
Znaczenie limfocytów Th17 w odporności 
przeciwnowotworowej

The role of Th17 cells in anti-cancer immunity

Iwona Hus1, Ewa Maciąg2, Jacek Roliński3

1 Klinika Hematoonkologii i Transplantacji Szpiku Uniwersytetu Medycznego w Lublinie
2 Oddział Chemioterapii Podkarpackiego Centrum Onkologii
3 Katedra i Zakład Immunologii Uniwersytetu Medycznego w Lublinie

Streszczenie

	 	 Limfocyty Th17 należą do ostatnich, spośród dotychczas opisanych, populacji limfocytów T po-
mocniczych. Charakterystyczną cechą tych komórek jest wydzielanie interleukiny 17, stąd też wy-
wodzi się ich nazwa. Interleukina 17 (określana także jako IL-17A) odgrywa istotną rolę w obronie 
przeciwbakteryjnej (bakterie zewnątrzkomórkowe) i przeciwgrzybiczej poprzez indukcję cyto-
kin i chemokin wpływających na aktywację, rekrutację i migrację neutrofilów. Do innych cytokin 
wytwarzanych przez limfocyty Th17 należą: IL-22, IL-26, IL-6, TNF-a. Uważa się, iż komórki 
Th17 odgrywają istotną rolę w patogenezie chorób autoimmunologicznych, zapalnych i alergicz-
nych. Coraz częściej poruszanym zagadnieniem jest udział limfocytów Th17 w odporności prze-
ciwnowotworowej. Obecność limfocytów Th17 w mikrośrodowisku guza wykazano w doświad-
czalnych modelach ludzkich i mysich nowotworów, jednak jak dotąd nie określono jednoznacznie 
ich wpływu na rozwój nowotworu. Prawdopodobnie IL-17 jako cytokina o plejotropowym dzia-
łaniu, może wpływać hamująco lub stymulująco na wzrost nowotworu. Wykazano bowiem, iż 
IL-17 może promować wzrost komórek nowotworowych poprzez działanie prozapalne i proangio-
genne. Jednocześnie wiele danych przemawia za przeciwnowotworowym działaniem limfocytów 
Th17. Wydaje się zatem, iż komórki Th17 mogą mieć różny wpływ na rozwój nowotworu zależ-
nie od jego immunogenności, stopnia zaawansowania klinicznego (odmienna rola we wczesnych 
i późnych stadiach), a także pochodzenia nowotworu oraz roli procesów zapalnych i angiogenezy 
w jego patogenezie. Prowadzone liczne badania doświadczalne oraz rozpoczęte już badania kli-
niczne pozwolą ocenić miejsce oraz rolę komórek Th17 w immunoterapii przeciwnowotworowej.
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Summary

	 	 Th17 cells are a newly identified population of CD4+ Th cells characterized by interleukin 17 pro-
duction and are therefore named “Th17”. Interleukin 17 (IL-17; IL-17A) is one of the key cyto-
kines for the activation, recruitment, and migration of neutrophils, so Th17 cells have been sug-
gested to play an important role in responses against extracellular bacteria and fungi, in which 
granulocyte infiltration is highly protective. Among the other cytokines secreted by Th17 cells 
are IL-22, IL-26, IL-6, and TNF-a. Th17 cells are considered to be involved in the pathogenesis 
of various inflammatory, autoimmune, and allergic diseases. Th17 cells were found in both mo-
use and human tumors; however, their role in the tumor microenvironment is still poorly under-
stood IL-17, as a pleiotropic cytokine, may suppress or promote tumor growth since it was shown 
that it stimulated tumor growth by inducing tumor vascularization or enhancing inflammation, 
but some other studies revealed also opposite roles for Th17 cells in human tumors. It seems that 
Th17 cells may play distinct roles in cancer depending of tumor immunogenicity, the stage of de-
velopment, and the impact of inflammation and angiogenesis on tumor pathogenesis.
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Wprowadzenie

Limfocyty T pomocnicze CD4+ (T helper - Th) odgrywają 
główną rolę w regulacji odpowiedzi odpornościowej, jed-
nak ich udział w mechanizmach odporności przeciwno-
wotworowej był przez wiele lat niedoceniany. Uważano, iż 
cytotoksyczne limfocyty T CD8+ są przede wszystkim nie-
zbędne do eliminacji komórek nowotworowych. Obecnie 
wiadomo, iż limfocyty Th zajmują centralne miejsce w re-
gulacji odpowiedzi przeciwnowotworowej, przy czym po-
szczególne ich populacje mogą odpowiednio hamować 
bądź wspomagać wzrost nowotworu.

Ostatnie dwie dekady przyniosły istotny postęp w pozna-
niu cech immunofenotypowych i czynnościowych subpopu-
lacji limfocytów T. Stwierdzono, iż obowiązujący dotych-
czas podział limfocytów T pomocniczych CD4+ na komórki 
Th1 i Th2, przedstawiony przez Mosmanna i wsp. [36] jest 
zbyt uproszczony. Początkowo, w latach 90. ub.w., spośród 
limfocytów T CD4+ wyodrębniono komórki T regulatorowe 
(Treg). Niedawno opisano nową populację limfocytów Th17, 
których charakterystyczną cechą jest wydzielanie IL-17 – 
stąd też wywodzi się ich nazwa „komórki Th17” [16,42]. 
Interleukina 17 (określana także jako IL-17A) została wy-
kryta w roku 1995 [57], od tego czasu opisano sześć cytokin 
rodziny IL-17 (IL-17A, -17B, -17C, -17D, -17E, -17F) o róż-
nej funkcji, wytwarzanych przez różne rodzaje komórek.

Czynniki wpływające na różnicowanie komórek Th17

Limfocyty Th17 opisano w roku 2005 [42], zarówno u my-
szy, jak i u ludzi, lecz cechy fenotypowe oraz czynnościo-
we i mechanizmy odpowiedzialne za ich różnicowanie 
wydają się odmienne (ryc. 1). Rolę czynnika transkrypcji 

niezbędnego do różnicowania limfocytów T w kierunku 
Th17 pełni ROR gT (retinoic acid-related orphan receptor 
gt) (ryc. 1). W różnicowaniu limfocytów T w Th17 u my-
szy najważniejszą rolę odgrywają cytokiny TGF-b i IL-6 
[44]. Uważa się, że TGF-b jest niezbędny do różnicowa-
nia Th17 ponieważ stabilizuje ekspresję ROR gT u myszy 
i u ludzi. Aczkolwiek u ludzi, stabilizacja ekspresji ROR 
gT nie zawsze jest związana z ekspresją IL-17, takie ko-
mórki (prekursory Th17) potrzebują dodatkowej stymula-
cji do ujawnienia swojego fenotypu [12]. Zarówno u lu-
dzi jak i u myszy duże stężenia TGF-b działają hamująco 
na różnicowanie Th17 [1,51,61,62], co w początkowym 
rozwoju wiedzy o komórkach Th17 wywoływało kontro-
wersje. Drugim czynnikiem decydującym o różnicowaniu 
w kierunku Th17 jest IL-6. Wykazano jednak, że popula-
cje Th17 można zróżnicować z komórek pochodzących od 
myszy IL-6–/– [28]. Ponadto, stymulujący wpływ na różni-
cowanie wywierają inne niż IL-6 cytokiny prozapalne, ta-
kie jak IL-21 [23,40,55,60], IL-1 [9,22,28]. IL-23 wpływa 
na ekspansję i przeżycie komórek Th17. Cytokiny wytwa-
rzane przez limfocyty Th1 i Th2 hamują różnicowanie 
dziewiczych limfocytów T w limfocyty Th17 [8] (ryc. 1). 
Powstawanie limfocytów Th17 może być hamowane także 
przez IL-2, cytokinę stymulującą rozwój większości sub-
populacji limfocytów T, w tym także Treg [33]. Komórki 
Treg mogą hamować różnicowanie limfocytów Th17 po-
przez mechanizm ektonukleatydazozależny [5,13], poprzez 
hamowanie wytwarzania cytokin niezbędnych do stymu-
lacji Th17, w tym IL-23, -6 i -1b [41,47,49] oraz poprzez 
indukcję wytwarzania IL-27 przez komórki dendrytyczne 
[14,15]. Silnym inhibitorem różnicowania komórek Th17 
jest kwas retinoinowy [11,21,46], co jest szczególnie istot-
ne w przypadku nowotworów, gdyż kwas retinoinowy sty-
muluje ekspansję limfocytów T regulatorowych [11,46,53]. 
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Opisano ponadto możliwość przeprogramowania rozwo-
ju komórek T z Treg do Th17 pod wpływem określonych 
cytokin zwłaszcza IL-6 (ale także IL-1 i IL-21) [56,61].

Funkcje limfocytów Th17

Ludzkie komórki Th17 cechują się słabymi właściwo-
ściami proliferacyjnymi i cytotoksycznymi, indukują wy-
twarzanie immunoglobulin przez limfocyty B (IgM, IgA, 
IgG, ale nie IgE) i wydają się mniej wrażliwe na supre-
syjne działanie autologicznych limfocytów T regulatoro-
wych FoxP3+ w porównaniu z  innymi populacjami ko-
mórek układu odpornościowego [33]. Limfocyty Th17 
wydzielają wiele cytokin, spośród których najważniejsza 
jest IL-17 (IL-17A). Odgrywa ona istotną rolę w obronie 
przeciwbakteryjnej (bakterie zewnątrzkomórkowe) i prze-
ciwgrzybiczej [44] poprzez indukcję cytokin i chemokin 
wpływających na aktywację, rekrutację i migrację neutro-
filów. Podobną aktywność biologiczną ma IL-17F. Do in-
nych cytokin wytwarzanych przez limfocyty Th17 należą: 
IL-22, -26, -6, TNF-a (ryc. 1). Komórki Th17 wytwarza-
ją także IL-21, która jest silnym czynnikiem różnicowa-
nia limfocytów B [6], ale pełni także rolę autokrynnego 
czynnika wzrostu [23,40] (ryc. 2). Uważa się, iż komór-
ki Th17 odgrywają istotną rolę w patogenezie chorób au-
toimmunologicznych, zapalnych i alergicznych. Opisano 
zwiększone stężenie IL-17 w surowicy oraz zmienionych 
chorobowo tkankach u pacjentów z reumatoidalnym za-
paleniem stawów [24], łuszczycą [3], stwardnieniem roz-
sianym [30], toczniem trzewnym układowym [52] i ast-
mą alergiczną [7].

Udział limfocytów Th17 w odporności 
przeciwnowotworowej

Coraz częściej poruszanym zagadnieniem jest udział limfo-
cytów Th17 w odporności przeciwnowotworowej. Obecność 
limfocytów Th17 w mikrośrodowisku guza wykazano w do-
świadczalnych modelach ludzkich i mysich nowotworów 
[28], jednak jak dotąd nie określono jednoznacznie wpły-
wu tych komórek na ich rozwój. Prawdopodobnie IL-17 
jako cytokina o plejotropowym działaniu, może działać 
hamująco lub stymulująco na wzrost nowotworu (tab. 1).

Udział komórek Th17 w  rozwoju choroby nowotwo-
rowej jest wypadkową ich oddziaływań na podścieli-
sko (stymulacja wytwarzania czynników prozapalnych 

i angiogennych) [38,39,49], komórki guza (regulacja wzro-
stu i różnicowania) [58] oraz odporność przeciwnowotwo-
rową [4,17,27,34,37,45].

Istotnym mechanizmem stymulacji wzrostu komórek nowo-
tworowych przez limfocyty Th17 jest działanie proangiogen-
ne IL-17. Oprócz bezpośredniego wpływu na powstawanie 
nowych naczyń, IL-17 jest również czynnikiem indukującym 
wytwarzanie i nasilającym działanie proangiogennych cytokin, 
co wykazano na modelu myszy SCID z wszczepionym ludz-
kim rakiem niedrobnokomórkowym płuc [39]. Wang i wsp. 
stwierdzili, iż stymulacja wzrostu komórek mysiego czernia-
ka i raka pęcherza moczowego przez IL-17, następuje zarów-
no w wyniku bezpośredniego wpływu na komórki nowotwo-
rowe, jak też pośrednio, poprzez indukcję wytwarzania IL-6 
przez komórki podścieliska nowotworowego z ekspresją re-
ceptora IL-17 [50]. Interleukina 6 z kolei, poprzez aktywację 
STAT3, wpływa na zwiększenie ekspresji genów nowotwo-
rowych czynników przeżycia oraz cytokin proangiogennych. 
Podobne obserwacje dotyczą także szpiczaka mnogiego (mul-
tiple myeloma – MM). U chorych na MM stwierdzono kore-
lację między dużym stężeniem IL-17 w surowicy a stężeniem 
proangiogennych cytokin (VEGF, TNF-a), gęstością naczyń 
krwionośnych (microvessel density – MVD) oraz klinicznym 
stadium choroby [2]. Dane te sugerują, iż IL-17 może sty-
mulować wzrost szpiczaka przez pośrednie działanie proan-
giogenne. Indukuje ona również wytwarzanie przez komórki 
podścieliska szpiku IL-6, jednego z najważniejszych czynni-
ków wzrostu komórek MM. Interleukina 17 jest także silnym 
czynnikiem osteoklastogennym, co wskazuje na jej potencjal-
ną rolę w chorobie kostnej w przebiegu MM [2]. Uważa się, 
iż IL-17 może wpływać na wzrost komórek nowotworowych, 
zwłaszcza we wczesnych etapach rozwoju choroby, poprzez 
działanie prozapalne. Ekspresję IL-17 opisano w komórkach 
skórnych chłoniaków T-komórkowych: ziarniniaka grzybia-
stego i zespołu Sezariego, u części chorych zwiększała się 
ona w miarę progresji choroby. Prawdopodobnie IL-17 wy-
wołuje infiltrację neutrofilów do guza nowotworowego i na-
sila proces zapalny w mikrośrodowisku nowotworu, przez 
co może wpływać na fenotyp i wzrost komórek nowotwo-
rowych [10]. W badaniach na modelu mysim wykazano, iż 
IL-17 i IL-23 wpływają na upośledzenie funkcji swoistych 
nowotworowo cytotoksycznych limfocytów T CD8+ i promu-
ją wzrost nowotworu [31,32,48].

Jednocześnie, wiele danych przemawia za przeciwnowotwo-
rowym działaniem limfocytów Th17. Opisano silną indukcję 

Ryc. 1. �Czynniki wpływające na różnicowanie komórek Th17 (opis 
w tekście); stymulacja – linie zielone, hamowanie – linie czerwone Ryc. 2. Cytokiny i chemokiny wytwarzane przez komórki Th17
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odporności przeciwnowotworowej przez komórki dendry-
tyczne transdukowane IL-23 [15] oraz zahamowanie wzro-
stu nowotworu przez IL-17, wywołującą rekrutację swo-
istych przeciwnowotworowych, cytotoksycznych limfocytów 
T CD8+ [33]. Muranski i wsp. na modelu mysim, uzyskali 
eradykację zaawansowanego czerniaka za pomocą swoistych 
nowotworowo limfocytów Th17 generowanych in vitro [37]. 
Benchetrit i wsp. wykazali, że wszczepienie myszom komó-
rek nowotworowych transfekowanych DNA IL-17 indukuje 
swoistą odpowiedź przeciwnowotworową i wywołuje zaha-
mowanie wzrostu guza [4]. Interesującą koncepcję wykorzy-
stania komórek Th17 w immunoterapii nowotworów opra-
cowali Kottke i wsp. Polega ona na eradykacji nowotworu 
poprzez indukcję odpowiedzi autoimmunologicznej przeciw 
antygenom raka prostaty przebiegającej za pośrednictwem 
Th17 [25]. W 2009 r. ukazało się wiele publikacji na temat 
znaczenia komórek Th17 w procesach odporności przeciw-
nowotworowej u ludzi, także w powiązaniu z immunoterapią. 
Niezmiernie interesujące dane przedstawili Kryczek i wsp., 
którzy wykazali dodatnią korelację między odsetkiem ko-
mórek Th17 naciekających guz nowotworowy a odsetkiem 
limfocytów efektorowych CD8+ oraz jednocześnie ujemną 
korelację między odsetkiem komórek Th17 i limfocytów T 
regulatorowych u chorych na zaawansowaną postać raka jaj-
nika [26]. Dodatkowo, poprzez synergizm działania IL-17 
i IFN-g, komórki Th17 stymulowały wytwarzanie chemokin 
CXCL9 i CXCL10, odpowiedzialnych za rekrutację efekto-
rowych limfocytów T do mikrośrodowiska nowotworowe-
go. Istotny wpływ na indukcję wytwarzania komórek Th17 
w tkance guza miały makrofagi związane z nowotworem 
(tumor activated macrophages – TAM), podobne obserwa-
cje dotyczące raka wątroby przedstawili Kuang i wsp.[29]. 
Jednak opinie autorów dotyczące funkcji komórek Th17 

w odporności przeciwnowotworowej są odmienne, według 
Kuang i wsp. komórki te promują wzrost i progresję nowo-
tworu, zaś według Kryczek i wsp. pełnią one rolę ochron-
ną przed rozwojem nowotworu. Zarówno odsetek komórek 
Th17 naciekających guz nowotwory, jak i stężenie IL-17 
w nowotworowym płynie otrzewnowym były niższe w bar-
dziej zaawansowanych stadiach choroby, obserwowano tak-
że korelację między odsetkiem limfocytów Th17 a czasem 
przeżycia [26]. Według autorów, limfocyty Th17 mają ko-
rzystny wpływ na odpowiedź przeciwnowotworową, co stwa-
rza przesłanki do opracowania nowych strategii immunote-
rapii z wykorzystaniem tych komórek [26]. Podobne dane 
przedstawili Horlock i wsp., którzy wykazali istotnie mniej-
szy odsetek komórek Th17 we krwi obwodowej chorych na 
raka piersi HER+ w porównaniu do HER– i osób zdrowych. 
Przeciwnie odsetek komórek T-regulatorowych był istotnie 
większy u chorych na raka piersi w porównaniu do osób zdro-
wych, przy czym nie obserwowano istotnych różnic między 
grupami chorych HER+ i HER– [19]. Dane te sugerują od-
wrotną zależność między odsetkiem komórek Treg i Th17 
u chorych na uogólnioną postać raka piersi. Zastosowanie 
immunoterapii w postaci trastuzumabu wywołało zmianę 
proporcji przez istotne zwiększenie odsetka komórek Th17 
i zmniejszenie odsetka komórek Treg. Istnienie wzajem-
nej odwrotnej zależności między komórkami Treg i Th17 
stwierdzono także w badaniach doświadczalnych na mo-
delu mysim [54]. Co więcej, Radhakrishnan i wsp. opisali 
konwersję komórek Treg w kompetentne czynnościowo ko-
mórki efektorowe – limfocyty Th17 pod wpływem komó-
rek dendrytycznych aktywowanych przeciwciałem B7-DC 
XAb [43]. W wyniku interakcji z DCXAb, komórki Treg tracą 
ekspresję FoxP3, przestają wytwarzać IL-10 i TGF-b, oraz 
hamować odpowiedź odpornościową, zaczynają natomiast 

Stymulacja wzrostu nowotworu Hamowanie wzrostu nowotworu

Nowotwory u zwierząt doświadczalnych

•	� Zwiększenie liczby komórek CD4+/IL-17+ w mikrośrodowisku guza 
w miarę rozwoju nowotworu [28,35]

•	� Stymulacja wzrostu ludzkiego niedrobnokomórkowego raka płuc 
wszczepionego myszom SCID przez IL-17 (nasilenie angiogenezy 
zależnej od CXCR2) [39]

•	� Większy wzrost guza nowotworowego po wszczepieniu myszom 
komórek linii raka szyjki macicy transfekowanych DNA dla IL-17 
w porównaniu do wszczepienia komórek nietransfekowanych [48]

•	� Szybki wzrost nowotworów i powstanie przerzutów w płucach u myszy 
nie wytwarzających IL-17 [27]

•	� Indukcja nowotworowo swoistych limfocytów T i zahamowanie 
wzrostu nowotworów (włókniakomięsak, rak jajnika) po wszczepieniu 
zwierzętom komórek nowotworowych transfekowanych genem IL-17 
[17,18]

•	� Eradykacja zaawansowanego nowotworu u myszy po podaniu do 
prostaty silnego adiuwantu Hsp70 (w wyniku indukcji odpowiedzi 
autoimmunologicznej przeciw antygenom raka prostaty przebiegającej 
za pośrednictwem komórek Th17) [25]

•	� Adoptywna immunoterapia w postaci swoistych nowotworowo 
limfocytów Th17 zapobiega rozwojowi czerniaka [34]

Nowotwory u ludzi

•	� Rak jajnika, nowotwory przewodu pokarmowego: większa 
liczba komórek Th17 we krwi obwodowej w porównaniu do osób 
zdrowych [28,58]

•	� Szpiczak mnogi: korelacja między stężeniem IL-17 w osoczu 
a stadium klinicznym oraz MVD w szpiku i stężeniem VEGF 
i TNF-a w osoczu [2]

•	� Rak wątroby: korelacja między większą liczbą komórek Th17 
a gęstością mikronaczyń w guzie nowotworowym i krótkim 
czasem przeżycia chorych [59]

•	� Rak piersi: niższy odsetek komórek Th17 we krwi obwodowej 
w porównaniu do zdrowych kobiet [19]

•	� Rak prostaty: odwrotna korelacja między zwiększonym odsetkiem 
komórek Th17 naciekających guz nowotworowy a stadium klinicznym 
[45]

•	� Rak jajnika: korelacja między liczbą komórek Th17 w nowotworowym 
płynie otrzewnowym a liczbą limfocytów T CD8+ w nacieku 
nowotworowym oraz przewidywanym czasem przeżycia [26]

Tabela 1. Znaczenie komórek Th17 w rozwoju nowotworu

Hus I. i wsp. – Znaczenie limfocytów Th17 w odporności przeciwnowotworowej
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wytwarzać IFNg, IL-17, TNF-a i nasilać odpowiedź prze-
ciw autoantygenom. Wykazano zahamowanie wzrostu nowo-
tworów u myszy po podaniu szczepionki w postaci DCXAb. 
Rozpoczęto także badania kliniczne I fazy, których celem 
jest ocena bezpieczeństwa i skuteczności DCXAb u chorych na 
zaawansowanego czerniaka. Zastosowanie komórek DCXAb 
stanowi nową obiecującą strategię immunoterapii, prowa-
dzi bowiem do deplecji Treg, a także zwiększenia liczby ko-
mórek efektorowych.

Interesujące dane, również w kontekście immunoterapii ko-
mórkowej, przedstawili Dhodapkar i wsp., którzy w bada-
niach in vitro wykazali, iż generowane z monocytów komórki 
dendrytyczne indukują powstawanie komórek Th17 z jedno-
czesną, oprócz IL-17, wewnątrzkomórkową ekspresją IFN-g 
[14]. Natomiast komórki Th17 świeżo izolowane z krwi ob-
wodowej chorych wydzielały jedynie IL-17. Zdolność DC do 
indukcji komórek Th17, zależna od warunków ich genero-
wania, była większa przy zastosowaniu prozapalnych cyto-
kin (IL-1, IL-6, TNF-a) oraz ciałek apoptotycznych komó-
rek szpiczakowych jako źródła antygenów nowotworowych 
(w porównaniu do lizatów). Obecność komórek Th17 z eks-
presją IFN-g (tzw. „komórki Th17/Th1”) opisano wcześniej 
w zmienionych chorobowo tkankach u pacjentów z choro-
bami autoimmunologicznymi [44]. Ich rola w odporności 
przeciwnowotworowej jest nieznana, chociaż w doświadcze-
niach Muranskiego i wsp., zdolność generowanych in vitro 
komórek Th17 do udziału w odpowiedzi przeciwnowotwo-
rowej zależna była od jednoczesnej ekspresji IFN-g [37].

Sposób, w jaki komórki Th17 modulują odpowiedź odpor-
nościową nie został określony. Jak dotąd nie wykazano bez-
pośredniego wpływu limfocytów Th17 ani na komórki no-
wotworowe ani właściwości cytotoksyczne limfocytów T. 
Dlatego też uważa się, iż działają one na odpowiedź prze-
ciwnowotworową, pośrednio poprzez zwiększenie ekspre-
sji cząsteczek kostymulujących i cząsteczek MHC klasy 
II na komórkach dendrytycznych (przez co przyspiesza-
ją ich dojrzewanie), przyciąganie cytotoksycznych limfo-
cytów T i komórek NK do środowiska nowotworowego 
oraz poprzez indukcję wytwarzania chemokin, takich jak 
CXCL9 i CXCL10 [4].

Podsumowanie

Przedstawione dane sugerują istotne znaczenie komórek 
Th17 w odporności przeciwnowotworowej, jednakże ich 
wpływ na rozwój nowotworu nadal pozostaje nieokreślo-
ny. Wydaje się, iż jest on w dużej mierze zależny od stop-
nia zaawansowania choroby (odmienna rola we wczesnych 
i późnych stadiach), a także pochodzenia nowotworu oraz 
roli procesów zapalnych i angiogenezy w jego patogene-
zie. Istotny wpływ ma także immunogenność nowotworu, 
bowiem hamowanie wzrostu komórek nowotworowych 
przez limfocyty Th17 wykazano jedynie w immunogen-
nych nowotworach. Prowadzone liczne badania doświad-
czalne oraz rozpoczęte już badania kliniczne pozwolą 
ocenić miejsce oraz rolę komórek Th17 w immunoterapii 
przeciwnowotworowej.
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