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Цель исследования: обзор возможностей иммунотерапии рака ингибиторами контрольных 
точек.

Материалы и методы: критический обзор зарубежной и отечественной литературы
Результаты: опухоли могут избегать разрушения иммунной системой за счет пролифера-

ции клеток способных подавлять, повреждать иммунную систему или уклоняться от ее воз-
действия. они могут использовать такие контрольные точки для предотвращения активации 
опухоль- специфических лимфоцитов, таким образом, приобретая устойчивость к действию 
иммунной системы. Поскольку большая часть контрольных точек функционирует за счет 
взаимодействий лиганд- рецептор, одна из стратегий современной противоопухолевой терапии 
основана на создании терапевтических моноклональных антител, блокирующих лиганд или 
рецептор, а также растворимых рекомбинантных рецепторов, которые могли бы конкурировать 
за лиганд и таким образом модулировать передачу сигнала [2].

Выводы: перспективным является использование данного метода в лечении опухолей, 
однако потенциальной платой за вмешательство в естественные супрессорные механизмы 
является развитие аутоиммунных реакций.
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Актуальность исследования: у подавляющего большинства патогенных микробов виру-
лентность относится к числу индуцибельных признаков, проявляющихся только в подходящих 
условиях. К числу наиболее универсальных сигналов — «индикаторов» проникновения воз-
будителя в организм теплокровного хозяина относится температура.

Цели исслования: изучить влияние температуры на регуляцию вирулентности бактерий.
Материалы и методы: критический анализ отечественных и зарубежных литературных 

источников.
Результаты: у Salmonella typhimurium, Listeria monocytogenes жгутики экспрессируются 

при температуре ниже оптимальной, а при 37С и выше полноценные жгутики не формируют-
ся [1]. Yersinia enterocolitica при 30С подвижны и имеют жгутики, но теряют подвижность при 
37C. vibrio cholerae сохраняют подвижность при температуре opганизма человека, 
а у Campylobacter jejuni продукция жгутиков увеличивается при 42С по сравнению с 37С. E. 
coli, Streptococcus, vibrio choleraе, vibrio parahaemoliticus, Bordetella pertussis при 37 °C несут 
на своей поверхности пили или пилеподобные структуры, которые обратимо утрачиваются 
при 30 °C. Выращенные при 10–15 °C Y. enterocolitica и Р. mirabilis содержат повышенные 
количества ненасыщенных жирных кислот в составе липида А [1]. У Salmonella anatum, ра-
стущих при низких температурах (22–25 С), значительная доля ЛПС не содержит о-специфи-
ческих боковых цепей. Увеличение продукции токсина наблюдается у Staphylococcus aureus 
и Streptococcus pyogenes при температуре 37С и выше [1].
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Выводы: температура является универсальным сигналом для активации генов патогенно-
сти. Большинство патогенных бактерий отвечает на повышение температуры усилением 
транскрипции регуляторного белка, контролирующего экспрессию других генов патогенности.
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Актуальность исследования: микоплазменная ифекция характеризуется цикличностью 
заболеваемости, различными клиническими поражениями, тенденцией к длительной персти-
стенции и увеличением резистентности к макролидам [1]. Наиболее широко распространен 
респираторный микоплазмоз, возбудителем которого является M.pneumoniae [2].

Цели исследования: изучить механизмы взаимодействия M.pneumoniae с иммунокомпе-
тентыми и стволовыми клетками. Указать факторы, повышающие риск развития, отягощающее 
течение и определяющие исход аутоиммунных заболеваний.

Материалы и методы :  критический анализ современных отечественных и 
международных литературных данных по базам PubMed, eLibrary, РГБ.

Результаты: у больных хронической M.pneumoniae- инфекцией обычно развивается пнев-
мония с образованием холодовых агглютининов, которые вызывают аутоиммунный гемолиз. 
Наиболее часто при персистенции макролид- резистентного штамма (MRMP или MSMP) кли-
нические проявления отягощаются: синтез антител к эпителию альвеол, синтез IgM к миофи-
бриллам гладких мыщц легких, синдром Стивенса- Джонсона, синдром Гийена- Барр, миокар-
дит, острый диссеминированный энцефалит, рабдомиолиз, гемофагоцитарный синдром, 
IgA-нефропатия, гепатиты, мононуклеоз.

Выводы: иммунопатологические процессы при микоплазмозе обусловлены: 1. модуляци-
ей иммунных реакций посредством экспрессии цитокинов; 2. неспецифическим митогенным 
воздействием на лимфоциты; 3. индукцией хроматидных аббераций в коротком плече 6 хро-
мосомы, связанных с генами HLA и мНС [3].
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