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В другом исследовании было показано, 
что использование пидотимода в дозе 
400 мг/сут. однократно в течение месяца 
привело к уменьшению частоты возникнове-
ния ОРВИ и обострений БА в 4 раза в бли-
жайшие 5 месяцев наблюдения [7]. 

В клиническом исследовании оценки эф-
фективности препарата «Анаферон детский» 
было получено, что у группы детей, применяе-
мых данный препарат по профилактической 
схеме в течение 3 месяцев, частота возникно-
вения обострений БА была втрое меньше [5]. 

Результаты рассмотренных исследова-
ний доказывают перспективность использо-
вания иммуномодулирующих препаратов с 
целью профилактики вирусиндуцированных 
обострений БА.  

Однако для внедрения в широкую кли-
ническую практику необходимо проведение 
серьезных многоцентровых плацебоконтро-
лируемых исследований, которые смогут до-
казать клиническую эффективность данного 
метода профилактики вирусиндуцированных 
обострений БА.  
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Первичные иммунодефицитные состоя-

ния (ПИДС) представляют гетерогенную 
группу врожденных нарушений, затрагива-
ющих развитие и/или функционирование 
иммунной системы [3, 7].  

В настоящее время ПИДС рассматрива-
ются как редкая патология с суммарной рас-
пространенностью 6 на 100 тыс. населения 

(Европейское общество по иммунодефици-
там). За последние 20 лет описано 18 генети-
ческих дефектов, ведущих к развитию пер-
вичных дефицитов гуморального звена им-
мунитета, однако не идентифицированы 
генетические дефекты, обусловливающие 
гипогаммаглобулинемию и селективные де-
фициты антител [3]. 



ЛЕКАРСТВЕННЫЙ ВЕСТНИК № 3 (67). 2017. Том 11 

34 

Заболевания чаще дебютируют в детском 
возрасте, хотя общая малые (минорные) 
формы, селективный дефицит IgA и некоторые 
другие часто остаются нераспознанными в 
течение длительного времени и диагнос-
тируются случайно или манифестируют во 
взрослом состоянии (общая вариабельная 
иммунная недостаточность). 

Необратимые дефекты иммунитета, часто 
сочетаемые с врожденной патологией других 
органов и систем, определяют следующие 
особенности клинических проялений. 

Особенности инфекционного синдрома: 
- повторные (чаще обычного) хрони-

ческие инфекции; 
- мультифокальные инфекции; 
- необычно протекающие инфекции; 
- редкие возбудители; 
- возобновление симптоматики при 

прекращении адекватной терапии; 
- частая ассоциация с неинфекционными 

синдромами. 
Ассоциированные синдромы (часто не 

имеют признаков четко очерченной нозоло-
гической формы): 

- гастроэнтерологические симптомы; 
- грубое отставание в физ. развитии; 
- аутоиммунная патология; 
- гематологические нарушения; 
- аллергические и псевдоаллергические 

проявления; 
- дерматологические симптомы (дерма-

титы, сыпи, алопеция, телеангиэктазии и др.); 
- эндокринопатии; 
- неврологические проявления; 
- онкологические заболевания. 
Настораживать в отношении ПИДС у 

пациента должны следуюшие признаки [3]: 
- 4 и более инфекций, требующих 

назначения антибиотиков в течение 1 года 
(отит, бронхит, синусит, пневмония); 

- потребность в длительной терапии 
антибиотиками для купирования инфекции 
(до 2 месяцев и более) ; 

- 2 и более тяжелых бактериальных 
инфекции (остеомиелит, менингит, септице-
мия, целлюлит); 

- 2 и более рентгенологически 
подтвержденные пневмонии в течение 3 лет; 

- необычная локализация инфекции или 
необычные возбудители; 

- персистирующая молочница или 
грибковое поражение кожи в возрасте 
старше 1 года; 

- в семье: наличие первичных иммуно-
дефицитов, факты ранних смертей от 
тяжелых инфекций или наличие одного из 
выше перечисленных симптомов. 

Европейская классификация предполагает 
выделение следующих групп ПИДС [3]: 

- комбинированные Т- и В-клеточный 
иммунодефициты; 

- недостаточность преимущественно 
гуморального звена (до 75 % случаев) ; 

- другие хорошо известные ИДС, 
связанные со значительными нарушениями; 

- болезни иммунной дизрегуляции; 
- врожденные нарушения количества 

и/или функций фагоцитов; 
- дефекты врожденного иммунитета; 
- недостаточность системы комплемента. 
Панель скринирующих тестов(доступна 

в любом областном центре, а также в ряде 
частных лабораторий) включает: 

- иммунологические тесты 1 уровня; 
- подсчет лейкоцитарной формулы; 
- определение содержания комплемента 

и его компонентов; 
- кожные реакции ГЗТ. 
Основой патогенетической терапии им-

мунодефицитов с синдромом агаммаглобу-
линемии является пожизненная заместитель-
ная терапия препаратами иммуноглобулинов, 
не имеющая при данной патологии альтерна-
тивы [2, 11]. 

Введение нативной плазмы (15–20 мл/кг 
каждые 2–4недели) является наименее пред-
почтительным вариантом лечения, поскольку 
сопряжено с высоким риском вирусной 
трансмиссии, нежелательными лекарствен-
ными реакциями, а также с трудностями в 
подборе постоянного донора. Относительно 
новым направлением заместительной тера-
пии при первичных дефицитах антител явля-
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ется назначение препаратов иммуноглобули-
нов для подкожного введения, однако они на 
сегодняшний день достаточно труднодо-
ступны.  

Таким образом, основным методом ле-
чения данной патологии на текущий момент 
остаётся использование иммуноглобулинов 
для внутривенного введения (ВВИГ). 

Наиболее распространенными формами 
патологии, требующими назначения имму-
ноглобулинов для внутривенного введения 
(ВВИГ), являются [11]: 

1. Дефициты антител: 
- Х-сцепленная агаммаглобулинемия; 
- общая вариабельная иммунная недо-

статочность; 
- гипер-IgM-синдром; 
- транзиторная младенченская гипогам-

маглобулинемия (отдельные случаи); 
- дефициты отдельных классов (селек-

тивный дефицит IgA) и подклассов (IgG 1-4) 
антител; 

- нарушение синтеза антител нормаль-
ными В-лимфоцитами. 

2. Комбинированные иммунодефициты: 
– все типы тяжёлой комбинированной 

иммунной недостаточности. 
3. Другие хорошо известные синдромы с 

иммунодефицитом: 
- тромбоцитопеническая пурпура с эк-

земой (синдром Wiskott-Aldrich); 
- телеангиэктазии с мозжечковой атак-

сией (синдром Lois-Bar); 
- синдром неймегеновского поврежде-

ния (синдром Nijmegen); 
- синдром Ди Джорджи (синдром Di-

George); 
- первичный дефицит CD4; 
- IFC (Chronic intravascular coagulation) 

синдром. 
4. Болезни иммунной дизрегуляции: 
- Х-сцепленный лимфопролифератив-

ный синдром. 
Для назначения препаратов ВВИГ у 

больных с ПИДС необходимо: 
1. Лабораторное подтверждение дефи-

цита антител: 

- агаммаглобулинемия (уровень IgG < 
200 мг/дл); 

- персистирующаягипогаммаглобулине-
мия (уровень IgG < 400 мг/дл или, по край-
ней мере, уровень ниже нормального на два 
стандартных отклонения при не менее чем 
двукратном определении); 

- отсутствие В-лимфоцитов. 
2. Документированная неспособность к 

адекватному иммунному ответу на антигены 
- отсутствие 4-кратного и более нарас-

тания титра антител в ответ на полисахарид-
ные антигены (например, пневмококковая 
вакцина) на 50 % и более тестируемых серо-
типов; 

- отсутствие 4-кратного и более нарас-
тания титра антител в ответ на протеиновые 
антигены (например, дифтерийно-столб-
нячная вакцина) через 3–4 недели после вве-
дения. 

3. Персистирующие и тяжелые инфек-
ции несмотря на профилактическое назна-
чение антибиотиков. 

Учитывая пожизненную потребность в 
ВВИГ, особую значимость приобретает про-
блема безопасности препаратов. Требования 
к современному препарату ВВИГ заключа-
ются в следующем [1]: 

- оптимальный спектр антител в соот-
ветствии с инфицированностью населения 
(более 1000 доноров); 

- доказательства эффективности с по-
мощью контролируемых клинических иссле-
дований; 

- распределение IgG аналогично крови; 
- декларирование содержания антител 

для каждой партии; 
- малое содержание макроагрегатов (ме-

нее 1 % от общего содержания иммуногло-
булина G); 

- антикомплементарная активность <1,0 
СН50 1 мг белка; 

- отсутствие гемолизинов, титр АВ-
антител менее 1:8; 

- отсутствие активаторов калликреина, 
консервантов, активированных энзимов, ток-
сических веществ; 
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- максимально низкое содержание им-
муноглобулина А, если предусмотрено при-
менение у пациентов с врожденным дефици-
том IgA; 

- высокая противовирусная очистка. 
 
Требования ВОЗ к ВВИГ [1]: 
- минимум 1 000 порций крови; 

- минимум 90 % иммуноглобулина G; 
- чистый иммуноглобулин G; 
- нативный иммуноглобулин G; 
- нормальное деление IgG на подклассы; 
- физиологический период полураспада; 
- вирусная безопасность. 
Свойства иммуноглобулинов и их со-

держание в сыворотке представлены в табл. 1. 
 

Таблица 1 
Свойства иммуноглобулинов и их содержание в сыворотке крови 

Свойства IgM IgG IgA IgD IgЕ 

Коэффициент седимен-
тации 19S 7S 7S,9S,11S 7S 8S 

Мол. масса, х1000 950 150 – 170 160 – 380 185 85 

Число мономеров 5 1 1 или 2 1 1 

Изотип H-цепи μ γ α δ ε 

Число С-доменов 5 4 4 4 5 

Валентность 5 2 2 или 4 2 2 

Число S-S связей между 
Н-цепями 4 3–12 * 4 или 5 1 13 

Содержание угле-
водов, % 12 3 8 13 12 

Содержание в сыворотке 0,5–2 
мг/мл 

8–16 
мг/мл 

1,4–4 
мг/мл 

0–0,4 
мг/мл 14–450 нг/мл 

 % от общего уровня Ig 6 80 ** 13 0-1 0,002 

Срок полужизни, сут. 5,1 23 5,8 2,8 2,5 

Скорость синтеза, мг/кг 
в сутки 6,7 33 24 0,4 0,016 

Функции 
Первичный 
иммунный 

ответ 

Вторичный 
иммунный 

ответ, защита 
от бактерий и 

токсинов 

Секреторные 
антитела 

Мембранный 
рецептор 

Реагины, защи-
та от паразитов 

 
Примечание:  
* – IgG1 – 3, IgG2 – 5, IgG3 – 13, IgG4 – 3; 
** – СредиIgG: IgG1 – 65, IgG2 – 23, IgG3 – 8, IgG4 – 4 %. 
 
Проведение заместительной терапии с 

помощью ВВИГ рекомендуется каждые 2–
4 недели с введением препарата в дозе 0,3–
0,6 г/кг.  

Первая доза вводится медленно (0,5–
1,0 мг/кг в минуту) в виде раствора с концен-

трацией не более 5 %. При хорошей перено-
симости препарата через 15–30 минут ско-
рость введения может быть повышена до 
1,5–2,5 мг/кг (максимально – 4 мг/кг) в мину-
ту. Продолжительность инфузии 2–4 ч. Для 
последующих введений может быть исполь-
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зован 10%-й раствор, вводимый с макси-
мальной скоростью [1]. 

Рекомендуемым сывороточным уровнем 
IgG, который должен быть достигнут в ре-
зультате лечения, является концентрация 
3,5–5,0 г/л [5, 6]. Критерием эффективности 
проводимой терапии является отсутствие се-
рьёзных инфекций в течение 1 года [3]. 

Принимая во внимание наличие на фар-
мацевтическом рынке целого ряда ВВИГ, 
выбор конкретного препарата может быть за-
труднён. Факторами, влияющими на выбор, 
являются: 

1. Наличие полной информации о препа-
рате (раствор или лиофилизированный поро-
шок, количество натрия, наличие IgA и IgG, 
сахаросодержащий стабилизатор, методы ви-
русной инактивации, концентрация, осмоляр-
ность). Сравнительная характеристика препа-
ратов иммуноглобулинов для внутривенного 
введения представлена в табл. 2 [12]. 

2. Безопасность и хорошая переносимость. 
3. Цена. 
Нежелательные лекарственные реакции 

при анализе 1 000 случаев заместительной 
терапии синдрома агаммаглобулинемии от-
мечаются почти у половины больных [4]. 

Использование препаратов донорской 
крови представляет потенциальный риск с 
точки зрения трансмиссии вирусных инфек-
ций, однако промышленные инактивацион-
ные методики в процессе производства пре-
паратов минимизируют его. 

Плохая переносимость препарата наибо-
лее часто связана с нарушением режима введе-
ния (увеличение скорости введения или кон-
центрации препарата). В большинстве случаев 
реакция развивается в течение часа после 
начала введения и протекает в лёгкой форме с 
проявлениями в виде тошноты, рвоты, лихо-
радки, гемодинамических нарушений. Данные 
10-летнего проспективного наблюдения паци-
ентов, получавших препарат Октагам, позво-
ляют предположить полигенность побочных 
реакций, развитие которых зависит не только 
от вводимого препарата, но и от показаний для 
его назначения [4]. 

Анафилактические и анафилактоидные 
реакции могут наблюдаться при использова-
нии препаратов, содержащих IgA, у пациентов 
с его врожденным дефицитом и обусловлено 
возможным наличием аутоантител к IgA. От 
IgA-содержащих препаратов следует также от-
казаться при лечении больных с ОВИН, по-
скольку показана возможность трансформации 
селективного дефицита IgA в ОВИН [10]. 

С точки зрения спектра иммуноглобу-
линов, все препараты могут быть разделены 
на 2 группы: 

1. Препараты, содержащие только IgG 
(остальные классы отсутствуют или не превы-
шают 2 %, содержание IgA < 2,9 мкг/мл; явля-
ются предпочтительными для заместительной 
терапии при ПИДС с синдромом агаммаглобу-
линемии): октагам, интраглобин, иммунове-
нин, гамунекс, интратект, иммуноглобулин че-
ловеческий нормальный для внутривенного 
введения, габриглобин. При хорошей перено-
симости эти препараты взаимозаменяемы. 

2. Препараты, которые могут содержать 
IgG, IgM и IgA: нативная плазма, цитотект, 
пентаглобин, неогепатект [1]. При наличии 
у пациента антител к IgA могут быть причи-
ной иммунного конфликта между ними и со-
держащимся IgA в препарате. 

ВВИГ с высокой осмолярностью могут 
индуцировать тромботические явления, а 
также увеличивать риск сердечной недоста-
точности у больных с нарушениями сердеч-
ной деятельности, а калликреин-содержащие 
препараты приводить к повышению артери-
ального давления.  

Относительно редкой, но возможной ре-
акцией является почечная недостаточность в 
ответ на содержащуюся в качестве стабилиза-
тора сахарозу, в связи с чем подобные препара-
ты не рекомендованы урологическим больным. 

Заместительная терапия синдрома агам-
маглобулинемии связана с использованием 
высоких доз ВВИГ, что ассоциируется с 
риском обратимой почечной недостаточно-
сти, гемолиза, ДВС-синдрома, гемолитиче-
ской анемии, в редких случаях – асептиче-
ского менингита. 
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Таблица 2 
 Сравнительная характеристика некоторых препаратов иммуноглобулина для внутривенного введения 

Препарат 
(производитель) 

Октагам 
(Octapharma AG) 

Интратект 
(biotestpharmagmbh) 

Интраглобин  
(biotestphar-

magmbh) 

Габриглобин 
(«АПФ») 

Гамунекс 
(TALECRIS BIO-
THERAPEUTICS 

Inc) 

Имунновенин 
(МИКРОГЕН НПО 

ФГУП  
«Иммунопрепарат») 

Привиджен 
(CSL BEHRING, 

AG) 

Иммуноглобулин 
человека для внут-
ривенного введения 

(Имбио) 
Страна Австрия Германия Германия Россия США Россия Швейцария Россия 
Количество  
доноров >5000    >5000  >1000      * 

Форма выпуска Р Р Р Л Р Л Р Р 
Коцентрация 5 %, 10 % 5 % 5 % 5 % 10 %   10 % 5 % 
Мономеры  
и димеры 99,60 % 99,80 %   >99 %   <98 %  * 

Осмоляльность >240 300 >240  275 258   240–440 * 

Количество Ig G 95 % 96 % 95 % 95 % 

98 % (электро-
форетическая 
подвижность 

гаммаглобулина) 

>95 % 98 % * 

IgG1 60 % 57 % 62 % 63,2  62,8 %   67,8 % * 
IgG2 32 % 37 % 34 %  26,5 29,7 %   28,7 % * 
IgG3 7 % 3 % 0.5 %  8,1 4.8 %   2,3 % * 
IgG4 4 % 3 % 3.5 %  2,2 2,7 %   1,2 % * 
Содержание IgA ≤0,2 мг ≤2,0 мг ≤2,5 мг 0,3 мг 0,046 мг ≤2,5 мг ≤0,025 мг * 
Стабилизаторы Мальтоза Глицин Глюкоза Мальтоза  Глицин Декстроза L-пролин * 
рН 5,1–6,0 5 6,8 4,2 4,0–4,5   4,6–5,0 * 

Доза при ПИДС 

Стартовая 0,4–
0,8 г\кг; под-

держивающая 
0,2–0,8 

Стартовая 0,4– 
0,8 г\кг; поддер-

живающая.0,2-0,8  
0,2–0,4 г\кг;  0,05–0,2 г\кг 0,3–0,6г\кг 3–4 мл/кг 

Стартовая: 0,4–
0,8 г/кг массы 

тела 
далее: 0,2–0,8 
г/кг массы тела 

При тяжелых ток-
сических формах 
бактериальных и 
вирусных инфек-
циях; при после-
операционных 
осложнениях, со-
провождающихся 
септициемией 
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Окончание табл. 2 
 

Препарат 
(производитель) 

Октагам 
(Octapharma AG) 

Интратект 
(biotestpharmagmbh) 

Интраглобин  
(biotestphar-

magmbh) 

Габриглобин 
(«АПФ») 

Гамунекс 
(TALECRIS BIO-
THERAPEUTICS 

Inc) 

Имунновенин 
(МИКРОГЕН НПО 

ФГУП «Иммунопре-
парат») 

Привиджен 
(CSL BEHRING, 

AG) 

Иммуноглобулин 
человека для внут-
ривенного введения 

(Имбио) 

Скорость введе-
ния (мах)  

5 мл\кг\ч;  
54 кап.\мин 

0,12 мл\кг мас-
сы тела (10 %) 

Макс –  
1,9 мл\кг\час;  2,2 мг\мл\час  

30–40 
кап.\мин 

(примерно 
1,6–2,2 
мл\мин)  

4,8 мл\кг\час 
(8 мг\кг\мин) 

30–40 кап.\мин 
(примерно  

1,6–2,2 мл\мин)  

0,3 мл/кг массы 
тела/ч  

(0,5 мг/кг мас-
сы тела/мин) 

30–40 кап.\мин. 
(примерно  

1,6–2,2 мл\мин); 
при аллергии  
вместе с А/Г  

Кратность вве-
дения при ПИДС 2–4 недели 2–4 недели  2–4 недели    3–4 недели   3–4 недели * 

Условия  
хранения 

от +2 до +25°С; 
2 года 

не выше 25°С;  
2 года 

от +2 до +8°С; 
2 года 

от +2 до 
+10°С; 2 года 

от +2 до +8°С;  
3 года 

от +2 до +10°С;  
2 года 

не выше 25°С; 
3 года 

от +2 до +10°С;  
1 год 

Упаковки  20, 50, 100, 
200 мл 

 20, 50, 100,  
200 мл 

 20, 50, 100, 
200 мл 

2, 5 г, раство-
ритель 50 мл 

10, 25, 50, 100, 
200 мл 

2, 5 г, растворитель 
25мл и 50 мл 25, 50, 100 мл 25, 50 мл 

 
Примечание: 
Р – раствор;  
Л – лиофилизированный раствор; 
* – данные отсутствуют. 
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Патогенез гемолиза связывают с кон-
фликтом по системе АВ0, гемолитическую 
анемия – с наличием анти-D-изоантигенов. 

В числе отсроченных реакций отмеча-
ются: 

- асептический менингит (наблюдается 
редко и может быть связан с быстрой инфу-
зией высоких доз ВВИГ больным с мигре-
нозными головными болями в анамнезе); 

- гемолитическая анемия, лейкопения, 
нейтропения, моноцитопения, ДВС-синдром, 
и изменение реологических свойств крови; 

- падение артериального давления 
(наиболее часто); 

- острая почечная недостаточность при 
использовании сахарозы в качестве консер-
ванта (по данным FDA 88 случаев в течение 
3,5 лет); 

- тяжелый кожный васкулит, дерматиты, 
выпадение волос; 

- жизнеугрожающая парвовирусная ин-
фекция В19, гиперпротеинемия, повышение 
вязкости крови, псевдогипонатриемия во 
время инфузии, сывороточная болезнь. 

Таким образом, ВВИГ являются одной 
из основных групп препаратов для замести-
тельной терапии при первичных дефицитах 
гуморального звена иммунитета. Несомнен-
ными достоинствами ВВИГ являются безбо-
лезненность введения, отсутствие протеоли-
тического расщепления препарата, быстрое 
начало действия, простота дозирования, от-
сутствия риска асептических абсцессов. Не-
достатками являются высокая стоимость, ин-
вазивность, продолжительность инфузии, 
риск нежелательных лекарственных реакций, 
в том числе анафилаксии. 

Соблюдение правил выбора препарата 
минимизирует риск развития побочных ре-
акций. Так, 10-летнее проспективное наблю-
дение 6357 пациентов, получивших в сумме 
92 958 инфузийпрепарата Октагам (удовле-
творяет всем требованиям, предъявляемым к 
ВВИГ; содержит следовые количества IgA; 
имеет минимальную комплементарную ак-
тивность, что существенно снижает риск раз-
вития псевдоаллергических реакций; содер-

жит материал от достаточного количества до-
норов; не содержит в своём составе глюкозу, 
что делает его потенциально применимым у 
больных с сахарным диабетом), выявило раз-
витие нежелательных реакций только у 4,2 % 
больных, что составило 0,35 % от всех случа-
ев введения препарата; при этом 94,8 % реак-
ций классифицированы как несерьёзные [4]. 

Больная Л., 29 лет, обратилась в ГУЗ 
«Консультативно-диагностическая поликли-
ника № 2» с жалобами на субфебрильную 
температуру, поддающуюся терапии высо-
кими дозами антибиотиков; частые респира-
торные инфекции; повышенную утомляе-
мость, слабость, сонливость. 

Описанные жалобы появились в воз-
расте 25 лет после перенесенного ОРВИ. 
В дошкольном возрасте перенесла ветряную 
оспу и эпидемический паротит, осложнен-
ный пневмонией; в 6 лет – тонзилэктомию по 
поводу хронического тонзиллита, в 10 лет – 
острый отит, в 12 лет – аппендэктомию. 

В возрасте 25–28 лет перенесла 3 средних 
отита; ОРВИ – более 6 эпизодов в год, требо-
вавший назначения антибактериальных препа-
ратов, в том числе осложнённые бронхитом – 
1–2 раза в год. На фоне самостоятельного при-
ема бронхомунала, ликопида, имудона, поли-
оксидония частота ОРВИ и потребность в ан-
тибактериальных средствах не уменьшалась, 
но субъективно отмечалось снижение тяжести 
симптомов ОРВИ. В 29 лет после гриппа раз-
вилась 2-сторонняя пневмония, осложнившая-
ся плевритом и ДВС-синдромом, потребовав-
шая госпитализации (парентерально клафоран, 
метронидазол; преднизолон, контрикал, трен-
тал). После выписки из стационара описанные 
жалобы сохранялись. Аллергических заболе-
ваний нет. Консультирована фтизиатром, ту-
беркулёз исключён. Направлена на консульта-
цию к врачу-иммунологу. 

Семейный анамнез: аутоиммунная 
тромбоцитопения у сестры. 

При обследовании: кожа чистая, блед-
ная; температура тела 37,6 ºС. 

Рентгенография грудной клетки: уси-
ление легочного рисунка в нижних отделах. 
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Бак посев из зева: патогенная флора не 
выявлена 

Общий анализ крови: эритроциты – 
4,1 × 10 9/мкл, гемоглобин – 122 г/л, лейкоци-
ты – 8300 кл/мкл, моноциты – 8 %, эозинофи-
лы – 2 %, палочкоядерные лейкоциты – 0 %, 
сегментоядерные лейкоциты – 69 %, базофи-
лы – 1 %, лимфоциты – 20 %(1660 кл/мкл). 

Иммунный статус: лейкоциты – 
8300 кл/мкл, лимфоциты – 20 % (1660 кл/мкл), 
Т-лимфоциты – 78 % (1295 кл/мкл), CD4+ 
клетки – 47 % (780 кл/мкл), CD8+ клетки – 
33 % (548 кл/мкл), CD19+ – 9 % (149 кл/мкл), 
IgA – 0 г/л, IgM – 0,16 г/л, IgG – 0,77 г/л, (при 
повторном определении через неделю: IgA – 
0,05 г/л, IgM – 0,05 г/л, IgG – 0,67 г/л), IgE – 
0 МЕ/мл, фагоцитарный показатель – 88 %, 
фагоцитарное число – 2,02, НСТспонт. – 39, 
НСТ инд. – 40, индекс стимуляции – 1,03; 
ЦИК – 11 у.е.; СОЭ – 5 мм/ч. 

Диагноз: общая вариабельная иммунная 
недостаточность. 

Рекомендована заместительная терапия 
препаратами иммуноглобулинов для внутри-
венного введения. При введении 10%-го рас-
твора ВВИГ с максимальной скоростью вве-
дения 0,12 мл/кг/ч зарегистрированы жалобы 
на боли в пояснице, умеренную тошноту, го-
ловную боль, которые устранялись снижени-
ем скорости введения препарата и уменьше-
нием расчетной дозы на одно введение. 
В среднем доза на одно введение составляла 
2,5 г ВВИГ. Уровень IgG после инфузии 
находился в пределах физиологических зна-
чений и снижался до уровня <2,0 г/л к концу 
4 недели, что коррелировало с клиническим 
состоянием пациентки. К настоящему мо-
менту пациентка получает ВВИГ в течение 
11 месяцев. На их протяжении инфекцион-
ных осложнений, связанных с основным за-
болеванием, не было, потребность в антибак-
териальной терапии отсутствовала, что явля-
ется основным критерием эффективности 
заместительной терапии [3, 7]. 
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