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Иммунофармакология раз-
вивается чрезвычайно быстро.
Она рассматривает вопросы
фармакологического подхода к
взаимодействию организма с
угрожающим его существова-
нию агентом или внедрившим-
ся патогеном. При этом орга-
низм реагирует на введение
последних обширным арсена-
лом защитных средств (реак-
ций). Успешное развитие таких
реакций ведет либо к быстро-
му устранению развившегося
патологического процесса (на-
пример, заживлению абсцесса),
либо вовсе к отсутствию тако-
вого процесса (например, ин-
фекции оспы в вакцинирован-
ном организме).
В широком арсенале имму-

нофармакологических средств
особое внимание сегодня уделя-
ется иммуномодуляторам — ле-
карственным средствам, дейст-
вие которых направлено на им-
мунную систему с целью вре-
менного повышения или сниже-
ния иммунных процессов. От-
дельно выделяется способ воз-
действия на иммунную систему,
получивший название иммуно-
коррекции [1–6]. Иммунокор-
рекцией считают способы тера-
пии, исправляющие дефекты в
иммунной системе. Препараты-
иммунокорректоры оказывают
избирательное действие на от-
дельные субпопуляции клеток.
Создание фармакологических
препаратов-иммунокорректо-
ров, отвечающих указанным

требованиям, возможно на ос-
нове гомеопатического приго-
товления. В гомеопатии приме-
няются сверхразбавленные
растворы, подвергшиеся осо-
бому процессу — потенцирова-
нию, которое представляет со-
бой последовательное разведе-
ние исходного раствора в соче-
тании с внешним физическим
воздействием (механическим
встряхиванием, обработкой с
помощью звукового генерато-
ра и т. д.).
Эффективность лечения в

классической гомеопатии до-
стигается благодаря максималь-
ной индивидуализации терапии
(принцип подобия), позволяю-
щей вызвать у чувствительных
к ним пациентов гиперэргичес-
кие по сути реакции на вводи-
мые сверхмалые дозы [7–14].
В ходе исследования, прове-

денного научно-производствен-
ной фирмой «Материя Медика
Холдинг» (Россия) в сотрудни-
честве с ведущими научно-ис-
следовательскими института-
ми Москвы, Томска, Санкт-Пе-
тербурга, Харькова, был создан
новый класс лекарственных
средств. Эти лекарства содер-
жат антитела — белки в сверх-
малых дозах к биологически
активным веществам организ-
ма, что позволяет регулиро-
вать их количество и актив-
ность, а также функциональное
состояние систем, с которыми
они связаны [7; 10; 11]. Экспе-
риментально на нейробиологи-

ческих моделях показано, что
антитела в сверхмалых дозах
(потенцированные антитела) не
подавляют активность молеку-
лы, а напротив, модифицируют
ее. Предполагается, что дей-
ствие потенцированных анти-
тел адресовано такой тонкой
регуляторной структуре, как ес-
тественные антитела. Известно,
что каждый антиген имеет ан-
тигенную детерминанту (эпитоп),
представляющую часть молеку-
лы антигена, которая характе-
ризуется структурной индиви-
дуальностью. Именно послед-
няя обусловливает специфич-
ность антител и эффекторных
Т-клеток, образующихся в про-
цессе иммунного ответа. Эпи-
топ, связанный с антигенрас-
познающей частью (участком)
антител, называется идиотопом.
Свойство молекул антител, обу-
словленное наличием идиото-
па, называется идиотипом. Вза-
имодействие антител, имеющих
идиотип с антиидиотипически-
ми антителами, считается од-
ним из факторов регуляции им-
мунного ответа. Согласно кон-
цепции идиотипических связей,
такой ответ рассматривается
как реакция на сдвиг равнове-
сия в системе идиотип — анти-
идиотип, направленная на его
восстановление [1; 4–6].
В норме естественно присут-

ствующие в незначительных
(часто микромолярных) концент-
рациях антитела к собственным
компонентам клеток и тканей
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участвуют в поддержании го-
меостаза, регулируя взаимо-
действие основных систем ор-
ганизма — нервной, иммунной
и эндокринной. При этом ауто-
иммунные синдромы — это
следствие дизрегуляторных про-
цессов, которые характеризу-
ются как повышением уровня
антител, так и изменением их
афинности — сродства антител
к антигенам [1; 4–6; 15].
Существуют доказательства

того, что сверхмалые дозы ле-
карственного средства моди-
фицируют эффект того же ле-
карства. Применительно к ан-
тителам фактический матери-
ал позволил сделать вывод: вве-
денные в организм сверхмалые
дозы антител к эндогенным ре-
гуляторам функций (белкам,
пептидам, цитокинам, гормо-
нам и др.) при наличии патоло-
гического процесса не блокиру-
ют активность молекул, а мо-
дулируют их эффекты. Именно
это свойство сверхмалых доз
антител стало основой для со-
здания нового класса лекарст-
венных препаратов с высокой
эффективностью и безопасно-
стью. Действие этих средств
опосредуется, по-видимому, че-
рез систему естественных ан-
тител [7–9; 11].
В данное время разрешены

к применению ряд лекарств на
основе сверхмалых доз анти-
тел, выпускаемых компанией
«Материя Медика Холдинг». В
их числе: Пропротен-100 и Те-
нотен (антитела к мозгоспеци-
фическому белку S-100); Импа-
за (антитела к эндотелиальной
NO-синтетазе); Анаферон (ан-
титела к интерферону гамма —
ИФНγ); Артрофон (антитела к
фактору некроза опухоли аль-
фа — ФНОα).
Белок S-100 характеризует-

ся специфичностью для нерв-
ной ткани и не имеет видового
своеобразия. Доказана роль
этого белка в развитии различ-
ных заболеваний, связанных с
патологией мозговой деятель-
ности, а также в процессах обу-
чения и памяти [7; 16–18]. Функ-
ция мозгоспецифического бел-
ка S-100 заключается в переда-

че информации и ее трансфор-
мации — составной части обу-
чения и памяти.
Пропротен-100 — это анти-

тела к белку S-100 в сверхма-
лых дозах для перорального
применения, положительно за-
рекомендовал себя при лече-
нии алкоголизма [10; 19; 20]. С
его помощью хорошо купирует-
ся абстинентный синдром, ус-
траняются тревога, депрессия,
влечение к алкоголю, сомато-
вегетативные синдромы (тре-
мор, гипергидроз, тахикардия).
В отличие от амитриптилина и
феназепама, Пропротен досто-
верно сокращает сроки купиро-
вания симптомов алкогольного
депрессивного синдрома в комп-
лексе. Кроме того, эксперимен-
тально доказано антидепрес-
сивное, противоишемическое,
нейропротекторное, ноотропное
действие Пропротена-100 [10;
20]. Этот препарат, по сравне-
нию с амитриптилином и фена-
зепамом, достоверно сокраща-
ет сроки купирования симпто-
мов алкогольного абстинентно-
го синдрома, не уступает диа-
зепаму по своей активности, не
оказывает характерного для
последнего седативного, мио-
релаксантного и проамнести-
ческого эффекта [10; 21]. Извест-
но, что терапевтическое дей-
ствие Пропротена основано на
его ГАМК-миметическом дейст-
вии [10; 21; 22].
Препарат Тенотен — это то-

же антитела в сверхмалых до-
зах к мозгоспецифическому бел-
ку S-100 (смесь гомеопатичес-
ких сотенных разведений С12,
С30 и С200 ). Данное лекарст-
венное средство проявляет ан-
ксиолитическое (транквилизи-
рующее), антидепрессивное,
ноотропное, стресспротектор-
ное, антиамнестическое, про-
тивогипоксическое, нейропро-
текторное действие. Применя-
ется при лечении невротичес-
ких и неврозоподобных рас-
стройств с проявлениями тре-
воги и тревожно-депрессивной
симптоматики, астенических
состояний. Тенотен модифици-
рует функциональную актив-
ность белка S-100, объединяю-

щего синаптические (информа-
ционные) и метаболические про-
цессы, осуществляет ГАМК-
миметическое и нейротрофи-
ческое действие, повышает ак-
тивность стресслимитирующих
систем, способствует восстанов-
лению процессов нейрональ-
ной пластичности. Препарат
не вызывает седативного, холи-
нолитического эффекта, инги-
бирует процессы перекисного
окисления липидов. Тенотен
безопасен, не вызывает побоч-
ных явлений в виде затормо-
женности, сонливости, привы-
кания. Это дает возможность
применять его длительными
курсами, в течение рабочего дня,
при управлении автомобилем.
Врач общей практики может
рекомендовать Тенотен людям,
организм которых подвергает-
ся постоянному воздействию
стресса, ощущающим тревогу
и внутреннее напряжение, и ли-
цам, работа которых связана с
нервным напряжением (синд-
ром менеджера), а также име-
ющим соматические заболева-
ния, вызывающие постоянную
тревогу за их течение (ишеми-
ческая болезнь сердца, ревма-
тизм, язвенная болезнь желуд-
ка). Данное средство не имеет
противопоказаний, его можно
применять при любой сопут-
ствующей патологии. Не за-
фиксировано случаев несовме-
стимости с другими препарата-
ми, в том числе седативными.
Следует, однако, знать, что в
связи с наличием в действии
лекарства активирующего ком-
понента последний вечерний
прием рекомендовано осуществ-
лять не позднее чем за 2 ч до
сна. Не установлена безопас-
ность приема этого средства у
лиц моложе 18 лет и у женщин
в период беременности и лак-
тации.
Эффективный и безопасный

препарат для лечения эректиль-
ных дисфункций (ЭД) — Импа-
за. Он представлен антителами
в сверхмалых дозах к эндотели-
альной синтетазе оксида азота
(NO), повышает ее активность
и выработку NO в кавернозных
телах полового члена. Этот ме-
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ханизм определяет гемодина-
мические эффекты препарата,
приводящие к восстановлению
эректильной функции. Как из-
вестно, NO — один из наиболее
важных биологических медиа-
торов в связи с тем, что он во-
влечен во многие физиологи-
ческие и патофизиологические
процессы, а также участвует в
реализации важных физиологи-
ческих функций, таких как ва-
зодилатация, нейротрансмис-
сия, снижение агрегации тром-
боцитов, реакции иммунной си-
стемы, регуляция тонуса глад-
ких мышц и др. [23; 24]. Роль NO
в биологических процессах столь
важна, что в 1991 г. его назвали
«молекулой года» [25; 26]. Ок-
сид азота — липофильная мо-
лекула, имеющая непарный
электрон на внешней орбите,
что превращает ее в высокоак-
тивный радикал, свободно про-
никающий через биологичес-
кие мембраны и легко вступа-
ющий в реакции с другими со-
единениями. В организме NO
синтезируется из аминокисло-
ты L-аргининa. Этот процесс
представляет собой комплекс-
ную окислительную реакцию,
катализируемую ферментом
NO-синтетазой (NOS), которая
присоединяет молекулярный
кислород к конечному атому
азота в гуанидиновой группе
L-аргинина [10; 27; 28]. Сегодня
идентифицированы три изофор-
мы: NOS-нейтральная (nNOS),
или мозговая (bNOS) — NOS-1;
индyцибельная (iNOS), или мак-
рофагальная (mNOS) — NOS-2;
а также эндотелиальная (eNOS)
— NOS-3. Указанные изофор-
мы принято также подразде-
лять на конститутивную (cNOS),
включающую NOS-1 и NOS-2,
постоянно находящиеся в ци-
топлазме (т. е. ингредиентные)
и индуцибельную (iNOS) син-
тaзы NO. Локализация eNOS —
эндотелий, тромбоциты, интер-
лобулярная и афферентная ар-
териолы, эфферентная артерио-
ла, нисходящая vasa recta, гло-
мерулы и мезангиальные клет-
ки [28; 29].
Достижения последних лет в

фармакотерапии ЭД, связан-

ные с разработкой высокоак-
тивных ингибиторов фосфоди-
эстеразы 5-го типа («Виагра» и
др.), способствуют эффектив-
ному симптоматическому лече-
нию этого состояния. Однако
высокая коморбидность сер-
дечно-сосудистых заболеваний
(прежде всего артериальной
гипертензии), депрессий и ЭД
указывает на потребность в ле-
карственных средствах, не толь-
ко устраняющих ЭД как симптом,
но и более глубоко воздейст-
вующих на ее патогенез. Внут-
риклеточный регуляторный
путь NO — циклический гуа-
нинмонофосфат (цГМФ) — мо-
лекулярная мишень действия
ингибиторов фосфодиэстеразы
5-го типа, блокирующих разру-
шение цГМФ. Импаза, как ука-
зывалось выше, увеличивает вы-
работку NO, давая толчок ба-
зальной активности eNOS.
По данным клинических ис-

следований, проведенных в че-
тырех клиниках России [10],
доля пациентов (из 150 лиц с
ЭД) с положительным ответом
на лечение (прирост эректиль-
ной функции более чем на 10 %
по Международному индексу
этого показателя) составила 92 %
(группа плацебо — 43 %).
Увеличение показателя дан-

ной функции более чем на 30 %
отмечалось у 53 % пациентов
группы Импазы (плацебо — у
10 %). Наиболее выраженное
повышение выявлено у боль-
ных с тяжелой психогенной ЭД
и средней тяжести или умерен-
ной артериальной ЭД. Наи-
меньший эффект наблюдался
при ЭД на фоне венозной недо-
статочности (состояние, в це-
лом резистентное к фармакоте-
рапии). Эффект Импазы как
«отличный» или «хороший»
оценили 86,7 % пациентов (пла-
цебо — 30 %). Еще одним важ-
ным аспектом действия Импа-
зы было увеличение умеренно
сниженного (но не повышенно-
го или нормального) содержа-
ния тестостерона в сыворотке
крови [30].
Учитывая механизмы дейст-

вия Импазы и ингибиторов фос-
фодиэстеразы 5-го типа, мож-

но предположить их синергич-
ный эффект при лечении ЭД, а
также возможность снижения
эффективных доз применяемых
ингибиторов [31]. Импаза — эф-
фективное и безопасное сред-
ство лечения ЭД, первый пре-
парат, действие которого на-
правлено на восстановление вы-
работки NO-ключевого медиа-
тора вазодилатации при эрек-
ции. Это лекарство «первой ли-
нии» при терапии ЭД психоген-
ной и артериальной природы,
а также для пациентов, прини-
мающих нитраты.
Анаферон (детский и взрос-

лый) — иммунокорригирующий
препарат с противовирусным
действием. Анаферон относится
к группе лекарственных средств
под названием «Цитокины и
иммуномодуляторы» (класси-
фикационная система АТС,
Компендиум 2003, раздел —
прочие препараты), но не к ин-
терфероногенам или естествен-
ным интерферонам, а следова-
тельно, лишен побочных дей-
ствий последних. Будучи анти-
телами в сверхмалых дозах к
ИФНγ, Анаферон осуществля-
ет коррекцию (исправляет де-
фект) данного интерферона.
Интерфероны же включают за-
щитную программу при вирус-
ном повреждении клетки. Так
как сам вирус — это патоген-
ная программа, то интерферо-
новая защита основана на тор-
можении ее считывания и копи-
рования. Возникновение болез-
ни зависит не только от харак-
теристик патогена, поскольку
значительное влияние оказыва-
ет иммунологический статус
организма. Один и тот же ан-
тиген вызывает у разных инди-
видуумов иммунный ответ раз-
личной силы. И наоборот, один
и тот же человек в разной сте-
пени реактивен по отношению
к различным антигенам. Им-
мунный ответ сводится к уст-
ранению чужеродного антиге-
на из организма с помощью
иммунных клеток и/или гумо-
ральных факторов. Только по-
нимая суть реакции иммунного
ответа и роли ИФНγ в его ходе,
можно оценить уникальность
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препарата Анаферон в плане
его корригируещего влияния на
указанный цитокин и иммунный
ответ в целом (рисунок).
Первоначально антиген по-

глощается макрофагами (анти-
ген-представляющая, или А-
клетка) и подвергается перера-
ботке (процессингу). Иммуно-
логически значимые компонен-
ты антигена выводятся на мем-
брану А-клетки и располагают-
ся в ней с молекулами главно-
го комплекса гистосовместимо-
сти (первоначально именова-
лись как антигены лейкоцитов
человека — human leukocyte
antigens (HLA)) — HLA II клас-
са. Только в таком «содружест-
ве» антиген может быть пред-
ставлен (презентирован) дру-
гим клеткам иммунной систе-
мы. Экспрессия молекулы HLA
усиливается под действием
ИФНγ и подавляется проста-
гландином Е2 . Вместе с тем, под
влиянием ИФНγ возможна экс-
прессия HLA на клетках, в обыч-
ных условиях его не имеющих,
что может служить основой для
развития иммунопатологии. В

дальнейшем события развива-
ются так: Т-лимфоцит-хелпер,
имеющий специфичный к анти-
гену рецептор, реагирует с ан-
тигеном, представленным А-
клеткой, в комплексе с молеку-
лой HLA II класса. В резуль-
тате Т-хелпер получает первый
специфический активирующий
сигнал от антигена и из «наив-
ного», или Т0-хелпера, в даль-
нейшем дифференцируется на
субпопуляции: Т-хелперы I и
Т-хелперы II типов. Первые
формируют в дальнейшем реак-
цию клеточного, вторые — гу-
морального иммунного ответа.
Необходимы еще два сигна-

ла. Один из них — адгезивные
молекулы на поверхности мак-
рофага и Т-хелпера (их в общем
виде называют интегринами).
Только комплементарное взаи-
модействие адгезивных молекул
на поверхности макрофага и
Т-хелпера дает возможность их
эффективного взаимодействия.
Второй сигнал — это интерлей-
кин 1 (ИЛ-1), продуцируемый
А-клетками, к которому у Т-хел-
пера также есть рецептор.

При клеточном иммунном от-
вете активированный Т-хелпер
I продуцирует интерлейкин-2
(ИЛ-2) — лимфокин Т–Т взаи-
модействий. Вызывает ИЛ-2 про-
лиферацию и дифференциацию
предшественников Т-клеток-эф-
фекторов, превращающую их в
Т-киллеры, Т-гиперчувствитель-
ности замедленного типа, Т-ци-
тотоксические клетки и др. По-
следние могут осуществлять
уничтожение клеток, поражен-
ных патогеном (вирусом, хла-
мидией, токсоплазмой и т. д.), а
также опухолевых клеток. Взаи-
модействие с такими клетками
сформированных клеток-эффек-
торов становится возможным
благодаря «вынесению» имму-
нологически значимого компо-
нента антигена на поверхность
пораженных клеток в содруже-
стве с экспрессированными мо-
лекулами HLA I класса.
При гуморальном иммун-

ном ответе Т-хелперы II проду-
цируют факторы роста и диф-
ференцировки В-лимфоцитов
— интерлейкины-4 и 5 (ИЛ-4,
ИЛ-5), а также интерлейкин-10

Т-пред.
Эф. к-к

Тэф Кл-м

Тк Тцтк Тгзт

АГ

HLA I кл

ИФНγ

Пл.
К-ка

IgM
IgG
IgA
IgF

IgD

«-»

Ил-2

А-кл
АГ

HLA II кл

Ил-1

Ил-4,5,10

Тh ІІТh І В-л

Рисунок. Схема формирования специфического иммунного ответа
Примечание. Провоспалительные цитокины: ИЛ-1, 2, 6, 8; ФНО-β, ИФН.

Антивоспалительные цитокины: ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-13.
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(ИЛ-10) — ингибитор активности
Т-хелпера I. Реагировать при
этом будет тот В-лимфоцит, им-
муноглобулиновый рецептор ко-
торого специфичен по отноше-
нию к антигену (специфический
антигенный сигнал). Позднее
В-лимфоцит начинает пролифе-
рировать и трансформируется
в антителообразующую клетку,
синтезирующую антитела к
тому антигену, который вызвал
ее стимуляцию.
Характеризуется ИЛ-10 дей-

ствием, противоположным ИФНγ
в отношении снижения актив-
ности макрофагов, продукции
провоспалительных цитокинов,
подавления экспрессии антиге-
нов HLA II класса. Кроме того,
ИЛ-10 выступает в качестве ко-
фактора ИЛ-2, синергистом
ИЛ-4, усиливает пролифера-
цию В-лимфоцитов, стимулиру-
ет синтез ими иммуноглобули-
нов М и А.
Анаферон, содержащий ан-

титела в сверхмалых дозах к
ИФНγ, воздействует еще на ста-
дии преиммунного ответа, уве-
личивая фагоцитарную актив-
ность и бактерицидные свой-
ства фагоцитов. Исход хрони-
ческого воспаления не решает-
ся без ИФНγ, ибо только при
его участии прекращается пер-
систирование внутриклеточ-
ных возбудителей.
Анаферон влияет на первую

стадию иммунного ответа, кор-
ригируя (исправляя, а не уси-
ливая) экспрессию молекул
HLA I и II классов на поверх-
ности клеток, правильно «за-
пуская» и контролируя цепоч-
ку иммунного ответа. Таким об-
разом, Анаферон — эффектив-
ный препарат при уже развив-
шемся иммунном ответе при
патологическом процессе.
Особо следует подчеркнуть,

что Анаферон при гумораль-
ном иммунном ответе (доказа-
но экспериментально) тормозит
выработку В-лимфоцитами и
плазматическими клетками им-
муноглобулина Е и может быть
препаратом выбора для лиц с
аллергозами и дерматозами
различного происхождения.

Анаферон выгодно отлича-
ется от интерферонов гамма и
альфа в фармакологических до-
зах, ибо последние могут быть
причиной аномальной секреции
антител-аутоантител и причи-
ной аллергии. Данный препарат
таким действием не обладает,
не вмешивается в тонкие иммун-
ные реакции, а только корриги-
рует активность ИФНγ в зави-
симости от исходного уровня.
Выпускается Анаферон в

2 формах — взрослой и детской.
Используется для профилак-

тики по 1 таблетке под язык за
15 мин до еды 1 раз в сутки в те-
чение 1–3 мес. Показания —
профилактика острых респира-
торных вирусных инфекций
(ОРВИ) и др.
При лечении острых вирус-

ных инфекций с признаками ин-
токсикации предложена такая
схема лечения Анафероном:
первые два часа — 1 таблетка
под язык каждые 30 мин, далее —
1 таблетка 3 раза в сутки в тече-
ние 5 дней. С целью профилак-
тики бактериальных осложне-
ний следует принимать по 1 таб-
летке в сутки за 15 мин до еды в
течение 1–3 мес. Препарат не
имеет побочных действий и про-
тивопоказаний. Маленьким де-
тям дают таблетки, растворен-
ные в воде. Нами получены убе-
дительные данные о целесооб-
разности использования Анафе-
рона как при остром, так и при
хроническом течении инфекци-
онного мононуклеоза [32–34].
Препарат может предотвратить
хронизацию процесса, а в слу-
чае хронического варианта бо-
лезни — способствует выздо-
ровлению пациентов при вклю-
чении его в общую схему лече-
ния.
В Украине лицензировано

еще одно лекарство, представ-
ляющее собой сверхмалые дозы
антител к эндогенному регуля-
тору — фактору некроза опухо-
ли альфа (ФНОα), — Артрофон.
Сегодня известно, по край-

ней мере, 8 членов семейства
ФНО, из которых ФНОα и лим-
фотоксин (ЛТ), или фактор не-
кроза опухоли бета (ФНОβ), —

секреторные, а остальные —
молекулы клеточной мембраны.
Известно, что ФНОα — это

провоспалительный цитокин.
Одно из его свойств — созда-
ние очага местного воспаления
в барьерных тканях при введе-
нии в них патогена: поверхность
эндотелия сосудов активирует-
ся таким образом, что иницииру-
ет свертывание крови в сосудах
микроциркуляции, закупоривая
их. Это попытка «не пустить»
патоген в системную циркуля-
цию. Развивается локальный
отек, что способствует дренажу
патогена в регионарные лим-
фоузлы, в которых развивает-
ся лимфоцитарный иммунный
ответ.
В развитии иммунного отве-

та ФНОα участвует в качестве
кофактора ростовых цитокинов,
усиливает антителообразова-
ние, препятствует формирова-
нию иммунологической толе-
рантности. Кроме того, ФНОα
может индуцировать экспрессию
молекул адгезии, увеличивать
продукцию металлопротеаз —
ферментов, усугубляющих раз-
рушение хряща и других тканей.
Также ФНОα играет важную

роль в развитии иммунного вос-
паления, в частности, при раз-
личных диффузных заболева-
ниях соединительной ткани и
артропатиях.
Артрофон (антитела к ФНОα

в сверхмалых дозах для перо-
рального введения) — новое сред-
ство для лечения артритов и ар-
трозов, разработанное в России.
По данным российских авто-

ров [35; 36], применение Артро-
фона в качестве монотерапии
дает статистически достовер-
ное улучшение состояния паци-
ентов, превышающее таковое в
группе диклофенака. Артрофон
назначается в стандартных до-
зах — по 8 таблеток в сутки для
рассасывания во рту, диклофе-
нак — по 100 мг в сутки. Со-
гласно критериям Американс-
кой коллегии ревматологов,
20%-е улучшение к 6-му меся-
цу наблюдения в группе паци-
ентов, получавших Артрофон,
было достигнуто в 57 % случа-
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ев, в группе принимавших дик-
лофенак — в 20 %. При этом
клинический эффект Артрофо-
на проявляется постепенно, до-
стигая максимума к 6-му меся-
цу. Наблюдение за пациентами
в течение одного года показа-
ло, что поддерживающая доза
препарата (3–5 таблеток для
рассасывания во рту в сутки) поз-
волила сохранить полученное
улучшение. Пациенты, прини-
мавшие Артрофон, при иссле-
довании показали снижение че-
рез 6 мес провоспалительного
цитокина ИЛ-1 в 70 % случаев,
трех провоспалительных цито-
кинов ФНОα, ИЛ-1 и ИЛ-6 — у
40 % [7]. В группе диклофенака
клинический эффект был более
быстрым, но менее устойчи-
вым: изменения системной вы-
работки цитокинов в этой груп-
пе не выявлены [37]. Клиничес-
кий эффект при применении
Артрофона получен при ревма-
тоидном артрите, деформирую-
щем остеоартрозе, а также при
реактивных артритах — уреа-
плазменном и хламидийном [35;
38; 39]. При реактивных артри-
тах препарат требует сочета-
ния с антибактериальной тера-
пией, при остеоартрозе — с хонд-
ропротекторами.
Группа препаратов, содер-

жащих антитела в сверхмалых
дозах, описанная выше, — не-
заменима в деятельности вра-
чей общей практики, терапев-
тов и других специалистов. Прак-
тически не имея противопока-
заний и побочных действий,
приспосабливая к создавшейся
ситуации в условиях развиваю-
щейся патологии защитные си-
лы организма, предотвращая
само развитие либо прогресси-
рование заболевания, эти пре-
параты не исключают исполь-
зования других фармакологи-
ческих и нефармакологических
средств, но уменьшают необхо-
димость в них и удлиняют пе-
риоды ремиссии.
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Работа содержит сведения о механизмах действия пре-
паратов сверхмалых доз (СМД) антител к эндогенным ре-
гуляторам физиологических функций организма. В част-
ности, рассматриваются механизмы действия СМД анти-
тел: к мозгоспецифическому белку S-100 — препараты
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