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ЦИТОКИНОТЕРАПИЯ СПЛЕНОПИДОМ 
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫХ ЯЗВ 

(ПИЛОТНОЕ КЛИНИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ) 

Œ·ÓÒÌÓ‚‡ÌÓ Ô‡ÚÓ„ÂÌÂÚË˜ÂÒÍÓÂ ÎÂ˜ÂÌËÂ ˇÁ‚ÂÌÌÓÈ ·ÓÎÂÁÌË ‰‚ÂÌ‡‰ˆ‡ÚËÔÂрÒÚÌÓÈ ÍË¯ÍË ÔрËрÓ‰Ì˚Ï ÍÓÏÔ-
ÎÂÍÒÓÏ ˆËÚÓÍËÌÓ‚ ÒÔÎÂÌÓÔË‰ÓÏ. œрÓ‰ÂÏÓÌÒÚрËрÓ‚‡Ì‡ ÍÎËÌËÍÓ-ËÏÏÛÌÓÎÓ„Ë˜ÂÒÍ‡ˇ ˝ÙÙÂÍÚË‚ÌÓÒÚ¸ ÔрÂÔ‡-
р‡Ú‡ ÒÔÎÂÌÓÔË‰ ‚ ÍÓÏÔÎÂÍÒÌÓÏ ÎÂ˜ÂÌËË 21 ·ÓÎ¸ÌÓ„Ó. »ÏÏÛÌÓÍÓррË„ËрÛ˛˘ËÂ ˝ÙÙÂÍÚ˚ ÒÔÎÂÌÓÔË‰‡ Ì‡ 
ÔрÓ‰ÛÍˆË˛ IL-10 Ë TNF-α ÔрÓˇ‚ÎˇÎËÒ¸ ‚ ÌÓрÏ‡ÎËÁ‡ˆËË ·‡Î‡ÌÒ‡ ÔрÓ- Ë ÔрÓÚË‚Ó‚ÓÒÔ‡ÎËÚÂÎ¸Ì˚ı ˆËÚÓÍËÌÓ‚ 
‚ 56,2 % ÒÎÛ˜‡Â‚ Ò Û‚ÂÎË˜ÂÌËÂÏ ËÌ‰ÂÍÒ‡ TNF-α / IL-10 ‚ 2,6 р‡Á‡. ¬ ÔÓ‰„рÛÔÔÂ Ò ËÒıÓ‰ÌÓ ‰Ë‡„ÌÓÒÚËрÓ-
‚‡ÌÌÓÈ “-ÍÎÂÚÓ˜ÌÓÈ ‡рÂ‡ÍÚË‚ÌÓÒÚ¸˛ ‚ÓÒÒÚ‡ÌÓ‚ÎÂÌËÂ ÙÛÌÍˆËÓÌ‡Î¸ÌÓÈ рÂ‡ÍÚË‚ÌÓÒÚË “-ÍÎÂÚÓÍ ÔрÓËÁÓ¯ÎÓ 
‚ 86,7 % ÒÎÛ˜‡Â‚ Ë ‡ÒÒÓˆËËрÓ‚‡ÎÓÒ¸ Ò ÔÓÁËÚË‚Ì˚ÏË ËÁÏÂÌÂÌËˇÏË ‚ ÛрÓ‚ÌÂ Àœ–-ÒÚËÏÛÎËрÓ‚‡ÌÌÓÈ ÔрÓ-
‰ÛÍˆËË TNF-α Ë / ËÎË IL-10 ÍÎÂÚÍ‡ÏË ˆÂÎ¸ÌÓÈ ÍрÓ‚Ë.  ÎËÌË˜ÂÒÍËÂ ˝ÙÙÂÍÚ˚ ı‡р‡ÍÚÂрËÁÓ‚‡ÎËÒ¸ ËÒ˜ÂÁÌÓ-
‚ÂÌËÂÏ ‡·‰ÓÏËÌ‡Î¸ÌÓÈ ·ÓÎË Ì‡ 2ñ3 ÒÛÚÍË ÎÂ˜ÂÌËˇ Ë Á‡ÊË‚ÎÂÌËÂÏ ˇÁ‚ÂÌÌÓ„Ó ‰ÂÙÂÍÚ‡ Ì‡ 10ñ14 ÒÛÚÍË. 

 Î˛˜Â‚˚Â ÒÎÓ‚‡: ˇÁ‚ÂÌÌ‡ˇ ·ÓÎÂÁÌ¸ ÊÂÎÛ‰Í‡ Ë ‰‚ÂÌ‡‰ˆ‡ÚËÔÂрÒÚÌÓÈ ÍË¯ÍË, ÔрÓ- Ë ÔрÓÚË‚Ó‚ÓÒÔ‡ÎËÚÂÎ¸-
Ì˚Â ˆËÚÓÍËÌ˚, ˆËÚÓÍËÌÓÚÂр‡ÔËˇ. 

Имеющиеся в литературе данные отно-
сительно механизмов иммунной защиты 
и роли иммунного ответа в патогенезе по-
вреждений при язвенной болезни желудка 
(ЯБ Ж) и язвенной болезни двенадцатипер-
стной кишки (ЯБ ДПК) пока далеко не пол-
ностью осмыслены и носят зачастую проти-
воречивый характер. Имеется множество 
фактов в пользу участия иммунных меха-
низмов в развитии повреждений слизистой 
желудка с исходом в язву [1–4]. Можно по-
лагать, что наиболее эффективный иммун-
ный ответ развивается при активации как 
Th1, так и Th2, и что наличие IgA антител 
в слизистой является важным протектив-
ным компонентом иммунной защиты [5; 6]. 
Предполагается, что развитие клинических 
форм инфекции, и в первую очередь хели-
кобактериоза, при язвенной болезни связано 
с иммунной дизрегуляцией, в частности ос-
лаблением Th2-ответа и избыточной про-
дукцией Th1-цитокинов. При этом наруше-
ние оптимального баланса либо в одну 
(Th1), либо в другую (Th2) сторону приво-

дит к нарушению равновесия между микро- 
и макроорганизмом [7; 8]. Из представлен-
ных данных также следует, что проявление 
патогенных свойств хеликобактерной ин-
фекции, а также отсутствие эффекта эради-
кации возбудителя после стандартной анти-
бактериальной терапии могут быть обу-
словлены дисфункциями в иммунной сис-
теме. Поэтому методы иммунокоррекции 
должны стать неотъемлемой составляющей 
патогенетической терапии ЯБ. 

В наших предыдущих исследованиях 
особенностей иммунопатогенеза ЯБ было 
обнаружено, что иммунные клетки крови 
больных характеризуются низкой исходной 
цитокин-секреторной активностью, хотя 
и сохраняют свою чувствительность к ми-
тогенной стимуляции, т. е. не находятся 
в состоянии функциональной анергии [9]. 
Наиболее характерной цитокин-секретор-
ной особенностью клеток больных с ЯБ 
оказалась их способность к активной про-
дукции IL-10, который также относится 
к группе Th2 противовоспалительных цито-
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кинов. В подавляющем большинстве случа-
ев (81 %) уровень ЛПС-стимулированной 
продукции IL-10 в два и более раза превы-
шал верхнюю границу диапазона норматив-
ных значений, а в культурах интактных не-
стимулированных клеток крови больных 
с ЯБ регистрировалось трехкратное сниже-
ние индекса соотношения TNF-α / IL-10. 
Выявленный дисбаланс продукции про- 
и противовоспалительных цитокинов, в ос-
новном обусловленный гиперпродукцией 
IL-10, сохранялся и при стимуляции клеток 
липополисахаридом. Поскольку данный 
цитокин обладает широким спектром им-
муносупрессорного действия, можно пола-
гать, что усиленная его продукция клетками 
периферической крови является одним из 
механизмов развития у больных с ЯБ им-
мунных нарушений. 

В свете решаемой проблемы была осу-
ществлена проверка потенциальной воз-
можности корригировать Т-клеточные дис-
функции при ЯБ, выводя Т-клетки из анер-
гии in vitro посредством использования ци-
токинсодержащего препарата спленопид. 
Наиболее отчетливо корригирующий эф-
фект этого препарата проявлялся у больных 
с ареактивностью Т-клеток, у которых про-
лиферативный ответ на анти-CD3 достовер-
но увеличивался в присутствии спленопида. 

Полученные в исследованиях in vitro ре-
зультаты показали, что спленопид проявля-
ет иммуномодулирующую активность в от-
ношении продукции TNF-α, которая может 
усиливаться под его влиянием в культурах 
интактных, нестимулированных клеток, и, 
наоборот, снижаться в культурах клеток, 
активированных бактериальным эндоток-
сином. Полученные в эксперименте данные 
подтвердили целесообразность включения 
иммунотропных препаратов в комплекс ле-
чебно-профилактических мероприятий 
у больных с обострением ЯБ для своевре-
менной коррекции существующих иммун-
ных нарушений. Учитывая доказанный кор-
ригирующий эффект спленопида в отноше-
нии функциональной (пролиферативной) 
активности Т-клеток и модулирующий эф-
фект на продукцию TNF-α in vitro, нами 
было обосновано применение именного 
этого препарата в период обострения язвен-
ной болезни. 

Целью настоящего исследования явля-
ется оценка клинико-иммунологической 

эффективности препарата спленопид в ком-
плексном лечении язвенной болезни желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки. 

Материал и методы 

Лекарственный препарат спленопид, 
представляющий комплекс природных ци-
токинов из селезенки свиньи, зарегистриро-
ван в Российской Федерации 19.12.2002 
(№ 001938/01-2002) и представлен лиофи-
лизированным порошком по 140 мг во фла-
конах для приготовления раствора для инъ-
екций. Препарат производится в НИИ 
трансплантологии и искусственных органов 
МЗиСР РФ на основании фармакологиче-
ской статьи ФСП 42-0032-0042-00. 

С учетом критериев включения и исклю-
чения для клинического исследования был 
отобран 21 больной (14 мужчин и 7 жен-
щин) в возрасте от 18 до 64 лет, которым 
проводилось комплексное лечение по пово-
ду обострения ЯБ Ж (n = 9) или ЯБ ДПК 
(n = 12). В исследование включались боль-
ные с длительным (более 1 года) и часто 
рецидивирующим течением ЯБ Ж 
и ЯБ ДПК в стадии обострения. Критерия-
ми исключения являлись перфоративная 
язва, наличие сопутствующей аутоиммун-
ной патологии, аллергические реакции на 
чужеродный белок в анамнезе, спленэкто-
мия в анамнезе, прием других иммуномоду-
лирующих препаратов в течение одного ме-
сяца перед включением больного в иссле-
дование. 

Диагноз ЯБ верифицировался на основа-
нии анамнеза и данных эндоскопического 
исследования; исходный размер язвы варь-
ировал от 0,5 до 4 см2. Пациенты с впервые 
выявленной ЯБ отмечали наличие диспеп-
сии и боль в эпигастральной области в те-
чение 1,5 лет. В подгруппе больных с реци-
дивирующим течением ЯБ и кратностью 
обострений 1–2 раза в год продолжитель-
ность заболевания составила 6–10 лет. 
У 16 пациентов выявлено осложненное те-
чение язвенной болезни: кровотечение 
(n = 12) или длительно нерубцующийся яз-
венный дефект (n = 4). У всех больных ди-
агностировано носительство H. pylori. 

Комплексное лечение больных включало 
курс стандартной эрадикационной и анти-
секреторной терапии, дополненной внутри-
мышечным введением спленопида 
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по 140 мг в день в течение первых 4 дней 
лечения. Эффективность предложенной те-
рапии оценивалась по времени исчезнове-
ния абдоминального синдрома, состоянию 
язвенного дефекта по данным фиброгастро-
дуоденоскопии и продолжительности без-
рецидивного периода. 

Стандартное клиническое обследование 
больных было дополнено двукратным (до 
и через 10–14 дней от начала лечения) ис-
следованием показателей иммунного и ци-
токинового статусов. Контрольную группу 
для иммунологического исследования со-
ставили 60 здоровых лиц – доноров крови, 
сопоставимых по полу и возрасту. 
Исследование иммунитета. Из венозной 

цельной или гепаринизированной крови 
выделяли стандартными методами лейко-
взвесь, сыворотку, мононуклеарные клетки 
(МНК). МНК культивировали в планшетах 
для иммунологических исследований при 
+37 °С во влажной атмосфере, содержащей 
5 % СО2. Полная культуральная среда со-
стояла из среды RPMI-1640, дополненной 
10 % инактивированной сыворотки доноров 
АВ (IV) группы, 2 мМ HEPES-буфера, 
0,3 мг/мл глютамина («Sigma», США) и ген-
тамицином (100 мкг/мл). Количество МНК, 
вносимых в лунку, составляло 0,1 × 106 кле-
ток в 0,15 мл культуральной среды. Для 
стимуляции клеток использовали конкана-
валин А (КонА) («Sigma», США) в концен-
трации 15 мкг/мл или моноклональные ан-
ти-CD3 антитела ICO-90 (анти-CD3) («Мед-
биоспектр», Россия) в концентрации 
1 мкг/мл. Интенсивность пролиферации 
оценивали через 72 ч по включению в нук-
леопротеидные фракции клеток  
3Н-тимидина, вносимого за 18 ч до оконча-
ния культивирования в дозе 1 мкКю на лун-
ку. Подсчет радиоактивности материала 
производили в жидкостном сцинциляцион-
ном счетчике SL-30 («Intertechnic», Фран-
ция). Результаты представляли в виде сред-
него счета (имп/мин) из трех идентичных 
культур. Рассчитывали индекс влияния 
(ИВКонА или ИВанти-CD3), который пред-
ставлял собой отношение уровня пролифе-
ративного ответа клеток в стимулирован-
ных культурах к уровню спонтанной про-
лиферации. 

Для определения концентрации цитоки-
нов методом Bio-Plex-анализа в качестве 

объекта использовали венозную гепарини-
зированную кровь (20 ЕД/мл). Содержание 
в супернатантах цельной крови 9-ти цито-
кинов (TNF-α, IFN-γ, IL-2, IL-4, IL-5, IL-10, 
IL-12 (p70), IL-13, GM-CSF) оценивали ме-
тодом проточной флюорометрии на двулу-
чевом лазерном автоматизированном анали-
заторе (Bio-Plex Protein Assay System, Bio-
Rad, США) с использованием коммерче-
ских тест-систем 9-Plex (определяемый ди-
намический диапазон 2–32 000 пкг/мл). Ме-
тод основан на специфическом связывании 
исследуемых цитокинов с твердой фазой, 
которая представляет собой суспензию по-
листироловых гранул размером 5,5 μm. Од-
новременно в анализе использовали 9 типов 
гранул, каждый из которых отличается соб-
ственной флюоресцентной меткой 
и конъюгирован с соответствующими мо-
ноклональными антицитокиновыми антите-
лами. Оценка результатов проводилась на 
проточном флюорометре, где гранулы ав-
томатически разделялись по типам с ис-
пользованием их собственных FITC-меток, 
а количество связавшихся с ними цитоки-
нов оценивалось по суммарной интенсивно-
сти флюоресценции фикоэритрина. 
Этические вопросы. Обследование и ле-

чение больных по протоколу проводилось 
в полном соответствии с международными 
требованиями, бесплатно для всех больных, 
у всех лиц, включенных в исследование, 
получено информированное согласие. 
Статистическая обработка полученных 

результатов проводилась методами описа-
тельной, параметрической и непараметри-
ческой статистики на персональном компь-
ютере с использованием программы Statis-
tica 5.0. 

Результаты исследования 
и обсуждение 

Иммунокорригирующие эффекты спле-
нопида in vivo. Для оценки влияния сплено-
пида на функциональную реактивность  
Т-клеток в реальных клинических условиях 
исследовали уровень анти-CD3-стимули-
рованной пролиферации в культурах МНК 
у больных с ЯБ в динамике проводимой 
комплексной терапии. Оказалось, что у па-
циентов с относительно сохранной функ-
циональной реактивностью Т-клеток при 
повторном обследовании регистрировалось 
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либо незначительное усиление, либо стаби-
лизация уровня анти-CD3-индуцированного 
пролиферативного ответа. При динамиче-
ском наблюдении групповые средние зна-
чения исследуемого параметра достоверно 
не изменялись (30 850 ± 3 120 против 
33 310 ± 2 300 имп/мин) до и после цитоки-
нотерапии (n = 14, p > 0,05). В то же время в 
подгруппе больных с лабораторно подтвер-
жденной Т-клеточной ареактивностью 
(n = 7) спленопид оказывал заметный им-
мунокорригирующий эффект на функцио-
нальную реактивность Т-клеток. У всех 
больных при повторном обследовании об-
наруживалось усиление анти-CD3-
индуцированного пролиферативного ответа, 
что в целом по группе сопровождалось дву-
кратным увеличением уровня пролифера-
ции Т-клеток (с 12 110 ± 1 310 до  
26 940 ± 3 700 имп/мин; p < 0,01). У всех 
обследованных больных индивидуальные 
значения СD3-стимулированной пролифе-
рации превышали уровень в 
16 000 имп/мин, принятого в качестве по-
граничного, позволяющего диагностировать 
развитие феномена Т-клеточной анергии. 
При этом у 3 из 7 больных (43 % случаев) к 
сроку контрольного иммунологического 
обследования отмечалось полное восста-
новление функциональной реактивности Т-
клеток, пролиферативный ответ которых 
достигал среднего уровня у здоровых лиц 
(34 720 ± 1 950 имп/мин). 

Таким образом, оценка уровня пролифе-
ративного ответа Т-клеток у больных с ЯБ 

в динамике комплексного лечения свиде-
тельствует о том, что спленопид характери-
зуется отчетливым иммунокорригирующим 
эффектом и восстанавливает функциональ-
ную реактивность ареактивных Т-клеток 
не только в культуре in vitro, но также  
и в условиях in vivo при его клиническом 
применении. 

Сравнительная оценка уровня спонтан-
ной и ЛПС-индуцированной продукции 
Тh1 провоспалительных и Тh2 противо-
воспалительных цитокинов в цельной крови 
у больных с ЯБ (n = 16) не выявила досто-
верных различий средних значений иссле-
дуемых параметров цитокинового статуса 
в динамике комплексного лечения (табл.). 
Медианные значения концентрации и ба-
ланса цитокинов (индексов соотношения 
TNF-α / IL-10 и IFN-γ / IL-4) в 24-часовых 
супернатантах цельной крови у больных до 
и после проведения цитокинотерапии спле-
нопидом значимо не менялись. Тем не ме-
нее в представленных данных обращают на 
себя внимание две тенденции. Во-первых, 
отмечен выраженный разброс индивиду-
альных значений в культурах интактных 
клеток больных, который обнаруживался 
при повторном обследовании и отражался 
величиной стандартной ошибки. Во-вторых, 
в динамике регистрировалось умеренное 
ослабление ЛПС-индуцированной продук-
ции TNF-α в среднем на 16,5 % (с 2 253 
до 1 880 пкг/мл) и, что очень важно, 
IL-10 на 26,3 % (с 1 204 до 887 пкг/мл). 

Сравнительная оценка уровня спонтанной и ЛПС-стимулированной продукции цитокинов 
в цельной крови у больных с ЯБ (n = 16) в динамике исследования (M ± m) 

Цитокины в цельной крови (пкг/мл) 
Спонтанная продукция ЛПС (10 мкг/л) Цитокины 

до терапии после терапии до терапии после терапии 
IFN-γ 2,0 ± 0,4 (1,0) 63,0 ± 56,0 (1,0) 268,0 ± 64,0 

(200,0) 
395,0 ± 176,0 

(212,0) 
IL-2 2,2 ± 0,9 (1,0) 28,0 ± 23,0 (1,0) 20,4 ± 5,5 (11,7) 43,0 ± 24,0 (11,8) 
TNF-α 17,9 ± 2,8 

(19,6) 
132,0 ± 72,0 

(23,0) 
3 112,0 ± 794,0 

(2 253,0) 
2 209,0 ± 530,0 

(1 880,0) 
IL-12 (p70) 1,5 ± 0,3 (1,0) 2,4 ± 0,7 (1,0) 11,8 ± 4,7 (4,2) 11,2 ± 4,0 (8,3) 
IL-4 0,8 ± 0,1 (1,0) 3,3 ± 2,3 (1,0) 12,5 ± 3,1 (9,1) 15,5 ± 6,3 (8,3) 
IL-5 0,50 ± 0,04 (0,5) 2,3 ± 1,6 (0,5) 1,0 ± 0,1 (1,0) 2,6 ± 1,3 (1,0) 
IL-10 6,0 ± 1,2 

(4,7) 
70,0 ± 50,0 

(4,9) 
1 257,0 ± 224,0 

(1 204,0) 
1 063,0 ± 242,0 

(887,0) 
IL-13 0,95 ± 0,15 (1,0) 7,9 ± 6,8 (1,0) 3,6 ± 0,7 (2,6) 10,2 ± 6,1 (3,5) 
GM-CSF 3,4 ± 0,3 (3,2) 34,0 ± 29,0 (4,0) 30,5 ± 7,6 (20,8) 58,6 ± 29,0 (20,7) 
TNF-α/IL-10 3,2 ± 0,5 (2,9) 4,8 ± 1,2 (2,9) 2,8 ± 0,8 (1,9) 3,7 ± 1,4 (1,8) 
IFN-γ/IL-4 5,8 ± 2,8 (1,6) 5,6 ± 1,8 (1,2) 28,2 ± 5,7 (20,0) 54,5 ± 32,0 (24,3) 
Примечание. Здесь и далее в тексте в скобках – медианные значения; представлены парные наблюдения. 
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Ранее, в исследованиях in vitro, нами бы-
ло показано, что отличительной особенно-
стью клеток больных ЯБ является их спо-
собность к активной продукции IL-10, ко-
торая наиболее ярко проявляется при их 
стимуляции бактериальным эндотоксином. 
Анализ индивидуальных значений интен-
сивности продукции IL-10 в динамике про-
водимой комплексной терапии показал, что 
на фоне применения спленопида у 50 % 
больных исходно высокий уровень секре-
ции IL-10 (1 423 ± 252 (1 326) пкг/мл) сни-
зился более чем в 4 раза, и при повторном 
обследовании находился в границах норма-
тивного диапазона минимальных и макси-
мальных значений (3,3–707 пкг/мл), состав-
ляя в среднем 315 ± 87 пкг/мл. 

Выявленная на предварительном этапе 
исследований иммуномодулирующая ак-
тивность спленопида in vitro нашла свое 
подтверждение и при проведении клиниче-
ских исследований. Модулирующий эффект 
спленопида отчетливо проявлялся у 12 
из 16 пациентов (75 % случаев). При этом, 
у части больных (8 из 12, подгруппа 1) 
на фоне комплексной терапии происходило 
снижение и нормализация исходно высоко-
го уровня продукции TNF-α в ЛПС-
стимулированных культурах, тогда как 
у 4 из 12 пациентов (подгруппа 2) – увели-
чение и нормализация исходно низкого 
уровня TNF-α. В оставшихся 4-х случаях 
(подгруппа 3) эффект комплексной терапии 
с использованием спленопида на характер 
продукции TNF-α не был показательным. 
Следует отметить, что вследствие иммуно-
корригирующего влияния спленопида на 
характер продукции IL-10 и TNF-α у 9 из 16 
больных с ЯБ (56,2 % случаев) после прове-
денного курса комплексной терапии наме-
тилась тенденция к нормализации баланса 
про- и противовоспалительных цитокинов. 
В результате цитокинотерапии спленопи-
дом у этих больных в 2,6 раза увеличивался 
индекс соотношения TNF-α / IL-10, в сред-
нем с 3,3 ± 0,7 (3,1) до 9,0 ± 0,7 (8,0) ед. 
В ходе анализа изменений продукции про- 
и противовоспалительных цитокинов (TNF-α 
и IL-10) в подгруппе из 7 больных с исход-
но диагностированной Т-клеточной ареак-
тивностью было установлено, что двукрат-
ное усиление анти-CD3-индуцированного 
пролиферативного ответа (т. е. восстанов-

ление функциональной реактивности  
Т-клеток), выявленное нами ранее у всех 
пролеченных больных с ЯБ, в 86,7 % случа-
ев четко ассоциировалось с позитивными 
изменениями в уровне ЛПС-стимулиро-
ванной продукции TNF-α и / или IL-10-
клетками цельной крови. У этих пациентов 
отмечался модулирующий эффект сплено-
пида на секрецию TNF-α либо в изолиро-
ванном виде (n = 2), либо в сочетании со 
снижением исходно высокого уровня про-
дукции IL-10 (n = 4). 
Клиническая эффективность цитоки-

нотерапии спленопидом. Включение спле-
нопида в программу комплексного лечения 
больных с ЯБ в виде четырех ежедневных 
внутримышечных инъекций в дозе 140 мг 
характеризовалось хорошей переносимо-
стью и отсутствием побочных эффектов. 

Благоприятные лечебные эффекты наи-
более демонстративно проявились у всех 
больных исчезновением боли в эпигаст-
ральной области на 2–3 сутки лечения 
(n = 20), прекращением кровотечения из яз-
венных дефектов (n = 12) и доказанным при 
гастродуоденоскопии заживлением язвы 
на 10–14 сутки (n = 18). В 3-х случаях кли-
ническое излечение не подтверждено дан-
ными эндоскопии. Все больные с гастро-
дуоденальными кровотечениями успешно 
завершили курс консервативного лечения 
и были выписаны из стационара с клиниче-
ским излечением. В течение года рецидивов 
язвенной болезни среди этих больных 
не выявлено (n = 10), два пациента выбыли 
из исследования по причинам, не связан-
ным с заболеванием. 

Заключение 

Таким образом, включение в программу 
комплексного лечения больных с обостре-
нием ЯБ курса цитокинотерапии препара-
том спленопид позволило установить поло-
жительный клинический и иммунотропный 
эффект. 

Позитивные эффекты цитокинотерапии 
спленопидом реализовались за счет коррек-
ции параметров компартмента про- и про-
тивовоспалительных цитокинов, исходно 
измененного у больных с ЯБ. 

Включение спленопида в программу 
комплексного лечения больных с ЯБ Ж 
и ДПК характеризовалось быстрым имму-
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нокорригирующим действием и позволяло 
значительно повысить эффективность про-
водимой терапии. Объективными крите-
риями лечебного эффекта препарата служи-
ли исчезновение абдоминальной боли, уси-
ление процесса репарации и заживление 
язвенного дефекта к 10–14 суткам лечения, 
возрастание сроков безрецидивного течения 
болезни. Эффективность препарата, его хо-
рошая переносимость и отсутствие токсич-
ности позволяет рассматривать спленопид 
в качестве эффективного иммуномодули-
рующего препарата, перспективного для 
патогенетического применения при лечении 
больных с ЯБ Ж и ДПК. 
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Immunocytokine therapy by splenopide in complex treatment of gastroduodenal ulcers 
(pilot study) 

Patogenetic treatment of gastroduodenal ulcers by native cytokine complex Splenopide was based. 
Clinical and immunological effectiveness of Splenopide was demonstrated in management of 21 patients. 
Immunocorrective effects of Splenopide on production of IL-10 and TNF-α were detected in 56.2 % as 
normalised balance of pro-and antiinflammatory cytokines with growing TNF-α / IL-10 ratio up to 2.6 times. 
In subgroup with T-cell anergy functional reactivity of T-cells was repaired in 86.7 % of cases and associ-
ated with positive changes in LPS-stimulated production of TNF-α and / or IL-10 by blood cells. Clinical 
effects were documented as pain relief on the second-third day of treatment and complete repair of ulcers 
on the 10ñ14 day of treatment. 
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