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Протягом тривалого періоду проводяться 
дослідження, пов’язані з вивченням особли-
востей взаємодії імунних клітин з клітинами 
пухлин, в тому числі пухлин ЦНС. Активність  
місцевих протипухлинних реакцій визначає ба-
ланс імунокомпетентних клітин і продукованих  
імунокомпетентними  і пухлинними  клітинами  
цитокинів, що активують   імунокомпетентні  
клітини  ( інтерлейкіни ІЛ1,2,12 ),   або   пригнічу-
ють  їх активність (ІЛ10, TGF ). У ряді робіт [1,2] 
показана інфільтрація пухлин ЦНС макрофага-
ми/ мікроглією, нейтрофілами, Т-лімфоцитами, 
В-клітинами і NK-клітинами. Наявність високо-
го вмісту  CD8 +  клітин серед  ПІЛ (пухлин ін-
фільтруючих лімфоцитів) пов›язують з більшою 
протипухлинною активністю, тоді як високі рів-
ні CD4 + Th клітин, зокрема, підтип Th2-клітин 
і Т-рег (Т регуляторних)  клітин – зі сприянням 
розвитку пухлини [3].  

CD4 + Th-клітини (Th1, Th2, Th17 і T regs) ві-
діграють  важливу роль і  в регуляції фенотипу 
макрофагів, що інфільтрують пухлину. Th1 лім-
фоцити  викликають  класичну M1 поляризацію 
макрофагів за рахунок продукції IFN- , тоді як 
поляризація М2 макрофагів індукується кліти-
нами Th2 типу за рахунок IL-4 і IL-13. Відомо, 
що субпопуляція макрофагів М1 бере участь в 
якості індуктора ефекторних клітин і поляризації 
Th1-відповіді за допомогою продукування про-
запальних цитокінів, включаючи інтерлейкін 1 
(IL-1), TNFa і інтерлейкін 6 (IL-6) [4]. Макрофаги 
М1 продукують IL12, IL23 та здатні сприяти за-
гибелі пухлинних клітин.

 М2 макрофаги беруть участь в активації 
Th2 імунної відповіді і їх присутність в пухлинах 
асоціюється з прогресуванням розвитку пух-
лини [5]. Додатково вони супресують цитоток-
сичну активність Т-лімфоцитів за рахунок бло-
кади проліферації і інфільтрації пухлин CD8+ 
Т клітинами [6,7]. М2 макрофаги пригнічують 
фагоцитоз, індукують секрецію імуносупресор-
них цитокінів, таких як IL10, TGF  мікрогліальни-
ми клітинами. Дана субпопуляція макрофагів 
впливає на розвиток ангіогенезу через вивіль-
нення проангіогенних чинників зростання, та-
ких як судинно-ендотеліальній фактор росту A 
(VEGF-A) [4].

 Відомо, шо натуральні природні кілерні 
клітини (НК) відіграють провідну роль в проти-

пухлинному імунітеті. НК клітини цитотоксично 
впливають на пухлинні клітини декількома шля-
хами, основним з яких є перфорино-гранзи-
мовий шлях, що приводить до загибелі клітин, 
з іншого боку вони конститутивно експресу-
ють CD95-ліганд і TNFa на поверхні клітини, які 
зв›язуються з апоптозними рецепторами на клі-
тинах-мішенях, що також призводить до апопто-
зу мішеней. Захисну роль НК клітини виконують 
за допомогою активаційного рецептора NKG2D 
і активаційних рецепторів сімейства NCR. Роль 
рецептора NKG2D у відторгненні пухлини де-
монструється більш швидким ростом пухлини 
у мишей, які отримували анти-NKG2D-антитіла 
[8]. Крім того, NK-клітини секретують різні цито-
кіни і хемокіни (наприклад, IFN ), які мають іму-
номодулюючі ефекти, такі як праймування Th1 
Т-клітинних реакцій і класична поляризація M1 
макрофагів. Інфільтрацію пухлини NK клітинами 
пов›язують з більш сприятливим перебігом пух-
линного процесу [9].

У пухлинах головного мозку протипухлинний 
вплив NK-клітин продемонстровано як in vitro 
[10], так і in vivo [11]. Більш того, ці клітини іден-
тифіковані як в первинних (наприклад, менінгі-
оми і гліоми), так і метастатичних новоутворен-
нях головного мозку [12,13]. Однак рівень ін-
фільтрації пухлини NK клітинами має тенденцію 
залишатися низьким, а функціональність даних 
клітин часто залежить від чинників, що вивільня-
ються пухлиною і/або іншими імуносупресивни-
ми клітинами [14].   

У деяких роботах продемонстрована інфіль-
трація пухлин мозку, а саме: менінгіом [12,15] 
та гліом B-клітинами. Однак дані В-клітини 
представляли лише незначну частку інфільтра-
тів імунних клітин і їх роль у розвитку пухлин не 
до кінця з’ясована. З одного боку описано, що 
В-клітини можуть діяти як антиген-презентуючі 
клітини (APC) і, отже, вони можуть індукувати 
CD4+ T-клітино-залежні CD8+ Т-клітини пам’яті, 
які допомагають контролювати пухлинну ін-
вазію, поширення і метастази. З іншого боку  
продемонстровано, що B-клітини пригнічують 
розвиток імунних реакцій в деяких пухлинах і 
безпосередньо регулюють ефекторні функції 
макрофагів за допомогою вироблення IL-10, 
який може активувати макрофаги M2 фенотипу і 
сприяти розвитку пухлин [16]. 
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Таким чином, на сучасному етапі досліджень 
показана важлива роль імунних клітин, що ін-
фільтрують пухлини, в розвитку та контролі пух-
линного росту, при цьому залишається безліч 
питань стосовно їх кількості та ролі в тумороге-
незі, що вказує на  необхідність їх подальшого 
дослідження. 

Мета – дослідити вміст імунокомпетентних 
клітин в пухлинному вогнищі у хворих з гліомами 
різного ступеню анаплазії.

ОБ’ЄКТИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ

Матеріалом дослідження слугували біоптати 
(55 зразків) внутрішньомозкових пухлин різного 
ґенезу, отримані у хворих під час нейрохірургіч-
них операцій. Гістологічна діагностика пухлин 
на біоптичному матеріалі здійснювалась у відді-
лі нейропатоморфології ДУ «Інституту нейрохі-
рургії ім. акад. А.П. Ромоданова НАМН України» 
згідно останній Міжнародній класифікації ВОЗ 
пухлин ЦНС (2007). На гістологічних препаратах 
оцінювали особливості їх клітинного складу та 
загальної гістоструктури, мітотичну активність, 
наявність регресивних змін. Для гістологічних 
досліджень використовували бінокулярний мі-
кроскоп з візуалізацією зображення (NIKON, 
Японія).

Отримання суспензії клітин пухлинного вог-
нища. Пухлинну тканину із біопсійного матері-
алу забирали під час оперативного втручання 
в середовище Ігла. Фрагменти пухлини дисоці-
ювали та готували суспензії клітин стандартної 
концентрації (1х106/мл) в поживному серед-
овищі ДМЕМ. Життєздатність клітин оцінювали 
стандартним тестом за допомогою вітального 
фарбування розчином 0,2% трипанового синьо-
го [17]. 

Дослідження фенотипу лейкоцитів, що ін-
фільтрують пухлини ЦНС. Вивчення фенотипу 
клітин проводили за допомогою моноклональ-
них антитіл до молекул CD45 (загальний лей-
коцитарний антиген), CD3 (Т-лімфоцити), CD4 
(Т-хелпери), СD8 (цитотоксичні Т-лімфоцити), 
CD16 (природні кіллери), CD14 (клітини моно-
цитарно/макрофагального ряду), CD20 (В клі-
тини) по протоколу цитофлюорометрії  FACS  
Сalibur на проточному цитофлюориметрі «FC-
500» («Beckman Coulter», США) за програмою 
Cytomics CXP Softwar згідно методичним реко-
мендаціям [18,19].

Статистичну обробку матеріалів проводили 
по комп’ютерній програмі Statistіka 8 з визна-
ченням середнього арифметичного та квадра-
тичного відхилення ( ) та показника «Р» за про-
грамою статобробки для Microsoft Еxcel 2007р. 
з визначенням середнього арифметичного і 
стандартного статистичного відхилення (m ± ) 
і показника t-Стьюдента. Статистично значущи-
ми вважали відмінності при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Дослідження фенотипового складу лімфо-
цитів, що інфільтрують пухлини, показало при-
сутність в гліальних і менінгіальних пухлинах 
CD 45+ клітин  (15,27±9,61)%  та (9,82 ± 4,57)% 
відповідно. При цьому 56,2% дослідних зразків 
біоптатів гліом були значно інфільтровані  CD 
45+ клітинами  (кількість  CD 45+  клітин пере-
вищувала  10%), 18,7%  мали середню ступінь 
інфільтрації (кількість CD 45+ клітин була від  5 
до 10%) та в 25,1% випадків мали низьку сту-
пінь інфільтрації CD45+ клітинами (CD45+ клі-
тин менше 5%). 

Подальше дослідження фенотипового скла-
ду лімфоцитів, що інфільтрують   пухлини ЦНС, 
показало наявність різних субпопуляцій лімфо-
цитів, а саме: Т-хелперів, цитотоксичних лімфо-
цитів, НК-клітин, В клітин та клітин моноцитар-
но/макрофагального ряду. Як видно з даних, 
наведених в таблиці 1, відносна кількість  CD3+ 
Т-лімфоцитів, що інфільтрують  гліальні пухлини, 
в середньому складала 11,59 ± 10,54%,  що було 
в  2-2,5 рази більше в порівнянні до відповідних 
показників пухлин іншого гістогенезу – менін-
гіом.

Вміст CD4+ та CD8+ Т-лімфоцитів також в 
біоптатах гліальних пухлин в середньому  вдві-
чі перевищував відповідні показники менінгіом. 
Визначення співвідношення між основними іму-
норегуляторними CD4+ та CD8+ Т-лімфоцитами 
при гліомах показало, що при гліомах в 31,2% 
випадках відносна кількість CD4+ та CD8+ була 
приблизно однакова, в 59,3% випадків вміст 
CD4+ перевищував вміст CD8+ і тільки в 9,5% 
досліджень кількість CD8+ клітин була більшою 
за відповідні показники CD4+ клітин. Кількість  
ефекторних  НК-клітин  у гліомах різного ступе-
ню злоякісності становила 5,95 ± 3,27% при 2,92 
± 1,93% у менінгіомах. Найменше як гліальні, так 
і менінгіальні пухлини ЦНС  були інфільтровані 
В-клітинами (див. дані табл.1). 

Таблиця 1

Фенотипова характеристика лімфоцитів 

інфільтрату пухлин ЦНС різного гістогенезу

Показники
Менінгіоми  

(n=12)
Гліоми  (n=43)

CD3 + (%) 3,19 ± 1,17 13,59 ± 8,54*

CD4 + (%) 2,93 ± 2,19 6,28 ± 4,66

CD8 + (%) 2,97 ± 2,12 4,67 ± 2,86

CD16 + (%) 2,92 ± 1,93 5,95 ± 3,27

CD20 + (%) 0,74 ± 0,31 1,75 ± 0,54

CD14 + (%) 12,2 ± 11,03 11,94 ± 6,81

Примітка: *- різниця показників (р < 0,05) між 
дослідними групами
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Дослідження вмісту  іншої популяції – клі-
тини моноцитарно-макрофагального ряду 
(CD14+) в біоптатах гліальних та менінгіальних 
пухлин ЦНС показало, що їх кількість в  менінгі-
альних пухлинах була 12,2±11,03%, а в гліаль-
них пухлинах в середньому становила 11,94 ± 
6,81% при індивідуальних коливаннях від 3,9% 
до 19,9%.

Таким чином, дослідження біоптатів пухлин 
ЦНС різного ґенезу незалежно від ступеня зло-
якісності показало, що дані пухлини неоднако-
во інфільтровані клітинами лімфоідного та мо-
ноцитарно-макрофагального ряду, які можуть 
визначати інтенсивність  місцевих імунних ре-

акцій. В гліомних пухлинах серед клітин лімфо-
ідного ряду переважають  CD4+ клітини,  вміст 
яких становив від 5 до 10% в 44,4% випадків, а 
в 33,4% випадків ступінь інфільтації даною суб-
популяцією клітин перевищувала 10%.  Кількіс-
ний вміст ефекторних імунних клітин в пухлинах 
гліом, а саме: цитотоксичних лімфоцитів та НК 
клітин був значно меншим і ні в одному випад-
ку не перевищував 10% (табл.2). Менінгіальні 
пухлини були менш інфільтровані клітинами лім-
фоідного ряду. Так, вміст CD4+ Т-лімфоцитів в 
цих пухлинах тільки в 24,8% був до 10%, а вміст 
CD8+ та  CD16+ клітин не перевищував 5% ні в 
одному з дослідних зразків. 

Таблиця 2

Вміст  ефекторних клітин в пухлинах ЦНС різного гістогенезу

Показники Менінгіоми Гліоми

< 5% 5-10% >10% < 5% 5-10% >10%

CD4+ 75,2 24,8 0 22,2 44,4 33,4

CD8+ 100 0 0 55,5 44,4 0

CD16+ 100 0 0 37,7 62,5 0

Дослідження фенотипу інфільтрату гліаль-
них пухлин в залежності від ступеня злоякісності 
показало, що у зразках гліом 1-2 ступеня зло-
якісності відносний вміст  CD45+ клітин в серед-
ньому був в 1,5-2,0 рази меншим в порівнянні 
до відповідних показників в гліомах 3-4 ступеня 
злоякісності. При цьому визначалось значне ва-
ріювання індивідуальних показників. Відносний 
вміст  CD45+ клітин варіював від 3,6% до 12,7% 
– гліоми 1-2 ступеня анаплазії та від 3,3% до 
24,1% – гліоми 3-4 ступеня анаплазії, при цьому 
в 90 % гліобластом, анапластичних астроцитом 
та анапластичних олігоденрогліом вміст CD45+ 
клітин перевищував 5%, тобто дані пухлини пе-
реважно високо інфільтровані  CD45+ імуноком-
петентними клітинами. 

Отримані нами результати певною мірою спів-
падають з даними Andaloussi A.E. and Lesniak S.M. 
(2006) [20], які визначали рівень лімфоцитів, що 
інфільтрують пухлини, в біоптатах гліобластом ме-
тодом проточної цитофлуорометрії. Кількість CD3+ 
Т-лімфоцитів у хворих зі злоякісним перебігом глі-
ом в середньому була в 1,3 рази більшою в порів-
нянні до показників хворих з доброякісним пере-
бігом. При цьому слід зауважити, що як у хворих з 
доброякісним перебігом, так і у хворих зі злоякіс-
ним перебігом гліом, ми визначали значний розмах 
індивідуальних коливань даної популяції від 2,1% 
до 18,3% (гліоми 3-4 ст. злоякісності) та від 3,5% до 
10,3% (гліоми 1-2 ст. злоякісності). Ступінь інфіль-
трації доброякісних гліом основними імунорегуля-
торними субпопуляціями лімфоцитів, а саме: CD4+ 
та CD8+ Т-клітинами статистично вірогідно не ви-
різнялась між собою, їх відносний вміст був при-
близно однаковий (див.табл. 3).

Таблиця 3

Фенотипова характеристика лімфоцитів 

інфільтрату гліальних пухлин ЦНС

Показники Гліома 1-2 ст. 
злоякісності    

(n=14)

Гліома 3-4 ст. 
злоякісності    

(n=29)

CD3+ (%) 9,26±2,57 11,97±4,43

CD4+ (%) 5,77±3,23 7,95±4,87

CD8+ (%) 5,35±3,52 4,23±3,04

CD4+/CD8+ 1,07 1,87*

CD16+ (%) 7,56±5,22 4,85±3,12

CD20+ (%) 1,69±0,48 1,93±0,64

CD14+ (%) 9,76±5,54 14,66±4,47

Примітка: *– різниця показників (р < 0,05) між 
дослідними групами.

В злоякісних гліомах, в порівнянні з добро-
якісними гліомами, ми визначали в середньо-
му підвищення відносної кількості CD4+ лімфо-
цитів в 1,4 рази та зменшення на 40-45% CD8+ 
лімфоцитів. Звертає на себе увагу, що в меж-
ах гліом 3-4 ступеня злоякісності ми виявили 
дисбаланс між CD4+ та CD8+ Т-лімфоцитами, 
який не визначався при доброякісному пере-
бігу гліом. Ступінь інфільтрації злоякісних гліом 
CD8+ Т-лімфоцитами була в середньому в 1,7-
1,8 раз меншою в порівнянні до CD4+ Т-клітин. 
Отримані нами результати про дисбаланс в 
біоптатах злоякісних гліом даних субпопуляцій 
Т-лімфоцитів співпадають з даними [21], проте 
не співпадають з даними [22,23], в яких виявля-
ли однаковий рівень інфільтрації злоякісних глі-
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ом CD4+  та CD8+  Т-лімфоцитами або перева-
жання вмісту CD8+ в порівнянні до вмісту CD4+ 
Т-клітини.  Можливо, різниця отриманих даних 
обумовлена різними методологічними підхода-
ми для  визначення рівня, ступеня проникнення 
та поширеності імунокомпетентних клітин в пух-
линах ЦНС, а саме: імуногістохімічного або ци-
тофлуориметричного методу. Також не можна 
виключити нерівномірну локалізацію лімфоцитів 
в різних відділах пухлини.

Виявлене в наших дослідженнях підвищення  
кількості в злоякісних гліомах  клітин, що екс-
пресують на своїй поверхні CD4+, можливо від-
бувається за рахунок інфільтрації даних пухлин 
Т-хелперними клітинами, при цьому можливо 
переважно Th2 типу, оскільки описана пере-
важно продукція IL4 та IL10 лімфоцитами, що ін-
фільтрують гліобластоми [24]. На нашу думку, не 
можна виключити присутність серед CD 4+  клі-
тин  і Т-регуляторних лімфоцитів, які мають фе-
нотип CD4+CD25+ і за рахунок  CCL2 і CCL22 хе-
моатрактантів гліомних клітин накопичуються в 
пухлинному вогнищі [25].  Зменшення  кількості 
ефекторних цитотоксичних лімфоцитів при зло-
якісному перебігу гліом може бути обумовлене 
декількома механізмами: продукцією TGF-b, що 
секретується локально пухлинними, інфільтра-
тивними клітинами та пригнічує проліферацію 
Т-клітин, їх активацію та диференціацію в ефек-
торні клітини. Експресією на поверхні злоякісних 
гліом CD 70 FasL, які при взаємодії з відповід-
ними CD 27 та FasR на поверхні цитотоксичних 
CD8+ лімфоцитів викликають апоптоз та анергію 
останніх [25].  Експресією клітинами гліоблас-
том індоламін 2,3-діоксігенази (IDO), що інгібує 
проліферацію CD8+ Т-клітин. Також взаємодія 
між PDL1, що експресується на гліобластомах та 
клітинних лініях гліом і PD1, на Т-клітинах інгібує 
проліферацію та цитотоксичність Т-лімфоцитів 
[26].

Дослідження іншої популяції ефекторних клі-
тин показало, що у хворих з гліомами 3-4 ступеня 
анаплазії, в середньому ми визначали півтора-
разове зменшення кількості CD16+ клітин в по-
рівнянні до відповідних показників в гліомах 1-2 
ступеня злоякісності.  При цьому, як при добро-
якісному, так і злоякісному перебігу гліом, були 
значні індивідуальні коливання від 1,1% до 8,9%, 
в злоякісних гліомах, так і від 3,3% до 9,2% в до-
броякісних гліомах. Відносна кількість В-клітин в 
біоптатах як злоякісних, так і доброякісних гліом 
була невеликою,- до 2%, та статистично вірогід-
но не вирізнялась.

При вивченні вмісту клітин моноцитарно/
макрофагального ряду в біоптатах  злоякісних 
гліом в порівнянні до доброякісних  встановле-
но, що кількість  субпопуляції CD14+ клітин в 
злоякісних гліомах в середньому в 1,5 рази була 
вищою. Накопичення CD14+ клітин в пухлин-

ному вогнищі може бути наслідком активного 
проникнення моноцитів з периферичної крові у 
відповідь на продукцію клітинами гліобластом 
хемоатрактантів. Не можна також виключити на-
копичення в пухлинному вогнищі мікрогліальних 
клітин, які мігрують туди з інших відділів голов-
ного мозку.

Таким чином,  в результаті проведених дослі-
джень  встановлено, що гліальні пухлини голов-
ного мозку мають певну інфільтрацію імуноком-
петентними клітинами, а саме: лейкоцитами, 
клітинами моноцитарно-макрофагального ряду, 
Т-лімфоцитами, цитотоксичними лімфоцита-
ми, НК та В-клітинами,  які визначають ступінь 
та активність місцевих протипухлинних реак-
цій. Розвиток злоякісних гліом супроводжується 
зменшенням в пухлинному середовищі клітин, 
які відіграють провідну роль в лізисі та елімінації 
пухлинних клітин за рахунок ефекторних меха-
нізмів імуногенезу та підвищенням клітин ма-
крофагального ряду, які можуть поляризуватися 
по М2 типу і сприяти розвитку пухлини.

ВИСНОВКИ

1. Пухлини головного мозку інфільтровані різ-
ними субпопуляціями імунних клітин, а саме: 
Т-, В-лімфоцитами, НК клітинами та кліти-
нами моноцитарно/макрофагального ряду. 
Ступінь  інфільтрації  даними клітинами за-
лежить від гістогенезу пухлин ЦНС.

2. В пухлинах гліом в порівнянні до менінгіом 
виявлено в середньому в 1,6 разів  підви-
щення CD 45+ клітин та двократне підвищен-
ня Т-лімфоцитів та В-клітин.

3. В біоптатах доброякісних астроцитом в се-
редьому в 1,3 рази був зменшений вміст CD 
3+ та CD4+ клітин та в 1,5 рази підвищений 
вміст НК клітин в порівнянні до гліобластом 
та анапластичних астроцитом. 

4. Злоякісні гліоми характеризуються змен-
шенням в пухлинному вогнищі кількості імун-
них клітин, що відіграють провідну роль в 
лізисі та елімінації пухлинних клітин та підви-
щенням рівня клітин моноцитарно/макрофа-
гального ряду, які можуть сприяти розвитку 
пухлин.
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РЕЗЮМЕ

ДОСЛІДЖЕННЯ ФЕНОТИПУ 

ІМУНОКОМПЕТЕНТНИХ КЛІТИН В ПУХЛИНАХ  

ЦНС РІЗНОГО ГІСТОГЕНЕЗУ ТА СТУПЕНЮ 

ЗЛОЯКІСНОСТІ

Лісяний М.І., Бєльська Л.М.

ДУ « Інститут нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова 
НАМН України»,  Київ, Україна

На сучасному етапі досліджень продемонстро-
вана  важлива  роль  імунних клітин, що інфільтрують 
пухлини, в розвитку та контролі пухлинного росту. У 
ряді робіт показана  інфільтрація пухлин ЦНС макро-
фагами/мікроглією, нейтрофілами, Т-регуляторними   
клітинами тощо. При цьому залишається безліч пи-
тань стосовно їх кількості та ролі в туморогенезі,  що 
вказує на  необхідність їх подальшого дослідження. 

Мета – дослідити вміст  імунокомпетентних клі-
тин  в пухлинному вогнищі у хворих з пухлинами різ-
ного гістогенезу та ступеню злоякісності.

Матеріалом дослідження слугували біоптати 
(55 зразків) внутрішньомозкових пухлин різного ґе-
незу, отримані у хворих під час нейрохірургічних опе-
рацій.

Вивчення фенотипу клітин проводили за допомо-
гою моноклональних антитіл до молекул CD45, CD3, 
CD4, СD8, CD16, CD14 та CD20 по протоколу цитоф-
люорометрії  FACS Сalibur на проточному цитофлюо-
риметрі «FC-500» («Beckman Coulter», США) за про-
грамою Cytomics CXP Softwar згідно з методичними 
рекомендаціями.

Результати.  Встановлено, що в пухлинах  гліом 
в порівнянні до менінгіом виявлене в середньому в 
1,6 разів підвищення CD45+ клітин та  двократне під-
вищення Т-лімфоцитів  та В-клітин. В біоптатах до-
броякісних астроцитом в середьому в 1,3 рази був 
зменшений  вміст CD3+ та CD4+ клітин та в 1,5 рази 
підвищений вміст НК клітин в порівнянні до гліоблас-
том та анапластичних астроцитомом. Найменше 
гліальні пухлин головного мозку були інфільтрова-
ні В-клітинами. Найбільше пухлини менінгіом і гліом 
були інфільтровані  клітинами  моноцитарно-макро-
фагального ряду; в біоптатах гліом вміст CD14+ клітин 
в  90% випадків перевищувала 5%.

Висновки. Злоякісні гліоми характеризуються 
зменшенням в пухлинному вогнищі кількості імунних 
клітин, які відіграють провідну роль в лізисі та еліміна-
ції пухлинних клітин та підвищенням рівня клітин мо-
ноцитарно/макрофагального ряду, які можуть сприя-
ти розвитку пухлин.

Ключові слова: пухлини ЦНС, імунокомпетентні 
клітини, фенотип клітин.

РЕЗЮМЕ

ИССЛЕДОВАНИЕ ФЕНОТИПА 

ИММУНОКОМПЕТЕНТНЫХ КЛЕТОК В ОПУХОЛЯХ 

ЦНС РАЗЛИЧНОГО ГИСТОГЕНЕЗА И СТЕПЕНИ 

ЗЛОКАЧЕСТВЕННОСТИ

Лисяный Н.И., Бельская Л. Н.

ДУ «Институт нейрохирургии им. акад. А.П. Ромоданова 
НАМН Украины», Киев, Украина

На современном этапе исследований продемон-
стрирована важная роль иммунных клеток опухоле-
вого инфильтрата в развитии и контроле опухолевого 
роста. В ряде работ показана инфильтрация опухо-
лей ЦНС макрофагами/микроглией, нейтрофилами, 
Т- регуляторными клетками и т.д. При этом остается 
множество вопросов относительно их количества и 
роли в туморогенезе, что указывает на необходи-
мость их дальнейшего исследования.

Цель – исследовать содержание иммунокомпе-
тентных клеток в опухолевом очаге у больных с опу-
холями различного гистогенеза и степени злокаче-
ственности.

Материалом исследования служили биоптаты 
(55 образцов) внутримозговых опухолей различного 
генеза, полученные у больных во время нейрохирур-
гических операций.

Изучение фенотипа клеток проводили с помощью 
моноклональных антител к молекулам CD45, CD3, 
CD4, СD8, CD16, CD14 и CD20 по протоколу цитоф-
люорометрии FACS Сalibur на проточном цитофлюо-
риметре «FC-500» («Beckman Coulter», США) по про-
грамме Cytomics CXP Softwar согласно с методиче-
скими рекомендациями.

Результаты. Установлено, что в опухолях глиом 
по сравнению с менингиомами в среднем в 1,6 раз 
увеличено содержание CD45+ клеток и двукратно 
повышено содержание Т-лимфоцитов и В-клеток. В 
биоптатах доброкачественных астроцитом в среднем 
в 1,3 раза было уменьшено содержание CD3+ и CD4+ 
клеток, и в 1,5 раза повышенно содержание НК кле-
ток по сравнению с глиобластомами и анапластиче-
скими астроцитомами. Наименее глиальные опухоли 
головного мозга были инфильтрированы В-клетками. 
Наиболее опухоли менингиом и глиом были инфиль-
трированы клетками моноцитарно-макрофагального 
ряда; в биоптатах глиом содержание CD14+ клеток в 
90% случаев превышала 5%. 

Выводы. В результате проведенных исследо-
ваний установлено, что глиальные опухоли голов-
ного мозга, в сравнении с менингиомами, больше 
инфильтрированы иммунокомпетентными клетками 
которые определяют степень и активность местных 
противоопухолевых реакций. Злокачественные гли-
омы характеризуются уменьшением в опухолевом 
очаге количества иммунных клеток, которые играют 
ведущую роль в лизисе и элиминации опухолевых 
клеток и повышением уровня клеток моноцитарно/
макрофагального ряда, которые могут способство-
вать развитию опухолей.

Ключевые слова: опухоли ЦНС, иммунокомпе-
тентные клетки, фенотип клеток.
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SUMMARY

INVESTIGATION OF THE PHENOTYPE OF 

IMMUNOCOMPETENT CELLS IN TUMORS OF 

THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM OF DIFFERENT 

HISTOGENESIS AND DEGREE OF MALIGNANCY

Lisianyi N.I., Belskа L.M.

The State Institution”Institute of neurosurgery 
n. acad. A. Romodanov AMS of Ukraine“, Kyiv, Ukraine

At the present stage of research, the important role 
of immune cells that infiltrate tumors in the development 
and control of tumor growth is demonstrated. Several 
studies show infiltration of central nervous system tumors 
by macrophages/microglia, neutrophils, T-regulatory 
cells, and the like. At the same time, there remain a lot of 
questions regarding their number and role in tumorigen-
esis, which indicates the need for their further research.

Objective – to investigate the content of immuno-
competent cells in the tumor in patients with tumors of 
different histogenesis and degree of malignancy.

Materials and methods. The research material was 
biopsy (55 samples) of intracerebral tumors of various 
genes obtained from patients during neurosurgical op-
erations.

Cell phenotype was studied using monoclonal an-
tibodies to CD45, CD3, CD4, CD8, CD16, CD14, and 
CD20 according to the FACS Salibur cytofluorometry 

protocol on the cytofluorometer “FC-500” (Beckman 
Coulter, USA) under the Cytomics CXP Softwar program 
with methodological recommendations.

Results. It has been established that in tumors of 
glui compared to meningeum, an average of 1.6 fold in-
creased CD45+ cells and a doubling of T-lymphocytes 
and B-cells. In biopsies benign astrocytes in the middle 
1.3 times reduced the content of CD 3+ and CD 4+ cells 
and 1.5 times the increased content of NK cells com-
pared with glioblast and anaplastic astrocytomas. The 
least glial tumors of the brain were infiltrated into B-cells. 
The largest tumors of the meningeom and glium were 
infiltrated by cells of the monocyte/macrophage series; 
in glycoproteins, the content of CD14+ cells in 90% of 
cases exceeded 5%.

Conclusions. As a result of the research, it was found 
that glial tumors of the brain, in comparison with menin-
gitis, are more infiltrated by immunocompetent cells that 
determine the degree and activity of local antitumor reac-
tions. Malignant gliomas are characterized by a decrease 
in the tumor center of the number of immune cells that 
play a leading role in the lysis and elimination of tumor 
cells and increase in the level of cells of the monocytic/
macrophage series, which can promote the development 
of tumors.

Key words: CNS tumors, immunocompetent cells, 
phenotype of cells.


