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Цель: изучить влияние иммуномодуляторов на маркеры острой фазы воспаления у больных с нетяжелой внебольничной пневмонией (ВП). 
Материалы и методы. В исследование включены пациенты (n = 64) с нетяжелой формой ВП (39,62 ± 9,82 года, CRB – 650,15 ± 0,04 балла). 
Пациенты разделены на группы: 1-я группа (контроль) получала только стандартную терапию ВП; в двух других группах одновременно 
со стандартной терапией назначали иммуномодуляторы: во 2-й группе – бактериальный лизат (БЛ), в 3-й группе – азоксимера бромид 
(АБ). В крови больных определяли концентрации ИЛ-6, ФНО-α, С-реактивного белка (СРБ), лактоферрина в сроки до лечения (1 день), 
на 13-й и 60-й дни наблюдения. 
Результаты. Исходная концентрация ФНО-α, ИЛ-6, СРБ и лактоферрина у больных пациентов была статистически значимо выше нормы. 
Установлено значимое снижение уровня ФНО-α, ИЛ-6, СРБ у всех больных на 13-й и 60-й дни наблюдения по сравнению с 1-м днем, мак-
симальное ‒ у пациентов, получавших иммуномодуляторы. Наибольшее снижение концентрации лактоферрина на 60-й день наблюдения 
отмечалось в группе больных, принимавших БЛ. Динамика интенсивности снижения концентрации ФНО-α и ИЛ-6 на 13-й и 60-й дни 
была также статистически значимо более выражена (по сравнению с группой контроля). Динамика интенсивности снижения от исходного 
уровня на 13-й и 60-й дни по ФНО-α в группе БЛ составила 44 [-64; -32]% и 85 [-89; -82]%; в группе АБ – 28 [-40; -20]% и 82 [-86; -80]%; 
по ИЛ-6 в группе БЛ – 32 [-40; -18]% и 86 [-90; -85]%, в группе АБ – 45 [-53; -38]% и 86 [-88; -84]%. В группе контроля данный показатель 
для ФНО-α составил 18 [-32; -8]% и 64 [-78; -56]%, для ИЛ-6 – 11 [-20; -1]% и 75 [-81; -74]%. 
Заключение. Включение иммуномодуляторов (БЛ, АБ) в комплексное лечение пациентов с нетяжелой ВП приводит к статистически 
значимому снижению концентрации биомаркеров острой фазы воспаления на 13-й и 60-й дни. 
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The objective: to study the effect of immunomodulators on markers of the acute inflammation phase in patients with mild community-acquired 
pneumonia (CAP). 
Subjects and methods. Patients (n = 64) with mild CAP (39.62 ± 9.82 years, CRB – 650.15 ± 0.04 scores) were enrolled in the study. The patients 
were divided into 2 groups: Group 1 (control) received only standard CAP therapy; in the other two groups, immunomodulators were prescribed 
simultaneously with standard therapy: in Group 2 – bacterial lysate (BL), in Group 3 – azoximer bromide (AB). In the patients, the blood levels 
of IL-6, TNF-α, C-reactive protein (CRP), lactoferrin were tested before treatment (day 1), and on days 13 and 60 of observation. 
Results. The initial levels of TNF-α, IL-6, CRP and lactoferrin in the patients were statistically significantly higher above normal ones. A significant 
decrease in the levels of TNF-α, IL-6, CRP was found in all patients on the 13th and 60th days of observation compared to the 1st day, the maximum 
reduction was observed in the patients receiving immunomodulators. The biggest decrease in the level of lactoferrin on the 60th day of observation 
was noted in the group of patients taking BL. The changes in the rate of TNF-α and IL-6 levels decrease on the 13th and 60th days were also 
statistically significantly more pronounced (compared to the control group). The changes in the rate of decreasing from the baseline on the 13th 
and 60th days in TNF-α in the BL Group made 44 [-64; -32]% and 85 [-89; -82]%; in the AB Group – 28 [-40; -20]% and 82 [-86; -80]%; in IL-6 
in the BL group – 32 [-40; -18]% and 86 [-90; -85]%, in the AB group – 45 [-53; -38]% and 86 [-88; -84]%. In the control group, this parameter for 
TNF-α was 18 [-32; -8]% and 64 [-78; -56]%, for IL-6 – 11 [-20; -1]% and 75 [-81; -74]%. 
Conclusion. The addition of immunomodulators (BL, AB) to the therapy of patients with mild CAP results in statistically significant decrease 
in the blood levels of biomarkers of the acute inflammation phase on the 13th and 60th days. 
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Внебольничная пневмония (ВП) является од-
ной из актуальных проблем современной меди-
цины, что обусловлено высокой заболеваемостью, 
существенным вкладом в структуру смертности 
населения и значительными затратами на ока-
зание медицинской помощи [2, 12, 20, 24]. Чаще 
всего возбудителями ВП являются S. pneumoniae, 
M. pneumoniae, C. pneumoniae, H. influenza, а также S. 
aureus и L. pneumophila. Большой вклад в патогенез 
заболевания вносят снижение неспецифической ре-
зистентности организма, дисфункция локального 
и системного иммунитета, нарушение процессов 
свободнорадикального окисления [6, 22]. Токсич-
ные продукты жизнедеятельности бактериальных 
патогенов и условно-патогенной флоры, индуци-
рующей развитие пневмонии, могут вызывать яв-
ления выраженной интоксикации и неадекватного 
иммунного ответа даже при легком течении заболе-
вания. Считается общепризнанным, что значитель-
ная часть повреждений легких, наблюдаемых при 
пневмонии, является последствием цитокинового 
шторма ‒ гиперсекреции провоспалительных ци-
токинов, провоцирующих нарушения коагуляции, 
апоптоз клеток микроокружения и прогрессию 
патологических процессов [13, 21]. Значительную 
опасность представляет все большее распростра-
нение антибиотикорезистентных штаммов, спо-
собных не только искажать иммунный ответ, но и 
приводить к формированию устойчивости к пато-
генетической терапии [8]. Это обосновывает необ-
ходимость комплексного подхода к лечению ВП, 
включая использование иммунокорригирующих 
препаратов [4, 5, 10].

Согласно результатам проведенных клиниче-
ских исследований, большинство бактериальных 
иммуномодулирующих препаратов (механических 
бактериальных лизатов) демонстрируют превос-
ходную безопасность и снижают активность прояв-
ления инфекций дыхательных путей. В ряде случаев 
их применение позволяет снизить количество на-
значаемых антибиотиков и других препаратов с со-
хранением эффективности терапии [21]. Считается, 
что распознавание дендритными клетками бактери-
альных антигенов в составе подобных препаратов 
приводит к активации иммунного ответа и выработ-
ке антител В-клетками, при этом повышается фа-
гоцитарная активность макрофагов, полиморфно- 
ядерных нейтрофилов, увеличивается продукция 
лизоцима и секреторного компонента IgA (sIgA) [8]. 
Это способствует повышению устойчивости орга-
низма. Подкожное введение иммуномодуляторов 
бактериальной природы приводит к поляризации 

иммунного ответа, преимущественно по Th1-ти-
пу, отмечаются повышение цитотоксичности 
NK-клеток, увеличение экспрессии TLR2, TLR4 
и TLR9 [6].

На сегодняшний день опубликовано достаточ-
ное количество работ по применению бактериаль-
ных вакцин в лечении хронической обструктивной 
болезни легких и бронхиальной астмы [1, 7, 9, 11]. 
Однако исследования эффективности применения 
иммуномодуляторов при ВП разрозненны и не всег-
да доказательны. 

Цель работы: оценить влияние иммуномодулято-
ров на маркеры острой фазы воспаления у больных 
с нетяжелой ВП.

Материалы и методы

Клинический набор материала проводился на базе 
Городской клинической больницы № 57 (г. Москва), 
ФГБУ «НИИ пульмонологии» ФМБА России, Го-
родской клинической больницы № 1 (г. Нальчик), 
Республиканской клинической больницы Кабарди-
но-Балкарской Республики (г. Нальчик).

В исследование включены взрослые пациенты 
(n = 54) с нетяжелой формой ВП. При постановке 
диагноза и назначении лечения пневмонии руко-
водствовались Федеральными клиническими ре-
комендациями по ведению взрослых больных ВП 
(2010, 2014 г.). Диагноз нетяжелой ВП ставился 
на основании клинических, объективных данных 
(не  менее 2  критериев из следующих: лихорад-
ка ≥ 38°C, кашель с мокротой, физикальные дан-
ные – укорочение перкуторного звука, фокус кре-
питации и/или мелкопузырчатые хрипы, жесткое 
бронхиальное дыхание), лейкоцитоз > 10 ×109/л 
и/или сдвиг влево > 10% и рентгенологическое под-
тверждение (наличие очагово-инфильтративных 
изменений не более чем в одном сегменте легкого). 
Оценка тяжести ВП проводилась по шкале CRB-65, 
при этом в исследование включались больные с ре-
зультатом < 1 балла, что соответствует нетяжелому 
течению заболевания, лечение которого проводится 
в амбулаторных условиях [12]. 

Дополнительно обследована группа из 15 прак-
тически здоровых лиц во время плановой диспан-
серизации (группа здоровых).

Критерии включения в исследование: больные 
с нетяжелой формой ВП, наблюдавшиеся и полу-
чавшие лечение амбулаторно; возраст 18-60 лет; 
добровольцы, способные выполнять требования 
протокола и подписавшие информированное со-
гласие на участие в клиническом исследовании.
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Критерии исключения: инфильтрация легочной 
ткани более чем в одном сегменте легкого; сопут-
ствующие заболевания (легочные) ‒ муковисцидоз, 
абсцесс легких, эмпиема плевры, активный тубер-
кулез; сопутствующие заболевания (внелегочные) ‒ 
хроническая сердечная недостаточность, сахарный 
диабет, синдром мальабсорбции, хроническая по-
чечная и печеночная недостаточность, вирусные 
гепатиты В и С, злокачественные образования, им-
мунодефицитные состояния; лица, получавшие пре-
параты иммуноглобулина или переливание крови в 
течение последних 3 мес. до начала исследования; 
длительное применение (более 14 дней) иммуно-
депрессантов или других иммуномодулирующих 
препаратов в течение 6 мес., предшествующих ис-
следованию; хроническое злоупотребление алкого-
лем и/или употребление наркотиков; беременность 
и лактация; отказ пациента от дальнейшего участия 
в исследовании.

У всех больных оценивались демографические 
показатели, интенсивность курения, индекс мас-
сы тела, симптомы, данные объективного, лабора-
торно-инструментального обследования (общий и 
биохимический анализ крови, бактериологическое 
исследование мокроты, рентгенография или ком-
пьютерная томография органов грудной клетки), 
определялись сопутствующие заболевания.

Пациенты были разделены на три группы: 
1-я группа (контроль, n = 15) получала только стан-
дартную терапию без применения иммуномодуля-
торов; 2-я группа (БЛ; n = 19) получала бактериаль-
ный лизат (БЛ) (бронхо-ваксом, OMPharma S.A., 
Швейцария) 7 мг 1 раз в сутки, один цикл 30 дней, 
а затем два цикла по 10 дней с интервалом в 20 дней; 
3-я группа (АБ; n = 20) получала азоксимера бромид 
(АБ) (полиоксидоний, НПО Петровакс Фарм ООО, 
Россия) 6 мг внутримышечно, 1 раз в сутки еже-
дневно в течение 3 дней, далее через день (на курс 
10 инъекций). Иммуномодуляторы назначались 
одновременно с началом стандартной (антибакте-
риальной и симптоматической) терапии. 

Измерение концентрации сывороточных/плаз-
менных биомаркеров воспаления проводилось в 
день обращения (1-й), а также на 13-й и 60-й день 
наблюдения. Образцы крови были получены из лок-
тевой вены, сыворотка отделена центрифугирова-
нием (3 000 об/мин), образцы замораживались до 
проведения исследования коллекции.

Определение уровня ФНО-α, ИЛ-6 проводи-
лось методом сэндвич-варианта твердофазного 
иммуноферментного анализа со специфическими 
реактивами фирмы R&D Diagnostic. Inc (США), 
лактоферрина ‒ с использованием коммерческих 
тест-систем (ЗАО Вектор-Бест, Россия) согласно 
прилагаемым инструкциям. Учет результатов про-
изводили с помощью иммуноферментного анализа-
тора (Multiscan, Финляндия). Для количественного 
определения С-реактивного белка (СРБ) использо-
вали латексный иммунотурбидиметрический метод 

(анализатор «Beckman Coulter» серии AU и реаген-
ты «CRP Latex», Россия).

Статистическая обработка данных осуществля-
лась с использованием пакета прикладных про-
грамм IBM SPSS StatisticsVersion 22 (лицензия 
20160413-1). Для всех имеющихся выборок про-
водился анализ соответствия вида распределения 
количественных признаков закону нормального 
распределения с помощью критерия Шапиро ‒  
Уилка. Если распределение признаков в группах со-
ответствовало нормальному закону распределения, 
то для сравнения групповых средних использовался 
параметрический t-критерий Стьюдента, если не со-
ответствовало – сравнительный анализ показателей 
групп проводился непараметрическими методами. 
Сравнение двух независимых выборок по коли-
чественному показателю проводилось с помощью 
критерия Манна ‒ Уитни, трех – критерия Краске-
ла ‒ Уоллиса, апостериорные сравнения ‒ с исполь-
зованием критерия Стила ‒ Двасса. Сравнение трех и 
более зависимых выборок (одна группа в разные мо-
менты времени) выполнялось с помощью критерия 
Фридмана, в случае его статистической значимости 
на уровне p ≤ 0,05 проводились парные сравнения 
с применением апостериорного критерия Немени. 

Значения концентрации биомаркеров представ-
лены в виде Mean (M) ± SD, изменение относи-
тельно исходного уровня представлено медианой 
и интерквартильным размахом ряда индивидуаль-
ных изменений, выраженных в процентах. Различия 
считали статистически значимыми при p ≤ 0,05.

Результаты исследования

В проведенном исследовании ВП соответство-
вала диагностическим критериям пневмонии не-
тяжелого течения. У всех исследуемых пациентов 
(n = 54) отмечались клинические проявления нетя-
желой ВП, лечение которой рекомендуется прово-
дить в амбулаторных условиях [12]. Клиническая 
характеристика больных представлена в табл. 1.

Анализ периферической крови у исследуемых 
больных выявил характерные для воспалительно-
го процесса статистически значимые изменения: 
умеренный лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной 
формулы влево, моноцитоз, увеличение СОЭ (лей-
коциты, ×109/л – 7,63 ± 1,67 против 5,16 ± 0,59 у 
здоровых, p = 0,001; моноциты, % – 5,37 ± 0,20 про-
тив 4,81 ± 0,56 у здоровых, p = 0,001; СОЭ, мм/ч – 
27,42 ± 1,64 против 5,60 ± 0,83 у здоровых, p = 0,001). 
Отмечено умеренное снижение абсолютного и отно-
сительного количества лимфоцитов по сравнению 
со здоровыми донорами (27,84% ± 3,97 × 109/л про-
тив 32,47% ± 3,21 × 109/л, p = 0,001). 

Известно, что при развитии иммунного ответа 
организма на патоген активируются синтез и се-
креция целого ряда провоспалительных цитокинов 
(ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-6, хемокины и др.). Выявлен-
ное в нашем исследовании статистически значимое 
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повышение концентрации ФНО-α, ИЛ-6 в груп-
пах больных в 1-е сут наблюдения, по сравнению 
с группой здоровых лиц, согласуется с результа-
тами, полученными раннее [5], и рекомендация-
ми использовать данные цитокины как маркеры 
пневмококковой инфекции, а также в прогнозе 
степени тяжести инфекционного процесса [14, 18]. 
По данным нашего исследования в 1-й день наблю-
дения сывороточное содержание ФНО-α и ИЛ-6 

было сопоставимо между группами пациентов с 
ВП (табл. 2) и статистически значимо превышало 
таковые в группе здоровых (ФНО-α – 2,20 ± 0,24 и 
ИЛ-6 – 1,40 ± 0,19 пг/мл соответственно, p < 0,001 
в обоих случаях). 

На 13-й день лечения выявлено статистически 
значимое снижение уровня ФНО-α и ИЛ-6 во всех 
группах по сравнению с их исходным уровнем 
(p = 0,03 в 1-й группе и p = 0,01 во 2-й и 3-й груп-
пах). Снижение уровня ФНО-α и ИЛ-6 было ста-
тистически значимо более выражено (по сравне-
нию с 1-й группой) в группе 2 (БЛ): до 13,7 ± 3,4 
и 22,8 ± 3,6 пг/мг; в группе (АБ): до 14,8 ± 2,9 и 
23,5 ± 3,8 пг/мл соответственно. В 1-й группе кон-
центрация ФНО-α снизилась до 19,5 ± 2,3 пг/мл, 
ИЛ-6 – до 28,3 ± 3,2 пг/мл (табл. 2).

На 60-й день исследования отмечено дальнейшее 
статистически значимое снижение уровня ФНО-α 
и ИЛ-6 во всех группах. Максимально низкие, ста-
тистически значимо отличавшиеся от группы кон-
троля показатели определяемых биомаркеров вос-
палительной реакции выявлены у пациентов групп 
БЛ (p = 0,001) и АБ (p = 0,001).

Интенсивность динамики снижения концентра-
ции ФНО-α и ИЛ-6 на 13-й и 60-й дни была также 
статистически значимо более выражена в группах 
БЛ и АБ по сравнению с группой контроля. Ди-
намика интенсивности снижения от исходного 
уровня на 13-й и 60-й дни для ФНО-α в группе БЛ 
составила 44 [-64; -32]% и 85 [-89; -82]%; в груп-
пе АБ ‒ 28 [-40; -20]% и 82 [-86; -80]%; для ИЛ-6 
в группе БЛ ‒ 32 [-40; -18]% и 86 [-90; -85]% и в 
группе АБ – 45 [-53; -38]% и 86 [-88; -84]%. В группе 
контроля данный показатель для ФНО-α составил 
18 [-32; -8]% и 64 [-78; -56]%, ИЛ-6 – 11 [-20; -1]% 
и 75 [-81; -74]%. 

В группе БЛ на 60-й день наблюдения динамика 
снижения концентрации ФНО-α была несколько 
выше, но без статистически значимых различий, чем 
в группе АБ (p = 0,24), рис. 1а. Интенсивность сни-
жения концентрации ИЛ-6 на 60-й день в группах 
БЛ и АБ не различалась (p = 0,72), рис.1б. 

Таблица 1. Клиническая и лабораторно- 
инструментальная характеристика больных с ВП
Table 1. Clinical and laboratory parameters pf CAP patients

Показатели  Данные по объединенной группе 
(1 + 2 + 3 группы) (n = 54)

Возраст, годы M ± m 39,62 ± 9,82

Муж/жен (абс.) 36/35

ИК, пачка/лет 11,47 ± 4,63

ИМТ, кг/м² 20,83 ± 2,36

CRB-65, баллы 0,15 ± 0,04

ЧДД, мин 18,11 ± 1,21

SpO₂, % 96,55 ± 1,11

 ЧСС, мин 76,38 ± 9,54

САД, мм рт. ст. 127,18 ± 16,51

ДАД, мм рт. ст 77,13 ± 8,57

Лейкоциты, ×10⁹/л 7,63 ± 1,67

Общий белок, г/л 62,61 ± 4,31

Креатинин, мкмоль/л 78,77 ± 15,34

Общий холестерин, ммоль/л 5,09 ± 0,97

Глюкоза крови, ммоль/л 5,47 ± 1,01

СРБ, мг/мл 22,07 ± 4,77

Примечание: ИК – индекс курения, ИМТ – индекс массы 
тела, CRB-65 – шкала (спутанность сознания, частота 
дыхания, артериальное давление, возраст > 65 лет); ЧДД – 
частота дыхательных движений, SpO2 – сатурация крови 
кислородом, ЧСС – частота сердечных сокращений, 
САД – систолическое артериальное давление, ДАД – 
диастолическое артериальное давление,  
СРБ – С-реактивный белок

Таблица 2. Концентрация ФНО-α, ИЛ-6 исходно и в динамике на фоне лечения в группах сравнения, M ± σ
Table 2. Blood levels of TNF-α, IL-6 at baseline and changes during treatment in comparison groups, M ± σ

Группы
ФНО-α, (пг/мл),M ± σ ИЛ-6, пг/мл, M ± σ

1 день 13 дней 60 дней 1 день 13 дней 60 дней

Группа 1 (контроль) 26,0 ± 5,1 19,5 ± 2,3 8,0 ± 2,9 32,7 ± 6,4 28,3 ± 3,2 7,2 ± 1,5

Группа 2 (БЛ) 26,5 ± 3,7 13,7 ± 3,4 3,8 ± 1,2 32,7 ± 4,1 22,8 ± 3,6 4,2 ± 1,2

Группа 3 (АБ) 26,6 ± 4,7 14,8 ± 2,9 4,4 ± 1,2 33,2 ± 3,4 23,5 ± 3,8 4,8 ± 1,6

Сравнение групп1 H = 0,67, p = 0,71 H = 20,2, p < 0,001 H = 19,3, p < 0,001 H = 0,53, p = 0,77 H=14,3, p = 0,001 H = 19,9, p < 0,001

Парные сравнения –
p1-2 < 0,001
p1-3 < 0,001
p2-3 = 0,65

p1-2 = 0,001
p1-3 = 0,001
p2-3 = 0,33

–
p1-2 = 0,001
p1-3 = 0,006
p2-3 = 0,85

p1-2 < 0,001
p1-3 = 0,001
p2-3 = 0,56

Примечание: 1 – омнибусный тест проводили с помощью критерия Крускала ‒ Уоллиса, в случае его статистической 
значимости на уровне p ≤ 0,05 проводились парные сравнения апостериорным критерием Стила ‒ Двасса,
p1-2, p1-3, p2-3 – значимость различий между указанными группами 
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Выявленное нами к 13-му дню лечения сниже-
ние уровней изученных цитокинов и нормализа-
ция их уровней к 60-му дню наблюдений, более 
выраженные в группе БЛ и группе АБ, можно от-
нести к благоприятным факторам, способствую-
щим уменьшению количества возможных ослож-
нений. Это предположение совпадает с мнением 
других авторов, отмечавших благоприятное воз-
действие иммунотропных препаратов, в частности 
бронхо-ваксома на динамику провоспалительных 
цитокинов  [25], и указывавших на сокращение 
дальнейшего распространения и усугубления вос-
палительных процессов в легких.

Проведенное нами исследование подтвердило 
диагностическую ценность СРБ при ВП – ранее 
неоднократно высказывалось предложение исполь-
зовать СРБ, наряду с определением уровня лей-
коцитов и прокальцитонина, не только в качестве 
биомаркера воспаления, но и для оценки степени 
тяжести ВП у детей и взрослых [15, 19, 23]. Исход-
ное содержание СРБ (в первый день обследования) 

у больных с нетяжелой ВП (объединенная груп-
па) статистически значимо превышала его содер-
жание у здоровых лиц: 22,08 ± 1,98 мг/мл против 
1,50 ± 0,83 мг/мл (p < 0,001). В исследуемых груп-
пах больных его значения были сопоставимы, рис. 2.

На 13-й день лечения, по сравнению с исходным 
содержанием в сыворотке крови, выявлено статисти-
чески значимое снижение уровня СРБ во всех груп-
пах ‒ от 42 до 66%, однако максимальным это сниже-
ние было в группе БЛ (с 21,7 ± 4,1 до 7,5 ± 3,9 МЕ/л, 
p = 0,003) и группе АБ (с 21,9 ± 1,5 до 9,3 ± 3,5 МЕ/л, 
p = 0,001), соответственно уровень СРБ на 13-й день 
лечения в данных группах был статистически значи-
мо ниже, чем в группе контроля (p < 0,001 в обоих 
случаях). В процентном соотношении динамика сни-
жения концентрации СРБ к 60-му дню наблюдений 
была отмечена в группе БЛ (на 89%), в группе АБ 
(на 85%) и в группе контроля (на 73%). 

Роль лактоферрина в патогенезе ВП мало изу-
чена. Однако известно, что данный белок спосо-
бен модулировать синтез цитокинов, окислитель-
но-восстановительные процессы, может прямо и 
опосредованно подавлять развитие бактериальной 
инфекции, в том числе по отношению к антибиотико- 
резистентным штаммам, профилактировать по-
вреждение легких на модели пневмонии [3, 16, 17]. 
В проведенном исследовании концентрация лак-
тоферрина в сыворотке крови больных внутри-
больничной пневмонией в 1-й день исследования 
была статистически значимо выше, чем у здоровых 
лиц (2,31 ± 0,64 мг/мл против 0,73 ± 0,05 мг/мл,  
p < 0,001). Группы пациентов с нетяжелой ВП, при-
нимавших иммуномодуляторы, а также контроль-
ная группа больных были сопоставимы между со-
бой по уровню лактоферрина. Согласно данным 
литературы, исходное высокое содержание лак-
тоферрина у больных является следствием его ак-
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Рис. 1. Динамика снижения концентрации 
ФНО-α (а) и ИЛ-6 (б) на фоне лечения в группах 
сравнения; # – значение показателя статистически 
значимо отличается от исходного уровня при 
p ≤ 0,05, * – изменения показателя статистически 
значимо отличаются от группы контроля при 
p ≤ 0,05
Fig. 1. Changes in the decrease of blood levels of TNF-α (a) 
and IL-6 (б) during treatment in the comparison groups; # – the value 
of the parameter is statistically significantly different from baseline 
at p ≤ 0.05, * – changes in the parameter are statistically significantly 
different from the control group at p ≤ 0.05

Рис. 2. Концентрация СРБ исходно и в динамике 
на фоне лечения в группах сравнения;

* – статистически значимые различия (p ≤ 0,05) 
по сравнению с группой контроля
Fig. 2. CRP level at baseline and its changes during treatment 
in comparison groups;

* – statistically significant differences (p ≤ 0.05) compared 
with the control group
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тивного высвобождения из нейтрофильных гранул 
при воспалении, данный белок является чувстви-
тельным позитивным реактантом воспалительной 
реакции [3].

На 13-й день исследования по сравнению с 
1-м днем отмечалось статистически значимое сни-
жение уровня лактоферрина во всех группах ис-
следования: на 14% в группе контроля (p = 0,03), 
на 37% в группе БЛ (p = 0,002) и на 26% в группе 
АБ (p = 0,002). При этом интенсивность снижения 
в группе БЛ была статистически значимо более вы-
ражена, чем в группе контроля (p = 0,03).

На 60-й день исследования уровень лактофер-
рина снижался во всех группах обследованных на 
40-54% относительно исходного уровня. Макси-
мальное снижение концентрации лактоферрина 
наблюдалось в группе БЛ. 

На 13-й и 60-й дни исследования отмечено значи-
мое снижение уровня лактоферрина во всех группах 
исследования, однако в группе БЛ интенсивность 
снижения была более выражена, что подтверждает 
более быструю нормализацию обменных процессов 
на фоне применения иммунокорректоров в составе 
терапии ВП.

Все 54 пациента из групп исследования успешно 
закончили лечение ВП, нежелательных явлений на 

препараты, использованные для лечения, у них не 
отмечено.

Вышеизложенное позволяет заключить, что 
применение иммуномодуляторов способствует 
более сбалансированному процессу выздоровле-
ния по нормализации цитокинов и других фак-
торов, активно высвобождающихся при развитии 
воспалительной реакции на инфекцию. В частно-
сти, быстрое и плавное снижение в крови концен-
трации цитокинов, СРБ, лактоферрина является 
дополнительной профилактикой постпневмони-
ческого фиброза легочной ткани. Учитывая, что 
в исследовании участвовали только пациенты с 
нетяжелой ВП, ряд изменений зафиксирован толь-
ко в виде тенденций, однако совокупность резуль-
татов подтверждает эффективность применения 
как бактериального, так и синтетического имму-
номодуляторов.

Заключение

Включение иммуномодуляторов (БЛ, АБ) в 
комплексное лечение пациентов с нетяжелой ВП 
приводит к статистически значимому снижению 
концентрации биомаркеров острой фазы (ФНО-α, 
ИЛ-6, СРБ и лактоферрина) на 13-й и 60-й дни. 
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