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Резюме. Целью исследования явилось изучение влияния поликлональных активаторов на цито-
кинпродуцирующую функцию клеток периферической крови у больных аденокарциномами толстой 
кишки. Установлено, что у больных колоректальным раком по сравнению со здоровыми была сни-
жена способность клеток крови продуцировать IL-1β, IL-1ra, IL-2, IL-17, IL-18 и IFNγ под влиянием 
поликлональных активаторов. С увеличением степени тяжести опухолевой прогрессии происходило 
угнетение способности клеток крови продуцировать IL-1ra, IL-17 и усиление способности продуци-
ровать TNFα и IL-8. Исследование показало, что по значению индекса влияния поликлональных ак-
тиваторов на продукцию клетками крови IL-17, представляющего собой отношение уровня стимули-
рованной поликлональными активаторами продукции цитокина к уровню его спонтанной продук-
ции, можно с высокой степенью вероятности еще до операции судить о глубине инвазии опухоли, яв-
ляющейся одним из наиболее существенных патогистологических параметров, интересующих кли-
ницистов.
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Cytokine-produCing funCtion of peripheral blood Cells in ColoreCtal CanCer 
patients

abstract. The aim of present study was to investigate an influence of polyclonal activators upon cytokine-
producing function of peripheral blood cells in the patients with colorectal adenocarcinomas. It was revealed 
that the stimulated production of IL-1β, IL-1ra, IL-2, IL-17, IL-18 and IFNγ by whole blood cells treated 
with polyclonal activators was significantly decreased in colorectal cancer patients, as compared to healthy 
individuals. The stimulated IL-1ra and IL-17 production was depressed during the tumor progression, along 
with increased release of TNFα and IL-8. It was found that the stimulation index of polyclonal activators upon 
production of IL-17 by whole blood cells (i.e., a cytokine production ratio of stimulated versus resting cells) may 
be used as a reliable pre-surgery predictor of tumor invasion, the latter being an important histopathological 
parameter for clinical oncologists. (Med. Immunol., 2011, vol. 13, N 2-3, pp 197-204)
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Введение
Известно, что при злокачественных новооб-

разованиях изменяется функциональная актив-
ность иммунокомпетентных клеток, в том чис-
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ле и их цитокинпродуцирующая способность [1, 
4, 8, 20]. В частности, при колоректальном раке 
(КРР) было выявлено снижение продукции 
TNFα и IFNγ клетками периферической кро-
ви при их стимуляции липополисахаридом [13], 
кроме этого, была показана взаимосвязь способ-
ности клеток крови к продукции TNFα и IL-10 
под влиянием липополисахарида с пролифера-
тивной активностью опухолевых клеток [10]. При 
митогенной стимуляции, помимо снижения про-
дукции TNFα и IFNγ, подавлялась также продук-
ция IL-1α и IL-2 [16], т.е. природа стимулирую-
щего фактора влияет на способность клеток про-
дуцировать те или иные цитокины.

Целью исследования явилось изучение влия-
ния поликлональных активаторов на цитокин-
продуцирующую функцию клеток перифериче-
ской крови у больных аденокарциномами тол-
стой кишки.

Материалы и методы
Материалом исследования служила перифе-

рическая кровь 31 больного аденокарцинома-
ми толстой кишки и 16 условно здоровых лиц 
без злокачественных новообразований в анамне-
зе и без обострения хронических инфекционно-
воспалительных заболеваний. Культивирование 
и стимуляцию клеток комплексом поликлональ-
ных активаторов, состоящего из ФГА в концен-
трации 4 мкг/мл, КонА в концентрации 4 мкг/мл 
и липополисахарида в концентрации 2 мкг/мл, 
проводили с помощью стандартизованного набо-
ра реагентов «Цитокин-стимул-бест» производ-
ства ЗАО «Вектор-Бест», согласно инструкции. 
В полученных супернатантах клеток крови опре-
деляли содержание IL-1β, IL-1ra, TNFα, IL-2, 
IL-6, IL-8, IL-10, IL-17, IL-18, MCP-1, IFNα 
и IFNγ с помощью твердофазного иммунофер-
ментного анализа с использованием наборов ре-
агентов производства ЗАО «Вектор-Бест». Опре-
деление содержания связывающего IL-18 бел-
ка – IL-18BP проводили с помощью набора фир-
мы R&D Systems. Индекс влияния поликлональ-
ных активаторов (ИВПА) на продукцию цитоки-
нов клетками крови высчитывали по формуле: 
ИВПА = А/Б, где А – уровень стимулированной 
поликлональными активаторами продукции ци-
токина, Б – уровень спонтанной продукции ци-
токина.

Кроме этого, проводили патогистологическое 
исследование препаратов резецированных опу-
холей, окрашенных по стандартной методике ге-
матоксилином и эозином. Патогистологическую 
картину опухоли характеризовали по нижепере-
численным параметрам в баллах, которые возрас-
тали от меньшей до большей выраженности при-

знака. Определяли количество опухолевых кле-
ток в сосудах (1), степень выраженности инфиль-
трации опухоли лимфоцитами (2), макрофагами 
(3) и гранулоцитами (4), количество митозов (5) 
и патологических митозов в поле зрения (6), глу-
бину инвазии (7), степень васкуляризации опухо-
ли (8), количество пораженных метастазами ре-
гионарных лимфоузлов (9), наличие отдаленных 
метастазов (10) и процентное содержание в опу-
холи высоко- (11), умеренно- и низкодифферен-
цированных клеток (12), на основании которо-
го устанавливали вариант гистологической диф-
ференцировки, определяющий степень злокаче-
ственности (13) опухоли [7]. Номера патогисто-
логических параметров, указанные в скобках, со-
ответствуют их расположению в таблице 1.

Статистическую обработку данных выполня-
ли с использованием методов непараметрическо-
го анализа. Сравнение изучаемых показателей 
проводили с помощью критерия Манна–Уитни 
для двух независимых выборок и критериев Кру-
скалла–Уоллиса и Данна при более, чем двух, 
независимых выборках. Результаты, в том чис-
ле и количество наблюдений (n), представлены 
в таблицах. Показатели выражены в виде меди-
ан – Me и процентилей – 25 и 75. Различия меж-
ду группами считались статистически значимы-
ми при p < 0,05 [6]. Для выявления взаимосвя-
зи переменных проводили расчет коэффициента 
ранговой корреляции по Спирмену (r). Для ста-
тистической обработки данных применяли про-
грамму Statistica 6.0. Критерий Данна вычисля-
ли по соответствующей формуле [2] с использо-
ванием программы Microsoft Office Excel.

Результаты
Прежде чем приступить к изложению резуль-

татов изучения цитокинпродуцирующей функ-
ции клеток крови мы сочли целесообразным при-
вести описание корреляционных связей между 
патогистологическими параметрами аденокар-
цином толстой кишки, определяемыми по пред-
ложенному нами алгоритму, для того, чтобы 
в дальнейшем показать сопряженность функци-
ональной активности клеток крови со степенью 
тяжести опухолевой прогрессии, даже в тех слу-
чаях, когда значения ИВПА находились в корре-
ляционной связи только с ограниченным числом 
этих параметров (табл. 1).

Из представленных в таблице коэффициентов 
корреляций видно, что глубина инвазии опухо-
ли (7) находилась в прямой корреляционной свя-
зи с количеством опухолевых клеток в сосудах (1), 
выраженностью инфильтрации опухоли лимфо-
цитами (2) и макрофагами (3), количеством ми-
тозов (5) и патологических митозов (6) в поле 
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зрения, степенью васкуляризации (8), степенью 
злокачественности (13) и в обратной – с отно-
сительным содержанием высокодифференциро-
ванных клеток в опухоли (11). Количество пора-
женных метастазами лимфоузлов (9) также на-
ходилось в прямой корреляционной связи с ко-
личеством опухолевых клеток в сосудах (1), вы-
раженностью инфильтрации опухоли лимфоци-
тами (2) и макрофагами (3), количеством мито-
зов в поле зрения (5), степенью злокачествен-
ности (13), а кроме того – с выраженностью ин-
фильтрации опухоли гранулоцитами (4) и отно-
сительным содержанием низкодифференциро-
ванных клеток в опухоли (12). Наличие отдален-
ных метастазов (10) находилось в прямой корре-
ляционной связи с количеством патологических 
митозов в поле зрения (6), степенью васкуляри-
зации опухоли (8), относительным содержани-
ем низкодифференцированных клеток в опухо-
ли (12), степенью злокачественности (13), и в об-
ратной – с относительным содержанием высо-
кодифференцированных клеток в опухоли (11). 
Все изученные нами параметры оказались сопря-
женными со степенью злокачественности опухо-
ли, которая находилась в прямой корреляцион-
ной связи с количеством опухолевых клеток в со-

судах (1), инфильтрацией опухоли лимфоцита-
ми (2), макрофагами (3) и гранулоцитами (4), ко-
личеством митозов (5) и патологических мито-
зов в поле зрения (6), глубиной инвазии (7), сте-
пенью васкуляризации опухоли (8), количеством 
регионарных лимфоузлов, пораженных метаста-
зами (9), наличием отдаленных метастазов (10), 
содержанием низкодифференцированных кле-
ток в опухоли (12), и в обратной – с относитель-
ным содержанием высокодифференцирован-
ных клеток в опухоли (11). Следовательно, пред-
ложенный нами алгоритм патогистологическо-
го исследования является относительно полным, 
так как включает в себя, по сути, все основные па-
раметры, отражающие степень тяжести опухоле-
вой прогрессии. Таким образом, большее количе-
ство опухолевых клеток в сосудах, большая выра-
женность инфильтрации опухоли лимфоцитами, 
макрофагами и гранулоцитами, большее количе-
ство митозов, патологических митозов, большая 
степень васкуляризации опухоли, большее коли-
чество низкодифференцированных клеток в опу-
холи и меньшее – высокодифференцированных, 
а также большая степень злокачественности со-
пряжены с патогистологическими параметрами, 
характерными для большей степени тяжести опу-

Таблица 1. Корреляционные связи между паТогисТологичесКими парамеТрами опухоли у больных 
КолореКТальным раКом

Параметры 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

1. Опухолевые клетки в со-
судах 0,59 0,79 0,44 0,54 0,65 0,41 0,47 0,73 0,71 0,75

2. Инфильтрация лимфо-
цитами 0,59 0,63 0,59 0,41 0,50 0,35 0,54 0,52 0,46

3. Инфильтрация
макрофагами 0,79 0,63 0,45 0,57 0,54 0,39 0,38 0,57 0,54 0,65

4. Инфильтрация грануло-
цитами 0,44 0,59 0,45 0,48 0,37 0,36 0,52 0,45 0,57

5. Митозы 0,54 0,41 0,57 0,48 0,67 0,40 0,63 0,46 -0,52 0,42 0,64

6. Патологические митозы 0,65 0,50 0,54 0,37 0,67 0,37 0,38 0,38 0,48 0,60

7. Глубина инвазии 0,41 0,35 0,39 0,40 0,37 0,51 -0,37 0,71

8. Степень васкуляризации 0,47 0,38 0,36 0,63 0,38 0,51 0,43 0,62

9. Метастазы в
регионарных лимфоузлах 0,73 0,54 0,57 0,52 0,46 0,56 0,58

10. Отдаленные метастазы 0,38 0,43 -0,40 0,37 0,38

11. Высокодифференциро-
ванные клетки в опухоли -0,52 -0,37 -0,40 -0,50 -0,45

12. Низкодифференциро-
ванные клетки в опухоли 0,71 0,52 0,54 0,45 0,42 0,48 0,56 0,37 -0,50 0,62

13. Степень злокачествен-
ности 0,75 0,46 0,65 0,57 0,64 0,60 0,71 0,62 0,58 0,38 -0,45 0,62

примечание. Номера столбцов таблицы по горизонтали соответствуют номерам строк, под которыми по вертикали 
указаны патогистологические параметры; для всех представленных в таблице коэффициентов корреляции p < 0,05.
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холевой прогрессии: большей глубины инвазии, 
большего количества пораженных метастазами 
лимфоузлов и наличия отдаленных метастазов.

Исследование показало, что цитокинпроду-
цирующая функция клеток крови больных КРР 
либо не изменялась, либо снижалась по сравне-
нию со здоровыми лицами (табл. 2). Последнее ка-
салось способности клеток продуцировать IL-1β, 
IL-1ra, IL-2, IL-17, IL-18 и IFNγ под влиянием 
поликлональных активаторов. 

В таблице 3 представлены только те показа-
тели цитокинпродуцирующей функции клеток 
крови, которые находились в  статистически зна-
чимых корреляционных связях с патогистологи-
ческими параметрами аденокарцином толстой 
кишки. Обратная корреляционная связь между 
ИВПА на продукцию клетками крови IL-1ra и ко-
личеством митозов в поле зрения, а также степе-
нью васкуляризации опухоли позволяет предпо-
ложить, что увеличение пролиферативной актив-
ности опухолевых клеток и усиление ангиогенеза 
сопровождается снижением способности клеток 
крови продуцировать IL-1ra. А с учетом корре-
ляционных связей между патогистологическими 
параметрами, представленных в таблице 1, мож-
но заключить, что снижение продукции клетка-
ми IL-1ra опосредованно сопряжено с большей 
степенью тяжести опухолевой прогрессии. 

ИВПА на продукцию клетками крови IL-8 на-
ходился в прямой корреляционной связи с глу-
биной инвазии, то есть, прогрессирование зло-
качественного новообразования было связано 
с возрастанием способности клеток крови проду-
цировать этот цитокин. 

Обратная корреляционная связь была выявле-
на и между ИВПА на продукцию TNFα и отно-
сительным содержанием в опухоли высокодиф-
ференцированных клеток, что свидетельствовало 
о том, что при менее дифференцированных опу-
холях, и, следовательно, большей степени тяже-
сти опухолевой прогрессии, а об этом можно су-
дить и по обратной корреляционной связи между 
относительным содержанием высокодифферен-
цированных клеток в опухоли и глубиной инва-
зии (табл. 1), возрастает функциональная актив-
ность TNFα-продуцирующих клеток. 

ИВПА на продукцию клетками крови IL-17 
был сопряжен с наибольшим количеством пато-
гистологических параметров опухоли, находясь 
в обратной корреляционной связи с выраженно-
стью инфильтрации опухоли гранулоцитами, ко-
личеством митозов в поле зрения, содержанием 
низкодифференцированных клеток в опухоли, 
глубиной инвазии и степенью злокачественно-
сти. Оказалось, что при величине ИВПА на про-
дукцию клетками крови IL-17 не ниже 10 в 100% 

Таблица 2. индеКсы влияния полиКлональных аКТиваТоров на продуКцию циТоКинов КлеТКами 
периферичесКой Крови больных КолореКТальным раКом и здоровых лиц

Показатели

Исследуемые группы
Больные колоректальным раком

n = 31
Здоровые лица

n = 16
Медиана (25; 75 процентили)

ИВПА IL-1β 11,8 (4,9; 30,9)* 32,0 (15,5; 54,3)

ИВПА IL-1ra 4,7 (2,9; 8,3)** 8,5 (6,1; 13,8)

ИВПА TNFα 107,1 (71,4; 150,6) 77,0 (16,2; 146,8)

ИВПА IL-2 5,4 (2,4; 13,1)** 14,5 (9,0; 37,5)

ИВПА IL-6 52,5 (23,2; 93,6) 37,4 (18,6; 73,6)

ИВПА IL-8 10,7 (5,0; 16,8) 5,5 (3,0; 11,6)

ИВПА IL-10 18,7 (11,4; 49,4) 14,8 (11,1; 74,5)

ИВПА IL-17 2,5 (1,6; 5,1)*** 15,5 (5,5; 33,0)

ИВПА IL-18 1,2 (1,2; 1,3)* 1,4 (1,3; 1,5)

ИВПА IL-18BP 1,0 (0,8; 1,2) 1,0 (0,9; 1,1)

ИВПА MCP-1 5,4 (3,0; 8,2) 7,6 (5,0; 9,7)

ИВПА IFNγ 180,6 (60,1; 378,9)*** 902,7 (488,7; 1373,0)

ИВПА IFNα 1,0 (1,0; 2,0) 1,0 (1,0; 1,0)

примечание. Различия статистически значимы по сравнению с условно здоровыми лицами: * – p < 0,05; ** – p < 0,01; *** – 
p < 0,001.
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случаев опухоль прорастала не глубже мышечно-
го слоя, а при величине ИВПА ниже 10 во всех 
случаях опухоль прорастала все слои стенки киш-
ки. Это дает основание для заключения о том, что 
большая степень тяжести опухолевой прогрессии 
связана с угнетением продукции клетками крови 
IL-17.

Несмотря на то, что по ИВПА на продукцию 
клетками крови IL-8 и TNFα не было получено 
статистически значимых различий по сравнению 
со здоровыми, тем не менее, обнаруженные кор-
реляционные связи между этими показателями 
и некоторыми патогистологическими параметра-
ми опухоли (глубиной инвазии и относительным 
содержанием высокодифференцированных кле-

ток в опухоли, соответственно), обусловили не-
обходимость сравнения величин ИВПА на про-
дукцию клетками крови IL-8 у больных КРР, раз-
деленных на подгруппы, в зависимости от глу-
бины инвазии, и ИВПА на продукцию TNFα 
у больных, разделенных на подгруппы, в зави-
симости от относительного содержания высоко-
дифференцированных клеток в опухоли, с соот-
ветствующими показателями здоровых лиц.

Было установлено, что ИВПА на продукцию 
клетками крови IL-8 больных КРР, в тех случаях, 
когда опухоль прорастала все слои стенки киш-
ки, статистически значимо превышал соответ-
ствующий показатель здоровых, в отличие от тех 

Таблица 3. Корреляционные связи между паТогисТологичесКими парамеТрами опухолей 
и индеКсами влияния полиКлональных аКТиваТоров на продуКцию циТоКинов КлеТКами 
периферичесКой Крови у больных КолореКТальным раКом

Параметры
Индексы влияния поликлональных активаторов 

на продукцию
IL-1ra TNFα IL-8 IL-17

Инфильтрация опухоли гранулоцитами
r -0,404
p 0,024

Количество митозов 
r -0,360 -0,422
p 0,047 0,018

Относительное содержание низкодифферен-
цированных клеток в опухоли

r -0,381
p 0,042

Относительное содержание высокодиффе-
ренцированных клеток в опухоли

r -0,446
p 0,017

Степень васкуляризации опухоли
r -0,402
p 0,025

Глубина инвазии
r 0,439 -0,379
p 0,013 0,035

Степень злокачественности
r -0,392
p 0,029

Таблица 4. индеКсы влияния полиКлональных аКТиваТоров на продуКцию IL-8 и TNFα КлеТКами 
периферичесКой Крови больных КолореКТальным раКом, в зависимосТи оТ сТепени ТяжесТи 
опухолевой прогрессии, и у здоровых лиц

Инвазия до серозной оболочки 
стенки кишки

Инвазия всех слоев стенки 
кишки Здоровые

ИВПА
IL-8

6,4
(2,7; 10,7)

n = 11

14,4
(7,2; 27,6)*

n = 20

5,5
(3,0; 11,6)

n = 16
Относительное содержание  

высокодифференцированных  
клеток в опухоли 21% и более

Относительное содержание вы-
сокодифференцированных клеток 

в опухоли 0 – 20%

ИВПА
TNFα

78,8
(40,5; 114,0)

n = 14

134,4
(102,1; 186,8)*

n = 17

77,0
(16,2;146,8)

n = 16

примечание. Различия статистически значимы по сравнению с условно здоровыми лицами: * – p < 0,05.



202

Соснина А.В. и др. Медицинская Иммунология

больных, у которых инвазия опухоли не достига-
ла серозной оболочки (табл. 4).

У больных КРР при содержании в опухоли вы-
сокодифференцированных клеток, не превыша-
ющем 20 %, ИВПА на продукцию клетками кро-
ви TNFα также был статистически значимо бо-
лее высоким по сравнению со здоровыми, в от-
личие от больных, в опухолях которых содержа-
ние высокодифференцированных клеток соста-
вило более 20%. Следовательно, среди больных 
аденокарциномами толстой кишки встречаются 
лица с повышенной способностью клеток кро-
ви к продукции IL-8 и TNFα, которые характе-
ризуются большей степенью тяжести опухолевой 
прогрессии.

Обсуждение
Таким образом, изучение цитокинпродуциру-

ющей функции клеток крови при аденокарцино-
мах толстой кишки показало селективную супрес-
сию способности клеток крови продуцировать ци-
токины – IL-1β, IL-1ra, IL-2, IL-17, IL-18 и IFNγ 
под влиянием поликлональных активаторов 
на фоне статистически не отличающейся от здо-
ровых лиц продукции IL-6, IL-10, MCP-1 и IFNα, 
а также связывающего IL-18 белка – IL-18BP.  
Проведенными ранее исследованиями также 
было установлено снижение продукции IFNγ 
клетками цельной крови под влиянием различ-
ных стимулирующих факторов при злокаче-
ственных новообразованиях той или иной лока-
лизации, в том числе и при колоректальном раке; 
что же касается других цитокинов, в частности 
IL-1β, IL-2 и IL-10, то преимущественно отме-
чалось либо снижение их продукции, либо отсут-
ствие статистически значимых различий по срав-
нению со здоровыми лицами [9, 12, 13, 16]. Ско-
рее всего, селективная супрессия цитокинпро-
дуцирующей функции клеток крови может быть 
связана с влиянием на иммунокомпетентные 
клетки факторов, выделяемых опухолью; напри-
мер, было показано, что TGF-β, секретируемый 
опухолевыми клетками, способен угнетать про-
дукцию IL-2 и IFNγ [11].

Кроме этого, нами было выявлено, что угне-
тение цитокинпродуцирующей функции клеток 
крови усугубляется с увеличением степени тя-
жести опухолевой прогрессии. Это касается про-
дукции IL-1ra и IL-17. Тем не менее, у ряда боль-
ных, аденокарциномы которых характеризо-
вались большей степенью тяжести опухолевой 
прогрессии, наблюдалось повышение продук-
ции IL-8 и TNFα, источником которых являются 
преимущественно клетки моноцитарного ряда и, 
по данным некоторых авторов, гранулоциты [3, 
5]. Не исключено, что такое избирательное по-

вышение функциональной активности этих кле-
ток связано с тем, что опухоль и ее микроокру-
жение, помимо факторов, вызывающих имму-
носупрессию, продуцирует и провоспалитель-
ные цитокины, которые могли еще in vivo оказы-
вать стимулирующее влияние на лейкоциты пе-
риферической крови [14, 15, 23]. Согласно вы-
явленным в нашем исследовании корреляцион-
ным связям, большая степень тяжести опухоле-
вой прогрессии сопряжена с увеличением выра-
женности инфильтрации опухоли лимфоцитами, 
макрофагами и гранулоцитами, поэтому вполне 
очевидно, что влияние опухолевого микроокру-
жения на функцию иммунокомпетентных клеток 
усиливается по мере прогрессирования злокаче-
ственного новообразования.

Известно, что TNFα и IL-8 способны оказы-
вать проопухолевое действие, механизмы кото-
рого заключаются в следующем. TNFα может 
вызывать апоптоз иммунокомпетентных клеток 
и этим препятствовать элиминации опухоли [18]. 
В условиях ишемии, наблюдающейся в оча-
ге опухолевого роста, TNFα запускает сигналь-
ные пути, способствующие выживанию, адгезии 
и миграции эндотелиальных клеток, следствием 
чего является активация ангиогенеза [17, 19, 21]. 
Кроме того, TNFα способствует привлечению 
макрофагов в очаг опухолевого роста и синтезу 
в них колониестимулирующего фактора CSF-1, 
который увеличивает продукцию этими клетка-
ми VEGF-A – фактора, способствующего васку-
ляризации опухоли, и MMP2 – фермента, моди-
фицирующего внеклеточный матрикс, что в со-
вокупности обеспечивает опухолевую прогрес-
сию [24].

IL-8 усиливает пролиферативную активность 
опухолевых клеток и предотвращает их апоптоз, 
и кроме того, активируя эндотелиальные клетки, 
он стимулирует ангиогенез, способствует инва-
зии и миграции опухолевых клеток, а также по-
вышает продукцию макрофагами других росто-
вых факторов [22].

Таким образом, при опухолевой прогрессии 
происходит модуляция цитокинпродуцирующей 
функции лейкоцитов, обусловленная, скорее 
всего, влиянием факторов, продуцируемых зло-
качественным новообразованием и его микроо-
кружением, направленная на сохранение опухо-
ли в организме и обеспечение ее жизнедеятель-
ности.

Проведенное исследование показало, что 
только по значению индекса влияния поликло-
нальных активаторов на продукцию клетками 
крови IL-17 можно с высокой степенью веро-
ятности еще до операции судить о глубине ин-
вазии опухоли, являющейся одним из наиболее 
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сущест венных патогистологических параметров, 
интересующих клиницистов.

Благодаря применению стандартизованного 
набора реагентов для культивирования и поли-
клональной активации клеток цельной крови по-
явилась возможность сравнивать результаты изу-
чения цитокинпродуцирующей функции клеток, 
полученные в различных лабораториях.
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