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Резюме. проведено исследование иммунного статуса и иммунопатологических реакций у 
детей в возрасте от 4 месяцев до 16 лет, страдающих атопическими заболеваниями (ато-
пическая бронхиальная астма — 200 детей, атопический дерматит — 66 детей). иммун-
ный статус исследовался иммунологическими тестами 1 уровня, субпопуляционный состав 
лимфоцитов — методом проточной цитометрии, исследование аутоиммунных антител — 
методом иммуноферментного анализа. показана гетерогенность нарушений иммунной си-
стемы, развитие аутоиммунного процесса (продукция аутоантител к тканевым антигенам). 
отмечена необходимость использования в лечении атопических заболеваний комплексной 
иммунокоррекции, направленной на нормализацию деятельности практически всех зве-
ньев иммунной системы. иммунореабилитация детей с атопической бронхиальной астмой 
и атопическим дерматитом должна проводиться с учетом наличия и активности аутоим-
мунного воспаления.
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Abstract. the study of the immunity and immunopathology reactions in children aged 4 months 
to 16 years, suffering from atopic diseases (atopic asthma — 200 children, atopic dermatitis — 
66 children). immune status was studied by immunological tests of level 1, subpopulation composition 
of lymphocytes — by flow cytometry, autoimmune antibodies — by enzyme immunoassay. 
heterogeneity of immunity disorders, development of autoimmune process (production of 
autoantibodies to tissue antigens) are shown. the need for the use of complex immunocorrection 
aimed at the normalization of almost all parts of the immune system in the treatment of atopic 
diseases was noted. immunorehabilitation of children with atopic asthma and atopic dermatitis 
should be carried out taking into account the presence and activity of autoimmune inflammation.
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введение

атопический дерматит (ад) и атопическая 
бронхиальная астма (аБа) являются наиболее 
распространенными и яркими представителя-
ми группы аллергических заболеваний [1–4]. 
актуальность изучения особенностей основ-
ных иммунологических механизмов, их фор-
мирования и течения при атопических заболе-
ваниях обусловлена началом в раннем возрас-
те, рецидивирующим течением, нередко 
приводящим к ранней инвалидизации и соци-
альной дезадаптации ребенка.

при аллергических заболеваниях отмечается 
значительное повышение иммуноглобулина е 
(igе), изменения со стороны клеточного звена 
иммунитета [5–8]. выявленные изменения в им-
мунном статусе пациентов с аллергопатологией 
свидетельствуют о нарушении механизмов ре-
гуляции иммунитета при аллергии с вовлечени-
ем клеток с фенотипом сd3, сd4, сd8 [9, 10].

одним из механизмов развития атопиче-
ских аллергических заболеваний является на-
рушение функциональной активности тh-1 
пула лимфоцитов и, как следствие, снижение 
синтеза интерферона- гамма, способствующего 
блокаде аллергических реакций [4].

данные многочисленных исследований сви-
детельствуют об иммунопатологическом ха-
рактере хронического эозинофильного воспа-
ления при атопических заболеваниях. Хорошо 
изучена роль ключевых цитокинов в патогене-
зе атопии [4–6].

среди факторов роста атопических заболе-
ваний немаловажную роль играют наслед-
ственная предрасположенность, расширение 
спектра причинно- значимых аллергенов, фор-
мирование вторичных иммунодефицитных со-
стояний (идс) [11–13]. дисфункция иммун-
ной системы проявляется снижением рези-
стентности детей к инфекционным агентам, 
снижением иммунологической реактивности. 
в анамнезе у больных тяжелой формой атопии 
наблюдаются частые обострения очагов ин-
фекционного процесса. иммунологическая не-
достаточность во всех звеньях иммунной си-
стемы на фоне супрессии в системе т-клеточ-
ной регуляции при средне- тяжелом и тяжелом 
течении заболевания приводит к развитию ау-
тоиммунного компонента [10].

из всех вариантов атопической формы 
бронхиальной астмы (пищевая, бытовая, соче-
танная) пищевая выявляется в 21,39% случаев. 
в ее этиологии ведущее значение имеют пище-
вые аллергены. Характерными признаками пи-
щевой аБа являются: раннее формирование 

(до 3-летнего возраста), встречаемость до 
4–5 лет. она развивается обычно на фоне ато-
пического дерматита, сочетается с ним, реци-
дивирующим бронхитом и дисбактериозом ки-
шечника. течение заболевания в основном 
среднетяжелое, приступы астмы возникают 
ежемесячно и, чаще, в любом месте, как пра-
вило, в дневное время, имеют затяжное тече-
ние с недостаточной эффективностью брон-
хоспазмолитиков. в анамнезе выявляется анте- 
и интранатальная патология, нерациональное 
питание беременной женщины и ребенка. ос-
новными патогенетическими методами тера-
пии пищевой аБа являются: элиминация из 
рациона аллергенных продуктов путем подбо-
ра индивидуальных элиминационных лечеб-
ных диет, специфическая иммунотерапия 
(сит) пищевыми аллергенами, лечение пато-
логии пищеварительного тракта и рецидивиру-
ющего бронхита [2, 3].

cочетанный вариант является наиболее рас-
пространенным (56,36% всех случаев аБа). 
он формируется обычно с 3–4 лет путем нас-
лоения на пищевую Ба сенсибилизации быто-
выми, эпидермальными и/или пыльцевыми ал-
лергенами, поэтому встречается в дошкольном 
и школьном возрастах. в этиологии сочетан-
ной Ба участвуют несколько групп аллергенов, 
спектр которых увеличивается с продолжи-
тельностью заболевания, обуславливая на-
растание тяжести его течения. преморбидные 
признаки и сопутствующие заболевания анало-
гичны пищевой Ба с присоединением аллерги-
ческого ринита. в отличие от пищевой преоб-
ладает тяжелое течение с частотой приступов 
еженедельно и чаще, возникающих в любом 
месте, в любое время суток, эффективность 
бронхоспазмолитиков невысокая. Наряду с 
элиминацией аллергенных продуктов и разоб-
щением с животными, необходима сит быто-
выми и/или пыльцевыми аллергенами в соче-
тании с лечением сопутствующих соматиче-
ских заболеваний [2–4].

атопический дерматит занимает одно из ве-
дущих мест в структуре аллергических забо-
леваний у детей, а его частота непрерывно 
 увеличивается. ад рассматривается как муль-
тифакторный дерматоз с наследственной пред-
расположенностью к атопии и неадекватным 
иммунным ответом организма, обусловленным 
дисфункцией т-хелперного звена иммунитета 
и цитокинового профиля [4]. Нарушения мета-
болического статуса лимфоцитов крови у боль-
ных ад в период ремиссии являются одной из 
причин, обусловливающих рецидив заболева-
ния, и свидетельствуют о целесообразности 
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выделения в качестве базисной иммунореа-
билитации препаратов, корригирующих вну-
триклеточный обмен иммунокомпетентных 
клеток.

проводимая противоаллергическая терапия 
не всегда оказывается эффективной. Это тре-
бует изучения причин, осложняющих течение 
заболевания и способствующих резистентно-
сти к терапии. в настоящее время, в условиях 
экологического неблагополучия, нерациональ-
ного применения антибиотиков одной из при-
чин, приводящих к утяжелению аллергических 
заболеваний, является грибковая инфекция, ко-
торая наряду с пищевыми и ингаляционными 
аллергенами играет важную роль в поддержа-
нии хронического воспалительного процесса 
при атопических заболеваниях [14, 15].

Цель исследования: изучение особенно-
стей иммунологической реактивности организ-
ма в зависимости от формы проявления атопи-
ческой аллергии у детей раннего, дошкольного 
и школьного возраста.

МатериаЛы и Методы

под наблюдением находилось 266 детей 
больных атопической бронхиальной астмой 
(200 детей в возрасте от 2 до 16 лет) — 
1-я группа и атопическим дерматитом (66 де-
тей в возрасте от 4 месяцев до 4 лет) — 
2-я группа. отягощенную наследственность по 
аллергопатологии имели 65% больных. у всех 
обследованных детей имелись клинико- 
лабораторные данные, характерные для реаги-
новой аллергии: развитие аллергодерматитов с 
первых месяцев жизни с последующим форми-
рованием бронхиальной астмы к возрасту 
2–2,5 года, отчетливые диагностические про-
вокационные и элиминационные эффекты пи-
щевых аллергенов, повышение уровня общего 
и аллергенспецифических ig е. все обследо-
ванные дети были подвержены инфекционным 
заболеваниям (у 79% детей отмечались типич-
ные орви, бронхиты или пневмонии, повторя-
ющиеся с частотой 5–12 раз в год). Заболева-
ния носили затяжной характер.

исследование иммунного статуса проводи-
лось иммунологическими тестами i и ii уровня. 
содержание иммуноглобулинов класса а, м, G 
в сыворотке крови определялось методом ради-
альной иммунодиффузии (рид) по манчини, 
субклассы иммуноглобулина G (G1, G2, G3, G4) 
методом рид с использованием моноклональ-
ных антител (мНииЭм им. Габричевского), 
а также с помощью иммуноферментных тест- 
систем (иФтс, «полигност», г. санкт- петер-

бург). аллергодиагностика проводилась мето-
дом иммуноферментного анализа (иФтс фир-
мы «алкор- Био», г. санкт- петербург и Нпо 
«аллерген», г. ставрополь). аутоантитела к кол-
лагену, эластину и легочной ткани определялись 
с помощью иФтс фирмы «Навина» (москва), 
с3 компонент комплемента — иФтс фирмы 
«цитокин» (г. санкт- петербург). Функциональ-
ное состояние эффекторного звена иммунитета 
оценивалось в катионно- лизосомальном тесте 
(клт), Нст-тесте, кроме того, исследовался 
собственно процесс фагоцитоза (захват и пере-
варивание биологического объекта), основные 
пути метаболизма фагоцитов (Над.Н и 
НадФ.Н-диафоразы) и активность клеточных 
ферментов (миелопероксидаза, щелочная и кис-
лая фосфатаза) — цитохимический анализ.

критерием дисиммуноглобулинемии (диГ) 
было снижение одного или нескольких классов 
сывороточных иммуноглобулинов на 2 и более 
стандартных отклонения по сравнению с воз-
растной нормой.

иммунофенотипирование лимфоцитов 
проводилось методом проточной цитометрии 
с использованием прямой иммунофлуорес-
ценции цельной периферической крови и 
«безотмывочной» технологии (проточный ци-
тометр epics Xl, Beсkman coulter, сШа). для 
оценки распределения лимфоцитов по различ-
ным популяциям клетки окрашивались трех-
цветными комбинациями моноклональных 
антител, конъюгированных с флуоресцентны-
ми красителями fitc/pe/pc5: cd45/cd3/
cd19, cd45/cd3/cd4, cd45/cd3/cd8/, 
cd45/cd3/cd(16+56), cd45/cd3/hla–dr 
(Beсkman coulter, сШа). популяции клеток 
выделялись при помощи гетерогенного гейти-
рования. абсолютные значения лимфоцитов 
подсчитывались с использованием референс-
ных частиц. статистическая обработка полу-
ченных результатов — программа microsoft 
exсel.

резуЛЬтаты и обСуждение

исследование показало, что дисиммуногло-
булинемия (диГ) различного типа наблюда-
лись у 45,5% детей с аБа и у 24,3% детей с 
ад (табл. 1).

Наиболее частой патологией синтеза анти-
тел у детей 1-й группы является селективный 
дефицит igа (59,3%) — диГ 4 типа и сочетан-
ные диГ 1,2 и 8 типов со снижением синтеза 
ig а. кроме того, у детей с диГ 4 типа обнару-
живается дефицит субклассов igG (igG2-igG4 
или дефицит igG3) при нормальном уровне об-
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щего igG, что является основой развития ин-
фекций респираторного тракта и создания ри-
ска развития патологии легких.

при атопическом дерматите у большинства 
больных с диГ (75%) наблюдается избира-
тельная недостаточность антител определен-
ной специфичности (igа или igG), у 25% — 
сочетанный дефицит igа-igG. обращает на 
себя внимание отсутствие дефицита синтеза 
igм у детей с ад, что, по- видимому, объясня-
ется их ранним возрастом.

при снижении синтеза igа повышается 
проницаемость слизистой тонкого кишечника 
для белковых пищевых аллергенов, что ведет к 
антигенемии, повышению титра реагиновых 
антител к пищевым аллергенам. Недостаточ-
ность гуморального иммунитета приводит к 
снижению местной защиты на слизистых, от-
крывая «входные ворота» для возбудителей.

Гипериммуноглобулинемия е наблюдалась 
у 73,5% детей с аБа и у 69,7% детей с ад 
(табл. 2). при изучении возрастных особенно-

таблица 1
дисиммуноглобулинемии у детей с аБа и ад

тип диГ 1-я группа 2-я группа
1 тип (↓iga, ↓igm)
2 тип (↓iga, ↓igG)

3 тип (↓igG)
4 тип (↓iga)
5 тип (↓igm)

7 тип (↓igm, ↓igG)
8 тип (↓iga, ↓igm, ↓igG)

11,0%
6,5%
7,7%

59,3%
5,5%

–
10,0%

–
25,0%
37,5%
37,5%

–
–
–

таблица 2
уровень общего иммуноглобулина е в сыворотке крови больных с аБа и ад
ige 1-я группа 2-я группа

<200 ме/мл, но в 2 и долее раз  
выше возрастной нормы

200–500 ме/мл
500–800 ме/мл

>800 ме/мл

18,5%

39,0%
15,0%
1,0%

36,4%

30,3%
3,0%

–

таблица 3
изменения субпопуляционного состава лимфоцитов у детей с атопическими заболеваниями

субпопуляции лимфоцитов дети с атопическим  
дерматитом (% случаев)

дети с атопической бронхиальной 
астмой (% случаев)

повышение снижение повышение снижение
в-лимфоциты

cd19+
% 3,4 17,2 – 33,3

×109 кл/л 13,8 13,8 – 25
т-лимфоциты

cd3+
% 27,6 – 33,3 –

×109 кл/л 6,9 6,9 – –
т-хелперы
cd3+cd4+

% 20,7 3,4 11,1 11,1
×109 кл/л 6,9 6,9 – –

т-цитотоксические
cd3+cd8+

% 17,2 – 44,4 –
×109 кл/л 10,3 – – –

NK-лимфоциты
cd3–cd(16+56)+

% – 20,7 – 22,2
×109 кл/л 3,4 6,9 – –

NKt-клетки
cd3+cd(16+56)+

% – – 44,4 –
×109 кл/л – – – –

активированные  
т-лимфоциты cd3+hla–dr+

% – 31,0 11,1 55,6
×109 кл/л 3,4 31,0 – 50,0

иммунорегуляторный индекс 27,6 27,6 11,1 55,6
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стей отмечено значительное уменьшение с воз-
растом числа детей с очень низким уровнем 
общего igе (р< 0,001) и увеличением числа детей 
с очень высоким уровнем общего igе (р< 0,05).

у 50% обследованных детей с высоким 
уровнем общего igе избирательной недоста-
точности igа сопутствует дефицит субклассов 
ig G. подобного рода сочетанное нарушение 
клинически протекает наиболее тяжело.

ключевую роль в патогенезе аллергическо-
го воспаления играют лимфоциты — основные 
эффекторы иммунной системы. исследование 
субпопуляций лимфоцитов показывает нали-
чие различий в клеточном иммунном ответе у 
детей с ад и аБа (табл. 3).

у детей с ад отмечается абсолютная и от-
носительная в-лимфоцитопения, относитель-
ный т-лимфоцитоз за счет повышения относи-
тельного содержания cd3+/cd4+ т-хелперов 
и cd3+/cd8+ цитотоксических т-лимфоцитов. 
у части детей, страдающих ад, отмечается 
снижение относительного количества NK-кле-
ток (cd3–/cd(16+56)+), а также низкий абсо-
лютный и относительный уровень активиро-
ванных т-лимфоцитов (сd3+/hla–dr+). им-
мунорегуляторный индекс при этом у равного 

количества детей имеет повышенное или сни-
женное значение.

аБа у детей протекает на фоне абсолютной 
и относительной в-лимфоцитопении в сочета-
нии с относительным т-лимфоцитозом за счет 
высокого относительного содержания cd3+/
cd8+ цитотоксических т-лимфоцитов. у де-
тей обнаружено снижение относительного ко-
личества cd3–/cd(16+56)+ NK-клеток, а так-
же повышение относительного содержания 
cd3+/cd(16+56)+ NKт-лимфоцитов, которые 
обладают способностью секретировать цито-
кины, стимулирующие эффекторы th2 ответа. 
также как и при ад отмечается снижение аб-
солютного и относительного уровней активи-
рованных т-клеток (сd3+/hla–dr+). имму-
норегуляторный индекс более чем у половины 
пациентов ниже нижней границы возрастной 
нормы.

система полиморфноядерных лейкоцитов 
(пмл) и мононуклеарных фагоцитов (мФ) 
представляет собой неспецифическую защиту 
организма и является одной из важнейших со-
ставляющих иммунитета. при нарушении 
функции данной системы, занимающей «пер-
вую линию защиты», как правило, развивается 

таблица 4
активность фагоцитарного звена иммунитета у детей с атопическими заболеваниями.

дети с ад (% случаев) дети с аБа (% случаев)
поздняя активация фагоцитов 45 37

«ленивые» фагоциты 15 19
Незавершенный фагоцитоз 67 72

таблица 5
Бактерицидная активность фагоцитов крови больных аБа и ад.

контрольная группа детей 2–14 лет дети с аБа и ад
Нст (спонтанный)

(пмл)%
10,52±1,71 18,56±1,91

р<0,001
Нст (стимулированный)

(пмл)%
17,83±0,87 25,84±2,3

р<0,01
катионные белки

(пмл)%
10,9±0,98 18,0±1,9

р<0,001
миелопероксидаза

(пмл) цХп
2,32±0,10 2,16±0,169

Щелочная фосфатаза
(пмл) цХп

1,188±0,123 0,923±0,123

кислая фосфатаза
(пмл) цХп

1,464±0,112 1,134±0,138
р<0,01

Над.Н — диафораза
(мФ) цХп

1,554±0,052 1,332±0,071
р<0,01

НадФ.Н — диафораза
(мФ) цХп

1,666±0,03 1,089±0,088
р<0,001
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генерализация инфекционного процесса. для 
системы пмл характерно два механизма раз-
рушения микроорганизмов и других биологи-
ческих объектов: кислородзависимый, реали-
зуемый через окисление мембран и других 
структур и кислороднезависимый, осущест-
вляемый посредством связывания чужеродных 
агентов катионными белками (лизосомально- 
катионный тест — лкт). преобладание 
какого-либо механизма в организме зависит от 
особенностей протекания обменных процес-
сов. кислородзависимый механизм оценивает-
ся в Нст-тесте. результаты теста оцениваются 
по соотношению способности пмл восстанав-
ливать Нст в стандартных условиях (Нст-тест 
базальный) и в присутствии стандартного сти-
мулятора активности клеток (Нст-тест стиму-
лированный). Этот показатель характеризует 
возможности системы пмл к нейтрализации и 
элиминации чужеродных биологических аген-
тов в случае их попадания в организм.

пмл и мФ осуществляют первую линию 
защиты от аллергенов различной природы. 
кроме того, фагоциты обладают мощным де-
зактивационным действием на гистамин — 
главный медиатор аллергической реакции не-
медленного типа. в то же время, пмл отно-
сятся к клеткам — эффекторам поздней фазы 
аллергического воспаления, и от их функцио-
нальной активности во многом зависит тече-
ние и исход аллергического воспаления. в та-
блице 4 представлены данные исследования 
фагоцитарной активности пмл и мФ детей с 
атопическими заболеваниями.

исследование бактерицидной активности 
фагоцитов с помощью Нст-теста выявило по-
вышение метаболической активности клеток 
(р<0,001) с сохранением резервных возможно-
стей, что при аллергии немедленного типа, 
возможно, является следствием активации кле-
ток in vivo аллергенами, реагиновыми антите-
лами, иммунными комплексами (табл. 5).

цхп — цитохиМичеСкий показатеЛЬ

изучение способности фагоцитов крови к 
захвату и перевариванию чужеродных частиц 
(собственно фагоцитоз) продемонстрировало 
незавершенность процессов переваривания у 
детей с атопией. выявленные изменения цито-
химических показателей свидетельствуют о 
глубоком дефекте функциональной активности 
фагоцитов: достоверное повышение процента 
положительных клеток (р<0,001) в катионно- 
лизосомальном тесте (что объясняется эозино-
филией); снижение активности кислой фосфа-

тазы (р<0,01) и процессов энергообеспечения 
по данным НадН и НадФ диафораз, которые 
отражают процессы выработки энергии и со-
пряжения гликолиза и гексозомонофосфатного 
шунта. таким образом, у больных аБа и ад 
отмечаются изменения функционального со-
стояния пмл и мФ, что может определять 
один из патофизиологических механизмов под-
держания уровня сенсибилизации у данной 
 категории больных. при этом наиболее суще-
ственные изменения установлены у детей стар-
шей возрастной группы, возможно, обуслов-
ленные длительной антигенной стимуляцией, 
при которой резко снижаются, а порой и исто-
щаются компенсаторные возможности клетки.

уровень с3 компонента комплемента у де-
тей с атопией несколько снижен. с3 обладает 
опсонизирующей активностью, усиливает по-
глотительную и цитолитическую активность 
фагоцитов. снижение уровня с3 сопровожда-
ется нарушением метаболизма клеток. изуче-
ние коррелятивных связей между уровнем с3 
компонента комплемента и метаболизмом кле-
ток (Нст-тест) у больных атопией показало 
прямую зависимость (r=0,69, р<0,05). тесная 
положительная корреляция обнаружена между 
уровнем с3 и фагоцитарным числом (r=0,47, 
р<0,05), а между уровнем с3 и процентом ак-
тивных клеток наблюдалась обратная корреля-
ция (r=–0,83, р<0,05). обнаружена обратная 
коррелятивная связь между уровнем iga в сы-
воротке крови больных и уровнем с3 компо-
нента комплемента (r=–0,90, р<0,001).

тяжелому течению атопической аллергии 
на фоне избирательной недостаточности iga и 
высокого уровня ige сопутствовал аутоиммун-
ный синдром — в сыворотке крови обнаруже-
ны аутоантитела различных изотипов иммуно-
глобулинов к коллагену, эластину, легочной 
ткани и фосфолипидам клеточных мембран 
(р<0,05). Наблюдается положительная корре-
ляция между уровнем антител к легочной тка-
ни и коллагену r=0,56, т=5,9), эластину (r=0,51, 
т=5,4), Флкм (r=0,63, т=6,7).

у больных с ад наблюдается высокая, по 
сравнению с дискриминационным уровнем, 
продукция аутоантител к антигенам тонкого и 
толстого кишечника, при чем содружественная 
с высокой степенью линейной корреляции 
(r=0,97, r=0,96, соответственно). при выражен-
ном аутоиммунном синдроме в патологиче-
ский процесс вовлекается и ткань печени — 
обнаружена корреляция с аутоантителами к 
антигенам тонкого (r=0,96, т=11,0) и толстого 
(r=0,9, т=7,7) кишечника. обнаружена корре-
ляция между уровнем общего igе и содержа-
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нием igG- аутоантител к тонкому (r=0,39, 
т=4,0) и толстому (r=0,46, т=4,9) кишечнику. 
igm-аутоантитела к антигенам кишечника об-
наружены у 30% больных ад, у которых уро-
вень общего ige в два раза выше возрастной 
нормы.

при гипоиммуноглобулинемии а уровень 
аутоантител к коллагену, эластину, Флкм, тон-
кому и толстому кишечнику достоверно выше 
(p<0,001). по- видимому, сенсибилизация к ал-
лергенам сопровождается повреждением сли-
зистой оболочки органов и является одним из 
пусковых механизмов аутоиммунной реакции, 
направленной против собственных тканей.

закЛючение

Накапливающиеся в организме аллергены 
оказывают прямое влияние на функциональ-
ную активность и лизосомальную секрецию 
фагоцитов, усиливая их дефектность, и могут 
быть одним из факторов, определяющих нали-
чие бактериальных инфекционных осложне-
ний при атопической аллергии у детей. в свою 
очередь дефект эффекторного звена иммунно-
го воспаления снижает элиминацию аллерге-
нов, дезинтеграцию и нейтрализацию вирусов 
и бактерий, отягощает течение аллергического 
воспаления.

полученные данные свидетельствуют о том, 
что развитие хронического воспаления при 
аБа и ад связано с выраженной комбиниро-
ванной иммунологической недостаточностью 
и появлением аутоиммунного компонента. 
возникновение такого рода изменений в им-
мунной системе, дефектность ее различных 
звеньев в свою очередь способствует хрониза-
ции воспалительного процесса и возникнове-
нию деструктивных изменений в бронхолегоч-
ной системе. в связи с этим становится оче-
видной необходимость использования в 
лечении аБа и ад методов комплексной им-
мунокоррекции, направленной на нормализа-
цию деятельности практически всех звеньев 
иммунной системы.
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