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Известно, что экдистероиды, являясь лигандами для внутриклеточных и 
мембранных рецепторов, их управляющими элементами, обладают способностью 
изменять гомеостаз организма, воздействуют на рост, дифференциацию и запро-
граммированную смерть клеток, выработку специфических продуктов их мета-
болизма. Роль экдистероидов как лигандов состоит в переключении между двумя 
состояниями транскрипционного механизма генов по принципу включено-
выключено, и/или в трансмембранной передаче сигналов внутриклеточным ми-
шеням через каскад вторичных мессенджеров. В практической медицине экди-
стероид содержащие составы используются для предупреждения болезней и 
поддержания иммунного статуса у здорового человека, занимают важное 
место в спортивной, космической и военной медицине, применяются при 
трансплантации человеческих органов и кожи. 

Исходя из происхождения, источники получения экдистероидов принято 
подразделять на фито-, зоо- и микоэкдистероиды (т.е растения, насекомые с ра-
кообразными и нематодами, грибы).  

Фитоэкдистероиды - большая группа полигидроксилированных стеро-
идных соединений, идентичных или структурно близких гормонам линьки и 
метаморфоза насекомых. Однако до настоящего времени физиологическая 
роль этих соединений в растениях не выяснена. Согласно одной из наиболее 
обоснованных гипотез, фитоэкдистероиды являются аллелохимическими 
токсинами и антифидантами для неадаптированных видов насекомых-
фитофагов. На млекопитающих и человека эти соединения оказывают анабо-
лическое и ранозаживляющее действие.  

Экдистероиды принимают участие в жизнедеятельности почти всех 
классов живых организмов, выполняя множественные функции. В большин-
стве случаев они передаются от растений, где осуществляется их биосинтез, 
нижеследующим звеньям пищевой цепочки. Экдистероиды скорее регули-
руют баланс гормонов и занимают место в иерархии биологически активных 
веществ область выше, чем последние. Экдистероиды являются причиной 
анаболического эффекта у позвоночных, стимулируя биосинтез протеина в 
тканях печени, почках, мускульных тканях. Это свойство широко использу-
ется в профессиональном спорте для достижения высоких показателей.  

В наших исследованиях были использованы фитоэкдистероиды: турке-
стерон выделенный из  Ajuda turkestanica (Rgl.) Brig и  суммы экдистероидов 
(СЭП) выделенный Silene viridiflora.  

 Целью первого этапа исследований явилось сравнительное исследова-
ние иммуномодулирующей активности ряда фитоэкдистероидов на разных 
видах животных.  

В опытах использовали белых беспородных крыс массой 120-150 гр., 
хомяков массой 40-45 гр. и 7-ми дневных цыплят массой 60-65 гр. Животных 
разных видов однократно внутрибрюшшино иммунизировали эритроцитами 
барана (ЭБ) в дозе 2×108 и внутрибрюшинно вводили следующие вещества в 
дозе 5 мг/кг: 1) суммарный экдистероидный препарат (СЭП); 2) туркестерон. 
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Группой сравнения служили животные, получавшие тактивин в дозе 0,5 
мг/кг. На 5-е сутки мышей забивали и в селезенке подсчитывали количество 
антителообразующих клеток (АОК) по методу Jerne  и Nordin (1963). Полу-
ченные данные приведены в таблице 1. 

Результаты и обсуждение. Установлено, что у крыс контрольной группы 
в селезенке образуется 1000,0 ± 91,3 АОК. Введение СЭП в 2 раза повышает 
число АОК в селезенке иммунизированных крыс. Еще в большей степени 
иммуногенез у крыс усиливается при введении туркестерона: число АОК в 
селезенке составляет 3194,4 ± 290,6, что в 3,2 раза выше контроля. Введение 
крысам препарата тактивин  в 2,1 раза повышает количество АОК в селезен-
ке. 

Полученные данные свидетельствуют о том, что фитоэкдистероиды об-
ладают свойством повышать иммунный ответ к ЭБ у крыс. Более выраженная 
стимуляция антителогенеза наблюдается под воздействием  туркестерона. По 
своей иммуностимулирующей активности они не уступают или превосходят 
тактивин. 

У крыс, получивших фитоэкдистероиды, происходит достоверное по-
вышение (в 1,2-1,4 раза) общего количества клеток в селезенке. Наиболее ак-
тивным в отношении спленоцитов оказался туркестерон. Следовательно, ве-
щества стимулируют одновременно продукцию АОК и пролиферацию клеток 
селезенки. 
Таблица 1. Влияние фитоэкдистероидов на иммуногенез у разных видов жи-
вотных 

Число ядросодержащих 
клеток селезенки  ×106 

Количество антите-
лообразующих кле-
ток на селезенку Вещество 

Доза 
веще
ства, 

мг/кг 
M ± m ИС M ± m ИС 

К   Р   Ы   С   Ы 

1.контроль          (9) - 877,0 ± 38,0  1000,0 ± 91,3  
2.СЭП                  (9) 5,0 1052,5 ± 45,6* +1,2 2011,1 ± 83,5* +2,0 
3.туркестерон     (9) 5,0 1227,9 ± 53,2* +1,4 3194,4 ±290,6* +3,2 
4.Тактивин          (9) 0,5 1096,2 ± 47,5* +1,2 2100,0 ±193,3* +2,1 

Х   О   М   Я   К   И 

1.контроль          (9) - 285,9 ± 20,2  611,1 ± 82,4  
2.СЭП                  (9) 5,0 357,4 ± 25,2* +1,3 1338,9 ± 80,6* +2,2 
3.туркестерон     (9) 5,0 430,2 ± 47,2* +1,5 2194,4 ± 93,9* +3,6 
4.Тактивин          (9) 0,5 348,8 ± 24,6 +1,2 1411,1 ± 90,4* +2,3 

Ц   Ы   П   Л   Я   Т   А 

1.контроль         (10) - 46,1 ± 1,4  207,5 ± 20,1  
2.СЭП                (10) 5,0 62,2 ± 1,8* +1,3 480,0 ± 45,2* +2,3 
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3.туркестерон   (10) 5,0 64,5 ± 1,9* +1,4 560,0 ± 53,9* +2,7 
4.Тактивин        (10) 0,5 63,5 ± 1,9* +1,4 522,5 ± 50,6* +2,5 
Примечание: ИС – индекс соотношения к контролю, * -  достоверно к кон-
тролю, в скобках – число животных, СЭП – суммарный экдистероидный  
препарат. 
 

У крыс, получивших фитоэкдистероиды, происходит достоверное по-
вышение (в 1,2-1,4 раза) общего количества клеток в селезенке. Наиболее ак-
тивным в отношении спленоцитов оказался туркестерон. Следовательно, ве-
щества стимулируют одновременно продукцию АОК и пролиферацию клеток 
селезенки. 

Стимуляция иммуногенеза фитоэкдистероидами выявлена при их введе-
нии хомякам. В группе хомяков, получивших туркестерон  число АОК в се-
лезенке составило 2194,4±93,9, что в 3,6 раза соответственно превышает кон-
трольный уровень. При введении СЭП число АОК в селезенке повышается  
2,2 раза, соответственно. При инъекции хомякам тактивина число АОК в се-
лезенке повышается в 2,3 раза. 

Так, у крыс стимулирующая активность туркестерона  превосходила та-
ковую СЭП. 

Также как и у крыс, фитоэкдистероиды в 1,3-1,5 раза повышают общее 
количество клеток в селезенке хомяков. В целом можно заключить, что изу-
ченные вещества, стимулируют антителогенез у крыс в той же степени, что и 
у хомяков (в 2,0-3,6 раза). 

В последней серии исследовали влияние фитоэкдистероидов на иммун-
ный ответ к ЭБ у цыплят. Как видно, в контрольной группе в селезенке обра-
зуется 207,5±20,1 АОК. Это в 3-5 раз меньше, чем у крыс и хомяков и объяс-
няется, очевидно, незрелостью иммунной системы цыплят. Однократное вве-
дение цыплятам СЭП и туркестерона в 2,3 и 2,7 раза, соответственно повы-
шает число АОК в селезенке. Тактивин в 2,5 раза повысил число АОК в селе-
зенке. Под воздействием фитоэкдистероидов общее число спленоцитов у цы-
плят увеличивается  в 1,3-1,4 раза. 

Полученные результаты свидетельствуют о разной чувствительности 
иммунокомпетентных клеток животных к стимулирующему эффекту фито-
экдистероидов. Следует отметить, что у всех видов животных иммуностиму-
лирующий эффект СЭП уступал активности туркестерона.  

Таким образом, можно сделать заключение, что изученные фитоэкди-
стероиды обладают свойством стимулировать иммунный ответ к ЭБ у разных 
видов животных с полноценной иммунной системой. 

Иммунодефицитные состояния возникают при многих патологиях чело-
века и животных. Они выражаются в снижении количественных и функцио-
нальных показателей разных типов иммунокомпетентных клеток, угнетении 
выработки низкомолекулярных медиаторов иммунной системы, осуществ-



 7

ляющих межклеточное взаимодействие и обеспечивающих иммунологиче-
ский гомеостаз организма. 

Восстановление нарушений в иммунной системе при различных патоло-
гических состояниях проводят иммуномодулирующими веществами самой 
разнообразной природы и строения. В этом плане представляет интерес изу-
чение иммунобиологических свойств ряда экдистероидных препаратов, по-
лученных из растений среднеазиатского региона. 

Целью исследования явилось оценка иммунокорригирующих свойств 
фитоэкдистероидов  на модели экспериментального острого токсического ге-
патита (ОТГ). 

ОТГ вызывали у белых беспородных мышей массой 20-22 г путем вве-
дения гепатотропного яда - четыреххлористого углерода (CCL4). Препарат 
вводили подкожно в течение 3-х дней в 20% масляном растворе по 0,2 мл. 

В день последнего введения CCL4 мышей иммунизировали эритроцита-
ми барана (ЭБ) в дозе 2×108 и внутрибрюшинно вводили исследуемые веще-
ства в дозе 5 мг/кг: 1) суммарный экдистероидный препарат (СЭП), выделен-
ный из Silene viridiflora; 2) туркестерон - Ajida turkestanica (Rgl.) Brig; 3) эк-
дистерон – Rhaponticum carthamoides. Активность веществ сравнивали с им-
муномодулирующим препаратом тактивин, который вводили в дозе 0,5 мг/кг. 
На 5-е сутки мышей забивали и в селезенке определяли количество АОК. Ре-
зультаты исследований представлены в таблице 2. 
 
Таблица 2. Влияние исследуемых веществ на количество АОК  к эритроци-
там барана в селезенках мышей с острым токсическим гепатитом 
Группа  

Фитоэкдис-
тероиды 

Доза 
ве-
щест-
ва 
мг/кг 

Количество антите-
лообразующих кле-
ток на селезенку ИС 

Количество ан-
тителообразую- 
щих клеток на 1 
млн. спленоци-
тов 

ИС 

1.контроль   
(10) 

- - 5000,0 ± 371,3  26,7 ± 1,1  

2.гепатит      
(10) 

- - 740,0 ± 56,2* -6,8 6,4 ± 0,4* -4,2 

3. гепатит        
(10) 

СЭП 5,0 2210,0 ± 168,5** +3,0 15,8 ± 0,9** +2,5 

4. гепатит        
(10) 

Туркесте-
рон 

5,0 2840,0 ± 196,8** +3,8 18,8 ± 0,8** +2,9 

5. гепатит       
(10) 

Экдисте- 
рон 

5,0 3485,0 ± 263,3** +4,7 21,0 ± 1,4** +3,3 

6. гепатит        
(10) 

Тактивин 0,5 2450,0 ± 181,2** +3,3 17,0 ± 0,9** +2,7 

Примечание: здесь и в табл.3: ИС – индекс соотношения, (-) – по отношению 
к контролю, (+) – по отношению к 2-й группе, - достоверно к контролю, ** - 
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достоверно ко 2-й группе, в скобках – число мышей,  СЭП – суммарный эк-
дистероидный препарат 

У иммунизированных мышей контрольной группы в селезенке образу-
ется 5000,0 ± 371,3 АОК. При ОТГ происходят глубокие нарушения в имму-
нологической реактивности организма. Об этом свидетельствует угнетение 
иммунологической отвечаемости на антигенное воздействие. Так, у иммуно-
дефицитных мышей в селезенке формируется 740,0±56,2. Это в 6,8 раза 
меньше, чем у животных контрольной группы (табл.2). 

Если животным с ОТГ ввести СЭП число АОК в селезенке, по сравне-
нию с предыдущей группой, повышается в 3 раза и составляет 2210,0±168,5. 
Более выраженная стимуляция иммунного ответа наблюдается под воздейст-
вием веществ туркестерона: число АОК в селезенке возрастает в 3,8  раза.  

В группе иммунодефицитных мышей, получивших экдистерон, антите-
логенез в селезенке усиливается в 4,7 раза: число АОК равно 3485,0±263,3. 
Под воздействием препарата тактивина количество АОК в селезенке мышей 
с ОТГ повышается в 3,3 раза, т. е. его иммуностимулирующая активность со-
ответствует таковой СЭП. Следовательно, изученные вещества не уступают 
по активности широко используемому в практической медицине препарату 
тактивина в качестве иммунокорригирующего средства. 

Аналогичные результаты получены при расчете АОК на 1 млн. клеток 
селезенки. Число АОК на 1 млн. спленоцитов при ОТГ уменьшается в 4,2 
раза, т. е. в меньшей степени, чем при расчете АОК на всю селезенку. При 
введении иммунодефицитным мышам СЭП и  туркестерона, число АОК на 1 
млн. клеток селезенки повышается, соответственно, в 2,5 и  2,9  раза. Инъек-
ция экдистерона в 3,3 раза повышает число АОК на 1 млн. спленоцитов при 
ОТГ. 
Таблица 3. Влияние исследуемых веществ на количество ядросодержащих 
клеток  селезенки у мышей с острым токсическим гепатитом 

Группа Фитоэкдис-
тероиды 

Доза 
вещест-

ва, 
мг/кг 

Число ядросо-
держащих 

 клеток селезенки 
×106 

ИС 

1.контроль (10) - - 185,8 ± 8,9  
2. гепатит (10) - - 116,2 ± 5,9* -1,6 

3. гепатит  (10) СЭП 5,0 139,4 ± 6,7** +1,2 

4. гепатит  (10) Туркестерон 5,0 151,1 ± 7,2 ** +1,3 
5. гепатит  (10) Экдистерон 5,0 166,8 ± 7,9** +1,4 
6. гепати  (10) Тактивин 0,5 143,9 ± 6,7** +1,2 

 
Подсчет общего количества клеток в селезенке показал, что при ОТГ 

данный показатель достоверно снижается в 1,6 раза (табл.3). Под воздействи-
ем тестированных веществ число спленоцитов повышается в 1,2-1,4 раза 
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Таким образом, полученные результаты свидетельствуют о способности 
изученных веществ корригировать вторичный иммунодефицит, формирую-
щийся при ОТГ. При этом вещества стимулируют не только специфическую 
иммунологическую реактивность при антигенном воздействии, но и проли-
феративные свойства клеток в селезенке мышей. Выраженность иммуности-
муляции зависит от химической природы вещества. 

Известно, что иммунная и кроветворная системы представляют собой 
взаимосвязанную единую структуру с разнообразными функциями. Наруше-
ния в одной из систем неизбежно ведет к сдвигам в функционировании  дру-
гой системе.  

Анемию вызывали путем внутрибрюшинного введения солянокислого 
фенилгидразина в дозе 30 мг/кг в течение 3-х дней. В день последнего введе-
ния гемолитического яда животных однократно иммунизировали эритроци-
тами барана (ЭБ) в дозе 2×108/мышь и внутрибрюшинно вводили исследуе-
мые вещества. На 5-е сутки в селезенке подсчитывали количество АОК. Ре-
зультаты проведенных исследований приведены в таблице 4.                                                                                                                    

                                                                                                            

Таблица 4. Влияние исследуемых веществ  на количество АОК при анемии 

Группа  

Фитоэкдис-
тероиды 

Доза 
ве-
щест-
ва 
мг/кг 

Количество анти-
телообразующих 
клеток на селе-
зенку 

ИС 

Количество ан-
тителообразую-
щих клеток на 1 
млн. спленоци-
тов 

ИС 

1.контроль   
(10) 

- - 4890,0 ± 215,7 
 

28,2 ± 1,2  

2.анемия      
(10) 

- - 1395,0 ± 60,3* -3,5 5,9 ± 0,5* -4,8 

3.анемия      
(10) 

СЭП 5,0 3210,0 ±137,0** +2,3 14,3 ± 0,7** +2,4 

4.анемия      
(10) 

Туркесте-
рон 

5,0 3770,0 ± 163,3** +2,7 18,2 ± 0,9** +3,1 

5.анемия      
(10) 

Экдисте- 
рон 

5,0 4325,0 ± 185,5** 
+3,1 

22,7 ± 1,1** +3,8 

6.анемия      
(10) 

Тактивин 0,5 3350,0 ± 144,7** 
+2,4 

15,8 ± 1,3** +2,7 

Примечание: здесь и в табл.5: ИС - индекс соотношения, (-) - по отношению 
к контролю, (+) - по отношению к 2-й группе, - достоверно к контролю, ** - 
достоверно ко 2-й группе, в скобках - число мышей,  СЭП - суммарный экди-
стероидный препарат 
       

Установлено, что в контрольной группы  на 5-е сутки после иммуниза-
ции общее количество АОК в селезенке составляет 4890,0±215,7. У анемич-
ных мышей в селезенке образуется 1395,0±60,3, что в 3,5 раза ниже по срав-
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нению с контролем. Это говорит о формировании при анемии вторичного 
иммунодефицита. 

Однократное введение мышам с анемией СЭП число АОК в селезенке 
повышается до 3210,0±137,0, что в 2,3 раза не леченой группы. Еще в боль-
шей степени иммунный ответ к ЭБ повышается при введении туркестерона. 
Где число АОК на селезенку составляет 3770,0±163,3 что,  в 2,7  раза выше в 
сравнении с иммунодефицитной группой.  

У животных, получивших экдистерон, иммунный ответ к ЭБ повышает-
ся в 3,1 раза. Инъекция анемичным мышам препарата тактивин  в 2,4 раза по-
вышает количество АОК в селезенке. 

Схожие данные получены при расчете АОК на 1 млн. клеток селезенки. 
Данный показатель у анемичных мышей снижается в 4,8 раза, т. е. в большей 
степени, чем при расчете АОК на весь орган. При введении иммунодефицит-
ным мышам СЭП, туркестерона  число АОК на 1 млн. клеток селезенки име-
ет тенденцию к повышению: ИС равен 2,4; 3,1. В группе анемичных живот-
ных получивших экдистерон число АОК на 1 млн. спленоцитов повышается 
в 3,8 раза. 

Установлено, что общее количество клеток селезенки при гемолитиче-
ской анемии повышается в  1,4 раза. У анемичных животных, получивших 
СЭП, туркестерон  число спленоцитов остается повышенным. При введении 
экдистерона повышенное количество спленоцитов снижается до контроль-
ных значений (таблица 5). 
 
Таблица 5. Влияние исследуемых веществ  на количество ядросодержащих 
клеток селезенки при анемии 

Группа Фитоэкдис-
тероиды 

Доза ве-
щества, 
мг/кг 

Число ядросодержа-
щих  клеток селезен-

ки ×106 

ИС 

1.контроль   (10) - - 175,7 ± 9,7  
2.анемия      (10) - - 246,0 ± 13,6* +1,4 

3.анемия      (10) СЭП 5,0 288,4 ± 12,6* +1,6 

4.анемия      (10) Туркестерон 5,0 210,8 ± 11,7* +1,2 
5.анемия      (10) Экдистерон 5,0 193,3 ± 10,7 +1,1 
6.анемия      (10) Тактивин 0,5 219,7 ± 12,2* +1,3 

 

Полученные нами результаты свидетельствуют о способности изучен-
ных веществ корригировать вторичный иммунодефицит, формирующийся 
при гемолитической анемии. Большей иммуномодулирующей активностью 
обладает экдистерон по сравнению с СЭП, туркестерон. Следует подчерк-
нуть, что исследованные вещества по активности не уступают препарату так-
тивин. Тестированные вещества могут служить основой для разработки но-
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вых иммуномодулирующих препаратов для коррекции вторичных иммуно-
дефицитных состояний. 
  Фитоэкдистероиды известны как стимуляторы  метоболических про-
цессов в организме. Некоторые соединения этого класса, выделенные  из  
Rhaponticum carthamoides и Ajuga turkestanica , нашли широкое  применение 
в различных областях практической медицины.  В качестве нового перспек-
тивного источника получения фитоэкдистероидов в настоящее время изуча-
ется  Silene viridiflоra. В выделенной из этого растения сумме экдистероидов 
идентифицированы: экдистерон, 2 - дезоксиэкдистерон, интегристерон А, 
полиподин В, силенеозиды А и Д и др. Поскольку  получение суммы экди-
стероидов (в случае установления целесообразности разработки на её основе  
новых лекарственных средств) по технико-экономическим соображениям бо-
лее  предпочтительно, чем выделение индивидуальных веществ, представля-
лось важным всесторонне охарактеризовать вновь полученный продукт с 
биологической точки зрения. Сумма экдистероидов из  Silene viridiflоra  изу-
чалась на наличие у нее адаптогенных и иммуностимулирующих свойств, 
присущих некоторым, входящим в её состав  соединениям и играющих важ-
ную роль в проявлении ими общеукрепляющего действия. Во всех  случаях 
исследуемая сумма экдистероидов вводилась в дозе 5 мг/кг непосредственно 
перед началом эксперимента, внутрибрюшинно. Её адаптогенные свойства  
оценивали по описанию Дардымова И.В. (1976), при воспроизведении у крыс  
самцов массой 150-180 гр. общей  стресс-реакции  иммобилизацией их в по-
ложении на спине в течение 16 часов. Иммунологическую реактивность ор-
ганизма изучали на белых мышах массой 20-22 гр., иммунизированных эрит-
роцитами барана (однократно, внутрибрюшинно в дозе 2х107  на мышь).  Ис-
пользовали интактных животных и облученных  (животных облучали  на ус-
тановке РУМ-17 в дозе 5 Гр.). На 5-ые сутки после антигенного стимула в се-
лезенке определяли  число АОК.  
 Полученные результаты показали, что у контрольных крыс, подвер-
гавшихся воздействию стресса, развивалось довольно характерная реакция 
напряжения. Как видно из таблицы 6, у них значительно (на 36.1%) увеличи-
лась относительная масса надпочечников с одновременным падением содер-
жания в них аскорбиновой кислоты и холестерина (на 47.3 и 46.5% соответ-
ственно). Масса тимуса и селезенки уменьшалась на 40.0-47.5%, в слизистой 
желудка отмечались кровоточащие изъязвления. Масса тела животных при 
этом уменьшалась на 17.2% (р<0,05). Исследуемая же сумма  эксдистероидов 
заметно устраняла негативные сдвиги обмена веществ, носящих в этом слу-
чае явную катаболическую направленность и существенно поддерживала 
жизнедеятельность организма.  Под её влиянием отмечалась меньшая гипер-
трофия надпочечников, содержание аскорбиновой кислоты и холестерина в 
этих  железах  приближалась к таковому у интактных животных. Отмечалась 
меньшая инволюция  тимико-лимфатического аппарата, значительно ослаб-
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лялись трофические нарушения в желудке (табл. 6). Кроме этого, следует от-
метить, что потеря в общей массе тела  составляла всего 6.2% (р>0,05).  
Отражением общего стимулирующего влияния  на обмен веществ в организ-
ме животных исследуемой  суммы эксдистероидов может служить и выяв-
ленная у нее способность  активизировать иммунные процессы. Так, введе-
ние суммы экдистероидов интактным мышам  одновременно с иммунизацией  
их эритроцитами барана увеличивало количество АОК в селезенке в 1,5 раза 
(в расчете на 106  ядросодержащих клеток). 
  
Таблица 6. Влияние суммы экдистероидов из Silene viridiflоra   на некоторые 
проявления реакции напряжения у крыс, вызванные их 16-часовой иммоби-
лизацией в положении на спине (М+m, n =8). 

стресс                   
Условия  

              опыта 
Иссле- 
дуемые 
показатели 

Интактные  
животные 

Контроль 
+ сумма экди-
стероидов 

Надпочечники, 
мг/100 г 

216,0+1,2  29,4+1,4* 23,2+0,8** 

Аскорбиновая кис-
лота надпочечни-
ков, мг % 

376,0+20,4  198,0+16,2* 368,0+12,4** 

Холестерин надпо-
чечников, мг % 

2780,0+204,0    1488,0+162,0* 2678,0+84,0** 

Тимус, мг/100 г 280,0+18,2    168,0+12,4* 268,0+10,2** 
Селезенка, мг/100 г 670,0+40,2    352,0+12,4* 580,0+22,0** 
Количество изъяз-
влений в желудке 

- 2,8+0,52* 0,4+0,18** 

Примечание: Здесь и в табл. 7 - одна звездочка - достоверность различий 
(р<0,05)  с показателями интактных животных; две звездочки - 
с контролем. 

 
  Количество тимоцитов возрастало при  этом в 2,1 раза, количество кле-
ток лимфатических  узлов в 1,2 раза при р<0,05. Количество клеток костного 
мозга, а также эритроцитов и лейкоцитов в периферической крови в данной 
серии опытов достоверно не менялось. Аналогичные изменения (а в ряде 
случаев даже более четкие) обнаружены и у облученных  животных. Как 
видно из таблицы 2 облучение мышей  приводило к существенному умень-
шению величины всех исследуемых показателей. Введение им суммы  экс-
дистероидов из Silene viridiflоra не только в определенной степени препятст-
вовало  нарушениям в иммунной системе животных, но и положительно ска-
залось на процессах гемо- и лейкопоэза (таблица 7).  
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     Таблица 7.  
Влияние суммы  экдистероидов из  Silene viridiflоra   на некоторые показате-
ли иммуногенеза и периферической крови мышей  (М+m, n=5). 

Облученные животные Условия экспе-
римента  

Исследуе-
мые показатели  

Интактные  
животные 

Контроль + сумма экди-
стероидов 

Количество антите-
лообразующих кле-
ток на 106  ядросо-
держащих клеток се-
лезенки 

14,7+1,4 3,1+0,6* 4,5+0,8* 

Количество тимоци-
тов x106  

12,9+0,6  4,3+0,2* 9,0+0,5*, ** 

Количество клеток  
лимфатических узлов  
x 106   

10,1+0,5     3,9+0,2* 4,7+0,3* 

Количество клеток  
костного мозга x 106   

16,0+0,6    6,1+0,2* 9,2+03*,** 

Количество эритро-
цитов, млн. в мм³ 

6,8+0,3    3,2+0,1* 3,9+0,1*, ** 

Количество лейко-
цитов, млн. в мм³ 

12,7+0,5 2,8+0,1* 4,2+0,2*, ** 

 
 Таким образом, сумму экдистероидов из Silene viridiflоra  можно рас-

сматривать как достаточно перспективное  биологически активное средство, 
эффект которого реализуется повышением защитных приспособительных 
механизмов организма животных, направленных на преодоление неблаго-
приятных воздействий на него факторов внешней среды. 

На основе экдистерона получен препарат экдистен, который нашел при-
менение в медицинской практике в качестве адаптогенного, гепатозащитно-
го, противовоспалительного средства. Он обладает свойством стимулировать 
метаболические процессы в различных тканях и органах, в частности, печень, 
мышцы, миоканд, ЦНС. 

Установлено, что экдистен вызывает элиминацию лямблий у трех видов 
лабораторных животных (крыс, мышей и кроликов). Клиренс паразитов со-
провождался восстановлением структуры слизистой тонкой кишки. Экдистен 
способен угнетать жизнеспособность лямблий in vitro. Одновременно с про-
тиволямблиозным действия экдистен корригирует угнетение МОС печени и 
тонкой кишки, индуцированное лямблиями, а метронизадол (основной про-
тиволямбиозный препарат) усугубляет его. 
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Применение экдистена в терапии двух клинических вариантов лямблио-
за: обычного и персисттирующего, резистентного к традиционным лямбли-
озным препаратам, показало его высокую эффективность. При обычном те-
чении лямблиоза один курс лечения экдистеном приводил к элиминации у 
91,3% больных, при персистирующем -  у 73,0%. Повышение суточной дозы 
на 5-10 мг при проведении второго курса лечения повысило этой показатель 
до 86,5%. Наблюдалось выраженное улучшение состояния желудочно-
кишечного тракта и уменшение астено-вегетативных проявлений. Экдистен 
быстро снимал манифестацию аллергодерматозов.  

Паразитологическое и клиническое выздоровление сопровождалось по-
зитивными сдвигами в гематологических и иммунологических показателях: 
снижение числа лейкоцитов, нейтрофилов, эозинофилов, СОЭ, нормализаци-
ей содержания общего количества Т-лимфоцитов и Т-хелперов повышением 
сниженных концентраций сывороточных IgG и IgA (Исламова Ж.И., 2005). 

Хороший клинический эффект получен при применении экдистена у 
больных с астеническими состояниями и явлениях общей слабости организ-
ма. Препарат обладает стимулирующим действием на центральную нервную 
систему, улучшает умственную и физическую работоспособность, купирует 
явления утомления. 

В ряде исследований показано, что экдистен улучшает обменные про-
цессы в миокарде. Как следствие этого наблюдается рост толерантности к 
физической нагрузке, улучшение гемодинамики у больных миокардитом. 
Препарат стимулирует антиоксидантный резерв кардиомиоцитов, снижая 
уровень недоокисленных продуктов перекисного окисления липидов в сыво-
ротке крови больных с миокардитом. 

Назначение экдистена больным инфарктом миокарда показало его по-
ложительное влияние на клинические проявления заболевания, уменьшение 
степени выраженности постинфарктной стенокардии, увеличение показате-
лей статистической выносливости и физической работоспособности, улуч-
шение гемодинамического обеспечения статических и динамических нагру-
зок. 

Получен положительный эффект экдистена при терапии больных с язвой 
желудка и двенадцатиперстной кишки. Оказывая выраженное модулирующее 
действие на гормональную и иммунную системы, препарат корригирует же-
лудочную секрецию, репаративные процессы и усиливает продолжитель-
ность ремиссии заболевания.  

Препарат хорошо себя зарекомендовал при лечении сахарного диабета, 
железодефицитной анемии беременных, страдающих эутиреоидным зобом: 
обеспечивает положительную динамику биохимических и клинических про-
явлений, усиливает усвояемость эссенциальных микроэлементов. 

Экдистен существенно улучшает состояние больных с ревматоидном 
артритом за счет воздействия на систему перекисного окисления липидов и 
нормализацию антиоксидантной системы.  
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Применение экдистена в комплексной терапии перинатального сепсиса 
смешанной (бактериально-грибковой) этиологии у недоношенных детей по-
казало их высокую эффективность. Наблюдалось более быстрое улучшение 
общего состояния больных, уменьшалась интоксикация, повысилась двига-
тельная активность. Препарат оказывал также иммуномодулирующее дейст-
вие, выражающееся в повышении уровня Т-лимфоцитов, Т-хелперов и Т-
супрессоров, В-лимфоцитов и восстановлении дисбаланса уровня сыворо-
точных иммуноглобулинов. 

Таким образом, экдистен успешно применяется при лечении пазатирар-
ных, кардиологических, эндокринных, детских системных и других заболе-
ваниях. У практически здоровых людей он используется в качестве адапто-
генного средства для повышения умственной и физической работоспособно-
сти.   

Представленные в данных методических рекомендациях материалы по-
казывают что, помимо широкого спектра воздействий фитоэкдистероидов на 
обменные процессы в норме и при патологиях различной этиологии, они об-
ладают иммуномодулирующими свойствами и могут быть использованы в 
качестве иммунотропных средств при иммунозависимых состояниях. 
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