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В данной лекции освещены основные события в эволюции знаний о проти-

воопухолевом иммунитете и иммунотерапии опухолей в исторической перспек-

тиве. Обозревается период истории от работ основоположника иммунотерапии 

злокачественных новообразований Вильяма Коли до настоящего времени. Рас-

смотрению подвергнуты основные вехи в разработке противоопухолевых вакцин, 

открытии и изучении цитокинов, адоптивной терапии, антител и ингибиторов 

иммунных контрольных точек.
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In this lecture the major steps in the development of the knowledge on anticancer 

immunity and cancer immunotherapy are reviewed. The timeline covers the period 

starting from pioneering work made by William Coley up to present moment. The 

development of vaccines, cytokine therapy, adoptive therapy, clinical applications of 

antibodies and immune check-point inhibitors for cancer therapy are discussed.

Keywords: anticancer immunity, cancer immunotherapy, history, vaccines, cytokines, 
adoptive therapy, antibody, immune check-point inhibitor.

A HISTORY OF CANCER IMMUNOTHERAPY

В.М. Моисеенко
Доктор медицинских наук,

ГБУЗ «Санкт-Петербургский клинический научно-практический центр 
специализированных видов медицинской помощи 

(онкологический)».
197758, Россия, Санкт-Петербург, 

пос. Песочный, Ленинградская ул., д. 68а, Лит. А

Н.М. Волков
Кандидат медицинских наук,

ГБУЗ «Санкт-Петербургский клинический научно-практический центр 
специализированных видов медицинской помощи 

(онкологический)».
197758, Россия, Санкт-Петербург, 

пос. Песочный, Ленинградская ул., д. 68а, Лит. А

V.M. Moiseyenko
Doctor of Medicine,

Saint-Petersburg clinical scientific and practical center 
of specialized types of madical care (oncological).

68a, Lit. A, Leningradskaya street, vill. Pesochniy, St. Petersburg, 197758

N.M. Volkov 
Candidate of Medicine,

Saint-Petersburg clinical scientific and practical center 
of specialized types of madical care (oncological).

68a, Lit. A, Leningradskaya street, vill. Pesochniy, St. Petersburg, 197758

Санкт-Петербургский 
клинический научно-

практический центр 
специализированных видов 

медицинской помощи 
(онкологический),
Санкт-Петербург



54 Т. 17, №2 – 2016

«Иммунотерапия опухолей в своем развитии за 
половину столетия прошла путь от эмпирических 
до глубоко биологически и молекулярно обоснован-
ных подходов».

За последние несколько лет наблюдается в не-

котором роде переворот в лекарственном лечении 

злокачественных новообразований. Помимо гор-

монотерапии, химиотерапии и таргетной терапии в 

лечении опухолей, очевидно, одна из ключевых ролей 

будет отведена иммунотерапии. 

В 2013 году в итоговом номере журнала «Science» 

достижения в области иммунотерапии опухолей были 

названы прорывом года. Поводом для этого стали ре-

зультаты длительного наблюдения больных меланомой 

после терапии ингибитором CTLA-4 ипилимумабом, 

результаты ранних фаз исследований ингибиторов 

PD-1/PD-L1 при меланоме, раке легкого и раке почки, 

а также работ по адоптивной иммунотерапии с при-

менением аутологичных Т-лимфоцитов с химерным 

рецептором к СD19 (антигену В-клеток) при хрониче-

ском лимфолейкозе и остром лимфобластном лейкозе 

[1]. Эти успехи ознаменовали начало новой эпохи в 

противоопухолевой терапии после многих десяти-

летий научных изысканий в области иммунологии и 

иммунотерапии злокачественных новообразований, 

отчасти успешных, но в целом до настоящего времени 

не позволявших определить иммунотерапию как, по 

крайней мере, равнозначный другим лекарственным 

подходам вид лечения онкологических заболеваний.

Вероятно, иммунотерапия в своем развитии про-

шла самый длительный путь по сравнению с другими 

видами противоопухолевого лечения от момента за-

рождения до признания существенной клинической 

значимости. 

История иммунотерапии опухолей началась с 

работ американского хирурга Вильяма Коли в конце 

XX века. В 1891 году, основываясь на описанных в 

литературе случаях регресса злокачественных опу-

холей на фоне острых инфекционных заболеваний, 

в первую очередь эризепелоида, он ввел возбудителя 

этой болезни, Erysipelotrix rhusiopathiae, несколь-

ким пациентам с неоперабельными опухолями, 

что привело к уменьшению новообразований [2]. 

В продолжение своих исследований Вильям Коли 

использовал различные способы приготовления 

бактериальных культур и их продуктов и применил 

этот метод в лечении около тысячи больных. При-

чем, приблизительно в 10% случаев ученый наблюдал 

выраженный регресс опухолей, а иногда длитель-

ность этих регрессов (15–20 лет у 13 пациентов) 

позволяла думать об излечении больных [3]. Работы 

Коли подвергались активной критике с точки зрения 

методологии, многие считали его шарлатаном. После 

смерти исследователя, ввиду появления новых пер-

спективных методов противоопухолевого лечения, 

лучевой терапии и химиотерапии, отсутствия на тот 

момент теоретического обоснования механизма 

действия «токсинов Коли», его метод был вытеснен 

из клинической практики. Тем не менее, Вильям Коли 

стал «отцом противоопухолевой иммунотерапии», 

а его идеи получили свое развитие в дальнейшем. 

Интересно, что даже в настоящее время существуют 

клиники, предлагающие лечение «токсином Коли» для 

больных злокачественными опухолями. 

Практическое применение в онкологии нашли 

попытки применения другого микроорганизма – 

бациллы Кальметта-Геррена (BCG), разработанной 

в качестве вакцины против туберкулёза. BCG при-

готовлена из штамма ослабленной живой коровьей 

туберкулёзной палочки, которая практически утрати-

ла вирулентность для человека. Еще в 1929 г. R. Pearl 

по данным вскрытий отметил низкую частоту рака у 

пациентов, умерших от туберкулеза [4]. Позже было 

показано, что мыши, инфицированные BCG, рези-

стентны к трансплантируемым опухолям [5], а в месте 

введения BCG у мышей подавляется рост опухоли [6]. 

Возможность достижения регресса меланомы при 

Рис. 1. Основные этапы изучения противоопухолевой иммунотерапии
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внутриопухолевом введении BCG была показана и у 

людей [7]. Однако свое применение вакцина нашла 

при другой онкопатологии. В 1976 году Morales A.И и 

соавт. представили опыт внутрипузырного введения 

BCG при поверхностном раке мочевого пузыря [8]. В 

последующем в 1990 г. использование данной методи-

ки было одобрено FDA (Food and Drug Administration, 

США) и практикуется онкоурологами по сей день.

Механизмы биотерапии, основанной на введении 

инфекционных агентов и их продуктов до сих пор 

полностью не изучены, однако, показана роль воз-

действия микроорганизмов как на сами опухолевые 

клетки (цитолитический эффект, потенцирование 

презентации антигенов, выделения провоспалитель-

ных цитокинов), так и на клетки иммунной системы в 

микроокружении, конвертируя последнее из состоя-

ния иммуносупрессии в состояние активации [9].

В продолжение развития идеи на сегодняшний 

день изучается применение онколитических вирусов, 

которые при введении в опухолевый узел способны 

потенцировать регресс не только подвергнутого 

инъекции, но и остальных очагов опухоли [10]. При-

чем, этот эффект не зависит от непосредственной 

цитолитической активности вируса, что доказывает 

именно иммуномодулирующее действие инфекци-

онного агента [11].

Применение инфекций в качестве иммунотера-

пии представляется все еще не исчерпавшей себя 

областью для изучения. Помимо терапии нерезек-

табельных опухолей, можно предположить значи-

мость этого подхода как адъювантной терапии, чему 

существуют множество предпосылок в литературе. 

Так, например, J. Ruckdeschel и соавт. еще в 1972 году, 

проанализировав истории больных раком легкого, 

перенесших хирургическое лечение, обнаружили, что 

5-летняя выживаемость пациентов, у которых послео-

перационный период осложнился развитием эпиемы, 

оказалась более чем вдвое выше, чем у остальных (50% 

против 18%) [12]. 

После работ Вильяма Коли дальнейшее развитие 

иммунотерапии стало возможным с эволюцией пред-

ставлений о физиологии иммунитета. Основы нашего 

современного понимания функционирования иммун-

ной системы закладывались еще с начала XX столетия, 

когда нобелевский лауреат Пауль Эрлих постулировал, 

что иммунная система способна распознавать специ-

фически различные субстраты в организме, более того, 

он же предположил и возможность влияния иммунной 

системы на опухолевый процесс, предполагая способ-

ность антител распознавать определенные мишени в 

опухоли. Помимо этого работы Эмиля фон Беринга, 

также нобелевского лауреата, разработавшего противо-

дифтерийный антитоксин и вакцину, сформировали 

представления о сывороточном иммунитете и возмож-

ности воздействия на него [13]. 

В 1957 году Sir Macfarlane Burnet сформулировал 

теорию иммунного надзора, которая предполагала, 

что в связи с накоплением мутаций в соматических 

клетках, которое в конечном итоге может привести к 

развитию опухоли, должен существовать механизм 

распознавания и уничтожения этих мутировавших 

клеток. Причем по мнению автора теории именно 

иммунная система является основой этого механизма 

[14]. Однако из теории следует, что если иммунная 

система способна распознать и уничтожить опухоль 

прежде, чем ее можно клинически обнаружить су-

ществующими методами, то отсутствие иммунитета 

должно быть связано с повышением частоты развития 

опухолей. И, как это ни удивительно, первые экспе-

рименты на «голых» бестимусных мышах, в организ-

ме которых не происходит формирование зрелых 

Т-лимфоцитов, показали отсутствие различий в часто-

те опухолей по сравнению с иммунокомпетентными 

животными [15]. Интерес к теории иммунного надзора 

тогда несколько ослаб. Однако, как выяснилось позже, 

отрицательный результат эксперимента был связан не 

с ложностью теории, а с неадекватностью выбранной 

модели: у бестимусных мышей большинство звеньев 

иммунной системы интактны [16]. В последующем 

в подтверждение теории M. Burnet высокая частота 

развития опухолей была показана в экспериментах 

у мышей, модифицированных путем удаления функ-

ционального гена рецептора интерферона и гена 

RAG2, ответственного за формирование антигенного 

рецептора лимфоцитов [17, 18].

До 60-х годов прошлого века подавляющее боль-

шинство исследований в иммунологии касались 

только гуморального иммунитета. Хотя еще 1942 году 

было показано, что реакции гиперчувствительности 

замедленного типа могут передаваться от одного ла-

бораторного животного другому путем переноса кле-

ток крови, что показало значимость клеточного звена 

иммунной системы [19]. Годом позже обнаружено, что 

животные, иммунизированные клетками опухоли, 

возникшей у инбредных сородичей, отторгают опу-

холь при повторном введении [20]. В 60-е годы множе-

ство работ подтвердили значимость клеточного звена 

иммунной системы как в отторжении трансплантата, 

так и в защите от перевиваемых опухолей у животных 

[21]. Однако до выявления в 1976 году интерлейкина-2, 

фактора роста Т-лимфоцитов, манипуляции с лимфо-

цитами в лаборатории были невозможны. С появле-

нием рекомбинантного интерлейкина-2 в 80-е годы 

двадцатого века начались активные исследования 

клеточного иммунитета ex vivo [21].

С формированием представления о компонентах и 

функциях иммунной системы развивались и различ-

ные подходы к использованию ее ресурсов для тера-

пии опухолей. Как методы активной иммунотерапии 

изучались вакцины, иммуноцитокины и, в последние 

2 декады, ингибиторы иммунных контрольных точек, 

в качестве пассивной иммунотерапии – использо-

вание антител и эффекторных клеток иммунной 

системы (адоптивная терапия). 
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Вакцины
Итак, поскольку возможность воздействия иммуни-

тета на опухоли была научно доказана, это закономер-

но повело за собой попытки активировать специфиче-

ский иммунный ответ при помощи вакцин. В 70-е годы 

начались исследования вакцинации с использованием 

аутологичных или аллогенных опухолевых клеток и их 

лизатов, которые несут в себе весь набор потенциаль-

но иммуногенных «антигенов отторжения опухоли». 

После того как в 1991 году был выявлен первый ген, 

кодирующий опухоль-ассоциированный антиген, 

распознаваемый Т-лимфоцитами [22], в течение после-

дующих десятилетий обнаружены и охарактеризованы 

сотни опухоль-ассоциированных антигенов и анти-

генных эпитопов [23], что привело к лавинообразному 

росту числа исследований вакцинотерапии опухолей. 

Для иммунизации использовались антигенные пеп-

тиды, рекомбинантные вирусы, несущие гены имму-

ногенных молекул, дендритные клетки, нагруженные 

антигенами и активированные ex vivo, белки теплового 

шока [24]. Однако, результаты активной иммунизации 

в целом оказались неудовлетворительными. Суммар-

ная частота объективных ответов на фоне различных 

вариантов вакцинотерапии согласно данным анализа 

S. Rosenberg и соавторов от 2004 года составила всего 

3,3% (Таб. 1).

Единственная на сегодняшний день вакцина, 

одобренная FDA, представляет собой аутологичные 

дендритные клетки, нагруженные простатической 

кислой фосфатазой (Sipuleucel-T). При резистентном 

к кастрации раке предстательной железы применение 

вакцины позволило увеличить общую выживаемость 

больных на 4 месяца, но объективных эффектов и 

преимущества во времени до прогрессирования при 

этом показано не было [25]. 

Эти данные, конечно же, не стали основанием 

для потери интереса к противоопухолевой вакцино-

терапии, и в настоящее время продолжается поиск 

возможностей применения вакцин в комбинациях 

с другими иммунологическими и неиммунологиче-

скими методами. 

Цитокины
Другое направление в иммунотерапии злокаче-

ственных новообразований основано на применении 

иммуноцитокинов, биологически активных белков, 

участвующих в регуляции иммунных реакций. 

В 1957 г. A. Isaacs и J. Lindenmann описали феномен 

вирусной интерференции, определяемый белковым 

фактором, который они назвали интерфероном [26].

При дальнейшем изучении оказалось, что интер-

ферон обладает очень широким спектром биологи-

ческих свойств: 
 антипролиферативный эффект;
 дифференцирующий эффект на опухолевые 

клетки;
 пролонгирование всех фаз клеточного цикла 

(в 2–3 раза);
 модуляция экспрессии онкогенов (c-myc, ras, c-fos);
 прямой цитотоксический эффект (?);
 усиление экспрессии молекул главного комплек-

са гистосовместимости;
 усиление экспрессии опухолеассоциированных 

антигенов;
 усиление экспрессии молекул межклеточной 

адгезии в опухоли;
 усиление цитотоксичности естественных кил-

леров и макрофагов;
 усиление антителозависимой цитотоксичности;
 ингибирование ангиогенеза в опухоли.

Таблица 1. 
Обзор результатов клинических исследований вакцинотерапии 

у пациентов с диссеминированными опухолями (адаптировано из [24])

Основа 
вакцины

Число
исследований

Число
пациентов

Число
объективных ответов

%

Пептиды 11 175 7 4.0

Pox-вирусы 7 200 0 0

Опухолевые клетки 5 142 6 4.2

Дндритные клетки 10 198 14 7.1

Белки теплового шока 2 44 2 4.5

Всего 33 765 29 4.0

В хирургическом подразделении национального противоракового института (США):
Пептиды 15 366 9 2.9

Вирусы или ДНК 8 160 3 1.9

Дндритные клетки 2 15 2 13.3

Всего 25 541 14 2.6

Итого: 58 1306 43 3.3
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В 60–70-е годы I. Gresser c коллегами показали 

противоопухолевую активность интерферона на 

моделях различных опухолей у мышей [27]. Одна-

ко, широкое изучение цитокина и его применение 

в клинике началось только в 80-е годы, когда был 

получен рекомбинантный белок и появилась воз-

можность вырабатывать его в больших количествах. 

Интерферон проявлял активность в отношении ши-

рокого спектра злокачественных новообразований. 

Впервые интерферон-альфа был зарегистрирован 

FDA для адъювантного лечения меланомы IIB-III ст. в 

1995 г. На сегодняшний день Препарат используется 

в лечении меланомы, рака почки, саркомы Капоши и 

нейроэндокринных опухолей.

В 1976 г. D. Morgan, F. Ruscetti и R. Gallo обнару-

жили феномен стимуляции роста Т-лимфоцитов 

под действием среды, полученной из клеточной 

культуры лимфоцитов, стимулированных фитоге-

магглютинином [28]. Как оказалось, этот эффект 

обусловлен наличием в среде белкового фактора, 

выделяемого лимфоцитами, позже получившего на-

звание интерлейкин-2.

Биологические эффекты интерлейкина-2, обу-

словливающие его противоопухолевую активность 

связаны с потенцированием цитолитической актив-

ности антиген-специфических цитотоксических 

Т-лимфоцитов и NK-клеток. После того, как был 

получен рекомбинантный интерлейкин-2, в 1985 

году впервые показана возможность, воздействуя 

на иммунную систему при помощи этого цитокина, 

добиться регресса опухолей у человека [29]. Причем 

в дальнейшем при применении препарата объек-

тивные эффекты наблюдались у 17% (в т.ч. 7% пол-

ных регрессов) больных меланомой и у 20% (в т.ч. 

7% полных регрессов) больных раком почки [30]. В 

1992 году применение интерлейкина-2 в высоких 

дозах одобрено к применению при раке почки, а в 

1998 году – при меланоме. И до сегодняшнего дня 

этот метод оставался одним из самых эффективных, 

т.к. у 5–10% больных полный регресс сохраняется в 

течение 20 лет наблюдения, что позволяет говорить 

о возможном излечении [31]. Однако широкое при-

менение высоких доз интерлейкина-2 ограничивается 

выраженной токсичностью этого лечения.

Изучение противоопухолевого действия бакте-

рий еще в 40–50 гг. показали, что бактериальный 

экстракт, вызывающий регресс опухолей, является 

липополисахаридом, компонентом стенки грам-

негативных бактерий. В основе механизма регресса 

опухоли лежит геморрагический некроз. В 1970-е 

годы исследовательской группой L. Old было пока-

зано, что липополисахариды не прямо, а опосредо-

ванно вызывают регресс опухоли за счет индукции 

выделения некоего фактора макрофагами. Ученые 

в последующем выделили субстрат, ответственный 

за этот эффект, который назвали фактором некроза 

опухоли (ФНО) [32]. ФНО, как выяснилось позже 

– большая группа цитокинов, связанных с патоге-

незом ревматических и воспалительных заболева-

ний, участвующий в развитии септического шока 

и кахексии. Противоопухолевая активность ФНО 

изучалась достаточно широко. Однако выяснилось, 

что при системном применении рекомбинантный 

ФНО высокотоксичен. Значительный потенциал 

применения препарата на сегодняшний день связан 

с регионарной перфузией пораженных органов при 

меланоме или саркомах конечностей, опухолевом 

поражении печени. Оказалось, что при перфузии 

ФНО-α наиболее эффективен при больших опухо-

лях с хорошо развитой сосудистой сетью, некроз 

наблюдается там, где происходит активный ангио-

генез. Эффект ФНО, в первую очередь, связан с раз-

рушением микрососудистой сети в опухоли. В тоже 

время сами опухолевые клетки резистентны к ФНО-α, 

поэтому препарат малоэффективен без комбинации 

с цитостатиками, зато обладает выраженным синер-

гизмом с мелфаланом и доксорубицином за счет 

4-6-кратного улучшения проникновения цитостатика 

в опухоль. При перфузиях конечностей при мелано-

ме или саркомах ФНО в комбинации с мелфаланом 

полный регресс наблюдался в 75–90% случаев [33].

Антитела
Антитела являются основой гуморального им-

мунитета и исторически первым открытым наукой 

эффектором иммунной системы. Неоспоримым 

достижением, открывшим широкие возможности 

для применения антител в диагностических и тера-

певтических целях стало изобретение C. Milstein и 

G. Kohler гибридомной технологии. Ученые в 1975 

году разработали метод, основанный на слиянии кле-

ток миеломы с клоном В-лимфоцитов, который по-

зволял получить клеточную культуру, секретирующую 

моноклональные антитела в больших количествах 

[34]. За это открытие в 1984 г. исследователи были 

удостоены нобелевской премии.

Идея использования антител в терапии опухолей 

в первую очередь основывалась на специфическом 

распознавании и угнетении активности мишени, на-

пример HER2/neu, EGFR, CD-20, то есть механизме, не 

связанном с активацией иммунной системы. Однако, 

как стало известно, на самом деле в реализации эф-

фекта могут принимать участие и иммунные эффек-

торные механизмы, такие как активация системы 

комплимента и антитело-зависимая цитотоксичность, 

основанная на уничтожении мишени, «помеченной» 

антителами, клетками иммунной системы, обладаю-

щими рецепторами к Fс фрагменту антитела (нату-

ральными киллерами, макрофагами) [35].

С 90-х годов прошлого столетия антитела прочно 

вошли в клиническую практику противоопухолевой 

терапии, став началом так называемой «таргетной» 

терапии. На сегодняшний день использование анти-
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тел продолжает совершенствоваться, они использу-

ются не только как самостоятельные препараты, но 

и как вектор для специфической целенаправленной 

доставки токсических молекул или радионуклидов в 

опухоль.

Адоптивная иммунотерапия
С открытием значимости клеточного звена им-

мунной системы в отторжении опухолей и по-

явлением рекомбинантного интерлейкина-2, что 

позволило культивировать лимфоциты in vitro, 

появился еще один способ противоопухолевой 

терапии – адоптивная терапия. Основоположни-

ком этого вида иммунотерапии стал S. Rosenberg. 

В 1980-е годы началось изучение так называемых 

лимфокин-активированных киллеров (LAK), моно-

нуклеаров, выделенных из периферической крови па-

циентов, культивированных с интерлейкином-2. Боль-

шая часть полученных клеток являлась NK-клетками, 

не обладающими способностью к специфическому 

распознаванию антигенов. После введения LAK боль-

ным меланомой и раком почки вместе с высокими 

дозами интерлейкина-2 наблюдались объективные 

ответы (около 15%), однако, при дальнейших иссле-

дованиях оказалось, что достоверных различий по 

сравнению с монотерапией интерлейкином-2 метод 

не давал [36]. В последующем было показано, что 

существенно большей противоопухолевой активно-

стью обладают антиген-специфичные Т-лимфоциты. 

При меланоме показана беспрецедентно высокая 

эффективность терапии инфильтрирующими опу-

холь Т-лимфоцитами. Иммунные клетки получали 

из ткани опухоли, культивировали ex vivo, отбирали 

Т-лимфоциты, непосредственно распознающие 

опухоль, и наращивали количество активированных 

эффекторных клеток. Перед введением полученных 

таким образом Т-лимфоцитов проводилось пре-

кондиционирование – введение цитостатиков и об-

лучение всего тела с целью подавления регуляторных 

Т-лимфоцитов и миелоидных клеток-супрессоров, что 

значительно увеличивало эффективность терапии. 

У больных меланомой применение этого метода 

позволило добиться объективных ответов у 49–72% 

пациентов [37]. Причем из 93 пациентов в трех ис-

следованиях с различными режимами преконди-

ционирования у 20-ти (22%) наблюдался полный 

регресс опухоли, и у 19-ти из них эффект сохранялся 

на момент публикации более 3 лет.

На сегодняшний день с развитием технологий ста-

ла возможна модификация собственных лимфоцитов 

периферической крови пациентов с целью сообще-

ния им определенной антигенной специфичности. 
Разработаны методы трансфекции Т-клеточного 

рецептора или химерных антигенных рецепторов (в 

зарубежной литературе – CAR, chimeric antigen recep-

tor). Подробнее информация об этих технологиях 

представлена в одной из следующих лекций.

Ингибиторы иммунных контрольных 
точек (immune check-point inhibitors)

Новым, наиболее привлекательным с точки зре-

ния возможностей широкого применения подходом 

в иммунотерапии опухолей стало воздействие на 

механизмы регуляции активности клеточного звена 

иммунитета. Активация эффекторных Т-лимфоцитов 

помимо взаимодействия Т-клеточного рецептора с 

антигенным эпитопом, связанным с главным ком-

плексом гистосовместимости на поверхности ден-

дритной клетки регулируется целым рядом сигналов, 

генерируемых за счет лиганд-рецепторных взаимо-

действий между клетками, кроме того, такие же сиг-

налы участвуют и во взаимодействии Т-лимфоцитов с 

клетками-мишенями и регуляторными клетками [38]. 

Ключевым событием, давшим толчок к лавинообраз-

ному развитию исследований в области воздействия 

на эти механизмы, стало открытие J. Alisson в 1995г. 

активирующего влияния на развитие Т-клеточного 

ответа блокады рецептора CTLA-4 [39]. Это открытие 

изменило взгляд исследователей на иммунотерапию. 

Если ранее все изучавшиеся подходы предполагали 

попытки стимулировать иммунный ответ, то теперь 

стало ясно, что, возможно, более важным является 

удаление угнетающих факторов. 

На сегодняшний день препараты, блокирующие 

CTLA-4 и PD-1 уже зарегистрированы за рубежом. При-

чем спектр их эффективности, оказался существенно 

шире, нежели считавшиеся ранее иммуногенными 

меланома и рак почки. Этому наиболее молодому и 

перспективному направлению иммунотерапии по-

священа отдельная лекция.

Иммунотерапия опухолей в своем развитии за 

половину столетия прошла путь от эмпирических до 

глубоко биологически и молекулярно обоснованных 

подходов. Возможности этих методов еще далеко 

не полностью раскрыты. Исследования в области 

противоопухолевой иммунотерапии продолжаются, 

и число их неуклонно растет, продолжается поиск 

новых мишеней для лекарственного воздействия в си-

стеме регуляции иммунитета, рациональных комби-

наций различных иммунотерапевтических методик 

и комбинаций с другими видами лечения.

Результаты исследований, наблюдения длящихся 

годами после окончания лечения полных регрессов, 

которых не позволяли добиться ни химиотерапия, ни 

таргетная терапия позволяют надеяться на потенци-

альное излечение в будущем многих пациентов при 

помощи иммунотерапии, поэтому на сегодняшний 

день после скепсиса, встретившего работы Вильяма 

Коли, этот вид лечения становится приоритетом в 

онкологической науке. 
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