В, ентеровірусами та ін. СХВ, по видимому, є мультипричинний розлад нейроімунних механізмів, який виявляється у генетично схильних осіб у результаті активації інфекційними агентами імунної системи і дисрегуляції ЦНС, переважно її вісочно-лімбічної ділянки. Лімбічна система не тільки бере участь в регуляції активності вегетативних функцій, але в значній мірі визначає «профіль» індивідуума, його загальний емоційно-поведінковий фон, працездатність і пам'ять, забезпечуючи тісний функціональний взаємозв'язок соматичної та вегетативної нервових систем. 
Імунна дисфункція. Існує велике число «пускових механізмів», що викликають імунологічні реакції, які залучають різні типи кліток крові і молекул, таких як інтерферон і інтерлейкіни. Можна вважати, що у хворих на СХВ ці механізми порушені, причому може спостерігатися як збільшення, так і зменшення значень імунологічних показників. 
Прояв дисфункції імунної системи у хворих на СХВ виражається також в зниженні цитотоксичної активності природних кілерів; підвищенні рівнів IL-1-альфа, 2 і 6; зниженні у митоген-стимульованих лімфоцитів підвищеного вмісту альфа-інтерферону інших цитокинів; зміні числа і функції Т- і В-лімфоцитів.
Відмічено, що у більшості пацієнтів з СХВ захворювання супроводжується алергічними проявами, включаючи підвищену шкірну реакцію до цілого ряду алергенів і збільшення рівня циркулюючого IgE.
Серологічні дослідження зазвичай не виявляють значних відхилень. Є відомості про присутність в низьких концентраціях антиядерних антитіл і ревматоїдного чиннику, але без клінічних проявів системного вовчаку або ревматоїдного артриту. Збільшення змісту кріоглобулінів і холодових агглютинінів було знайдене у невеликого числа (8%) пацієнтів.
	Таблиця 3.  Імунологічні параметри для оцінки СХВ

	Параметри
	Знижені
	Норма
	Підвищені

	1. Т-хелпери
	 
	 
	+

	2. Т-супресcори 
	 
	+
	 

	3. ТХ/ТС 
	 
	 
	+

	4. HLADR/CD8 (активірованіТС) 
	 
	 
	+

	5. CD38/CD8 (активіровані ТС)
	 
	 
	+

	6. CD3/CD56 (NK-кл.)
	+ 
	 
	 

	7. CD56 (NK-кл.)
	+ 
	 
	 

	8. Інтерлейкін-2 рецептор 
	 
	 
	+

	9. Активність NK-кл.
	+ 
	 
	 

	10. Митогенна відповідь лімфоцитів 
	+ 
	 
	 

	11. Гуморальний імунітет 
	+ 
	 
	 

	12. Секреторний IgA у слині 
	+ 
	 
	 

	13. Імунні комплекси 
	 
	 
	+

	14. Тканеві и білкові антитіла 
	 
	 
	+

	15. Вірусні антитіла 
	 
	 
	+

	16. Грибкові антитіла 
	 
	 
	+


З урахуванням виду етіологічного чинника виділяють наступні варіанти СХВ:
1. Варіант інтоксикації – дія біологічно-активних чинників навколишнього середовища приводить до зміни функціонування імунною і центральною нервовою системою. Харктерними зрушеннями імунної системи є зниження фагоцитарної активності лейкоцитів, збільшення значень ТЗН (токсична зернистість нейтрофілів),, знижується НСТ-тест, збільшується рівень IgG і кількість циркулюючих імунних комплексів, то є спостерігається активація антитоксичної функції імунітету.
2. Ендокринний варіант СХВ – порушуються співвідношення рівнів гормонів як в крові так і в тканинах, що приводить до погіршення функціонування центральної нервової системи. Найбільш значущими є зниження рівнів гормонів щитовидної залози, дисбаланс статевих гормонів (при клімаксі), дисфункція кори надниркових залоз.
3. Інфекційний варіант – персистування «повільних» вірусних інфекцій, таких як герпес, цитомегаловірусна і Ебштейн-Барр-вірусна   інфекція, приводять до дисфункції імунної системи. Слід звернути увагу на той факт, що ряд змін імунологічних параметрів, а саме — зниження функціональної активності природних кілерів (NK-клітин) і макрофагів, зниження відповіді лімфоцитів на митогени і активації CD4+ лімфоцитів — є загальними для СХВ і різних вірусних інфекцій.
Основні принципи лікування СХВ 
1. Повноцінна, збалансована по білках, вітамінах і мікроелементах (Zn, Se,Cu,Co) дієта.
2. Режим антигенного щадіння: гіпоалергенна дієта; санація вогнищ хронічних інфекції; відмова від проведення вакцинації під час проведення курсу комплексної терапії; відновлення мікробіоценозу шкіри, відкритих і закритих слизистих оболонок.
3. Терапія антиоксидантами.
4. Імуномодуююча терапія.
5. Адекватна раціональна антибактеріальна, противірусна,  протигрибкова терапія.
Принципи імунотропної (імуномодулюючої) терапії СХВ (за точками додатку):
1.Відновлення Т-клітинного імунітету з використанням тимічних чинників (тактивін, тималін, тимоген, імунофан, гепон).
2.Відновлення інтерферонового статусу (віферон, лаферон).
3.Відновлення активності NK-клеток (імуномакс, гепон, лікопід, поліоксидоній).
4.Відновлення гуморального імунітету (мієлопид).
При виявленні у хворого з СХВ імунодефіциту лимфоцитарного типу призначають:
1) стимулятори синтезу інтерлейкіну-2 (ізопринозин, гропринозин);
2) тимічні пептиди: старі (тималін, тактивін, тимоптин) і нові (задоксин, імунофан);
3) галавіт.
Імунологічні критерії ефективності терапії:
1. Зниження вмісту CD3, CD4, CD25.
2. Зниження імунорегуляторного індексу CD4/CD8.
3. Зниження продукції  інтерлейкіну-2, гамма-інтерферону.
4. Збільшення продукції  інтерлейкіну-4, 5, 6.
При виявленні у хворого з СХВ імунодефіциту інтерферонового типу призначають:
1) інтерферони (віферон, лаферон);
2) індуктори ендогенного інтерферону і NK-клітин: акрідони (неовір, циклоферон); аміксин; антиагреганти (курантил); нові (з тривалим ефектом) – кагоцел.
Імунологічні критерії ефективності терапії:
1. Зниження продукції альфа- і гамма-інтерферонів.
2. Зниження рівня CD4, CD16.
3. Зниження імунорегуляторного індексу CD4/CD8.
4. Збільшення продукції інтерлейкінів-4, 5, 6.
При виявленні у хворого з СХВ імунодефіциту гуморального типу призначають специфічні імуноглобуліни: антигерпетичний (тип 1 або 2), антицитомегаловірусний, антихламідійний, а у разі невстановленого виду вірусної інфекції – нормальний людський.
Імунологічні критерії ефективності терапії:
1. Зменшення кількості CD19.
2. Зниження рівнів специфічних IgМ, IgG і нормалізція полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР).
3. При серонегативній формі інфекції – нормалізація титрів IgA, IgM, IgG, зменшення рівня В-лімфоцитів і плазмоцитів, зниження рівня ЦІК і комплементу.
При виявленні у хворого з СХВ імунодефіциту фагоцитарного типу призначають:
1) поліоксидоній - 6 мг препарату перед ін'єкцією розчиняють в 1 –  1,5 мл фіз. розчину, дист. води або 0,25% розчину новокаїну, вводять в/м або п/шкірно через день, курс  –  5 ін'єкцій; потім 2 рази на тиждень курсом 10 - 15 ін'єкцій.
2) метілурацил – застосовується у пігулках по 0,5 г 3 рази на день протягом 3 - 4 тижнів або тривалішими курсами.
Імунологічні критерії ефективності терапії:
1. Зниження фагоцитарного числа та індексу.
2. Зниження показника НСТ-тесту.
Етіотропна терапія – назначають препарати ацикловіру (зовіракс, ацикловір стада, гевіран, ацик, герпівір), валацикловір (вальтрекс), ганцикловір (цимевін), панцикловір (денавір), фамцикловір (фамвір). Препарати показані: 1) обов’язково - у період загострення (VHS-1,2,4,6, CMV, EBV IgM+, DNA+); 2) бажано - при виявлені специфічних органних уражень при умові наростання концентрації специфічних IgG (VHS-1,2,4,6, CMV, EBV) в динаміці; 3) як варіант - вірус-супресивної терапії  (підтримка ремісії) у меншій дозі и в період більш тривалого часу. При рецидивуванні у хворого на ГРЗ, частих загостреннях хронічного бронхіту, інших інфекцій зображена антибіотикотерапія препаратами широкого спектру дії, ефективними у відношені внутриклітинної інфекції: 1) макроліди (спіраміцин, рокситроміцин, кларитроміцин, диритроміцин, азитроміцин, джозаміцин, пристинаміцин,  миноциклін; 2) фторхінолони (2-е, 4-е покоління – “нереспіраторні”: ципрофлоксацин або гатифлоксацин).
Прогноз при СХВ в більшості випадків сприятливий. Пацієнти в основному видужують протягом 2 — 4 років, проте повного відновлення фізичної активності не відбувається. Приблизно у 15 - 20% хворих відмічається прогресивне посилення симптоматики.
Тестові завдання  для перевірки кінцевого рівня знань
1.  Які з наведених нижче симптомів відносяться, за пропозицією ВООЗ, до серйозних?

A. Зниження маси тіла на 10 % i більше

B. Хронічна діарея тривалістю більше 1 місяця

C. Лихоманка, тривалістю бiльше 1 місяця (перемінна або постійна)

D. Лімфоаденопатія

2.  Які з наступних підтверджень, що відносяться до хемотаксису та хемокінезу вірні?

A. Хемотаксiс - це пряма міграція гранулоцитів по градієнту концентрації медіаторів, а хемокінез - це рухливiсть цих клiтин.

B. Хемотаксис i хемокінез здійснюються під контролем хемокинетичного фактору еозинофілів.

C. Хемокінез - це міграція гранулоцитiв пiд контролем хемокiнетичного фактору еозинофiлiв.

D. Хемотаксис і хемокінез представляє собою процес спонтанної активації опасистих клітин.

3. З якими патологічними станами i захворюваннями, пов`язаними з імунодепресією необхідно диференціювати СНIД?

A. З уродженим імунодефіцитом

B. Із злоякісною пухлиною лімфоретикулярної системи

C. З важкою бiлково-енергетичною недостатнiстю

D. З жодним із перерахованих патологiчних станiв

4. Який шлях передачі інфекції найбільш небезпечний при наявності імунодефіцитного стану?

A. Повітряно-крапельний.

B. Аліментарний.

C. Контактний.

D. Статевий.

E. Нема істотної різниці.

5. 
При обстеженні хворих для оцінки імунного статусу необхідно:
A. дослідження клітинного імунітету
B. дослідження гуморального імунітету
C. дослідження системи комплементу
D. дослідження всіх параметрів.
6. Які чинники зовнішнього середовища сприяють розвитку ПІД:
A. тривалі стреси
B. несприятливі кліматичні чинники
C. бактерії
D. віруси.
7. Причини вторинних імунодефіцитних станів:
A. хромосомні порушення
B. імуносупресивна терапія
C. онкологічні захворювання
D. хронічні інфекції.
8.  Циркулюючі імунні комплекси це:
A. комплекс антиген+антитіло
B. мієломні білки
C. комплекс антиген+антитіло+ комплемент
D. алерген+IgE
E. агреговані IgG.
9. Імунодефіцитний стан характеризується підвищеною чутливістю хворого до вірусних і грибкових інфекцій. Основний дефект імунної системи визначається порушенням функції:
A. макрофагів
B. Т-лімфоцитів
C. В-лімфоцитів
D. системи комплементу
E. нейтрофілів.
10. Імунодефіцитний стан розвинувся на фоні опікової хвороби. Основний дефект імунної системи характеризується порушенням:
A. Т-лімфоцитів
B. В-лімфоцитів
C. системи комплементу
D. фагоцитозу.
Вірні відповіді: 1  ABC,  2  A,   3  ABC,  4 E,   5 D,   6 ABCD,   7 BCD,          8  AC,   9  B,  10  CD 
Технологічна  карта  проведення  практичного  заняття

	№ п/п
	Етапи
	Час

(хв.)
	Засоби
	Обладнання
	Місце

проведення

	1
	підготовчий
	10
	Пед.

журнал
	
	Учбова кімната

	2
	Перевірка і корек​ція початкового рівня знань-умінь:

- тестовий контроль,

- усне опитування
	35

45
	Завдання-тести;
	Персональний комп’ютер
	Учбова кімната

	3
	Самостійна курація хворих
	45
	Хворі
	Данні лаборатор​ного та інстру​менталь​ного дослід​ження
	палати

	4.
	Аналіз проведеної курсації
	45
	Хворі, набор імунограм
	
	палати

	5.
	Робота в імунологічній лабораторії
	45
	Набор імуно-грам
	
	Лабораторія

	6.
	Тестовий контроль кінцевого рівня знань
	30
	Тести
	
	Учбова кімната

	5
	Підведення  підсумків заняття
	15
	
	
	Учбова кімната

	
	Всього
	5 уч.

годин
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