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оболочек коррелирует с титрами образую-
щихся антител в слизистых оболочках [3]. 
количество иммунокомпетентных клеток, 
синтезирующих  SIgA меняется с возрастом 
их число минимально у детей, что делает 
эту категорию детей чрезвычайно чувстви-
тельными к бактериальным и вирусным 
инфекциям [4].

 секреторная система IgA является так-
же защитой от аутоиммунных заболеваний 
и новообразований. она защищает как т-, 
так и в-систему иммунокомпетентных кле-
ток от гиперстимуляции антигенами микро-
бов и вирусов, которые при отсутствии 
Igа более интенсивно стимулируют образо-
вание IgE, вызывающих аллергические про-
явления. следовательно, антиадгезивные 
свойства секреторного иммуноглобулина 
а обеспечивают его антибактериальные, 
антивирусные, антиаллергенные свойства. 
специфические секреторные антитела ока-
зывают биологическое влияние на микро-
флору слизистых оболочек, чем повышают 
процессы изменчивости [5]. 

 содержание иммуноглобулинов в раз-
личных секретах меняется на фоне местных 
воспалительных процессов и увеличения 
проницаемости сосудистой стенки. при этом 
возможна транссудация иммуноглобулинов 
из сыворотки крови в слизистые оболочки. 
следует отметить менее заметную, но важ-
ную роль сывороточных IgA, вырабатывае-
мых плазмоцитами и попадающих с током 
крови на место иммунного конфликта. 
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среди инфильтрирующих опухоль вос-
палительных клеток встречаются много-
численные клеточные фенотипы, включая 
макрофаги, дендритные клетки (дк), су-
прессирующие клетки миелоидного про-
исхождения, гранулоциты и т-лимфоциты. 
несмотря на то, что многие клетки мор-
фологически похожи, они функционально 
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гетерогенны и по-разному влияют на рост 
опухоли и ее метастазирование.

 снижение количества и функции макро-
фагов может облегчать метастазирование. 
это открытие согласуется с тем наблюде-
нием, что введение активированных макро-
фагов тормозит рост первичной опухоли 
и препятствует метастазированию. однако 
макрофаги также стимулируют неоангио-
генез, облегчая рост опухоли и метастази-
рование, так что обширная инфильтрация 
опухоли макрофагами является индикато-
ром неблагоприятного прогноза. инфиль-
трация опухоли контролируется хотя бы ча-
стично свойствами первичной опухоли, 
что может регулировать функции макрофа-
гов, такие как цитотоксичность опухоль-
ассоциированных макрофагов (TAM), ко-
торые могут различаться в зависимости 
от происхождения опухоли.

 подобно макрофагам дк содержат мно-
гочисленные субпопуляции с различными 
фенотипами и функциями. в отличие от ма-
крофагов, инфильтрация опухоли дк яв-
ляется показателем позитивного прогноза, 
поскольку они обладают большой способ-
ностью стимулировать иммунный ответ 
наивных т-клеток на опухоль. подтип ин-
фильтрирующих дк и его пространствен-
ная локализация в паратуморальном участ-
ке или участках некроза влияет на оценку 
прогноза. кроме их способности стимули-
ровать ответ т-клеток, дк могут также от-
клонять иммунный ответ либо в сторону 
иммуносупрессии, либо усиления иммуни-
тета и эффекторного ответа [1]. 

 инфильтрировать опухоли могут также 
супрессирующие клетки миелоидного про-
исхождения (MDSCs). эти клетки обладают 

высокой способностью к иммуносупрессии 
и могут дифференцироваться у мышей, обе-
спечивая потенциально полезные для тера-
пии макрофаги и дк. MDSCs, так же, как и 
TAMs, могут тормозить функции дк и вы-
зывать апоптоз т-клеток [2, 3]. 

инфильтрация т-клетками обычно яв-
ляются фактором, предполагающим пози-
тивный клинический исход. однако анализ 
подтипов продемонстрировал, что инфиль-
трация CD8+ T клетками является позитив-
ным индикатором, а инфильтрация CD4+ 
T регуляторными (Treg) клетками является 
негативным прогностическим индикатором. 
на течение заболевания также влияют взаи-
модействия между натуральными киллера-
ми т-клетками (нкт) I типа и CD4+/CD25+ 
T-регуляторными клетками.

 натуральные киллеры т-клетки являют-
ся т-клетками с рецепторами TCR и CD3, 
но также имеют и рецепторы натуральных 
киллеров (нк) и другие маркеры, позво-
ляющие им отвечать как эффекторам врож-
денной иммунной системы и уничтожать 
клетки подобно нк-клеткам. нкт-клетки, 
быстро продуцируя цитокины в ответ 
на опухоль, могут изменять последующий 
адаптивный иммунный ответ стандарт-
ных CD4+ T-клеток. нкт-клетки могут от-
вечать на микробную инфекцию быстрее, 
чем обычные т-клетки [4]. нкт-клетки рас-
познают гликолипидные антигены микро-
организмов [5]. существует два типа нкт, 
которые не только имеют противоположные 
функции (усиление и подавление иммуни-
тета), но и регулируют работу друг друга. 
действуя на баланс между двумя этими 
типами нкт, можно повлиять на исход ин-
фекционного, аутоиммунного заболевания 
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и злокачественного новообразования. Th1-
цитокины связаны с защитным ответом, 
тогда как Th2-цитокины связаны с подавле-
нием противоопухолевого иммунитета. за-
щитный эффект нкт-клетки не обязатель-
но основан на их литической активности 
и прямом лизисе опухолевых клеток, но на 
их продукции IFN и тем самым рекрутиро-
вании нк клеток и CD8+ T-клеток, а также 
на активации дк, которые начинают проду-
цировать IL-12 [5].

 следовательно, не только количество ин-
фильтрирующих клеток является важней-
шим для клинического исхода, но и специ-
фический подтип. манипуляции с данными 
клетками могут также обеспечить значи-
тельную терапевтическую активность [6]. 
изучение взаимодействий между различны-
ми клетками, инфильтрирующими опухоль, 
а также механизма избегания иммунного 
надзора позволит создать новые пути био-
терапии опухолей.
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лабораторная диагностика легочных 
и бронхиальных заболеваний основана 
на исследовании мокроты, бронхиального 
аспирата, материала щеточной и катетерной 
биопсии, трансбронхиальной и транстора-
кальной пункционной аспирационной биоп-
сии, которые составляют обширный раздел 
практической цитологии [1]. клиническая 
цитология — признанный полноценный ме-
тод морфологического анализа, основанный 


