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В обзоре литературы представлены иммунные механизмы и результаты экспериментальных исследований проти-
воопухолевой активности глюкозаминилмурамилдипептида (ГМДП) на различных клеточных культурах и в моде-
лях перевиваемых опухолей. Показана способность ГМДП снижать пролиферацию опухолевых клеток in vitro, 
а также угнетать рост экспериментальных опухолей и их метастазирование in vivo, что в целом выражается в уве-
личении продолжительности жизни экспериментальных животных. Данные эффекты ГМДП обусловлены его 
способностью активировать врожденный иммунитет и увеличивать экспрессию опухолевых маркеров на транс-
формированных клетках. Кроме того, приведены доказательства потенцирующего действия ГМДП на эффекты 
цитостатических препаратов и его способности восстанавливать гемопоэз, нарушенный в результате химио- и 
лучевой терапии.
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This review presents the immunological mechanisms and results of experimental research of antitumor activity of 
glucosaminylmuramyldipeptide (GMDP) in cell cultures and transplanted tumors. The drug reduced tumor cell proliferation 
in vitro and inhibited experimental tumor growth and metastatic growth in vivo, which was generally seen from a longer life span 
of experimental animals. These effects of GMDP are explained by its stimulation of congenital immunity and of tumor marker 
expression on transformed cells. In addition, the paper presents evidence of the drug potentiation of the cytostatics’ effects and 
of its capacity to restore hemopoiesis disordered after chemoradiotherapy.
Key words: tumor immunotherapy, glucosaminylmuramyldipeptide, metastatic growth, hemopoiesis, cytostatics

С овременная стратегия противоопухолевой иммуноте-
рапии (ИТ) базируется на огромном фактическом 

материале и детальном изучении различных способов, с 
помощью которых иммунная система в нормальном орга-
низме уничтожает постоянно возникающие в течение жизни 
опухолевые клетки. При разработке методов противоопухо-
левой терапии широко используются достижения в области 
молекулярной и клеточной биотехнологии. Однако следует 
отметить, что пока ни в одном из направлений противоопу-
холевой ИТ не достигнуто конечного (оптимального) резуль-
тата и многие из предлагаемых способов или еще не вне-
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дрены в клиническую практику, или недостаточно широко и 
долго применяются для того, чтобы сделать однозначное 
заключение об их эффективности [1].

Стратегические направления противоопухолевой ИТ
В настоящее время все опубликованные методы ИТ опу-

холей можно разделить на активные и пассивные, специфи-
ческие и неспецифические.

Активная ИТ – это индукция противоопухолевого имму-
нитета за счет стимулирующего воздействия на одно или 
несколько звеньев иммунной системы. Она может быть 
специфической – формирование противоопухолевых 
антиген-специфических клонов клеток – и неспецифической 
(адъювантной) – антиген-независимая активация иммунной 
системы, направленная на усиление противоопухолевого 
иммунитета. К активной специфической ИТ относятся:

• противоопухолевые вакцины;
• лимфокинактивированные киллеры;
• опухолеинфильтрирующие лимфоциты.
Конечной целью активной специфической ИТ является 

формирование адаптивного иммунного ответа с образова-
нием большого количества цитотоксических опухолеспеци-
фических Т-лимфоцитов. Главная проблема при разработке 
эффективных методов этого вида ИТ состоит в слабой им-
муногенности многих типов опухолей, что обусловлено низ-
кой интенсивностью экспрессии специфических опухолевых 
антигенов (или даже полным их отсутствием) [2–3].

К активной неспецифической ИТ относится использование:
• цитокинов (интерферон-γ – IFN-γ, колониестимулирую-

щие факторы, IL-2);
• нецитокиновых адъювантов (мурамилпептиды – МП, 

вакцина БЦЖ, гидроксид алюминия, неполный адъювант 
Фрейнда, динитрофенил).

Активная неспецифическая ИТ менее селективна по 
сравнению со специфической и преследует цель активиро-
вать работу всей иммунной системы с расчетом на усиление 
в том числе и противоопухолевого иммунитета. Основными 
слабыми точками данного вида ИТ являются недостаточная 
активность и ограниченный спектр имеющихся стимулято-
ров и «распыленность» ответа на них, что может привести к 
неэффективному расходованию ресурсов иммунной систе-
мы и преждевременному ее истощению [4].

Пассивная (заместительная) ИТ – это введение в орга-
низм пациентов противоопухолевых иммунопрепаратов; 
не рассчитана на включение в процесс элиминации опухоле-
вых клеток собственной иммунной системы. Она также 
может быть специфической с использованием терапевтичес-
ких моноклональных антител к опухолевым антигенам 
(алемтузумаб, ритуксимаб, цетуксимаб и др.) и неспецифи-
ческой с применением цитокинов, оказывающих прямое 
противоопухолевое действие [IFN-α и IFN-β, фактор некроза 
опухоли-α (tumor necrosis factor-α – TNF-α)].

Пассивная специфическая ИТ является наиболее дина-
мично развивающимся на сегодняшний день направлением. 
Более 15 терапевтических моноклональных антител за по-
следние годы внедрено в онкологическую практику [5]. 
Однако этот вид ИТ остается достаточно материально за-
тратным и имеет те же ограничения, что и активная специ-
фическая ИТ.

Наконец, как показывает опыт, пассивная неспецифи-
чес кая ИТ может использоваться лишь при очень ограни-
ченном числе онкологических заболеваний. Это связано 
преж де всего с небольшим спектром существующих пре-
паратов, и, к сожалению, расширения этого спектра в бли-
жайшее время ожидать не приходится [6].

МП в адъювантной ИТ опухолей
Среди наиболее привлекательных вариантов активной 

неспецифической ИТ опухолей можно выделить методы с 
применением нецитокиновых адъювантов, в частности МП. 
В отличие от цитокиновых адъювантов МП – это относитель-
но небольшие молекулы, которые могут быть получены син-
тетическим путем, что значительно снижает стоимость про-
изводства. Кроме того, у данной группы препаратов есть 
целый ряд фармакокинетических преимуществ по сравнению 
с цитокинами: возможность энтерального приема (per os, суб-
лингвально), более длительный период полувыведения 
(уменьшение кратности приема), низкая токсичность, неболь-
шая частота и выраженность побочных реакций.

Экспериментальные и клинические исследования противо-
опухолевой активности различных аналогов МП активно ве-
дутся на протяжении последних двух десятилетий [7–12]. 
Одним из промежуточных результатов этих исследований 
стала регистрация в 1991 г. в Японии препарата ромуртид 
(romurtide, Nopia®). В настоящее время в странах Европы и 
США зарегистрированы липосомальные лекарственные 
формы еще двух МП: мурамилтрипептида (mifamurtide, 
Mepact®) и DTP-GDP (ImmTher). Оба лекарственных препарата 
признаны Управ лением по контролю за пищевыми продуктами 
и лекарст вен ными средствами США (Food and Drug 
Administration – FDA) орфанными. Основными показаниями для 
их назначения являются остеосаркомы (mifamurtide, ImmTher), 
саркомы Юинга (ImmTher) и колоректальная аденокарцинома 
с наличием метастазов в легкие и печень (ImmTher) [13, 14].

В России экспериментальные исследования противоопу-
холевой активности различных аналогов МП также имеют 
многолетнюю историю [15–20]. Наиболее изученным среди 
МП является глюкозаминилмурамилдипептид (ГМДП) и его 
лекарственная форма – препарат Ликопид® («ПЕПТЕК», 
Россия, регистрационный номер ЛС-001438). По структуре 
ГМДП представляет собой полусинтетический аналог МП 
с дополнительным сахарным остатком (N-ацетилглюкозамин) 
и отличается более благоприятными по сравнению с исход-
ной молекулой МП биологическими и фармакологическими 
свойствами. Кроме того, в природе ГМДП является мини-
мальным биологически активным фрагментом пептидогли-
кана, входящего в состав клеточных стенок грамположи-
тельных и грамотрицательных бактерий.

Анализ накопленного фактического материала позволил 
к настоящему времени выделить несколько механизмов, 
лежащих в основе противоопухолевой активности ГМДП.

Активация противоопухолевого иммунитета  
под влиянием ГМДП
Безусловно, основным механизмом противоопухолевого 

действия ГМДП является активация под его влиянием врож-
денного и приобретенного иммунитета. На сегодняшний день 
этот механизм изучен наиболее подробно (см. рисунок).
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Способность ГМДП активировать иммунную систему 
связана с наличием в цитоплазме иммунокомпетентных 
клеток специфических NOD2-рецепторов, которые наряду 
с Toll-по добными и NALP рецепторами объединены в груп-
пу так называемых паттернраспознающих рецепторов 
врожденного иммунитета [21, 22]. NOD2-рецепторы обна-
ружены в основном в фагоцитирующих клетках – моноци-
тах/макрофагах, гранулоцитах и дендритных клетках, обе-
спечивающих, как известно, начальные и конечные фазы 
иммунного ответа.

Связывание ГМДП с NOD2-рецепторами приводит к серии 
событий внутри клетки, которая заканчивается активацией 
фактора транскрипции NF-kβ. Последний проникает в ядро 
и включает множество генов, индуцирующих и поддержива-
ющих иммунный ответ, и в частности генов провоспалитель-
ных цитокинов. Цитокины в свою очередь вызывают стиму-
ляцию эффекторных функций самих фагоцитов (фагоцитоз, 
цитотоксичность, продукция активных форм кислорода, по-
вышение синтеза лизосомальных ферментов, презентация 
антигенов) и индуцируют размножение и созревание клеток 
приобретенного иммунитета – Т- и В-лимфоцитов. У активи-
рованных Т-клеток наблюдается усиление цитотоксического 
потенциала, а В-лимфоциты увеличивают синтез иммуно-
глобулинов (антител). Интерес представляет тот факт, что 
эффекты ГМДП усиливаются при комбинировании с паттер-
нами, распознаваемыми Toll-подобными рецепторами (липо-
полисахариды, синтетический липид А) [23].

Таким образом, ГМДП каскадно активирует все звенья 
иммунной системы, что в итоге приводит к усилению проти-
воинфекционного (антибактериального, противовирусного, 
противогрибкового) и противоопухолевого иммунитета.


     
    


   

     
      





      






       


   


    


     





     
     



Таблица 1. Противоопухолевое действие ГМДП на мышах, 
зараженных вирусом лейкоза Раушера (цит. по [27])
Линия мышей Интервал между 

заражением  
и введением ГМДП, дни

Эффект

BDF1 18 Увеличение продолжительности 
жизни в 3 раза

BDF1 31 Излечение
C57/BI 0 Излечение
BALB/c 7 Увеличение продолжительности 

жизни в 1,5 раза
BALB/c 19 и 32* Увеличение продолжительности 

жизни в 1,6 раза (по сравнению 
с группой животных, получавших 
только Cph, – в 1,2 раза)

*ГМДП назначали на фоне лечения животных Cph.

Рисунок. Механизм иммуностимулирующей активности ГМДП.
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Таблица 2. Влияние липосомальной формы ГМДП на продол-
жительность жизни мышей с удаленной первичной опухолью 
(цит. по [26])
Группа Срок после прививки опухоли, сутки

30-е 60-е 90-е 120-е
число выживших мышей

Контрольная  
(без лечения), n = 25

11 0 0 0

ГМДП, n = 25 23 18 17 14
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тазов в легких в 7,5 раза и их количества в 2,4 раза 
по сравнению с аналогичными показателями в контрольной 
группе животных. Увеличение числа введений ГМДП до 
8 давало максимальный антиметастатический эффект: 
размер метастазов уменьшался в 14 раз (405,2 ± 45,0 мм3

в контрольной группе и 28,4 ± 3,5 мм3 в опытной группе 
животных), а и их количество – в 3,5 раза (38,0 ± 2,4 в кон-
трольной группе и 10,7 ± 0,8 в опытной группе животных). 
Дополнительное введение ГМДП (8 инъекций) привело к 
максимально положительному эффекту в плане отдален-
ных последствий: через 150 дней после перевивки опухоле-
вых клеток в опытной группе животных выжили 56% мышей, 
тогда как в контрольной группе все животные погибли 
через 40 дней (табл. 2).

Влияние ГМДП на экспрессию опухолевых антигенов
Помимо активации противоопухолевого иммунитета в ли-

тературе описана способность ГМДП повышать экспрессию 
опухолеассоциированных антигенов (ОАА) на трансформиро-
ванных клетках, что увеличивает иммуногенность последних 
и существенно повышает вероятность развития эффективно-
го противоопухолевого иммунного ответа [28–31].

Результаты исследования индуцированной ГМДП экс-
прессии ОАА, полученные для 4 линий опухолевых клеток 
человека разных гистологических типов (меланома BRO, 
аденокарцинома легкого А-549, карциномы толстой кишки 
WIDR и молочной железы MaTu), оказались сходными [29]. 
Инкубация in vitro опухолевых клеток с ГМДП вызывала 
дозо зависимое изменение как числа клеток, экспрессиру-
ющих ОАА, так и средней плотности антигенов на клеточ-
ной поверхности [30, 31]. Дозозависимость, как и для дру-
гих эффектов ГМДП, носила гауссовский характер распре-
деления (т.е. оптимальный эффект достигался при средних 
дозах), причем максимальная экспрессия ОАА разными 
линиями опухолевых клеток вызывалась различными кон-
центрациями пептида; различалась и амплитуда ответа. 
Одним из результатов изменений спектра антигенов яви-
лось усиление цитолиза опухолевых клеток меланомы BRO 
мононуклеарными клетками периферической крови доно-
ров in vitro [30].

Описанный выше эффект был подтвержден клинически в 
пилотном рандомизированном плацебо-контролируемом ис-
следовании эффективности ГМДП у пациентов с распро-
страненными некурабельными формами колоректального 
рака (госпиталь Святого Георгия, Сидней, Австралия; прово-
дилось с разрешения этического комитета – Southern Sydney 

Area Health Service Ethics Committee) [32]. ГМДП применялся 
сублингвально, 1 таблетка (1 мг) в течение 6 дней. На ран-
них сроках лечения ГМДП в плазме крови пациентов отме-
чалось быстрое нарастание концентрации раково-
эмбрионального антигена (CEA), которая достигала макси-
мальных значений к 21-му и 28-му дням наблюдения и была 
статистически значимо выше, чем в группе пациентов, по-
лучавших плацебо (р = 0,015) [32, 33].

Усиление фармакологических эффектов  
цитостатических препаратов под влиянием ГМДП
Наряду с предыдущими двумя механизмами, которые 

обеспечивают противоопухолевую активность ГМДП, в не-
скольких экспериментальных моделях было показано, что 
препарат потенцирует действие цитостатических препара-
тов при совместном добавлении в культуры клеток или ком-
бинированном введении животным с привитыми опухолями. 
Учитывая то, что многие цитостатические препараты дают 
мощный иммуносупрессивный эффект, механизм потенци-
рующего действия ГМДП остается до конца не ясным.

В большинстве работ, посвященных изучению эффектив-
ности комбинированной противоопухолевой терапии с ис-
пользованием ГМДП, в качестве цитостатических средств 
использовали цисплатин (CDDP) и/или TNF-α. Способность 
ГМДП усиливать фармакологическое действие CDDP и/или 
TNF-α была продемонстрирована на моделях аденокарцино-
мы Эрлиха (АКЭ), меланомы В-16 и лимфолейкоза Р-388 
[20, 34, 35]. Кроме того, в нескольких исследованиях была 
доказана эффективность комбинированной терапии цикло-
фосфаном (Cph) и ГМДП [25, 36].

Наиболее показательными с точки зрения потенцирова-
ния действия цитостатических препаратов под влиянием 
ГМДП являются результаты комбинированной терапии АКЭ, 
включающей ГМДП, CDDP и TNF-α. Для индукции опухоли 
мышам линии Balb/c внутрибрюшинно вводили опухолевые 
клетки в различных количествах: 1, 2 или 10 млн на мышь 
[20]. Через 2 сут после введения опухолевых клеток прово-
дили инъекции препаратов и их комбинаций. Эффективность 
терапии оценивали по выживаемости мышей в течение 
90 сут с момента имплантации опухолевых клеток. В первой 
серии экспериментов ГМДП вводили в дозе 160 мкг, TNF-α – 
5000 ед., а CDDP – 40 мкг на мышь. При введении ГМДП 
в указанной дозе к 30-м суткам были живы 40% животных, 
к концу эксперимента – 10% животных, при введении CDDP 
были живы 20% мышей к концу эксперимента, тогда как ис-
пользование комбинации двух препаратов обеспечивало 

Таблица 3. Противоопухолевая активность CDDP, TNF-α и ГМДП и их комбинаций при инъекции мышам клеток АКЭ в количестве 
1 млн (цит. по [20])
Препарат  
или комбинация 
препаратов

Длительность наблюдения, сутки
0 10-е 20-е 30-е 40-е 50-е 60-е 70-е 80-е 90-е

количество выживших животных, %
Контрольная группа 100 100 100 20 20 20 20 0 0 0
Экспериментальная группа
ГМДП 100 100 100 40 30 20 20 20 10 10
TNF-α 100 100 100 80 40 40 20 10 0 0
TNF-α + ГМДП 100 100 100 100 80 70 50 40 30 30
CDDP 100 100 100 30 20 20 20 20 20 20
CDDP + TNF-α 100 100 100 80 70 55 55 55 55 55
CDDP + ГМДП 100 100 100 100 100 100 100 100 80 80
CDDP + TNF-α + ГМДП 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100
Каждая группа включала по 8–10 животных.
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выживаемость до 80% мышей с опухолью. Однако еще боль-
шего эффекта удалось добиться при использовании комби-
нации всех 3 лекарственных агентов – в течение всего срока 
наблюдения были живы 100% экспериментальных животных 
(табл. 3).

При введении клеток АКЭ в количестве 2 млн были полу-
чены аналогичные результаты: комбинация ГМДП и CDDP 
обеспечивала более эффективное противоопухолевое дей-
ствие, к концу эксперимента были живы 70% животных, 
тогда как при введении одного CDDP – только 20% мышей. 
Лучшие результаты получены при введении всех 3 препара-
тов [20].

При дальнейшем увеличении опухолевой нагрузки до 
10 млн клеток введение CDDP в двукратно увеличенной 
дозе (80 мкг на животное) обеспечивало выживаемость 
10% животных к 60-му дню, к концу эксперимента все мыши 
погибали. ГМДП значительно повышал противоопухолевую 
активность CDDP, вводимого в большей дозе, к концу экс-
перимента были живы 80% животных [20].

Дальнейшее изучение противоопухолевой активности 
ГМДП проходило в диапазоне существенно более низких 
доз (0,05–15 мкг), при введении которых, согласно ранее по-
лученным данным, ГМДП не вызывает развития пирогенной 
реакции.

Выраженность противоопухолевого эффекта комбинаций 
препаратов не была пропорциональна дозе ГМДП: введение 
комбинации препаратов с ГМДП в наименьшей исследуемой 
дозе 0,05 мкг приводило к наиболее выраженному противо-
опухолевому эффекту (табл. 4).

Для модели АКЭ с максимальной опухолевой нагрузкой 
более эффективными оказались схемы многократного 
(1 раз в неделю в течение 1 мес) введения каждого из лекар-
ственных агентов; введение ГМДП и CDDP, а также 3 пре-
паратов (ГМДП в дозе 0,05 мкг на мышь, CDDP 40 мкг на 
мышь и TNF-α 500 ед. на мышь) обеспечивало выживае-
мость 100% животных. В целом, тройная комбинация лекар-
ственных агентов с определенными дозами составляющих 
ее препаратов при всех вариантах постановки эксперимента 
оказалась более эффективна, чем отдельные препараты в 
тех же дозах или их парные сочетания [20].

Восстановление гемопоэза под влиянием ГМДП
Наконец, важный вопрос, на котором необходимо оста-

новиться при обсуждении возможного применения ГМДП 
в терапии опухолей, – это выраженная гемопоэтическая 
активность этого вещества. Данная активность ГМДП 

обес печивается его способностью индуцировать секре-
цию макрофагами гемостимулирующих цитокинов и, в 
частности, колониестимулирующих факторов и IL-1. 
Экспе риментально доказано, что у животных с цитопени-
ей, вызванной облучением или введением высоких доз 
цитостатических препаратов, при введении ГМДП восста-
новление клеточного состава крови происходит быстрее, 
чем в контрольной группе [37].

В экспериментах, проведенных на 330 мышах РI 
(СВА × С57ВI) и 35 морских свинках, которые подверглись об-
лучению в дозах 8,25 и 5,3 Гр при мощности дозы 1,8 Гр/мин, 
была выявлена способность ГМДП повышать устойчивость 
животных к облучению. Однократное введение ГМДП 
мышам в дозе 1 мг/кг за 24 ч до или через 5 ч после облуче-
ния в дозе 8,25 Гр повышало выживаемость животных (были 
живы 24% мышей в контрольной группе, 40 и 45,7% мышей 
при различных дозах облучения; р < 0,05). Применение 
ГМДП у морских свинок в дозе 0,4 мг/кг, близкой к опти-
мальной для мышей в пересчете на единицу поверхности 
тела, способствовало выживанию 59% животных, тогда как 
в контрольной группе выжили только 16,6% (р < 0,01) [37].

В другой серии экспериментов ГМДП вводили 8-кратно 
ежедневно подкожно из расчета 2 мг/кг мышам, подверг-
шимся облучению в дозе 4 Гр с мощностью дозы 2 Гр/мин. 
Первое введение осуществляли непосредственно после об-
лучения. Введение ГМДП ускоряло восстановление числа 
ретикулоцитов: различия на 5, 7, 8 и 12-е сутки статистичес-
ки значимы (р < 0,02–0,05). Количество тромбоцитов у 
мышей, которым вводили ГМДП, также почти во все времен-
ные точки было выше, чем в контрольной группе животных 
(на 11-е сутки р < 0,01). В период наиболее выраженной 
миелосупрессии (на 4–5-е сутки) в группе животных, полу-
чавших ГМДП, количество лейкоцитов статистически значи-
мо отличалось от такового в контрольной группе животных 
за счет большего количества лимфоцитов, а позднее 
(на 7–9-е сутки) – за счет большего количества нейтрофилов 
и лимфоцитов. Начиная с 8-х суток в группе животных, по-
лучавших ГМДП, также отмечено более высокое количество 
моноцитов. Улучшение кроветворения у мышей, которым 
вводили ГМДП, было связано с сохранением почти во все 
временные точки ядросодержащих клеток в костном мозге, 
изучение которого входило в протокол исследования [37].

В условиях экспериментальной цитопении, вызванной 
введением Cph в дозе 100 мг/кг 1 раз в сутки в течение 
3 дней подряд, подкожное введение ГМДП из расчета 
2 мг/кг 1 раз в сутки в течение 3 дней (экспериментальная 

Таблица 4. Противоопухолевая активность ГМДП в дозах от 0,05 до 15 мкг при инъекции мышам клеток АКЭ в количестве 10 млн 
(цит. по [20])
Препарат  
или комбинация  
препаратов

Длительность наблюдения, сутки
0 10-е 20-е 30-е 40-е 50-е 60-е 70-е 80-е 90-е

количество выживших животных, %
Контрольная группа 100 70 60 0 0 0 0 0 0 0
Экспериментальная группа
CDDP 100 80 70 20 10 10 10 0 0 0
CDDP + TNF-α 100 40 40 0 0 0 0 0 0 0
CDDP + ГМДП 0,05 мкг + TNF-α 100 100 100 100 100 100 80 80 80 80
CDDP + ГМДП 0,15 мкг + TNF-α 100 80 80 60 40 40 40 40 40 40
CDDP + ГМДП 1,5 мкг + TNF-α 100 60 60 40 40 40 40 40 40 40
CDDP + ГМДП 15 мкг + TNF-α 100 80 80 60 60 60 60 60 60 60
Мышам с опухолями внутрибрюшинно вводили препараты ГМДП (0,05, 0,15, 1,5 и 15 мкг на мышь), TNF-α (500 ед. на мышь) и CDDP (80 мкг на мышь). 
В каждой группе было по 10 животных.
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группа), начиная с 3-х суток, положительно влияло на сос-
тояние кроветворения у мышей. Спустя 1 сут после перво-
го введения ГМДП у животных экспериментальной группы 
наблюдалось статистически значимо более высокое коли-
чество тромбоцитов (589,0 против 302,0 × 109/л в кон-
трольной группе; р < 0,05) и лимфоцитов. У животных, 
которым вводили ГМДП, отмечено полное восстановление 
количества лейкоцитов на 7-е сутки, количества нейтро-
филов на 6-е сутки с последующим лейкоцитозом и нор-
мализацией количества лейкоцитов и лимфоцитов к 
12-м суткам. У животных экспериментальной группы по 
сравнению с животными контрольной группы регистриро-
вались статистически значимо более высокие масса и 
клеточность тимуса на 8–12-е сутки (р < 0,05), а также 
селезенки на 6–7-е сутки (р < 0,05) [37].

Таким образом, в условиях экспериментальной цитопе-
нии применение ГМДП в период максимального снижения 
гематологических показателей (опыты с Cph) либо в началь-
ной фазе этого периода (опыты с облучением) и далее ока-
зывало благоприятное влияние на состояние кроветворения 
экспериментальных животных за счет улучшения и ускоре-
ния процессов восстановления формулы крови.

Подводя итог приведенным в данном обзоре эксперимен-
тальным данным, можно сделать заключение о возможности 
использования ГМДП в ИТ опухолей, успех которой обеспе-
чивается за счет 4 механизмов действия данного препарата:

• активация врожденного и адаптивного иммунитета 
через стимуляцию макрофагов;

• индукция экспрессии специфических антигенов на по-
верхности опухолетрансформированных клеток;

• потенцирование эффекта цитостатических препаратов;
• гемопоэтическая активность для восстановления пока-

зателей иммунитета после химио- и лучевой терапии.
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