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Болезнь одна состояние иммунной системы  РАЗНОЕ

2014

Собственные исследования



Иммунотипы при разных видах рака

Собственные исследования

doi: 10.17116/hirurgia2016928-34

1 – Гиперреакция адаптивного иммунитета
2 – Дизрегуляция иммунитета
3 – Арекативность иммунитета

4 – Иммунодефицит
5 – Активация адаптивного иммунитета
6 – Активация врожденного иммунитета



Почему это происходит?



Упрощенная схема метаболизма



Эффект Варбурга

Нормальные клетки в присутствии кислорода используют преимущественно 
митохондриальное окисление, в то время как раковые клетки — гликолиз



Функции эффекта Варбурга



В основе эффекта 
Варбурга лежит 

митохондриальная 
дисфункция когда 

функция клеточного 
дыхания 

(окислительного 
фосфорилирования) 

подавлена



Биохемилюминесцентный анализатор БЛМ-3607

Система диагностики метаболических нарушений



Ферменты регулирующих клеточный метаболизм



Метаболическое перепрограммирование клеток иммунной системы



Метаболический профиль при различных иммунотипах

1 – Активация 
врожденного иммунитета
2 - Активация адаптивного 
иммунитета
3- Гиперреакция 
адаптивного иммунитета
4 – Иммунодефицит
5 – Дизрегуляция 
иммунитета
6 – Арекативность 
иммунитета

Собственные исследования



Что делать? Как перенастроить метаболизм?
▪ Воздействие на метаболические пути
▪ Модуляция сигнальных путей
▪ Воздействие на метаболические 

ферменты
▪ Митохондриальные белки-переносчики
▪ Модуляция микроокружения опухоли
▪ Нутриционные вмешательства

https://doi.org/10.1186/s12967-025-06976-4



Ограничения метаболического перепрограммирования 

• Гетерогенность метаболических мишеней препятствует разработке 
универсально эффективных вмешательств.

• Проблемы с точным количественным определением динамических 
метаболических потоков в реальном времени и внутри конкретных 
клеточных субпопуляций

• Необходимость рассматривать метаболическое перепрограммирование 
совместно с эпигенетическими и иммунными реакциями

• Отсутствием валидированных метаболических биомаркеров
• Вопросы безопасности, токсичности при воздействии на основные 

метаболические процессы



Федеральный закон 
"Об основах охраны 

здоровья граждан в РФ 
Статья 37. Организация оказания 
медицинской помощи
     1. Медицинская помощь оказывается  
на основе клинических рекомендаций 
     3. Клинические рекомендации 
разрабатываются медицинскими 
профессиональными некоммерческими 
организациями по отдельным 
заболеваниям или состояниям (группам 
заболеваний или состояний) с указанием 
медицинских услуг, предусмотренных 
номенклатурой медицинских услуг

Если Вы поставили 
диагноз в GigaChat  

то и лечитесь с 
DeepSeekt 



ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ



ПРИНЦИПЫ ПОШАГОВОЙ ИММУНОРЕАБИЛИТАЦИИ



1 шаг. Диагностика и коррекция системной воспалительной реакции



Детоксикация

2011



Определение иммунотипов

2 шаг. Определение иммунотипов. 

                  Системная иммунотерапия.

Болезнь одна состояние 
иммунной системы

 РАЗНОЕ



ЛЕЙКОЦИТАРНАЯ МАТРИЦА ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
ИММУНОТИПА 

2015



Аминодигидрофталазиндион натрия - 
ТАМЕРОН

https://tameron.ru/

1215

1012

57



Патогенетически-обоснованный механизм действия

Стабилизация NRF2 фактора
редокс-чувствительный транскрипционный 
фактор, защищающий клетки и ткани от 
токсинов, окислительного стресса и 
канцерогенов. Высвобождается в состоянии 
клеточного стресса и индуцирует экспрессию 
гена-мишени путём связывания ARE 
(антиоксидант-отвечающего элемента)

• Повышается интенсивность субстратного потока по гликолизу 
и активация реакций пентозофосфатного цикла

• Активация глутатион-зависимой антиоксидантной системы и 
липидного анаболизма

• Снижается хемилюминесцентная активность клеток, 
смещение с внешнего киллинга (стимуляция 
провоспалительных процессов) к фагоцитозу (завершение 
воспаления)

Собственные исследования

doi: 10.17816/CI685109



Глюкозаминил- 
мурамилдипептид – 

ЛИКОПИД

https://peptek.ru/products



Патогенетически-обоснованный механизм действия

Связывается с рецептором врожденного иммунитета 
NOD2 и NALP1
 cтимулирует функциональную (бактерицидную, 
цитотоксическую) активность фагоцитов
Усиливает выработку ключевых цитокинов — ИЛ-1, ИЛ-6, 
ИЛ-12, ФНО-α, интерферона-гамма, 
колониестимулирующих факторов



3 шаг.  Топическая диагностика. Таргетная терапия.





Спасибо 
за внимание!
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