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Актуальность исследования: Исследование молекулярного уровня функционирования ор-
ганизма человека привело к открытию новых химических соединений с различными физиоло-
гическими эффектами. К ним относится и трансформирующий ростовой фактор β (TGF- β). 
Роль TGF- β в регуляции иммунитета оказалась очень важна, что создаёт необходимость в 
проведении дополнительных исследований в данном направлении [2].

цель исследования: изучить строение и механизм действия TGF-B и его влияние на им-
мунную систему человека.

Материалы и методы: были проведены поиск, изучение и анализ научной и медицинской 
литературы по биохимии, иммунологии, онкологии.

Результаты: TGF-β является регуляторным димерным пептидом, действующим через си-
стему вторичных мессенджеров, преимущественно ингибирующего действия по отношению к 
иммунной системе. TGF-β оказался мощнейшим супрессором иммунных клеток и цитокинов 
активаторов иммунных реакций. TGF-β способен влиять на клетки иммунной системы как на-
прямую, через систему вторичных посредников и разнообразных факторов транскрипции, так 
и опосредованно, путем регуляции выработки различных факторов гуморального контроля 
иммунной системы [1], либо выключая определенные звенья в цепи иммунного ответа. TGF-β 
секретируется большинством типичных клеток человеческого организма, а также клетками 
злокачественных новообразований. Вышеизложенное позволяет предположить, что подавле-
ние активности TGF-β приведет к активации противоопухолевого иммунитета [3, 4].

Выводы: Под действием TGF-β на цитотоксические т-лимфоциты -CD8 + , активируется 
экспрессия мембранного белка CD27, подавляется синтез белков перфоринов, обуславливаю-
щих цитотоксическое действие, ингибируется экспрессия мембранного белка CD8, предотвра-
щается контакт цитотоксических лимфоцитов с клетками, несущими mHC I типа и подавляет-
ся их цитотоксичность. TGF-β1 вызывает снижение продукции интерферона γ NK клетка-
ми(Natural Killer cells). Нами выдвинуто гипотетическое предположение, что ингибирование 
TGF-β приведет к нормализации работы т-лимфоцитов и NK клеток и активации противоопу-
холевого иммунитета.
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