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Клиническая фармакология 
Суперлимфа при заболеваниях 
урогенитального тракта через призму 
уровней реализации его эффектов

В статье рассматриваются механизмы действия лекарственного препарата Суперлимф 
в соответствии с уровнем реализации его эффекта при заболеваниях урогенитального тракта.
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Лекции для врачей

Введение
Иммунотропный препарат Суперлимф представ-
ляет собой фракцию противомикробных (протег-
рин-подобных) пептидов и естественный комплекс 
цитокинов, в частности интерлейкинов (ИЛ) 1, 2, 6, 
фактора некроза опухоли альфа, фактора, ингиби-
рующего миграцию фагоцитов, трансформирую-
щего фактора роста бета. Суперлимф обладает ши-
роким спектром влияния на клетки, участвующие 
в реакциях врожденного иммунитета: макрофаги, 
нейтрофилы и  естественные киллеры. Препарат 
активирует фагоцитоз, выработку ИЛ, фактора не-
кроза опухоли (ФНО) альфа, интерферона (ИФН) 
альфа и гамма моноцитами, индуцирует противо-
опухолевую активность макрофагов, способству-
ет гибели внутриклеточных паразитов, регулиру-
ет миграцию лейкоцитов. Вследствие активации 
клеток макрофагально-моноцитарного ряда под 
влиянием Суперлимфа активируются механизмы 
адаптивного клеточного и  гуморального иммун-
ного ответа. Рассмотрим механизмы действия ле-
карственного препарата в соответствии с уровнем 
реализации эффекта при заболеваниях урогени-
тального тракта.

Механизмы действия Суперлимфа 
в соответствии с уровнем реализации эффекта
Согласно Государственному реестру лекарственных 
средств, препарат Суперлимф определяется по фар-
макотерапевтической группе как стимулятор репа-

рации тканей. Репаративной называют регенерацию, 
протекающую вследствие повреждения или утра-
ты какой-либо части тела или ткани. Это сложный 
динамичный процесс, высокодинамичный каскад 
сигналов, поддерживаемый множеством клеточных 
событий, которые должны быть тесно скоордини-
рованы для эффективного восстановления. В  на-
стоящее время регенерация представляет собой от-
дельное направление медицины  – регенеративная 
медицина.
К сожалению, практикующий врач нечасто сталкива-
ется с достижениями регенеративной медицины в силу 
того, что данное направление зачастую носит экспери-
ментальный характер. Методы и препараты не входят 
в клинические рекомендации, нередко имеют высо-
кую стоимость, а о принципах и механизмах действия 
рассказывается только на профильных образователь-
ных мероприятиях. Вместе с тем известно, что методы 
регенеративной медицины направлены на адекватное 
восстановление структуры и функции поврежденно-
го органа или ткани. Значит, они способны повышать 
качество жизни, продлевать трудоспособный возраст, 
снижать затраты на длительное лечение пациентов 
с хроническими заболеваниями [1].
Методы регенеративной медицины принято ассо-
циировать с  использованием стволовых клеток, 
клеток-предшественников, выделенных из  разных 
аллогенных органов, задействованных в  процессе 
производства организмом новых клеток для замеще-
ния старых и нормализации работы имеющихся [1]. 
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За последние два десятилетия были проведены ис-
следования с использованием стволовых клеток при 
ряде хронических урологических состояний, при ко-
торых традиционная терапия оказалась неудовлетво-
рительной, например дисфункции мочевого пузыря, 
стрессовом недержании мочи, эректильной дисфунк-
ции, травме уретры, острой почечной недостаточно-
сти и ишемической травме почек [2].
Доказано, что трансплантация разных стволовых 
клеток из  разнообразных источников в  полость 
матки влияет на эндометрий (предотвращает разви-
тие фиброза, повышает количество желез, стимули-
рует ангиогенез, увеличивает толщину эндометрия, 
лучше формирует тканевые структуры), что приво-
дит к повышению частоты наступления беременно-
сти [3, 4].
Нередко механизм действия объясняется высвобож-
дением различных биоактивных молекул трансплан-
тированными стволовыми клетками, которые моду-
лируют воспаление, различные иммунные реакции. 
В конечном счете активируются тканеспецифичные 
клетки-предшественники, что приводит к регенера-
ции [5–8].
Несмотря на впечатляющие эффекты стволовых кле-
ток, сохраняется ряд серьезных негативных рисков, 
в  частности опасность неконтролируемого роста 
(при пересадке некоторые клетки остаются недиф-
ференцированными и пролиферирующими), неопре-
деленность в отношении долгосрочных эффектов ин-
дуцированного плюрипотентного состояния. Кроме 
того, известно, что соматические клетки за время 
жизни организма накапливают в своих геномах из-
менения, которые могут отражаться на  свойствах 
полученных из них плюрипотентных клеток. Пере-
программирование может активировать онкогены, 
из-за чего возрастает риск возникновения опухолей 
или тератокарцином [9, 10].
Наряду с методом стволовых клеток существуют 
другие методы, демонстрирующие регенератив-
ный эффект, с  использованием аллогенных кле-
ток. Имеются доказательства применения ауто-
логичной плазмы, богатой тромбоцитами, для 
стимуляции регенерации эндометрия в клиниче-
ских ситуациях с нарушением роста эндометрия 
и рубцеванием [11]. В обзорах данный метод рас-
ценивают как альтернативную стратегию лечения 
пациенток с тонким эндометрием и рецидивирую-
щей неудачей имплантации [12].
В  урологической практике аутологичную плазму, 
богатую тромбоцитами, успешно используют в ка-
честве инстилляций и инъекций при заболеваниях 
мочевого пузыря в качестве стимулятора регенера-
ции [13–17].
Посредством секреции альфа-гранул тромбоцитов 
плазма, богатая тромбоцитами, увеличивает высво-
бождение факторов роста, молекул адгезии и хемо-
кинов, которые, взаимодействуя с местной средой, 
способствуют дифференцировке, пролиферации 
и  регенерации клеток [18, 19]. Вместе с  тем тром-
боциты как основные компоненты плазмы, богатой 

тромбоцитами, содержат свыше 1100 различных ре-
гуляторных молекул [20]. То есть механизм действия 
обеспечивается не собственно введенными клетка-
ми, а  непосредственно содержащимися в  них сиг-
нальными эффекторами.
Для регенеративных эффектов структур эндоме-
трия доказано использование другого типа клеток 
из ауто логичной периферической крови – монону-
клеаров (МНК), состоящих из Т-, В- и NK-клеток, 
моноцитов и дендритных клеток. Это направление 
также расценивают как новую лечебную процеду-
ру, при которой развивается начальное воспаление, 
необходимое для имплантации. Данная процедура 
демонстрирует высокую эффективность [21]. Уста-
новлено, что введение мононуклеаров перифериче-
ской крови независимо от стадии эмбриона и типа 
цикла увеличивает частоту клинической беремен-
ности и живорождения у пациенток, перенесших ре-
цидивирующие неудачи имплантации [22]. На дан-
ный момент качество доказательств, полученных 
в рандомизированных клинических исследованиях 
внутриматочной инфузии МНК, остается умерен-
ным, в то время как для всех остальных видов те-
рапии/вмешательств оно варьируется от низкого до 
очень низкого [23].
В целом механизм действия любой клеточной тера-
пии включает выработку цитокинов, факторов роста, 
блокирование антител, пролиферацию B-клеток, 
снижение активности NK-клеток, увеличение коли-
чества Th2 и Treg и уменьшение числа Th1 и Th17 [24] 
за счет совокупности всех веществ-мессенджеров, 
выпущенных имплантированными клетками нару-
жу, включая микровезикулы и  экзосомы, а  также 
другие важные факторы, растворенные в жидкости.
Обширный арсенал биоактивных молекул, секрети-
руемых клетками, именуют секретомом. Секретом 
продемонстрировал значительный терапевтический 
эффект в  регенеративной медицине. Изучение те-
рапевтического потенциала секретома позволило 
исследователям воспроизвести противовоспали-
тельные, проангиогенные и трофические эффекты 
клеточных технологий без использования самих кле-
ток. В настоящее время секретом считается наиболее 
предпочтительным для регенеративной медицины 
по  сравнению с  традиционной клеточной терапи-
ей [25].
Использование бесклеточного секретома позволяет 
избежать проблем с туморогенностью, иммунореак-
тивностью и неправильной дифференцировкой, свя-
занной с клеточной терапией [26–29]. Более того, до-
казано, что супернатанты (жидкая фаза, остающаяся 
после того, как нерастворимые вещества осаждаются 
в процессе центрифугирования или осаждения), по-
лученные из МНК, незначительно отличаются от се-
кретома стволовых клеток в отношении пролифера-
ции клеток [30].
В  настоящее время исследования использования 
секретома с целью регенерации тканей охватывают 
большое количество областей медицины – от диа-
бетической стопы до урологической практики, где 
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демонстрируется значительная эффективность [25]. 
В Европе на основе секретома МНК готовится к вы-
пуску коммерческий препарат [31]. Тем не  менее 
разработка секретомной терапии в  мире все еще 
происходит медленно: крайне необходимы масшта-
бируемые и соответствующие GMP процедуры вы-
деления, информация о терапевтическом механизме 
действия, дозировках, способах введения и новых ре-
цептурах, способных доставлять растворимые белки 
неинвазивным способом [32].
К  тому моменту, когда в  современной литературе 
секретомную терапию назвали прорывом в регене-
ративной медицине, а  клиническое исследование 
2015  г.  (ClinicalTrials.gov: NCT02284360) стало пер-
вым в мире исследованием регенерации кожи на ос-
нове секретома [33], в  России уже был разработан 
и опубликован (1987 г.) метод извлечения секретома 
из мононуклеаров и его стабилизации. В 2005 г. была 
опубликована работа, обобщающая клинический 
опыт комплексного лечения осложненного раневого 
процесса [34]. Термин «секретом» был введен только 
в 2004 г. [35]. На момент создания методики в России 
существовал термин «лимфокины» – биологически 
активные вещества, синтезируемые и  выделяемые 
всеми популяциями лимфоцитов. С их помощью осу-
ществляются кооперация, координация и регуляция 
функции клеток [36]. Соответственно метод, а впо-
следствии и  препарат, разрешенный к  обращению 
на территории России, содержащий супернатант лим-
фокинов (секретома) МНК, был назван Суперлимфом.
Примечательно, что до настоящего времени данный 
метод имеет самый большой опыт клинического 
применения (при разных нозологиях). Метод, не-
однократно демонстрировавший регенеративный, 
противовоспалительный и антибактериальный эф-
фекты и отсутствие побочных явлений, подтверж-
ден в  более чем 200 научно-клинических рабо-
тах [37].

Выделяют следующие уровни реализации эффектов: 
системный, органный, клеточный, субклеточный, ре-
цепторный, биохимический и генетический.
Действие Суперлимфа начинается на  рецепторном 
уровне, а именно с взаимосвязи с Toll-подобными ре-
цепторами (Toll-like receptors, TLR). TLR – сигнальные 
образ-распознающие рецепторы (pattern-recognition 
receptors, PRR) врожденной иммунной системы, через 
которые запускаются гены, ответственные за синтез 
провоспалительных цитокинов. Система врожденного 
иммунитета сфокусирована на нескольких высококон-
сервативных структурах микроорганизмов, которые 
получили название молекулярных паттернов, ассоци-
ированных с патогеном (patogen-associated molecular 
patterns, PAMP), а соответствующие им рецепторы – 
образ-распознающих рецепторов, или PRR [38]. Ле-
карственный препарат связывается с TLR-2- и TLR-4-, 
а также TLR-3-, TLR-7-, TLR-9-рецепторами (причем 
TLR-2 отвечает за защиту клетки от апоптоза, TLR-4 
проявляет себя как важный регулятор выживаемости 
нейтрофилов, а TLR-3, TLR-7, TLR-9 отвечают за ак-
тивацию лизосомальных ферментов). Эффект Супер-
лимфа на генетическом уровне заключается в повы-
шении экспрессии TLR. Эта взаимосвязь очень важна, 
поскольку при хроническом эндометрите первичным 
звеном в  формировании реактивности эндометрия 
к чужеродным агентам считаются TLR. При активации 
TLR бактериями, вирусами, простейшими и любыми 
другими экзогенными и эндогенными факторами за-
пускается каскад последовательных внутриклеточных 
реакций, инициирующих в ядре транскрипцию генов 
провоспалительных цитокинов, ИФН и антимикроб-
ных пептидов. Так, на фоне применения Суперлимфа 
при дисплазии шейки матки уменьшается вирусная 
нагрузка, что обусловлено активацией показателей 
врожденного иммунитета как в слизистой оболочке 
цервикального канала, так и во влагалище за счет ак-
тивации экспрессии генов TLR-2 и TLR-9 (рис. 1) [39].

Лекции для врачей

Рис. 1. Эффекты Суперлимфа при дисплазии шейки матки
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Реализация эффектов регуляции состояния TLR неодно-
кратно отмечалась в исследованиях у больных хрониче-
ским рецидивирующим циститом, при котором значи-
тельную роль играет дисбаланс факторов врожденного 
иммунитета. Наиболее значимыми из них при инфекции 
мочевыводящих путей являются мембранные рецепто-
ры TLR-2 и TLR-4 и противомикробный пептид бета-де-
фензин-1 (HBD-1). У пациенток с хроническим бактери-
альным циститом отмечалось достоверное увеличение 
экспрессии генов TLR-2 в 6,9 раза, TLR-4 – в 2,6 раза, 
а также снижение экспрессии гена HBD-1 в 13,6 раза 
по сравнению со здоровыми женщинами. Соответствен-
но при инстилляции препарата Суперлимф непосред-
ственно в мочевой пузырь спустя шесть месяцев после 
комбинированной терапии с применением антибиотиков 
у больных циститом наблюдалась нормализация показа-
телей уровня экспрессии генов TLR-2, TLR-4 и HBD-1 до 
аналогичных значений в группе здоровых женщин, что 
позволило сократить количество рецидивов у женщин 
с хроническим бактериальным циститом [40].
Исследование с  использованием препарата в  суп-
позиториях расширило понимание регуляции экс-
прессии  генов TLR. В  начале терапии отмечалось 
увеличение экспрессии гена TLR-2 у женщин, полу-
чавших Cуперлимф 25 ЕД, в 4,5 раза (р = 0,08), что 
свидетельствовало об  усиленном распознавании 
лигандов и активации защитной функции мукозаль-
ного иммунитета мочеполового тракта. Ближе к за-
вершению курса терапии уровни ФНО-альфа, TLR-2, 
TLR-4 снижались, что свидетельствовало об умень-
шении воспалительной реакции и наступлении фазы 
реконвалесценции, а следовательно, об иммунорегу-
ляторном действии препарата Суперлимф [41]. 
Клеточный уровень реализации эффекта лекарствен-
ного препарата характеризуется активацией нейтро-

филов, моноцитов, макрофагов (клеток фагоцитарно-
го ряда), фибробластов и усилением взаимодействия 
между этими клеточными элементами. Развитие мо-
лекулярного уровня реализации Суперлимфа заклю-
чается в увеличении концентрации внутриклеточных 
ионов кальция и последующей модуляции кислород-
ного метаболизма фагоцитарных клеток за счет ак-
тивных форм кислорода и азота, что приводит к ак-
тивации данных клеток (макрофагов, нейтрофилов). 
Это отражает биохимический и субклеточный уровни 
реализации. Например, действие препарата на фибро-
бласты кожи человека, пародонта и роговицы состоит 
в регуляции синтеза коллагена, гликозаминогликанов 
и их пролиферативной активности [42, 43], тем более 
что фибробласты кожи, являющейся самостоятель-
ным эндокринным и иммунным органом, регулируют 
процессы репарации. Это в свою очередь характеризу-
ет тканевой и органный уровни реализации эффектов. 
Неполноценность первичного звена реагирования, то 
есть нарушение базовых механизмов врожденного 
иммунитета, таких как распознавание и фагоцитоз 
возбудителя, приводит к недостаточной продукции 
провоспалительных цитокинов и  развитию хрони-
ческой воспалительной реакции. Наличие последне-
го в высоком цилиндрическом эпителии матки пре-
пятствует наступлению беременности. Хронический 
эндометрит  – самостоятельная причина бесплодия 
у 18,8% женщин и фактор невынашивания беремен-
ности у 52,1% пациенток [44–46]. Например, на фоне 
применения Суперлимфа в комплексном лечении па-
циенток с хроническим сальпингоофоритом повыша-
ется уровень нейтрофильных пептидов лейкоцитов 
в сыворотке крови, что в свою очередь активирует 
противомикробную защиту и регулирует механизмы 
врожденного и адаптивного иммунитета (рис. 2) [47].

Лекции для врачей

Рис. 2. Эффекты Суперлимфа в комплексном лечении пациенток с хроническим сальпингоофоритом
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Цитокины (ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6, ФНО-альфа) акти-
визируют хемотаксис нейтрофилов, усиливают ад-
гезию  гранулоцитов и  моноцитов к  эндотелию за 
счет увеличения экспрессии адгезионных молекул, 
в частности молекул межклеточной адгезии 1-го типа 
ICAM-1 (intercellular adhesion molecule 1) и молекул 
адгезии сосудистого эндотелия 1-го  типа VCAM-1 
(vascular cell adhesion molecule 1), с последующим их 
выходом из сосудистого русла в очаг повреждения, что 
приводит к бурной воспалительной реакции и быстро-
му уничтожению инфекционных агентов, поскольку:
 ■ ИЛ-1 активирует антигенпрезентирующие клетки 

и  CD4-лимфоциты, влияет на  дифференцировку 
Т- и  В-лимфоцитов, активирует цитотоксические 
Т-лимфоциты и NK-клетки, участвует в регуляции 
продукции других цитокинов;

 ■ ИЛ-2 повышает цитолитическую функцию Т-кил-
леров и  NK-клеток, активирует моноциты и  ма-
крофаги, которые повышают синтез и  секрецию 
ФНО-альфа, ИЛ-1-бета, ИЛ-6, ИЛ-8,  гранулоци-
тарного колониестимулирующего фактора;

 ■ ИЛ-6 является кофактором пролиферации В-лим-
фоцитов и  самостоятельным дифференцировоч-
ным фактором. Он равномерно стимулирует вы-
работку иммуноглобулинов всех классов; 

 ■ лекарственный препарат активирует и контролирует 
дифференцировку и  выживаемость В-лимфоцитов 
(этот путь активации В-лимфоцитов сопровождает-
ся усилением выброса кальция, фосфорилировани-
ем некоторых киназ, усилением эндоцитоза, синтеза 

Рис. 3. Системные эффекты Суперлимфа, связанные с выработкой медиаторов 
воспаления
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иммуноглобулинов (M, A, G, D, E) и рассматривается 
как альтернативный путь активации В-лимфоцитов;

 ■ под влиянием ФНО-альфа местно повышается со-
судистая проницаемость, которая направлена на ло-
кализацию патогенеза инфекции у  входных ворот 
и  характеризуется классическими признаками вос-
паления (отек, болезненность, покраснение). Сис-
темные эффекты связаны с выработкой медиаторов 
воспаления (ИЛ-1, ИЛ-6, ИФН-гамма) (рис. 3) [46].

Так, применение Суперлимфа у больных хроническим 
бактериальным простатитом (ХБП)/синдромом хрони-
ческой тазовой боли воспалительного характера эффек-
тивно в 72% случаев. При этом существенно изменяется 
уровень провоспалительных (ИЛ-6, ИЛ-8) и противово-
спалительного (ИЛ-10) цитокинов в эякуляте, что сви-
детельствует о  регуляции механизмов врож денного 
иммунитета в простате при использовании  комплекса 
цитокинов в лечении больных ХБП [48, 49]. 
В  современных работах показано, что в  группе Су-
перлимфа увеличение активности противовоспали-
тельных цитокинов (ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-13) и снижение 
уровня провоспалительных цитокинов (ИЛ-2, ИЛ-12) 
влияют на более выраженное увеличение подвижности 
сперматозоидов на 42,3%, снижение уровня MAR-те-
ста на 64,7%, окислительного стресса сперматозоидов 
на 56,1%, а также фрагментацию ДНК сперматозоидов 
на 25,6% по сравнению с группой без Суперлимфа [50].
В свою очередь у больных абактериальным хрони-
ческим простатитом в ассоциации с герпетической 
инфекцией Суперлимф демонстрирует хорошие не-
посредственные и отдаленные результаты, уменьша-
ет выраженность клинических симптомов заболева-
ния в более короткие сроки и положительно влияет 
на динамику воспалительного процесса [51, 52].
Тенденция к  снижению ИЛ-8 отмечается также 
и в цервикальной слизи при хроническом эндометри-
те. Положительные значения изучаемого показателя 
наблюдаются у 100% обследованных. Уровни ИЛ-8 
у пациенток, получающих Суперлимф, колеблются 
в пределах 1588–2100 пг/мл в отличие от первона-
чальных результатов  – 2000–4000 пг/мл. Следова-
тельно, Суперлимф оказывает иммунорегулирующее 
действие на  уровень ИЛ-8, который стимулирует 
функциональную активность лейкоцитов и макро-
фагов в очаге инфекции [45, 47, 53].
Экзогенная цитокинотерапия, то есть применение Су-
перлимфа, при хроническом эндометрите способству-
ет восстановлению процессов ангиогенеза в ткани эн-
дометрия и улучшает показатели ее репродуктивной 
функции [44]. Эффективность подтверждена в про-
спективном рандомизированном плацебо-контро-
лируемом ослепленном исследовании, в  котором 
посредством иммуногистохимического изучения био-
птатов эндометрия доказано статистически значимое 
снижение выраженности хронического эндометрита. 
В частности, добавление локальной цитокинотерапии 
в адъювантном режиме к противомикробной терапии 
хронического эндометрита приводило к более высо-
кому удельному весу элиминации микробных агентов 
из полости матки [54].



В  рандомизированном контролируемом исследо-
вании с  участием 2252 пациенток самым значи-
мым доказательством иммунологических эффектов 
на органном маточном уровне в группе Суперлимфа 
по сравнению с группой без него стало увеличение 
показателей наступления беременности в  1,5 раза 
независимо от  приема прогестерона. У  пациенток 
с продолжительностью бесплодия пять лет и более 
частота наступления беременности увеличилась 
более чем в три раза, риск выкидышей в ранние сроки 
снизился в 6,3 раза, риск преждевременных родов – 
в 2,5 раза, риск преэклампсии, гипоксии и задержки 
роста плода – в два раза [55, 56].
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Кроме того, под влиянием экзогенных цитокинов ме-
няется собственный цитокиновый фон тканей, что 
индуцирует приток в очаг в основном мононуклеар-
ных фагоцитов, в связи с чем воспалительная реакция 
приобретает локальный и менее выраженный харак-
тер. Это определяет системный уровень реализации 
противовоспалительного эффекта препарата и имеет 
большое значение при воспалении предстательной же-
лезы, когда наиболее выраженные изменения наблю-
даются в системе врожденного иммунитета: страдает 
функциональная активность моноцитов/макрофагов, 
нейтрофилов, изменяется баланс про- и противовос-
палительных цитокинов (рис. 4) [48].

Рис. 4. Реализация противовоспалительного эффекта Суперлимфа
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Противовоспалительный компонент лекарст-
венного средства, представленный противоми-
кробными пептидами (протегрины), не позволя-
ет процессу принять гиперергический характер 
с  аутолизом неповрежденных тканей. Протег-
рины, будучи поверхностно-активными веще-
ствами, электростатически связываются с отри-
цательно заряженными структурами мембраны 
бактериальной клетки и  образуют мультимер-
ные поры, через которые осуществляется выход 
жизненно важных компонентов микроорганизма 
(ионов калия, фосфорсодержащих соединений, 
аминокислот, нуклеотидов, коферментов). В ре-
зультате происходят подавление дыхания, окис-
лительного фосфорилирования, репликации, 
транскрипции и синтеза белков, то есть ключе-
вых метаболических процессов микробных кле-
ток, и  соответственно их  гибель. Так, при вос-
палительных процессах мочеполовой системы 
коррекция иммунных нарушений и антибакте-
риальное действие за счет противомикробных 
пептидов лекарственного препарата позволяют 
повысить эффективность элиминации патоге-
нов, в  том числе адгезированных, в  слизистую 
оболочку урогенитального тракта и  нормали-
зовать уровень условно-патогенных возбудите-
лей [41, 57, 58].
Действие Суперлимфа на микобактерии туберкулеза 
реализуется по крайней мере через два механизма. 
В случае с чувствительным штаммом Mycobacterium 
tuberculosis наблюдается прямое антимикобактери-
альное действие за счет противомикробных пепти-
дов, входящих в состав препарата. В то же время эф-
фект на резистентный штамм M. tuberculosis связан 
с регуляцией функций макрофагов, фагоцитировав-
ших M. tuberculosis. В данном случае бактерицидная 
активность фагоцитов стимулируется цитокинами 
лекарственного препарата, что приводит к усилению 
выработки ими активных форм кислорода и азота, 
продукции аутологичных цитокинов и в целом спо-
собствует уничтожению внутриклеточных патоге-
нов [59].
Вместе с  тем лекарственный препарат оказыва-
ет прямое и  опосредованное действие за счет 
цитокинов  – активирует выход лизосомальных 
ферментов лейкоцитов, в частности катепсинов, 
которые лизируют бактерии и  расщепляют за-
хваченные в  процессе фагоцитоза чужеродные 
агенты. Установлено прямое ингибирующее дей-
ствие препарата на  рост Staphylococcus aureus, 
Escherichia coli ,  на  вирус простого  герпеса 
1-го и 2-го типов [43, 60].
Cуперлимф демонстрирует и антикандидозную ак-
тивность в отношении музейных штаммов и кли-
нических изолятов Сandida albicans. Нормоценоз 
наблюдается у 83% пациентов после семи дней те-
рапии Суперлимфом совместно со  стандартным 
лечением (66% в отсутствие Суперлимфа) и сохра-
няется у 70% в течение шести месяцев (52% без Су-
перлимфа).

Применение Суперлимфа в составе комплексной 
терапии хронического рецидивирующего церви-
цита позволяет добиться статистически значимых 
результатов в отношении элиминации вируса па-
пилломы человека высокого онкогенного риска: 
у 93,02% пациенток рецидивы хронического цер-
вицита в течение года отсутствуют [61, 62].
На фоне цитокинотерапии при дисплазии шейки 
матки у беременных вирусная нагрузка снижает-
ся в 1,2 раза для вируса папилломы человека он-
когенного типа группы А9 и в 1,8 раза – для груп-
пы А7. Отмечается двукратное увеличение 
экспрессии ФНО-альфа и десятикратное – НBD-1 
и TLR-9 и TLR-2 в цервикальном канале. В эпи-
телии влагалища уровень TLR-9 возрастает 
в 5,3 раза [44, 63].
Особенностью терапевтического эффекта Супер-
лимфа является топическая физиологическая ре-
гуляция патологического процесса [64]. Физио-
логичность действия лекарственного препарата 
выражается в  локальной (топической) стиму-
ляции функциональной активности клеток фа-
гоцитарного ряда (моноцитов и  нейтрофилов). 
Препарат активирует фагоцитоз, выработку соб-
ственных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-альфа), 
индуцирует противоопухолевую цитотоксич-
ность макрофагов, способствует  гибели вну-
триклеточных паразитов, регулирует миграцию 
клеток в очаг воспаления, не только увеличивает 
активность естественных киллеров, но  и  инду-
цирует выброс противовоспалительных цитоки-
нов (ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-10), осуществляющих 
хелперную функцию формирования как клеточ-
ного, так и  гуморального иммунитета. За счет 
противомикробных пептидов (эндогенных анти-
биотиков) лекарственный препарат снижает ги-
перразвитие воспалительных реакций, локали-
зует очаг воспаления, стимулирует регенерацию 
и эпителизацию раневых дефектов, способствует 
ангиогенезу.
Эффективность препарата Суперлимф подтверж-
дают результаты европейских исследований 
секретома, выделенного из  мононуклеаров пе-
риферической крови. Такие данные получены 
в доклинических испытаниях на моделях живот-
ных и в клинических исследованиях с участием 
людей [65].
Фармакологические знания расширяются благода-
ря использованию современных научных методов, 
подтверждающих, что секретом мононуклеаров 
периферической крови изменяет сигнатуру транс-
криптома в сердце, печени и селезенке после экс-
периментального острого инфаркта миокарда [66], 
ослабляет активацию тучных клеток и базофилов 
[67], активирует проангиогенные и антипротеоли-
тические процессы в клетках цельной крови и за-
щищает эндотелиальный барьер [68], подавляет 
образование нейтрофильных внеклеточных лову-
шек [69], ослабляет гипертрофическое рубцевание 
кожи [70].
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