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Головним елементом активного протипу-
хлинного захисту в органiзмi є цитотоксичнi
Т-лiмфоцити або Т-кiлери. Розпiзнавання
пухлини Т-кiлерами залежить вiд наявностi
на пухлиннiй клiтинi рiзних антигенiв. Для
того, щоб Т-лiмфоцит вiдповiв на антиген,
вiн має бути представлений антигенпрезен-
туючою клiтиною APC (antigen presenting
cell). До APC належать В-лiмфоцити, ма-
крофаги, дендритнi клiтини, якi спецiалiзу-
ються на переробцi чужорiдного i власного
дефектного матерiалу [1, 2].

Антигенний бiлок поглинається, розще-
плюється на пептиднi фрагменти довжи-
ною до 10–20 амiнокислот i перемiщує-
ться на плазматичну мембрану APC. Пе-
птиднi фрагменти разом з молекулами гру-
пи антигенiв гiстосумiсностi HLA (human
leucocyte antigens) утворюють рецептори,
що розпiзнаються Т-лiмфоцитами. Для цьо-
го у Т-лiмфоцитiв є власний Т-клiтинний
рецептор TCR (T-cell receptor). Зв’язування
TCR з пухлинним пептидом, який представ-
ляється молекулою, звичайно є недостатнiм
для дiї Т-кiлера. Необхiдно зв’язування ще
однiєї молекули Т-кiлера — CD8 (cluster of
differentiation) з молекулою HLA клiтини-
мiшенi. TCR у Т-кiлерiв i Т-хелперiв коду-
ються однаковими генами, але корецептор
у хелперiв представлений iншим бiлком —
CD4 [3, 4].

Здатнiсть вiдповiдi Т-кiлерiв також
залежить вiд молекул головного комплек-
су гiстосумiсностi MHC (major histo-
compatibility complex) пухлинної клiти-
ни. CD8-корецептор Т-кiлера ефективно
зв’язується з молекулою H-2K (ген HLA-A
I класу MHC людини) i не зв’язується
з молекулою H-2D. Чим бiльше молеку-
ли H-2K переважають на плазматичнiй
мембранi над молекулами H-2D, тим по-
мiтнiшими для Т-кiлерiв стають пухлиннi
клiтини. Чим вище експресiя гена H-2D,
тим частiше пухлиннi клiтини вислизають
вiд iмунної вiдповiдi Т-кiлерiв i дають
метастази. Т-кiлер, зв’язавшись своїми ре-
цепторами з пухлинної клiтиною, вступає
з нею в щiльний контакт, для чого необ-
хiдний Mg2+, i викидає бiлки перфорiни,
якi вбудовуються в мембрану пухлинної
клiтини, полiмеризуються i в присутностi
Ca2+ утворюють канали, через якi в клi-
тину потрапляє надмiрна кiлькiсть води
з подальшим руйнуванням патологiчної
клiтини. Вiдомо, що Т-кiлер має здатнiсть
знищувати лише кiлька пухлинних клiтин,
пiсля чого в ньому виснажуються запаси
енергiї i перфорiнiв [5, 6].

Iншим важливим елементом протипу-
хлинної захисту є NK-клiтини (natural ki-
ller). Особливiстю дiї NK-клiтин є те, що
вони знищують клiтини, на яких знижена
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експресiя молекул HLA I класу. На поверхнi
NK є декiлька важливих молекул, вiд яких
залежить цитотоксична вiдповiдь. Однiєю
з таких молекул є CD16. Якщо на поверхнi
пухлини є антитiла G класу, то за участю
CD16 молекули NK-клiтини можуть викли-
кати лiзис патологiчної клiтини [7–11].

Крiм того, пухлиннi клiтини синтезу-
ють фактор, що iнгiбує мiграцiю макрофа-
гiв (МIФ), який є необхiдним елементом пу-
хлинного росту. МIФ позбавляє макрофаги
можливостi передавати iнформацiю про ви-
явлену пухлину iншим iмунокомпетентним
клiтинам, що дозволяє пухлинi використо-
вувати знерухомлених макрофаг як фабри-
ку з виробництва великої кiлькостi актива-
тора плазмiногену, завдяки якому пухлин-
нi клiтини набувають здатнiсть проникати
в кровоносне русло i поширюватися органi-
змом [12–14].

Вiдомо, що при взаємодiї пухлинного
антигену i В-лiмфоциту, рецептор якого
вiдповiдає даному антигену, вiдбувається
вiдбiр i активацiя реагуючих В-лiмфоцитiв.
У активованих В-лiмфоцитах антиген пред-
ставляється на плазматичнiй мембранi
у комплексi з бiлком MHC класу II. Зрi-
ла Т-хелперна клiтина, що пройшла ан-
тигеноспецифiчну активацiю макрофагом
з бiлком MHC класу II, зв’язується з акти-
вованими В-лiмфоцитами. Це призводить
до видiлення Т-хелперами iнтерлейкiну-2
(IЛ-2), пiд дiєю якого В-клiтина дiлиться
i диференцiюється, перетворюючись на пла-
зматичну клiтину, що секретує антигенспе-
цифiчнi антитiла. IЛ-2 здатний iндукувати

активнiсть цитолiтичної функцiї Т-кiлерiв
i NK-клiтин, збiльшує продукцiю цими клi-
тинами перфорiнiв i iнтерферона-g, активує
моноцити i макрофаги, якi пiдвищують
синтез i секрецiю фактора некрозу пухлини
TNF-a, iнтерлейкiнiв (IL-1b, IL-6, IL-8),
гранулоцит-колонiєстимулюючого фактора
та iнших [15, 16].

Пухлиноспецифiчнi антитiла зв’язуються
з антигенами пухлини, яка може втрачати
свої поверхневi антигени. Крiм того, ком-
плекс антиген-антитiло покидає пухлинну
клiтину ранiше, нiж вiдбувається активацiя
i полiмеризацiя комплементу. Утворенi про-
типухлиннi антитiла та циркулюючi iмуннi
комплекси посилюють розвиток хвороби.
Вони блокують антигени пухлинних клiтин
i рецептори Т-кiлерiв, захищаючи пухлинну
клiтину вiд цитолiтичного удару [17–20].

Таким чином, iснують переконливi да-
нi про провiдну участь iмунокомпетентних
клiтин у системi протипухлинного iмунiте-
ту. В даний час для з’ясування ролi iму-
нокомпетентних клiтин в iснуваннi i про-
гресуваннi пухлин, зокрема у щитоподiбнiй
залозi (ЩЗ), здiйснюються численнi дослi-
дження, нацiленi на розробку таргетної те-
рапiї [5, 6, 20, 21, 32, 33].

Метою дослiдження, результати якого
подано в статтi, було проведення порiв-
няльного аналiзу iмуногiстохiмiчної експре-
сiї основних клонiв iмунних клiтин у лiмфо-
макрофагальних iнфiльтратах строми коло-
їдного вузлового зоба (ВЗ), фолiкулярних
аденом (ФА) та злоякiсних пухлин щитопо-
дiбної залози.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Для iмуногiстохiмiчного дослiдження
експресiї iмунокомпетентних клiтин було
проаналiзовано операцiйний матерiал 124
хворих, прооперованих у хiрургiчному вiд-
дiленнi клiнiки ДУ «Iнститут проблем ен-
докринної патологiї iм. В.Я. Данилевського
НАМН України». Дослiдженню пiдлягали
18 препаратiв одно- та багатовузлового зоба,
60 препаратiв тиреоїдних ФА (з них нормо-
фолiкулярних — 14, макрофолiкулярних —
16, мiкрофолiкулярних — 15, трабекулярних
та солiдних — 15), 16 препаратiв фолiкуляр-

ного раку ЩЗ (ФРЩЗ), 19 препаратiв папi-
лярного раку ЩЗ (ПРЩЗ) та 11 препаратiв
медулярного раку ЩЗ (МРЩЗ).

Iмуногiстохiмiчне дослiдження проводи-
ли на парафiнових зрiзах товщиною 5–6 мкм
непрямим методом Кунса за методикою
Brosman [18].

Iмуннi клiтини диференцiювали за до-
помогою моноклональних антитiл (МКА)
до рiзних типiв клiтин наборами фiрми
Novocastra Laboratories Ltd (Велика Бри-
танiя). Використовували МКА до CD8
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Т а б л и ц я
Вiдноснi обсяги основних клонiв iмунних клiтин

в лiмфо-макрофагальних iнфiльтратах строми вузлового колоїдного зоба
i пухлин щитоподiбної залози (X ± s), %

Показник

Група спостереження

ВКЗ
(n=18)

фолiкулярна аденома
щитоподiбної залози

рак щитоподiбної
залози

НФА
(n=14)

МаФА
(n=16)

МiФА
(n=15)

ТА
(СА)
(n=15)

ФРЩЗ
(n=16)

ПРЩЗ
(n=19)

МРЩЗ
(n=11)

Т-лiмфоци-
ти (СD3)

46,4± 3,5 52,4± 4,11 54,9± 4,41 54,6± 3,21 56,3± 2,21 64,3± 4,42 68,4± 3,92 69,5± 4,22

Популяцiя лiмфоцитiв

Т-хелпери
(CD4)

50,3± 4,2 44,0± 3,91 48,6± 3,0 46,9± 2,91 46,6± 3,81 39,1± 2,32 36,5± 1,22 36,0± 1,62

Т-супресори
(CD8)

25,2± 2,1 20,2± 1,61 22,4± 1,81 21,3± 1,81 20,8± 1,91 15,4± 1,82 13,7± 1,92 11,0± 0,62

Вiдношення
CD4/CD8

2,0± 0,1 2,2± 0,21 2,2± 0,31 2,2± 0,121 2,1± 0,11 2,6± 0,22 2,57± 0,32 3,2± 0,32

Т-кiлери
(CD3+CD16)

31,4± 2,6 46,0± 3,81 48,5± 3,51 44,0± 3,21 48,0± 2,11 66,9± 4,42 68,6± 5,12 68,0± 3,72

В-лiмфоцити
(CD22)

24,4± 1,6 22,8± 1,51 26,4± 2,31 22,1± 2,11 20,1± 1,91 16,1± 1,72 18,5± 5,0 14,0± 2,12

Макрофаги
(СD16)

29,0± 1,4 24,3± 1,41 20,8± 1,71 22,2± 1,91 20,6± 1,61 24,4± 1,52 16,5± 1,42 15,6± 1,22

IЛ-2
продуценти

12,1± 0,5 28,2± 2,31 30,3± 1,61 32,9± 1,41 34,12± 1,81 22,0± 1,52 18,2± 2,62 19,3± 2,82

Вiдношення
Т-кiлери/IЛ-2

2,5± 0,1 1,6± 0,21 1,6± 0,151 1,3± 0,161 1,4± 0,181 3,0± 0,22 3,8± 0,32 3,6± 0,222

П р и м i т к а. n — кiлькiсть спостережень; X ± s — середнє арифметична iз стандартним вiдхиленням;
1 — Р<0,05 у порiвняннi з вузловим колоїдним зобом; 2 — Р<0,05 у порiвняннi з трабекулярною
i солiдною аденомою; ВКЗ — вузловий колоїдний зоб; НФА — нормофолiкулярна аденома; МаФА —
макрофолiкулярна аденома; МiФА — мiкрофолiкулярна аденома; ТА (СА) — трабекулярна (солiдна)
аденома.

(Т-лiмфоцити супресори), CD4 (Т-лiмфоци-
ти хелпери/iндуктори), CD3 (загальна по-
пуляцiя Т-лiмфоцитiв), CD22 (В-лiмфоци-
ти), CD16 (макрофаги i натуральнi кiлери)
та клiтин iнтерлейкiн-2-продуцентiв (IЛ-2).
Оцiнка iмуногiстохiмiчної реакцiї ґрунтува-
лася на iнтенсивностi фарбування i розпо-
дiлi iмунопозитивних клiтин. Вивчення, фо-
тографування мiкропрепаратiв, оцiнка про-
лiферативної i функцiональної активностi
гiперпластичних i пухлинних процесiв ЩЗ
здiйснювалась за допомогою мiкроскопа

«Olympus-BX-41» (отриманi данi наведено
у таблицi).

Бази даних сформованi в програмi
MSExcel 2000. Методом Колмогорова-Смiр-
нова показано, що розподiл усiх дат вiд-
повiдає закону Гауса. Результати статисти-
чного аналiзу представленi як середнє ари-
фметичне та стандартне вiдхилення (X ± s).
Порiвняння середнiх мiж групами викона-
но з використанням однофакторного диспер-
сiйного аналiзу. Розрахунки здiйснювались
в програмi «AtteStat» (Version 8.0).

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Для колоїдного ВЗ характерною була
слабо виражена перiнодулярна лiмфоїдна iн-

фiльтрацiя (рис. 1). Iмуногiстохiмiчним ме-
тодом серед клiтин лiмфоїдного iнфiльтра-
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ту виявлялися клiтини з фенотипом CD3,
CD4, CD8, CD16, CD22 (В-лiмфоцити), а та-
кож нечисленнi IЛ-2. У просвiтах фолiкулiв
досить часто визначалися макрофаги, якi
експресували поверхневi рецептори до CD16
(рис. 2).

Рис. 1. Макрофолiкулярний зоб. Слабо виражена
перiнодулярна лiмфоїдна iнфiльтрацiя.

Забарвлення по ван Гiзон, ×200.

Рис. 2. Макрофаги, якi експресують рецептори до
CD16 в просвiтi фолiкула при вузловому зобi.
Непрямий метод Кунса з моноклональними

антитiлами до CD16, ×400.

У нормофолiкулярних аденомах ЩЗ пе-
рiнодулярна лiмфоїдна iнфiльтрацiя була
слабовираженою. Iмуногiстохiмiчно у скла-
дi клiтинної iнфiльтрацiї виявленi тi ж клi-
тини, що i при ВЗ. При кiлькiснiй оцiнцi
вiдносних об’ємiв клiтин виявлялися деякi
особливостi, а саме значуще збiльшилася по-
пуляцiя Т-лiмфоцитiв (CD3) (рис. 3), усере-
динi якої виявлялася тенденцiя до зменше-
ння популяцiї CD4 i CD8, а також стати-
стично значуще збiльшення Т-кiлерiв з по-
двiйною мiткою (CD3+CD16). Дещо змен-
шилася частка CD22 i вiрогiдно зменшилася

популяцiя макрофагiв (CD16). Звертає на
себе увагу значуще збiльшення вiдносного
об’єму IЛ-2-продуцентiв.

Рис. 3. CD3 у складi мiсцевих iмуних реакцiй
у нормофолiкулярнiй аденомi щитоподiбної залози.

Непрямий метод Кунса з моноклональними
антитiлами до CD3, ×200.

Перiнодулярна лiмфоїдна iнфiльтрацiя
в препаратах макрофолiкулярних ФА була
слабовираженою. У просвiтах фолiкулiв до-
сить часто визначалися макрофаги. Серед
клiтин лiмфоїдного iнфiльтрату виявлялися
усi вищеописанi клони, а також IЛ-2 про-
дуценти. За кiлькiсним складом вищезгада-
на iнфiльтрацiя нагадувала таку при нор-
мофолiкулярнiй аденомi. Особливiсть поля-
гала в ще бiльшому зростаннi популяцiї
Т-лiмфоцитiв (CD3) i вiдносному зменшен-
нi популяцiї CD16-макрофагiв i натураль-
них кiлерiв, тодi як популяцiя В-лiмфоцитiв
дещо зросла навiть у порiвняннi з групою
колоїдного зобу. Усерединi Т-клiтинної по-
пуляцiї збереглося переважання Т-кiлерiв
з подвiйною мiткою (CD3+CD16) на тлi не-
вираженого дефiциту як CD4, так i CD8.
Вiдносний об’єм IЛ-2 був пiдвищеним, на що
вказує, зокрема, вiрогiдне зменшення спiв-
вiдношення Т-кiлери/IЛ-2.

Аналiз вiдносних об’ємiв основних кло-
нiв iмунних клiтин в мiкрофолiкулярних
аденомах ЩЗ нiяких iстотних особливостей
у порiвняннi з такими ж при макрофолiку-
лярнiй аденомi не виявив.

Фолiкулярнi аденоми солiдної або трабе-
кулярної будови також мали слабовиражену
перiнодулярну лiмфоїдну iнфiльтрацiю. Але
при аналiзi вiдносних об’ємiв цих клiтин
було виявлено ще бiльше збiльшення попу-
ляцiї Т-лiмфоцитiв (CD3) на тлi вiдносного
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зменшення популяцiї як CD22, так i CD16.
У серединi Т-клiтинної популяцiї збереглося
переважання Т-кiлерiв з подвiйною мiткою
(CD3+CD16) на тлi невираженого дефiциту
як CD4, так i CD8 (рис. 4). Вiдносний об’єм
клiтин-продуцентiв IЛ-2 пiдвищений, на що
вказує, зокрема, вiрогiдне зменшення спiв-
вiдношення Т-кiлери/IЛ-2.

Рис. 4. Скупчення Т-кiлерiв, якi експресують
поверхневi рецептори до CD3 i CD16 в стромi
солiдної аденоми. Непрямий метод Кунса

з моноклональними антитiлами до CD3 i CD16,
×400.

Iмуногiстохiмiчне дослiдження злоякi-
сної патологiї ЩЗ виявило серед клiтин
мiсцевої iмунної реакцiї тi ж клони, що
i при вузловому зобi, i при рiзних гiстоло-
гiчних видах ФА. Проте, при ФРЩЗ вiд-
значалися вже суттєвi особливостi, що сто-
суються кiлькiсних характеристик тих або
iнших клонiв iмунних клiтин i їх спiввiд-
ношень у складi мiсцевої iмунної реакцiї.
Серед трьох основних видiв iмунних клiтин
Т-лiмфоцитiв, В-лiмфоцитiв i макрофагiв
переважали Т-лiмфоцити. При цьому вiд-
носний об’єм CD3 лiмфоцитiв значуще пе-
ревищив такий при аденомах, зокрема тра-
бекулярних i солiдних. Рiзко був вираже-
ний дефiцит В-лiмфоцитiв. Дещо меншою
мiрою, у порiвняннi з В-популяцiєю, був ви-
ражений дефiцит макрофагiв (CD16), хоча
у порiвняннi з аденомами вiдносний об’єм
цих клiтин був вiрогiдно збiльшеним. Усере-
динi Т-клiтинної популяцiї ще бiльше зросла
частка Т-кiлерiв (CD3+CD16) i посилився
дефiцит CD4 i CD8 лiмфоцитiв (рис. 5). Вiд-
носний об’єм клiтин-продуцентiв IЛ-2 був
зниженим у порiвняннi з таким в аденомах
ЩЗ та колоїдних ВЗ.

Рис. 5. Т-кiлери, що експресують поверхневi
рецептори до CD3 i CD16 в стромi фолiкулярного
раку щитоподiбної залози. Непрямий метод Кунса
з моноклональними антитiлами до CD3 i CD16,

×100.

В препаратах ПРЩЗ, так само, як i при
ФРЩЗ, серед трьох основних видiв iмун-
них клiтин переважали Т-лiмфоцити (CD3).
При цьому вiдносний об’єм CD3 лiмфоцитiв
вiрогiдно перевищив такий при ФА, зокре-
ма трабекулярних i солiдних (рис. 6). Дещо
менше, нiж при ФРЩЗ, був виражений де-
фiцит В-лiмфоцитiв. Але вiдноснi обсяги ма-
крофагiв виявилися значно меншими, нiж
при ФРЩЗ. Усерединi Т-клiтинного популя-
цiї ще бiльше збiльшилася частка Т-кiлерiв
(CD3+CD16) i посилився дефiцит як CD4,
так i CD8 лiмфоцитiв. Вiдносний об’єм клi-
тин-продуцентiв IЛ-2 був вiрогiдно зниже-
ним у порiвняннi з аденомами ЩЗ.

Рис. 6. CD3 у складi мiсцевих iмунних реакцiй
в стромi папiлярного раку щитоподiбної залози.
Непрямий метод Кунса з моноклональними

антитiлами до CD3, ×100.

У зонi iнфiльтративного росту МРЩЗ
строма характеризувалася набряком, базо-
фiлiєю i вогнищами слабовираженої iнтра-
туморальної лiмфоїдної iнфiльтрацiї, у скла-
дi якої визначалися CD3, CD4, CD8, CD16,
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CD22, CD3+CD16, клiтини-продуценти IЛ-2
(рис. 7). Кiлькiснi характеристики лiмфо-
їдно-макрофагальної iнфiльтрацiї практи-
чно нiчим не вiдрiзнялися вiд ситуацiї при
ПРЩЗ.

Таким чином, характер лiмфо-макрофа-
гальної iнфiльтрацiї абсолютно рiзниться
в групах колоїдного ВЗ, аденом ЩЗ та ра-
ку ЩЗ (РЩЗ). Так, якщо в групi РЩЗ
в пухлинних iнфiльтратах вiрогiдно перева-
жали загальнi Т-лiмфоцити, Т-кiлери i ма-
крофаги, то вiдноснi обсяги Т-супресорiв,
В-лiмфоцитiв i клiтин IЛ-2 продуцентiв бу-
ли значно нижчими. Такий спектр клiтин-
них клонiв в злоякiсних iнфiльтратах свiд-
чить про вираженiсть мiсцевої iмуносупресiї.
Це пiдтверджують високi показники спiввiд-
ношення CD4/CD8 i низький рiвень коефi-
цiєнта Т-кiлери/IЛ-2. Доброякiснi фолiку-
лярнi аденоми ЩЗ посiдали промiжне мiсце
мiж колоїдним ВЗ i РЩЗ. Отриманi нами
результати узгоджуються з даними лiтера-
тури щодо злоякiсної патологiї iнших орга-
нiв [6, 20, 23–28].

Особливо звертає на себе увагу низький
вмiст клiтин IЛ-2 продуцентiв в iнфiльтра-
тах РЩЗ. Це пiдтверджує данi iнших авто-
рiв, що при злоякiсних новоутвореннях мо-
же мати мiсце зниження продукцiї IL-2 лiм-
фоцитами периферичної кровi, що корелює
зi зниженням активностi кiлерних клiтин.
Робиться припущення, що гальмування про-

дукцiї IL-2 пов’язане з накопиченням iму-
носупресивних субстанцiй, до яких, в пер-
шу чергу, належать простагландини, iмун-
нi комплекси, продукти життєдiяльностi пу-
хлинних клiтин, що призводять до розвитку
iмуносупресiї [15, 16, 21].

Рис. 7. Т-кiлери, якi експресують поверхневi
рецептори до CD3 i CD16 в стромi медулярного

раку щитоподiбної залози. Непрямий метод Кунса
з моноклональними антитiлами до CD3 i CD16,

×200.

Таким чином, кожна з типiв вузлової
патологiї ЩЗ має свiй, унiкальний спектр
експресiї субпопуляцiй Т-лiмфоцитiв та IЛ-2
продуцентiв, що може мати цiннiсть як
для розробки критерiїв диференцiальної дi-
агностики, так i для опрацювання напрям-
кiв таргетної терапiї злоякiсних новоутво-
рень ЩЗ.

ВИСНОВКИ

1. Кожна з дослiджених нозологiй ха-
рактеризується специфiчним спiв-
вiдношенням експресiї субпопуляцiї
Т-лiмфоцитiв i IЛ-2 в тканинах щито-
подiбної залози. Для вузлового колої-
дного зоба характерним є найнижчий
об’єм клiтин Т-кiлерiв (CD3 + CD16),
клiтин-продуцентiв IЛ-2 i лiмфоцитiв
з фенотипом CD3 порiвняно з фолiку-
лярною аденомою i раком щитоподi-
бної залози.

2. Фолiкулярнi аденоми щитоподiбної
залози характеризуються найбiльшою
кiлькiстю клiтин-продуцентiв IЛ-2

i найнижчим спiввiдношенням Т-кi-
лери/IЛ-2. Вiдноснiй об’єм клiтин
з фенотипом CD3 значуще вищий, нiж
при вузловому зобi, але нижчий, нiж
при раку щитоподiбної залози.

3. В препаратах раку щитоподiбної за-
лози виявляється найвищий вмiст
лiмфоцитiв з фенотипом CD3 i клiтин
Т-кiлерiв, а також спiввiдношення
CD4/CD8. В-лiмфоцити, CD4 (Т-лiм-
фоцити хелпери/iндуктори), CD8
(Т-лiмфоцити супресори/цитостати-
ки) — нечисленнi, що вказує на ви-
разну клiтинну iмуносупресiю.
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ОСОБЛИВОСТI КЛIТИННОГО СКЛАДУ ЛIМФО-МАКРОФАГАЛЬНИХ
IНФIЛЬТРАТIВ В СТРОМI ДОБОРОЯКIСНИХ ТА ЗЛОЯКIСНИХ ВУЗЛОВИХ

НОВОУТВОРЕНЬ ЩИТОПОДIБНОЇ ЗАЛОЗИ

Хазiєв В.В.
ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В. Я. Данилевського НАМН України», м. Харкiв

khaziev@mail.ru

Проведено iмуногiстохiмiчне визначення вiдносних обсягiв CD8 (Т-лiмфоцити супресо-
ри), CD4 (Т-лiмфоцити хелпери/iндуктори), CD3 (загальна популяцiя Т-лiмфоцитiв), CD22
(В-лiмфоцити), CD16 (макрофаги i натуральнi кiлери) i клiтин iнтерлейкiн-2 продуцентiв
(IЛ-2) в препаратах вузлової еутиреоїдної патологiї щитоподiбної залози: одно-i багатовузлового
колоїдного зоба, тиреоїдних фолiкулярних аденом (нормофолiкулярних, макрофолiкулярних,
мiкрофолiкулярних, трабекулярних i солiдних), раку щитоподiбної залози (фолiкулярного, па-
пiлярного, медулярного). Вузловий зоб характеризувався бiльш низьким обсягом Т-кiлерiв,
клiтин-продуцентiв IЛ-2 i лiмфоцитiв з фенотипом CD3 порiвняно з фолiкулярними аденомами
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i раком щитоподiбної залози. Фолiкулярнi аденоми характеризувалися високою кiлькiстю клiтин-
продуцентiв IЛ-2, i низьким спiввiдношенням Т-кiлери/IЛ-2. У препаратах раку щитоподiбної
залози виявлено високий вмiст лiмфоцитiв з фенотипом CD3 i Т-кiлерiв, а також спiввiдношення
CD4/CD8; CD22, CD4, CD8 були нечисленними, що вказує на виразну клiтинну iмуносупресiю
в iнфiльтратах раку щитоподiбної залози.

К л ю ч о в i с л о в а: щитоподiбна залоза, вузловий зоб, фолiкулярна аденома, рак,
клiтинний iмунiтет.

ОСОБЕННОСТИ КЛЕТОЧНОГО СОСТАВА ЛИМФО-МАКРОФАГАЛЬНЫХ
ИНФИЛЬТРАТОВ В СТРОМЕ ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫХ И ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ

УЗЛОВЫХ НОВООБРАЗОВАНИЙ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Хазиев В.В.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,
г. Харьков

khaziev@mail.ru

Проведено иммуногистохимическое определение относительных объемов CD8 (Т-лимфоциты
супрессоры), CD4 (Т-лимфоциты хелперы/индукторы), CD3 (общая популяция Т-лимфоцитов),
CD22 (В-лимфоциты), CD16 (макрофаги и натуральные киллеры) и клеток интерлейкин-2-
продуцентов (ИЛ-2) в препаратах узловой эутиреоидной патологии щитовидной железы: одно-
и многоузлового коллоидного зоба, тиреоидных фолликулярных аденом (нормофолликулярных,
макрофолликулярных, микрофолликулярных, трабекулярных и солидных), рака щитовидной
железы (фолликулярного, папиллярного, медуллярного). Узловой зоб характеризовался более
низким объемом Т-киллеров, клеток-продуцентов ИЛ-2 и лимфоцитов с фенотипом CD3 по
сравнению с фолликулярными аденомами и раком щитовидной железы. Фолликулярные адено-
мы характеризовались высоким количеством клеток-продуцентов ИЛ-2 и низким соотношением
Т-киллеры/ИЛ-2. В препаратах рака щитовидной железы выявлено высокое содержание лимфо-
цитов с фенотипом CD3 и Т-киллеров, а также соотношение CD4/CD8; CD22, CD4, CD8 были
малочисленными, что указывает на выраженную клеточную иммуносупрессию в инфильтратах
рака щитовидной железы.

К л ю ч е в ы е с л о в а: щитовидная железа, узловой зоб, фолликулярная аденома, рак,
клеточный иммунитет.

FEATURES OF CELLULAR COMPOSITION OF LYMPHO-MACROPHAGE
INFILTRATION IN THE STROMA OF BENIGN AND MALIGNANT NODAL

THYROID NEOPLASMS

V.V. Khaziev

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv
khaziev@mail.ru

It was conducted immunohistochemical definition of the relative amounts of CD8 (T-lymphocytes
suppressor), CD4 (T-lymphocyte helper/inducer), CD3 (total population of T-lymphocytes), CD22
(B-lymphocytes), CD16 (macrophages and natural killer) and interleukin-2-producing cells (IL-2) in
the preparations of euthyroid nodular thyroid disease: single and multinodal colloid goiter, thyroid
follicular adenomas (norm-follicular, macrofollicular, microfollicular, trabecular and solid), thyroid
cancer (follicular, papillary, medullary). The nodular goiter characterized by a low level of T-killer,
IL-2 and CD3 lymphocytes compared with follicular adenoma and thyroid cancer. Follicular adenoma
characterized by a high number of IL-2 and a low ratio T-killer/IL-2. In the samples of thyroid cancer
revealed a high level of lymphocyte with CD3 phenotype and T-killer cells as well as the ratio of
CD4/CD8; CD22, CD4, CD8 were minor, that indicated on the expressed cellular immunosuppression
in thyroid cancer infiltrates.

K e y w o r d s: thyroid, nodular goiter, follicular adenoma, cancer, cellular immunity.
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