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участниками развития иммунного ответа 
на внедрение микроорганизмов, формиро-
вания воспалительной реакции, осущест-
вления противоопухолевого иммунитета 
и др. Продукция ИЛ-1 осуществляется мо-
ноцитами и макрофагами. Синтез ИЛ-1 на-
чинается в ответ на внедрение микроорга-
низмов или повреждение тканей и запускает 
комплекс защитных реакций. Главное свой-
ство — способность стимулировать функ-
ции и увеличивать число лейкоцитов. ИЛ-2 
продуцирует в организме Т-лимфоцитами 
хелперами и выполняет ключевую роль 
в процессе инициации и развития иммун-
ного ответа. ИЛ-2 усиливает образование 
иммуноглобулинов В-клетками, активизи-
рует функцию моноцитов и тканевых ма-
крофагов обладает иммуномодулирующим 
действием, направленным на усиление 
противобактериального, противовирусного, 
противоопухолевого иммунного ответа [1]. 

Интерфероны — защитные вещества бел-
ковой природы, которые вырабатываются 
клетками в ответ на проникновение виру-
сов, а также на воздействие ряда других 
природных или синтетических соединений 
(индукторов интерферона). Под их действи-
ем синтезируются регуляторные пептиды, 
которые препятствуют проникновению 
вируса в клетку, синтезу новых вирусов 
в клетке, стимулируют активность цитоток-
сических Т-лимфоцитов и макрофагов. 

Высокомолекулярные химически чистые 
иммуномодуляторы действуют на факто-
ры естественной резистентности: клетки 
моноцитарно-макрофагальной системы, 
нейтрофилы и натуральные киллеры (NK-
клетки), вызывая повышение их функ-
циональной активности при исходно сни-

женных показателях. Под их влиянием 
происходит усиление продукции ИЛ-1β, 
ИЛ-6, ФНО-α и ИФН-α, то есть цитокинов, 
продуцируемых преимущественно клетка-
ми моноцитарно-макрофагальной системы 
[2]. Таким образом, применение иммуно-
модуляторов показано для увеличения ре-
зистентности организма. Это прежде всего 
связано с тем, что они повышают функцио-
нальную активность эффекторов врожден-
ного иммунитета: натуральных киллеров, 
нейтрофилов и моноцитов/макрофагов, 
а элиминация возбудителя в значительной 
степени зависит от их «работы». Поэтому 
усиление их функциональной активности 
дает положительной эффект при самых раз-
личных заболеваниях.
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Иммуносупрессия может быть спровоци-
рована лечением некоторыми препаратами 
(иммунодепрессанты, глюкокортикоиды), 
внедрением в организм микроорганизмов, 
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действием физических факторов, опухоле-
выми клетками, эндогенными гормонами 
с развитием вторичного иммунодефицита 
[1, 4, 5]. В случае осознанного подавления 
иммунной системы (трасплантология, ле-
чение аутоиммунных заболеваний) путем 
цитостатического действия на иммуно-
компетентные клетки открытым вопросом 
остается контроль уровня и адекватности 
иммуносупрессии, т.к. недостаточный уро-
вень последней ведет к развитию кризов 
отторжения, а гиперсупрессия — к разви-
тию опасных, порой смертельных инфек-
ционных осложнений [3, 4]. Также многие 
препараты обладают либо выраженным по-
бочным эффектом (глюкокортикоиды), либо 
высокой токсичностью (азатиоприн) [1]. 
Это ограничивает возможности их приме-
нения в клинике и заставляет искать новые 
средства иммунокоррекции и оптимальную 
схему терапии. Индуцированная радиацией 
иммуносупрессия обусловливает развитие 
синдромов иммунологической недостаточ-
ности — инфекционного, аллергического, 
аутоиммунного процессов и хронических 
сопутствующих заболеваний [2]. Дозозави-
симое формирование иммуносупрессии ха-
рактеризуется абсолютной Т-лимфопенией 
с преимущественным угнетением 
CD4+- клеток, угнетением функциональной 
активности натуральных киллеров (NK), 
CD8+- клеток, снижением количества NK-
клеток и активности фагоцитоза, поврежде-
нием основной функции иммунной системы 
— контроля за генетическим постоянством 
клеточного состава с реализацией в канце-
рогенный эффект, дисгаммаглобулинеми-
ей. В связи с повышением упруго-вязких 
свойств стенки артериальных сосудов, сни-

жением тонуса внутричерепных вен, на-
рушением липидного обмена развивается 
сердечно-сосудистая патология (гиперто-
ническая болезнь, инсульт, инфаркт мио-
карда). Радиоактивное излучение вызывает, 
в первую очередь, болезни крови и кровет-
ворной ткани, осложнения беременности, 
родов и послеродового периода, болезни 
нервной системы и органов чувств, психи-
ческие расстройства. Отдаленным эффек-
том облучения является развитие феномена 
(синдрома) преждевременного старения им-
мунной системы организма, максимально 
выраженного у лиц пубертатного возраста 
[2]. Микроорганизмы, в особенности ви-
русы, обладают широким набором меха-
низмов ускользания от факторов противо-
инфекционной защиты организма-хозяина. 
Вирусиндуцированная иммуносупрессия, 
обусловленная компонентами вируса, 
Тreg-клетками, цитокинами(IL-4, IL-10, 
TGF-β, IFN-γ), дисфункцией органов эндо-
кринной системы (поджелудочная железа, 
надпочечники), объясняет длительное пер-
систирование и реплицирование вирусов 
в дифференцированных клетках иммунной 
системы, обусловливая истощение и дис-
регуляцию реакций иммунитета. Вирусы 
имеют специфические рецепторы к лим-
фоцитам (вирус кори, ВИЧ), повреждая 
клетки. Если инфицируются CD8+-клетки, 
происходит увеличение количества и функ-
циональной активности В- или Т-клеток, 
вызывая иммунопатологические процессы. 
Если же поражаются CD4+-клетки, то уве-
личивается количество клеток с супрес-
сорной активностью (CD3+/CD8+-клетки, 
макрофаги, В-, NK-и NK-T-клетки), пере-
гружая иммунную систему и активируя 
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ее стимуляцией своей активности. Супрес-
сия может быть вызвана простагландинами 
Е2, цитокинами опухолевых клеток. Инфи-
цирование лимфоцитов изменяет их спо-
собность к нормальной миграции, вызывая 
увеличение или снижение численности 
их популяций или субпопуляций. Некото-
рые вирусы избирательно истощают лим-
фоидные зоны. CD4+/CD25+-Т-лимфоциты 
(Treg), способные экспрессировать фактор 
FохP3, контролирующий транскрипцию ге-
нов, ответственных за дифференцировку 
Т-клеток и секрецию цитокинов, участву-
ет в супрессии иммунного ответа, ограни-
чении пролиферации дендритных клеток, 
CD4+- и CD8+-лимфоцитов [5]. Таким обра-
зом, вирусы подавляют иммунную систему 
путем угнетения клеточного и гуморально-
го звеньев иммунитета.
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 По данным Всемирной организации 
здравоохранения, во всем мире ежегодно 
регистрируется 132 тысячи случаев заболе-
вания злокачественной меланомой и 66 ты-
сяч смертельных исходов, к которым при-
водит это заболевание и другие формы рака 
кожи. Злокачественная меланома кожи — 
агрессивная опухоль. Среди всех типов зло-
качественных опухолей кожи 65% леталь-
ных исходов обусловлены меланомой [1, 2]. 
Разработка эффективных методов лечения 
при меланоме продолжает оставаться акту-
альной проблемой онкологии [3], посколь-
ку даже полное хирургическое или иное 


