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тальными последствиями. Механизм разви�
тия большинства аутоиммунных заболеваний
опосредован аутореактивными Т�клетками.

В настоящее время иммунологам известно
более 80 различных аутоиммунных заболе�
ваний [2]. Кроме самых распространенных —
ревматоидного артрита и аутоиммунного
тиреоидита, — другими заболеваниями
страдает около 5% населения западных
стран, из них 2/3 — женщины [3, 4]. Соглас�
но данным литературы, аутоиммунные забо�
левания разделяют на две большие группы:
органоспецифические и системные (табл. 1).

Актуальной проблемой медицины явля�
ется не только выяснение этиологии этих за�
болеваний, но и разработка эффективных
методов лечения на основе всестороннего
изучения патогенеза. Существуют различ�
ные схемы лечения аутоиммунных заболе�
ваний, основывающиеся на использовании
глюкокортикоидных гормонов, алкилирую�
щих цитостатиков, иммуносупрессивных
препаратов, а также экстракорпоральных
методов терапии.

Базисной терапией в лечении тяжелых
форм аутоиммунных заболеваний являются 

Одной из главных проблем современной
медицины являются аутоиммунные заболе�
вания, которыми страдает 5–10% популяции
людей. Свое название они получили в связи
с тем, что в системе защиты организма от
аутореактивных лимфоцитов иногда возни�
кают существенные нарушения, приводя�
щие к атаке со стороны иммунной системы
организма хозяина. 

Еще в 70�е годы ХХ в. было обнаружено,
что при нормальных физиологических усло�
виях в организме может присутствовать
постоянно рециркулирующий пул аутореак�
тивных клеток. Наличие его в крови сущест�
венно повышает риск возникновения ауто�
иммунных реакций [1]. Активность этих
клеток в нормальных условиях регулирует�
ся иммунологической клональной анергией
и клональной супрессией. В случае возник�
новения дисфункций в этих путях регуля�
ции наблюдается активация аутореактив�
ных клонов Т� и В�клеток и развитие
клеточно�опосредованного или гуморально�
го ответа против аутоантигенов. Это, в свою
очередь, может привести к серьезным пов�
реждениям клеток и органов, иногда с фа�
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глюкокортикоидные гормоны. Однако дли�
тельное использование глюкокортикостеро�
идов, особенно в высоких дозах, может при�
вести к тяжелым осложнениям: синдрому
Иценко–Кушинга, стероидному диабету, на�
рушению минерального и водного обмена,
появлению стероидных язв желудка и кишеч�
ника, развитию остеопороза, психическим
расстройствам, активации туберкулезного
процесса, очаговой инфекции и др. Более
того, гормональная терапия способствует
повышению риска развития серьезных забо�
леваний сердечно�сосудистой системы. Ос�
ложнения со стороны сердечно�сосудистой
системы, стероидный психоз, усиление су�
дорожных припадков являются противопо�
казаниями к продолжению применения
глюкокортикостероидных препаратов.

Одним из наиболее эффективных и безо�
пасных методов лечения аутоиммунных за�
болеваний является экстракорпоральный
метод терапии с использованием специфи�
ческих иммуносорбентов. Несмотря на то,
что иммуносорбция как метод выделения 

или извлечения определенных биохимичес�
ких субстанций известна около 30 лет, лишь
недавно ее стали применять для лечения ау�
тоиммунных заболеваний.

Использование этого метода в клиничес�
кой практике позволяет удалять значитель�
ное количество иммуноглобулинов из кровя�
ного русла с минимальными побочными
эффектами, которые присущи другим эффе�
рентным методам. При иммуносорбции из
кровотока устраняется около 75–80% ауто�
антител и иммунных комплексов [5]. Следу�
ет отметить, что распределение иммуногло�
булинов между внутри� и вневаскулярными
компартментами приблизительно одинаково.
Воспалительные процессы очень часто сосре�
доточены именно в тканях, а не сосудах, по�
этому устранение иммуноглобулинов из
циркулирующей крови не останавливает
иммунный процесс. Именно в связи с этим
в клинической практике были предложены
экстракорпоральные процедуры из повторя�
ющихся циклов, которые должны были
обеспечивать перераспределение патологи�

Таблица 1. Наиболее распространенные аутоиммунные заболевания человека

Заболевания Аутоантиген Иммунный ответ

Органоспецифические аутоиммунные заболевания

Тиреоидит Хашимото Протеины и клетки щитовидной железы Аутоантитела  

Болезнь Аддисона Адреноциты Аутоантитела  

Аутоиммунная гемолитическая анемия Мембраны эритроцитов Аутоантитела  

Синдром Гудпасчера Базальная мембрана почечных клубочков
и дыхательного эпителия Аутоантитела  

Хронический активный гепатит Компоненты ядра клеток гладких мышц Аутоантитела  

Идиопатическая тромбоцитопеничес�
кая пурпура Тромбоциты Аутоантитела  

Диабет I типа (ювенильный) β�Клетки поджелудочной железы
Аутоантитела,
ТDTH клетки

Миастения Ацетилхолиновый рецептор Аутоантитела  

Инфаркт миокарда Клетки миокарда Аутоантитела  

Спонтанное бесплодие Сперма Аутоантитела  

Системные аутоиммунные заболевания

Рассеянный склероз Белое вещество мозга
ТН1 клетки, ТС

клетки, 
аутоантитела

Ревматоидный артрит Соединительная ткань, IgG
Аутоантитела,

иммунные 
комплексы

Склеродермия Протеины ядер клеток сердца, почек, пи�
щеварительного тракта, легких Аутоантитела  

Системная красная волчанка ДНК, ядерные протеины, мембраны эрит�
роцитов и тромбоцитов

Аутоантитела,
иммунные 
комплексы
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ческих аутоантител, показана их эффектив�
ность в терапии системной красной волчан�
ки [6]. Эти исследования продемонстрирова�
ли, что использование иммуносорбции для
удаления аутоантител является более эф�
фективным по сравнению с плазмаферезом
[7]. Однако следует иметь в виду, что почти
полное извлечение из кровотока IgG может
привести к иммунодефициту.

На сегодняшний день все данные клини�
ческого использования иммуносорбции ба�
зируются на редких случаях применения
этого метода, а также на индивидуальных
наблюдениях. Поэтому экстракорпоральная
иммуносорбция преимущественно исполь�
зуется для терапии заболеваний в том слу�
чае, когда применение цитостатиков проти�
вопоказано [8]. Однако чаще всего из�за
сложности патогенеза большинства аутоим�
мунных заболеваний достичь иммуносуп�
рессии можно лишь при адекватном выборе
схем лечения, включающих иммуносорб�
цию в комбинации с химиопрепаратами. Бо�
лее того, применение иммуносорбции для
лечения аутоиммунных заболеваний требу�
ет профессионального обоснования выбора
соответствующих сорбентов для проведения
иммуносорбции. 

Как правило, сорбенты, используемые
для иммуносорбции, разделяют на три кате�
гории: неселективные, с низкой селектив�
ностью и с высокой степенью селективности.
Неселективные сорбенты (декстрансульфат,
триптофан�, фенилаланинсодержащие
и другие) способны сорбировать такие ком�
поненты плазмы крови, как фибриноген,
альбумин, липиды, иммуноглобулины. Сор�
бенты с низкой селективностью (с иммоби�
лизованным стафилококковым протеином
А, антителами к Ig человека и другими) име�
ют сродство к определенной фракции проте�
инов плазмы. Сорбенты с высокой степенью
селективности извлекают только определен�
ные протеины без изменения концентрации
других компонентов плазмы пациента
(табл. 2).

Следует отметить, что уже во второй по�
ловине ХХ в. для купирования моно� и поли�
органной недостаточности у больных с успехом
применяли неспецифическую экстракорпо�
ральную терапию — гемодиализ, плазмафе�
рез и гемосорбцию, в том числе и на активи�
рованных углях (гемокарбоперфузия) [9]. 

Первым значительным результатом при�
менения гемосорбции в лечении аутоиммун�
ных заболеваний стало использование этого
метода при псориазе Лопухиным и соавт.
[10], которые провели процедуру на углях

ИГИ на восьми больных распространенным
псориазом с тенденцией к эритродермии.
После гемосорбции наблюдали регрессию
псориатических высыпаний начиная со сле�
дующего дня, а через 2–3 нед у четырех
больных из восьми кожные покровы очисти�
лись полностью, у трех была купирована
псориатическая артропатия. В последую�
щем метод гемосорбции был использован
для лечения целого ряда аутоиммунных за�
болеваний.

Однако, учитывая сложность патогенеза
аутоиммунных заболеваний, применение
лишь неспецифических эфферентных мето�
дов в схемах лечения является недостаточ�
ным. Так, для системной красной волчанки
было четко показано, что ведущая патогене�
тическая роль принадлежит антителам
к ДНК [11]. Эти антитела являются диагнос�
тическим маркером и имеют прогностическое
значение в связи с тем, что существует пря�
мая связь между характеристиками анти�ДНК
антител и повреждением тканей [12–15] .
Впервые Terman et al. [16] для экстракорпо�
ральной терапии системной красной волчан�
ки, осложненной волчаночным нефритом,
использовали селективные ДНК�содержа�
щие углеродные сорбенты. Проведение им�
муносорбции приводило к значительному
снижению концентрации антител к ДНК,
циркулирующих в крови иммунных комп�
лексов, а также уменьшению содержания
депозитов иммунных комплексов в почеч�
ной ткани.

В развитии волчаночного нефрита важ�
ная роль принадлежит циркулирующим по�
ложительно заряженным анти�ДНК антите�
лам класса IgG, которые связываются
с гепарансульфатом — основным гликоза�
миногликаном клубочковой базальной
мембраны более прочно, чем нейтральные
анти�ДНК антитела. Suzuki et al. [17] изучая
реагирование анти�ДНК антител с панелью
гликозаминогликанов с использованием ме�
тода иммуноэнзимного анализа, обнаружи�
ли, что анти�ДНК антитела перекрестно реа�
гируют с декстрансульфатом, гиалуроновой
кислотой и хондроитинсульфатом. В экспе�
риментах in vitro при совместном внесении
плазмы крови больных системной красной
волчанкой и декстрансульфатцеллюлозного
иммуносорбента уровни анти�ДНК антител
снизились, а анти�RNP, анти�Sm, анти�SSA,
анти�SSB не изменились. Эти данные свиде�
тельствуют о том, что декстрансульфатсо�
держащие иммуносорбенты могут эффек�
тивно удалять положительно заряженные
анти�ДНК антитела из плазмы. К такому же 
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выводу пришли другие исследователи при
изучении высокоаффинных анти�ДНК анти�
тел у пациентов с волчаночным нефритом,
которым проводили иммуносорбцию с ис�
пользованием декстрансульфатцеллюлозно�
го сорбента [18]. Однако у больных с низки�
ми титрами анти�ДНК антител в плазме
и уже развившимся нефротическим синдро�
мом реакция на иммуносорбцию была менее
выражена, чем у пациентов с высокими тит�
рами анти�ДНК антител без нефротического
синдрома, что свидетельствует о том, что
проведение иммуносорбции у больных с ран�
ними стадиями волчаночного нефрита более
эффективно [19]. Значительно снижался
уровень анти�ДНК антител и иммунных
комплексов в сыворотке крови больных вол�
чаночным нефритом и при использовании
фенилаланинсодержащих иммуносорбентов
Immusorba�PH 350 [20]. Авторы полагают,
что комбинация иммуносорбции и корти�
костероидной терапии является эффектив�
ным и безопасным лечением волчаночного
нефрита. 

Амосова и соавт. [21] использовали оте�
чественные гранулированные углеродные
непокрытые (СКН) и покрытые ДНК (ГУДС,
рис. 1) сорбенты для лечения больных систем�
ной красной волчанкой в условиях двойного
слепого контролируемого исследования.
При сравнении результатов после неспеци�
фической и специфической гемосорбции было
выявлено более благоприятное воздействие
последней на иммунный статус больных:
уже после одного сеанса повышалась актив�
ность комплемента и снижалось содержание
IgG, анти�ДНК антител, а к концу лечения
уменьшалась концентрация циркулирую�
щих иммунных комплексов. Эти данные мо�
гут указывать на подавление активности гу�
морального звена иммунитета и уменьшение
выраженности иммунокомплексной аутоаг�
рессии. При использовании неспецифичес�
кой гемосорбции таких изменений не на�

блюдали. Выявленные различия подтверж�
дались и при оценке состояния клеточного
иммунитета. Отличительной особенностью
иммуносорбции на ДНК�содержащих сор�
бентах являлось ее благоприятное воздей�
ствие на клинические проявления волчаноч�
ного нефрита, что, возможно, обусловлено
снижением концентрации анти�ДНК анти�
тел, циркулирующих в крови иммунных
комплексов, активацией макрофагальной
системы, стромальных клеток и элиминаци�
ей из почечной ткани депозитов иммунных
комплексов и IgG. Результат лечения, по�
видимому, связан не столько с элиминацией
анти�ДНК антител во время гемоперфузии,
сколько с последующей перестройкой кле�
точного звена иммунитета.

Таблица 2. Сорбенты, используемые в Европе для лечения аутоиммунных заболеваний

Сорбенты Selesorb Immusorba�TR 50,
Immusorba�PH 350 Prosorba Immunosorba Ig�Therasorb Miro

ПризводиQ
тель

Kaneka,
Wiesbaden,
Германия

Asahi�Medical,
Япония (DIAMED,

Koln)

Fresenius,
St. Wendel,
Германия

Fresenius, 
St. Wendel,
Германия

Plasmaselect,
Teterow, 

Германия

Fresenius, 
St. Wendel,
Германия

Лиганды Триптофан, фени�
лаланин Протеин A Протеин A

Поликлональные
антитела овцы 
к Ig человека 

C1q

Матрица Декстран�
сульфат 

Поливиниловый
спирт Силикагель Сефароза Сефароза Полиакри�

лат  

Рис. 1. Колонки с иммуносорбентом ГУДС
(гранулированный углеродный 

ДНКQсодержащий), Украина
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Отдельного обсуждения заслуживают
иммуносорбенты, содержащие в качестве
лиганда протеин А. Braun и Risler [6] изуча�
ли влияние иммуносорбции с использовани�
ем стафилококкового протеин А�содержа�
щего сорбента на гуморальный и клеточный
иммунитет, используя стандартные имму�
нологические методы. Было обнаружено
снижение количества иммуноглобулинов
всех подклассов, уменьшение концентрации
антител к ДНК, клубочковой базальной
мембране (anti�GBM), кардиолипину, чело�
веческому лейкоцитарному антигену (anti�
HLA). Эти данные свидетельствуют о том,
что наряду с удалением иммуноглобулинов
иммуносорбция оказывает модулирующее
действие на гуморальный и клеточный им�
мунитет. Braun et al. [22] проводили сеансы
иммуносорбции на протеин А�содержащем
сорбенте больным тяжелой формой системной
красной волчанки, резистентной к обычной
терапии. У семи пациентов из восьми отме�
чали ремиссию. В плазме крови снижались
уровни аутоантител и иммунных комплек�
сов. На основании полученных результатов
авторы полагают, что иммуносорбция мо�
жет быть эффективным методом лечения
больных тяжелой формой системной красной
волчанки, резистентной к химиопрепара�
там. Выявлено также, что протеин А�имму�
носорбция приводила к снижению протеи�
нурии, концентрации анти�ДНК антител
у пациентов с нефротическим синдромом
при липопротеиновой гломерулопатии, что
позволяло снизить дозы глюкокортикосте�
роидных препаратов [23, 24]. 

Эффективным средством лечения неко�
торых видов нефротических синдромов
у больных системной красной волчанкой,
резистентных к кортикостероидным препа�
ратам, является использование декстран�
сульфатцеллюлозных сорбентов [25].
Декстрансульфат имеет высокое сродство
к антителам к ДНК, кардиолипину и липоп�
ротеинам низкой плотности. Связывание ан�
тител с декстрансульфатом предотвращает
их связывание с гепарансульфатом клубоч�
ковой базальной мембраны, что приводит
к уменьшению протеинурии. Применение
декстрансульфатцеллюлозных колонок мо�
жет быть эффективным средством лечения
как активной системной красной волчанки,
так и ее неактивной формы с рефрактерны�
ми нефротическими состояниями. Экстра�
корпоральная адсорбция с использованием
декстрансульфатцеллюлозных сорбентов
у больных системной красной волчанкой 
дает возможность удалять из циркуляции не

только анти�ДНК антитела, но и высоко�
авидные патогенные анти�ДНК субгруппы,
положительно заряженные антитела, ан�
титела к кардиолипину, анафилатоксины
[26]. Иммуносорбция на декстрансульфатсо�
держащих сорбентах также может быть
использована для лечения больных анти�
фосфолипидным синдромом, а протеин 
А�иммуносорбция — при смешанных забо�
леваниях соединительной ткани [27].

Известно, что в 90% случаев системной
красной волчанкой поражаются женщины
детородного возраста [28]. Показано, что
в результате лечения иммуносорбцией на
ДНК�содержащем сорбенте 35 беременных
женщин, страдающих системной красной
волчанкой, количество осложнений, выкиды�
шей и преждевременных родов было в 3 раза
меньше, нежели в аналогичной группе из
34 больных, получавших традиционную хи�
миотерапию [29].

Метод иммуносорбции может успешно
использоваться в лечении больных различ�
ными нефропатиями как иммунологическо�
го, так и неиммунологического генеза [30].
Нефротический синдром у пациентов с фо�
кально�сегментарным гломерулосклерозом
характеризуется сегментарным склерозом
клубочков и тяжелой протеинурией. Имму�
носорбция на протеин А�, триптофан� и ан�
ти�Ig�содержащих сорбентах уменьшает
протеинурию и стабилизирует или улучша�
ет функцию почек. Рецидивы фокально�сег�
ментарного гломерулосклероза и нефроти�
ческого синдрома возникают у 15–55%
пациентов после трансплантации почки
[31–35]. Это свидетельствует о том, что в плаз�
ме больных содержится один или несколько
факторов, которые повышают клубочковую
проницаемость для протеинов. Применение
иммуносорбции способствует удалению этих
веществ из плазмы и приводит к эффектив�
ному снижению протеинурии [36]. 

Известно, что при подготовке к транс�
плантации почки проводят типирование
системы главного комплекса гистосовмести�
мости (HLA). Анти�HLA антитела относятся
к иммуноглобулинам класса G и имеют зна�
чение в реакции отторжения трансплантата.
Способность протеин А�содержащих сорбен�
тов удалять IgG может эффективно исполь�
зоваться для лечения острых отторжений
[37, 38]. Проведение иммуносорбции на про�
теин А�содержащих сорбентах диализным
больным с высокими уровнями анти�HLA
антител перед трансплантацией почки
позволяло избежать отторжений трансплан�
тата [39].
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Большую группу заболеваний с аутоим�
мунным компонентом составляют болезни
системы крови, при которых объектом ауто�
иммунной атаки становятся клетки крови:
аутоиммунная гемолитическая анемия,
идиопатическая тромбоцитопеническая
пурпура, идиопатическая лейкопения. При
этих патологических состояниях преоблада�
ющая роль обычно принадлежит гумораль�
ным факторам аутоиммунитета [40]. Snyder
et al. [41] проводили сеансы экстракорпо�
ральной терапии с использованием протеин
А�содержащих иммуносорбентов у больных
идиопатической тромбоцитопенической
пурпурой, обусловленной ВИЧ�инфекцией.
При таких состояниях у большинства больных
обнаруживают ассоциированные с поверх�
ностью тромбоцитов IgG. После иммуносо�
рбции отмечали снижение IgG и циркулиру�
ющих иммунных комплексов. Аналогичные
данные получены рядом авторов [42, 43] при
использовании иммуносорбции на протеин
А�содержащем сорбенте у больных идиопа�
тической тромбоцитопенической пурпурой,
резистентной к стероидной терапии. Приме�
нение протеин А�иммуносорбции у пациентов
с тромботической тромбоцитопенической
пурпурой, сопровождающейся тромбоцито�
пенией и микроангиопатической гемолити�
ческой анемией, приводило к снижению
концентрации анти�ADAMST�13 аутоанти�
тел [44]. Использование иммуносорбента Ig�
Adsopak позволяло уменьшить концентрацию
циркулирующих иммунных комплексов и
IgG в плазме больных тромбоцитопенией,
резистентной к лекарственной терапии и хи�
рургическому лечению, включая спленэкто�
мию [45]. Julius et al. [46] полагают, что
в связи с эффективным и специфическим
удалением патогенных антител к клеткам
крови на Ig�содержащем сорбенте Ig�Therasorb
метод иммуносорбции можно успешно при�
менять при лечении беременных. Эффектив�
ным оказалось проведение иммуносорбции
на протеин А�содержащем сорбенте и у боль�
ных гемофилией — патологии наследствен�
ного дефицита факторов VIII и IX [38]. Одно
из наиболее серьезных проявлений этого за�
болевания — появление антител — ингиби�
торов факторов VIII и IX, которые представ�
ляют собой иммуноглобулины класса Ig
преимущественно подкласса IgG 4. Антите�
ла к фактору VIII могут выявляться также и
при других заболеваниях [47]. Успешное
применение иммуносорбции у больных ге�
мофилией связано не только с удалением ан�
тител — ингибиторов факторов VIII и IX, но
также с последующим поддержанием гемо�

статических уровней факторов коагуляции,
что способствует улучшению заживления
ран при травмах и хирургических вмеша�
тельствах [48].

Способность протеин А�содержащих сор�
бентов связывать циркулирующие иммун�
ные комплексы и высокоавидные IgG
использовали при проведении экстракорпо�
ральной иммуносорбции у онкологических
больных [49, 50]. Взаимодействие Fc�рецеп�
торов антител в циркулирующих иммунных
комплексах с протеином А дает такие специ�
фические результаты, как удаление имму�
носупрессивных иммунных комплексов из
циркуляции, снижение в плазме больных
уровней С3а, С4а и С5а, повышенных вслед�
ствие активации системы комплемента,
высвобождение антител из иммунных комп�
лексов [51]. Показано, что иммуносорбция
на протеин А�содержащем сорбенте, прове�
денная 16 котам с лимфосаркомой, вызван�
ной вирусом кошачьего лейкоза, с целью
удаления IgG и циркулирующих иммунных
комплексов из плазмы, приводила к полно�
му клиренсу вируса и продолжительной рег�
рессии опухоли у 9 котов, а регрессии без
клиренса вируса — у 2 [52]. Эти данные сви�
детельствуют о том, что метод иммуносорб�
ции может успешно применяться в компле�
ксном лечении онкологической патологии.

Положительные результаты были полу�
чены и при использовании иммуносорбции
у больных с неврологическими заболевани�
ями аутоиммунного генеза [53]. При нару�
шении передачи возбуждения в нервно�мы�
шечном синапсе вследствие аутоиммунного
повреждения его никотиновых холинэрги�
ческих рецепторов у человека развивается
миастения. Заболевание обусловлено накоп�
лением аутоантител, взаимодействующих
с ацетилхолиновыми рецепторами и конку�
рирующих с ацетилхолином. Определенную
роль в развитии этой патологии играют 
Т�лимфоциты. Berta et al. [54] использовали
иммуносорбцию на протеин А�содержащем
сорбенте у больных миастенией с целью уда�
ления антител к ацетилхолиновым рецепто�
рам. По мнению авторов, стафилококковый
протеин А — оптимальный лиганд для уда�
ления этих антител, преимущественно явля�
ющихся IgG. В результате иммуносорбции
у больных, резистентных к иммуносупрессив�
ной терапии, концентрация антител к аце�
тилхолиновым рецепторам в плазме снизи�
лась на 82%, а IgG — на 71%. Benny et al. [55]
также отметили эффективность иммуносорб�
ции у больных миастенией. Улучшение нев�
рологического статуса было определено 
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у 10 пациентов из 12 по 20�балльной шкале.
При этом уровни антител к ацетилхолино�
вым рецепторам снизились на 68%, а имму�
ноглобулинов G, M, A — на 86%, 54% и 39%
соответственно. Связывание антител к аце�
тилхолиновым рецепторам с участком рецеп�
тора в поперечно�полосатой мышце приводит
к повреждению и блокированию рецептора.
Kes et al. [56] использовали новые иммуно�
сорбенты Medisorba MG, специально синте�
зированные для лечения больных миастенией,
в которых лигандом является синтетичес�
кий пептид Torpedo 183–200, аналог участ�
ка рецептора, отвечающего за связывание
с антителами к нему. В результате иммуно�
сорбции клиническое улучшение отмеча�
лось у 78% больных. Аналогичные резуль�
таты были получены Nakaji и Hayashi [57],
которые также использовали иммуносор�
бент Medisorba MG у больных миастенией.
Применение IgG�иммуносорбции при миасте�
нии и миастеническом синдроме Ламбер�
та–Иттона сопровождалось эффективным уда�
лением антител из плазмы крови пациентов,
что, в свою очередь, приводило к модифика�
ции цитокинового баланса, а именно регуля�
ции ИЛ�10 и снижению уровней провоспали�
тельных цитокинов ИЛ�18 и ИЛ�17 [58].
Использование иммуносорбции на триптофан�
содержащих сорбентах у больных миастенией
позволяло снизить уровень аутоантител к аце�
тилхолиновым рецепторам на 50–60% за один
сеанс, уменьшить период госпитализации па�
циентов приблизительно на 60% и сократить
количество миастенических кризов в тече�
ние года на 89% [59]. Исследователи полага�
ют, что иммуносорбция благодаря ее эффек�
тивности и отсутствию осложнений должна
быть включена в комплекс терапевтических
мероприятий для стабилизации и оптимиза�
ции состояния неврологических больных.

Экстракорпоральная иммуносорбция ис�
пользуется и при других тяжелых нейроим�
мунологических заболеваниях: рассеянном
склерозе, синдроме Гийена–Барре, синдроме
Фишера [60, 61]. При синдроме Гийена–Бар�
ре и его разновидности — синдроме Фишера —
в плазме крови больных присутствуют анти�
ганглиозидные антитела [62]. Показано, что
после 4–9 сеансов иммуносорбции на трип�
тофансодержащем сорбенте у больных
с синдромом Фишера значительно снижа�
лись титры анти�GQ1b ганглиозидных анти�
тел [63]. Кроме удаления патогенных анти�
тел, Chida et al. [64] отмечали уменьшение
проявлений офтальмоплегий, арефлексий
и атаксий, но не предотвращение появления
лицевого паралича. При сравнении иммуно�

сорбции на триптофан� и фенилаланинсо�
держащих сорбентах при лечении больных
с синдромом Фишера было выявлено, что
более эффективно удаляет анти�GQ1b ганг�
лиозидные антитела триптофансодержащий
сорбент [65]. На триптофансодержащем сор�
бенте TR�350 и модифицированном TR�
350S, который был синтезирован для умень�
шения адсорбции фибриногена, проводили
иммуносорбцию больным с синдромом Гийе�
на–Барре и синдромом Фишера. Показано,
что сорбционная способность удаления ан�
ти�GQ1b ганглиозидных антител у TR�350
выше, чем TR�350S [66].

Рассеянный склероз — демиелинизиру�
ющее заболевание, обусловленное аутоиммун�
ным процессом Т�клеточной природы [67].
Механизмы аутоиммунного поражения
нервной системы индуцируются при подав�
лении супрессорных механизмов регуляции
иммунной реактивности. При рассеянном
склерозе одновременно присутствуют эле�
менты недостаточности и гиперактивации
иммунной системы [68]. Hosokawa et al. [69]
проводили иммуносорбцию с мембранным
плазмаферезом 16 пациентам рассеянным
склерозом. Иммуносорбцию с использовани�
ем колонок на основе поливинилспиртового
геля проводили пациентам сначала 2 раза,
затем — 1 раз в нед в течение 2 мес, а потом
1 раз в 2 нед. В результате терапии в плазме
крови больных значительно повышалось со�
держание естественных киллеров и Т�хелпе�
ров. У всех больных при этом увеличивалась
мышечная сила. Yamazaki et al. [70] полага�
ют, что для лечения больных рассеянным
склерозом более эффективной является им�
муносорбция с использованием фенилала�
нинсодержащих сорбентов по сравнению
с триптофансодержащими. Проведение 7–10
сеансов иммуносорбции больным с тяжелы�
ми и продолжительными рецидивами рассе�
янного склероза, резистентным к высоким
дозам кортикостероидов, позволило снизить
в плазме крови концентрацию IgG, фибри�
ногена и комплемента С3 у всех обследован�
ных пациентов [71]. Более того, в течение бо�
лее 7 лет у некоторых больных рецидивы
отсутствовали, в то время как у других па�
циентов они были клинически умеренными.
Эти данные свидетельствуют о том, что им�
муносорбция может быть как дополнитель�
ным, так и альтернативным методом лече�
ния больных с тяжелыми рецидивами
рассеянного склероза, резистентных к высо�
ким дозам кортикостероидных препаратов. 

В  наших исследованиях на модели рассе�
янного склероза у морских свинок (экспери�
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ментальный аллергический энцефаломие�
лит) были выявлены существенные наруше�
ния липидного обмена, активности гидроли�
тических энзимов сыворотки крови, а также
низкая обеспеченность организма живот�
ных витамином В12 [72]. Для лечения экспе�
риментального аллергического энцефаломи�
елита мы использовали иммуносорбцию на
сорбентах с иммобилизованным основным
протеином миелина. Установлено, что син�
тезированные иммуносорбенты удаляют из
сыворотки крови до 32% антител к основно�
му протеину миелина — причинному ауто�
антигену рассеянного склероза — и имеют
большую терапевтическую эффективность
по сравнению с неспецифическими гемосор�
бентами [73, 74].

При полинейропатии, вызванной процес�
сом демиелинизации периферических нерв�
ных волокон и характеризующейся наличи�
ем антител к антимиелинассоциированному
гликопротеину, может использоваться им�
муносорбция на сорбенте Globaffin, который
представляет собой сефарозу с ковалентно
связанными на ее поверхности пептидами
[75]. По мнению Rech J. et al. [76], примене�
ние иммуносорбции в комбинации с моно�
клональными анти�CD20 антителами является
эффективным методом лечения пациентов
с полинейропатией вследствие демиелини�
зации и может использоваться как альтер�
нативный способ терапии при прогрессиро�
вании заболевания. 

Иммуносорбционная терапия применя�
ется также при лечении ревматоидного арт�
рита — системного заболевания с преоблада�
ющим поражением суставов. Основным
фактором поражения служит Т�клеточный
механизм, обусловленный активацией
CD4+�лимфоцитов типа Th1. При ревмато�
идном артрите выявляют ряд антител, в том
числе к IgG, коллагену, гистонам, ДНК,
компонентам цитоскелета. Определенную
роль в патогенезе заболевания играет фор�
мирование иммунных комплексов и отложе�
ние их в суставах. Wiesenhutter et al. [77] ис�
следовали иммуносорбцию на протеин
А�содержащем сорбенте у больных ревмато�
идным артритом, резистентных к обычной
терапии. Пациентам проводили по 12–15 се�
ансов иммуносорбции в течение 12 нед. Все
пациенты хорошо переносили экстракорпо�
ральную терапию, продолжительность
ремиссии составляла 5–6 мес. Однако, не�
смотря на эффективность протеин А�имму�
носорбции у пациентов с тяжелыми форма�
ми ревматоидного артрита, стоимость
12�недельного курса лечения столь высока

(более 20 000 долл. США), что является фи�
нансовым препятствием для использования
этой технологии [78]. При иммуносорбции
у пациентов с ревматоидным артритом было
обнаружено также подавление выработки
ФНО�a, ИФН�g, ИЛ�2 и ИЛ�4 лимфоцитами
CD4+ и CD8+ [79]. Исследование кинетики
иммуносорбции позволило установить, что
протеин А�содержащий сорбент Prosorba
удаляет из плазмы крови больных ревмато�
идным артритом IgG > IgM, IgA в начале
процедуры, а IgM�ревматоидный фактор —
не ранее 15�й мин [80]. Концентрация цир�
кулирующих иммунных комплексов умень�
шалась незначительно, а активация компле�
мента происходила без изменения уровней
С3 и С4. Другие авторы показали, что проте�
ин А�иммуносорбция у больных ревматоид�
ным артритом оказывает иммуномодулиру�
ющее действие, о чем свидетельствовало
увеличение числа активированных и цито�
литических Т�клеток, коррелировавшее со
снижением количества В�клеток [81]. Обна�
ружено, что при лечении тяжелых форм рев�
матоидного артрита протеин А�иммуносорб�
цией клиническое улучшение состояния
наблюдалось у 42% больных [82]. 

Однако протеин А�иммуносорбция в ред�
ких случаях может вызвать вторичные вас�
кулиты. Deodhar et al. [83] описывают случаи
развития тяжелых васкулитов у больных
ревматоидным артритом и у больных тром�
боцитопенической пурпурой после протеин
А�иммуносорбции, которые, как полагают,
возникали в результате отложения в клубоч�
ках почек иммунных комплексов стафило�
коккового протеина А с антителами к нему. 

В свое время Tsuruta et al. [84] использо�
вали для лечения ревматоидного артрита
иммуносорбцию на триптофансодержащем
сорбенте Immusorba�TR. Экстракорпораль�
ная терапия приводила к снижению конце�
нтрации ревматоидного фактора и значи�
тельному уменьшению болевого синдрома.
Разработчики Immusorba также предложи�
ли для лечения ревматоидного артрита фе�
нилаланинсодержащий сорбент Immusorba�
PH, поскольку его эффективность удаления
из циркуляции анти�ДНК антител, цирку�
лирующих иммунных комплексов, ревмато�
идного фактора и иммуноглобулинов выше
[70, 85]. В экспериментах in vitro было пока�
зано, что при инкубации 3 мл плазмы крови
больных ревматоидным артритом с 1 мл сор�
бента на основе эпихлорогидринактивиро�
ванного агарного геля с иммобилизованным
IgG концентрация ревматоидного фактора
классов IgM, IgG и IgA снизилась на 88%,
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74% и 50% соответственно [86]. При этом
снижение суммарной концентрации имму�
ноглобулинов и альбумина не превышало
9%. Kyogoku и Kasukawa [87] разработали
для экстракорпоральной терапии ревмато�
идного артрита колонки G�1, содержащие
сферические гранулы ацетата целлюлозы
диаметром 2 мм для удаления из циркуля�
ции гранулоцитов, использование которых
позволяло достичь регрессии клинических
симптомов у больных за счет уменьшения
воспалительного процесса. 

Примером успешного применения имму�
носорбции является экстракорпоральная те�
рапия псориаза с использованием ДНК�со�
держащих углеродных сорбентов. Псориаз —
одно из наиболее распространенных заболе�
ваний кожи, которым страдает 3–5% насе�
ления различных стран. В последние 15 лет
наблюдается рост количества больных,
а также увеличивается доля тяжелых ослож�
нений. У 6–10% больных развивается псо�
риатическая артропатия. Многие пациенты
резистентны к различным методам терапии.
Snezhkova et al. [88] использовали иммуно�
сорбцию на ДНК�содержащих углеродных
сорбентах для лечения больных тяжелой
формой псориаза. После проведения экстра�
корпоральной терапии полная ремиссия
наблюдалась у 55,5% больных, продолжи�
тельность ремиссии составляла от 7 до 33 мес.
При проведении иммуносорбции на ДНК�со�
держащих углеродных сорбентах больным,
страдающим осложненными формами псо�
риаза и распространенным псориазом с тор�
пидным течением, происходила элиминация
циркулирующих иммунных комплексов,
в основном патогенного мелкодисперсного
спектра, аутоантител к антигенам поражен�
ной кожи и печени. Авторы полагают, что
использование ДНК�содержащих активиро�
ванных углеродных сорбентов может оказы�
вать терапевтический эффект при лечении
целого ряда аутоиммунных заболеваний.
Нами было показано, что отечественный
ДНК�содержащий углеродный сорбент —
высокоэффективное сорбционное средство
для извлечения провоспалительных цито�
кинов ИЛ�1β, ИЛ�6 и ФНО�α [89]. 

Эффективность применения ДНК�содер�
жащих углеродных сорбентов была показа�
на при лечении тяжелой гормонозависимой
формы бронхиальной астмы [90]. Исследова�
ли 3 группы больных бронхиальной астмой.
В 1�й группе проводили гемоперфузию на
непокрытых углях марки СКН, во 2�й — на
ДНК�покрытых сорбентах, 3�я группа полу�
чала консервативную терапию. В результате

лечения значительное улучшение наблюда�
лось в первой группе — у 8% больных, во
второй — 18%, в третьей — 0%; умеренное
улучшение — у 67%, 70% и 55% и не было
улучшения у 25%, 12% и 45% пациентов,
а продолжительность ремиссии составила 6,
7 и 4 мес соответственно. Это дало возмож�
ность уменьшить назначаемые дозы корти�
костероидов, эуфиллина и частоту ингаля�
ций. При этом отмечено снижение уровней
циркулирующих иммунных комплексов
и увеличение концентрации фибронектина
в плазме крови больных. Установлено, что
использование экстракорпоральных методов
для лечения бронхиальной астмы повышает
чувствительность к лекарственным препа�
ратам, уменьшает объемы поддерживающей
терапии, снижает риск развития медика�
ментозных осложнений [91]. Основанием
для применения гемосорбции на ДНК�содер�
жащих углеродных сорбентах является тот
факт, что сама бронхиальная астма может
рассматриваться как заболевание с признака�
ми аутоиммунной агрессии. Сравнительные
исследования гемосорбции с применением
ДНК�содержащего углеродного гемосорбента
и гемосорбента СКН у 110 больных бронхи�
альной астмой, показали, что ДНК–содер�
жащий гемосорбент не оказывает отрица�
тельного влияния на иммунологические
показатели, не уступает по своему клини�
ческому эффекту традиционному сорбенту
СКН и превосходит последний по эффектив�
ности у гормонозависимых больных [92].
Известно, что ключевую роль в развитии па�
тологического процесса при аллергической
форме бронхиальной астмы играет так назы�
ваемый IgE�зависимый механизм, характе�
ризующийся повышенным уровнем иммуно�
глобулина Е в плазме крови. В связи с этим
для лечения бронхиальной астмы и других
аллергических заболеваний был предложен
биоспецифический гемосорбент Антиглобу�
лин Е, синтезированный путем ковалентной
сшивки аминокислоты триптофана к поли�
акриламиду, который способен избиратель�
но удалять из плазмы иммуноглобулин Е
[93]. Использование иммуносорбции также
приводило к уменьшению бронхиальной
обструкции и гиперреактивности бронхов
у пациентов и снижению доз препаратов,
в том числе и глюкокортикостероидов. На
основе этой же матрицы синтезирован дру�
гой биоспецифический гемосорбент Овосорб
(рис. 2), который представляет собой поли�
акриламидный гидрогель, сшитый N,N1�ме�
тиленбисакриламидом, с иммобилизован�
ным биоспецифическим лигандом —
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овомукоидом. Овосорб также используется
в клинической практике для лечения забо�
леваний, сопровождающихся нарушениями
протеиназно�ингибиторного баланса [94]. 

На основании проанализированных дан�
ных становится очевидным, что иммуносо�
рбция занимает важное место в комплекс�
ном лечении тяжелых аутоиммунных
заболеваний как в связи с ее высокой эффек�
тивностью, так и безопасностью применения
[8, 95]. Тот факт, что иммуносорбция может
быть использована не только на фоне базис�
ной терапии, но и как самостоятельный ме�
тод, свидетельствует о несомненной перс�
пективности ее применения для лечения
заболеваний аутоиммунного генеза. Это отк�
рывает широкие возможности для разработ�
ки инновационных технологий для получе�
ния новых иммуносорбентов.

Рис. 2. Колонка с биоспецифическим
гемосорбентом «Овосорб» 

(полиакриламидный гидрогель
с иммобилизированным биоспецифическим

лигандом овомукоидом), Беларусь
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Огляд ґрунтується на даних застосування
імуносорбції для лікування автоімунних за�
хворювань. Зроблено акцент щодо найбільш
поширених автоімунних захворювань, таких
як ревматоїдний артрит, системний червоний
вовчак, розсіяний склероз та ін. Також наведено
основні відомості щодо патогенезу цих захво�
рювань. У зв’язку зі складністю механізмів, які
лежать в основі автоімунних захворювань, їх
лікування, окрім використання традиційної
терапії, вимагає нових підходів і методів. Од�
ним з них, як підтверджують дані літератури
та наші дослідження, є імуносорбція. Проде�
монстровано, що імуносорбція може викорис�
товуватись як самостійний, так і додатковий
метод у комплексній терапії автоімунних за�
хворювань завдяки її високій ефективності та
безпечності в застосуванні.

Ключові слова: імуносорбція, імуносорбент,
автоімунні захворювання.
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In review, application of immunoadsorption
for therapy of autoimmune diseases is elucidated.
It was focused on the most widespread autoim�
mune diseases, such as rheumatoid arthritis,
systemic lupus erythematosus, multiple sclero�
sis and other. Current knowledge concerning
pathogenesis of autoimmune diseases was also
covered. Treatment of these diseases, due to
complexity of the underlying mechanisms,
requires new approaches, besides using tradi�
tional therapy. Growing evidence suggests that
such approaches may include immunoadsorp�
tion. It was demonstrated that immunoadsorp�
tion may be applied as main or additive method
in combined therapy of autoimmune diseases due
to its high efficacy and safety. 

Key words: immunoadsorbtion, immunosorbent,
autoimmune diseases.
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