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Пузырный занос – трофобластическое поражение, для которого характерны выраженный отек ворсин хориона и пролиферация трофобласти­
ческого эпителия без признаков инвазии в миометрий и сосуды. Морфологическая верификация пузырного заноса в I триместре, особенно 
на материале кюретажа, сопряжена со значительной межэкспертной вариабельностью вследствие неполного проявления классических гисто­
логических критериев и фенотипического сходства с немолярными абортами. В настоящее время внедрение иммуногистохимического опре­
деления экспрессии белка p57KIP2 существенно повысило точность диагностики, в первую очередь полного пузырного заноса. В настоящей 
статье систематизированы генетические основы экспрессии p57, описаны типичные и атипичные паттерны окрашивания, а также предложены 
практические рекомендации.
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Hydatidiform mole is a trophoblastic lesion characterized by marked villous edema and proliferation of the trophoblastic epithelium without invasion 
into the myometrium or vessels. Morphological verification of hydatidiform mole in the first trimester, especially on curettage material, is associated 
with significant interobserver variability due to incomplete manifestation of classical histological criteria and phenotypic similarity to non-molar 
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Введение
Пузырный занос (ПЗ) является наиболее распро-

страненным вариантом гестационной трофобластиче-
ской болезни. Его своевременная и точная верификация 
крайне важна, поскольку полный ПЗ (ППЗ) ассоцииро-
ван с высокой частотой персистенции (15–29 %), требу-
ющей длительного мониторинга β-субъединицы хорио
нического гонадотропина человека (β-ХГЧ) и в ряде 
случаев – профилактической химиотерапии, тогда как 
при частичном ПЗ (ЧПЗ) данный риск не превышает 
5 % [1–3]. Вместе с тем морфологическая диагностика 
на ранних сроках гестации затруднена: классические 
признаки, такие как  кистозная дегенерация ворсин, 
пролиферация трофобласта, образование цистерн, 
в I триместре нередко выражены незначительно. Кроме 
того, вышеописанные гистологические изменения ча-
сто могут быть выявлены и  при  самопроизвольных 
абортах, в том числе обусловленных трисомиями [4–6]. 
Вследствие этого воспроизводимость диагноза оста-
ется невысокой [4].

Иммуногистохимическое (ИГХ) выявление продук-
та гена CDKN1C – белка p57KIP2 – позволило преодо-
леть значительную долю указанных диагностических 
сложностей [7, 8]. Генетический контроль экспрессии 
p57 делает данный маркер практически идеальным три-
ажным инструментом, однако его корректная интер-
претация требует понимания молекулярных основ.

Цель работы  – систематизировать генетические 
основы ИГХ-экспрессии p57 и представить практиче-
ские рекомендации для  интерпретации полученных 
результатов.

Генетические особенности пузырного заноса 
и немолярных беременностей
Экспрессия p57KIP2 напрямую зависит от проис-

хождения генетического материала ворсин. Для кор-
ректной интерпретации результатов ИГХ-исследова-
ния необходимо учитывать следующие генетические 
варианты:

• ППЗ в 85–90 % случаев представляет собой чисто 
андрогенный диплоидный концептус (46,XX или 
46,XY). Он возникает при оплодотворении яйце-
клетки, лишенной материнского генома, одним 
сперматозоидом с  последующей эндоредуплика-
цией отцовской ДНК (гомозиготный ППЗ) либо 
двумя сперматозоидами (гетерозиготный ППЗ). 
В обоих случаях материнская ДНК полностью от-
сутствует [9–11].

• ЧПЗ в подавляющем большинстве случаев являет-
ся диандрическим триплоидом (69,XXX; 69,XXY), 
при котором к гаплоидному материнскому набору 
добавляются 2 отцовских. Основным механизмом 
формирования является диспермия. Материнская 
ДНК присутствует [12].

• Немолярные беременности в типичном варианте 
представляют собой бипарентальные диплоиды 
(46,XX или 46,XY) с равным вкладом обоих роди-
телей. К  данной категории также относят диги
нические триплоидии (дополнительный гаплоид-
ный набор материнского происхождения) и иные 
анеуплоидии, способные имитировать гистологи-
ческую картину ЧПЗ [5, 13].

• Семейный бипарентальный ППЗ, обусловленный 
мутациями генов NLRP7 или  KHDC3L, имеет ди-
плоидный бипарентальный геном, однако вследст-
вие нарушений геномного импринтинга фенотипи-
чески и клинически ведет себя как ППЗ [14, 15].

• Тетраплоидные формы ППЗ и ЧПЗ [16].
• Мозаичные или химерные концептусы, содержа-

щие одновременно андрогенетические и бипарен-
тальные клеточные линии [17].

p57KIP2 – ключевой иммуногистохимический 
маркер
Белок p57KIP2 является продуктом гена CDKN1C, 

локализованного на  хромосоме 11p15.5. Данный ген 
относится к категории матерински экспрессируемых 
и отцовски импринтированных, т. е. в норме транскри-
бируется исключительно с материнского аллеля [8, 18]. 
В плацентарной ткани p57 выявляется в ядрах клеток 
цитотрофобласта, стромальных клетках ворсин и экс-
травиллезного (вневорсинчатого) трофобласта [7, 8]. 
Децидуальная ткань также демонстрирует положитель-
ную ядерную экспрессию p57, что позволяет исполь-
зовать ее в  качестве внутреннего положительного 
контроля [7].

Наличие или отсутствие материнской ДНК в гено-
ме ворсин является основным детерминантом экс-
прессии p57. Присутствие хотя бы одной материнской 
хромосомы 11 обеспечивает синтез белка; полное от-
сутствие материнского аллеля (андрогенетический 
концептус) либо его функциональная инактивация 
(дефекты импринтинга) приводит к негативному резуль-
тату. Таким образом, отрицательный p57‑статус с высо-
кой вероятностью указывает на ППЗ (с учетом редких 
исключений), в то время как положительный p57‑статус 
не  позволяет дифференцировать ЧПЗ и  немолярный 
абортус  – для  этого необходима оценка плоидности 
или молекулярное генотипирование [7, 10, 13].

В табл. 1 систематизированы типичные и атипич-
ные варианты экспрессии p57KIP2 с учетом генетиче-
ских характеристик [1, 7, 10, 14, 17, 19, 20].

Интерпретация паттернов экспрессии p57KIP2
ИГХ-оценка экспрессии p57KIP2 не ограничивает-

ся бинарной категоризацией «положительный / отрица-
тельный». Распознавание атипичных паттернов окра-
шивания несет принципиальную диагностическую 
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Таблица 1 | Table 1 

Варианты экспрессии p57 в зависимости от типа гестации
Variants of p57 expression depending on gestation type

Тип гестации 
Gestation type

Генетическая 
характеристика 

Genetic characteristics

Наличие материнской ДНК 
Presence of maternal DNA

Экспрессия p57 
p57 expression

НМ (бипарентальная диплоидия) 
NM (biparental diploidy) 46,XX / 46,XY Есть (1 доза) 

Present (1 dose) 
Диффузно положительная (>50 %) 

Diffuse positive (>50 %) 

НМ (дигиническая триплоидия) 
NM (digynic triploidy) 69,XXX Есть (2 дозы) 

Present (2 doses) 

Диффузно положительная (нередко 
повышенной интенсивности) 

Diffuse positive (often elevated intensity) 

ЧПЗ (диандрическая триплоидия) 
PHM (diandric triploidy) 

69,XXY и др. 
69,XXY and other

Есть (1 доза) 
Present (1 dose) 

Диффузно положительная 
Diffuse positive

ППЗ (андрогенная диплоидия) 
CHM (androgenic diploidy) 46,XX / 46,XY Нет 

None
Отрицательная (<10 %) 

Negative (<10 %) 

ППЗ с сохранением материнской 
хромосомы 11 (редкое 
исключение) 
CHM with preserved maternal 
chromosome 11 (rare exception) 

Андрогенная диплоидия с сохране­
нием материнской хромосомы 11 

(ошибки мейоза) 
Androgenic diploidy with preserved 

maternal chromosome 11 (error 
of miosis) 

Есть (только хромосома 11) 
Present (only chromosome 11) 

Положительная 
Positive

FBCHM 
FBCHM 

Диплоидный бипарентальный геном 
с мутациями NLRP7 / KHDC3L 

Diploid biparental genome  
with NLRP7 / KHDC3L mutations

Формально есть, 
но материнский локус 

функционально подавлен 
Maternal locus is formally 
present but functionally 

suppressed

Отрицательная 
Negative

Андрогенетический / 
бипарентальный мозаицизм 
Androgenetic / biparental mosaicism

Смешанные клеточные линии 
ворсин 

Mixed villi cell lines

Частично присутствует 
Partially present

Дивергентная 
(одни ворсины p57+, другие p57–) 

Divergent (some villi are p57+, some are p57–) 

Химерные концептусы 
Chimeric conceptuses

Различное происхождение стромы 
и цитотрофобласта 

Different origins of stroma 
and cytotrophoblast

Вариабельно 
Variable

Дискордантная (например, строма+, 
цитотрофобласт–) 

Discordant (for example, stroma+, 
cytotrophoblast–) 

Примечание. Здесь и в табл. 2: НМ – немолярный; ЧПЗ – частичный пузырный занос; ППЗ – полный пузырный занос; FBCHM – familial biparental complete 
hydatidiform mole (семейный бипарентальный полный пузырный занос). 
Note. Here and in Table 2: NM – non-molar; PHM – partial hydatidiform mole; CHM – complete hydatidiform mole; FBCHM – familial biparental complete hydatidiform mole.

информацию, позволяя заподозрить редкие генетиче-
ские варианты и избежать клинически значимых оши-
бок. Исследование проводят в ядрах клеток цитотрофо-
бласта и синцитиотрофобласта ворсин, стромальных 
клетках ворсин. Обязательным условием валидности 
анализа является положительная ядерная реакция в де-
цидуальной ткани и экстравиллезном трофобласте (вну-
тренний положительный контроль) [7, 8].

Подробная характеристика всех паттернов экс-
прессии p57, их генетическая основа и рекомендуемая 
тактика представлены в табл. 2.

Схематическое изображение основных паттернов 
экспрессии p57KIP2 представлено на рис. 1.

Ни один из описанных паттернов не должен ин-
терпретироваться изолированно от морфологической 
картины и клинико-анамнестических данных (способ 

зачатия, данные ультразвукового исследования, дина-
мика уровня β-ХГЧ). ИГХ-исследование p57KIP2 яв-
ляется триажным инструментом, однако окончатель-
ный диагноз, определяющий тактику ведения, 
основывается на совокупности всех доступных мето-
дов, включая при необходимости молекулярное гено-
типирование.

Особые клинические ситуации
• Ранний срок гестации (<12 нед): ППЗ может не де-

монстрировать выраженной кистозной трансфор-
мации и  цистерн, однако p57‑статус остается 
отрицательным, что служит надежным дифферен-
циальным критерием [6, 19].

• Беременность после экстракорпорального оплодо
творения с использованием донорской яйцеклетки: 
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Рис. 1 | Fig. 1

Различные паттерны иммуногистохимической экспрессии р57 в ворсинах хориона. Положительный паттерн экспрессии – положительная ядерная реакция 
в строме ворсин и цитотрофобласте, реакция в синцитиотрофобласте отрицательная (а); отрицательный паттерн – реакция в строме ворсин, цитотрофобласте, 
синцитиотрофобласте отрицательная (б); дискордантный паттерн – разнонаправленная экспрессия в строме ворсин и цитотрофобласте (в, г); дивергентный 
паттерн – две разграниченные популяции ворсин (д)
Various patterns of immunohistochemical expression of p57 in chorionic villi. Positive expression pattern: positive nuclear reaction in the villous stroma 
and cytotrophoblast, negative reaction in the syncytiotrophoblast (a); negative pattern: negative reaction in the villous stroma, cytotrophoblast, syncytiotrophoblast (б); 
discordant pattern: oppositely directed expression in the villous stroma and cytotrophoblast (в, г); divergent pattern: two distinct populations of villi (д)

a

в

д

б

г
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ворсины хориона несут исключительно андроген-
ный геном, вследствие чего p57 будет отрицатель-
ным. Этот феномен (андрогенез) развивается, если 
донорская яйцеклетка, использованная в  цикле 
экстракорпорального оплодотворения, оказалась 
лишенной собственного ядра или  с  элимини
рованным материнским пронуклеусом либо если 
сразу после оплодотворения произошла аномаль-
ная утрата материнского генетического материала. 
В такой ситуации единственным источником ге-
нетической информации становится сперматозо-
ид; после эндоредупликации его гаплоидного на-
бора формируется диплоидный андрогенетический 
концептус, полностью лишенный материнских 
хромосом. Возникает классический генетический 
механизм ППЗ, однако он реализуется не de novo, 
а в результате особенностей репродуктивной тех-
нологии и качества донорского ооцита [21, 22].

• Многоплодная беременность с сочетанием ППЗ 
и нормального плода: сосуществование ворсин 
различного генотипа выражается в виде дивер-
гентной экспрессии p57. Точная диагностика воз
можна только при раздельной макро- и микро-
диссекции материала с  последующим геноти- 
пированием [17].

• Редкие несоответствия: сохранение экспрессии p57 
при истинном ППЗ (за счет персистенции мате-
ринской хромосомы 11) либо потеря экспрессии при 
ЧПЗ (утрата материнской хромосомы 11). В таких 
случаях также требуется молекулярное генотипи-
рование [10, 20].

Практические рекомендации
• При исследовании материала соскоба из полости 

матки в  I триместре, особенно при  выявлении 
гидропических ворсин или пролиферации трофо-
бласта, рекомендуется выполнение ИГХ-иссле-
дования с антителом к p57 (при наличии техниче-
ской возможности) [7, 19].

• Обязательным условием валидности исследования 
является оценка внутреннего контроля: клетки 
децидуи должны демонстрировать положительную 
ядерную реакцию. При  отсутствии адекватного 
контроля результат не может считаться достовер-
ным [7, 8].

• Положительный p57‑статус при  подозрительной 
морфологической картине не исключает ЧПЗ. 
Такие пациентки подлежат динамическому конт
ролю уровня β-ХГЧ, а ткань должна быть направ-
лена на генотипирование, особенно если результат 
может повлиять на  решение о  сохранении фер-
тильности или тактику при последующих беремен-
ностях [13, 23].

• При невозможности проведения генотипирования 
в заключении допустима формулировка: «аномаль-
ная морфология ворсин, дифференциальный 
диагноз между ЧПЗ и немолярной беременностью 
не может быть установлен без  дополнительных 
методов исследования. Рекомендован контроль 
уровня β-ХГЧ до нормализации» [1, 19].

Заключение
ИГХ-определение экспрессии p57KIP2 остается 

наиболее доступным и информативным методом пер-
вичной триажной диагностики ПЗ, позволяя с высокой 
степенью достоверности идентифицировать ППЗ и диф-
ференцировать его от остальных состояний. Принципи-
альными ограничениями метода являются невозмож-
ность проведения дифференциальной диагностики 
между ЧПЗ и немолярной беременностью, а также суще-
ствование редких вариантов с атипичной экспрессией, 
требующих молекулярного генотипирования.

Тем не менее даже в условиях ограниченных тех-
нических ресурсов корректное применение p57 в со-
четании с морфологической оценкой и обязательным 
клинико-лабораторным мониторингом уровня β-ХГЧ 
позволяет установить диагноз гестационной трофо
бластической болезни.
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Связь морфологических типов стромальной 
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Введение. В последние годы накапливаются данные о том, что опухолевое микроокружение играет ключевую роль в прогрессировании рака. 
Стромальная реакция и опухольинфильтрирующие лимфоциты (tumor-infiltrating lymphocytes, TILs) рассматриваются как важные компоненты 
микроокружения, влияющие на прогноз и ответ на терапию. Однако систематизация качественных морфологических типов стромы и их взаи­
мосвязь с выраженностью лимфоцитарной инфильтрации остаются недостаточно изученными.
Цель исследования – охарактеризовать морфологические типы стромальной реакции при инвазивном протоковом раке молочной железы 
и оценить их корреляцию с уровнем стромальных TILs (stromal TILs, sTILs).
Материалы и методы. Проведено ретроспективное исследование 37 случаев инвазивного протокового рака молочной железы. На гистологи­
ческих препаратах, окрашенных гематоксилином и эозином, определены 4 морфологических типа стромы: фибропластический, гиалинизиро­
ванный, отечный и фиброзный. Подсчет sTILs выполнен согласно рекомендациям Международной рабочей группы по TILs.
Результаты. Преобладающим типом стромы оказался фиброзный (45,9 %). Наиболее высокие значения sTILs отмечены при отечном типе (32,5 %), 
наименьшие – при гиалинизированном (2  %). Выявлена статистически значимая корреляция между морфологическим типом стромы и уровнем 
sTILs (p <0,001).
Заключение. Различные морфологические типы стромальной реакции ассоциированы с неодинаковой выраженностью лимфоцитарной ин­
фильтрации. Предложенные результаты могут быть использованы в рутинной патологоанатомической практике как дополнительный критерий 
оценки иммунного статуса опухоли.

Ключевые слова: рак молочной железы, опухольинфильтрирующий лимфоцит, строма, микроокружение опухоли, морфологический тип стромы
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Background. In recent years, there has been a growing understanding that tumor microenvironment plays a key role in cancer progression. Stromal 
reaction and tumor-infiltrating lymphocytes (TILs) are considered important components of the microenvironment affecting prognosis and response 
to therapy. However, systematization of qualitative stromal morphotypes and their relationship with the extent of lymphocytic infiltration remain 
insufficiently studied.
Aim. To characterize stromal reaction morphotypes in invasive ductal carcinoma and to evaluate their correlation with the level of stromal TILs (sTILs).
Materials and methods. A retrospective study of 37 invasive ductal carcinoma cases was performed. On histologic slides stained with hematoxylin 
and eosin, four stromal morphotypes were identified: fibroblastic (desmoplastic), hyalinized (sclerotic), edematous / inflammatory, and fibrous. sTILs 
were counted according to the recommendations of the International TILs Working Group.
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Results. The predominant stromal type was fibroblastic (45.9  %). The highest sTILs values were observed in the edematous / inflammatory type 
(32.5  %), and the lowest – in the hyalinized type (2  %). A statistically significant correlation between stromal morphotype and sTILs level was 
identified (p <0.001).
Conclusion. Different morphotypes of stromal reaction are associated with different degrees of lymphocytic infiltration. The proposed classification 
can be used in routine pathological practice as an additional criterion for assessing the immune status of the tumor.

Keywords: breast cancer, tumor-infiltrating lymphocyte, stroma, tumor microenvironment, stromal morphotype
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Введение
Инвазивный протоковый рак молочной железы 

(ИПРМЖ) остается наиболее распространенным зло-
качественным новообразованием среди женщин 
во всем мире. Традиционно диагностика и прогнози-
рование течения заболевания основываются на оцен-
ке эпителиального компонента опухоли  – степени 
дифференцировки, молекулярного подтипа, статуса 
рецепторов. Однако в последние годы накапливается 
все больше данных о том, что опухолевое микроокру-
жение играет не менее важную роль в прогрессирова-
нии рака, ответе на терапию и исходе заболевания.

Стромальная реакция, представленная соедини-
тельной тканью, фибробластами, внеклеточным мат-
риксом и воспалительными клетками, – не пассивный 
фон, а активный участник канцерогенеза. В то же вре-
мя опухольинфильтрирующие лимфоциты (tumor-
infiltrating lymphocytes, TILs) рассматриваются как 
ключевой иммунологический биомаркер, отражаю-
щий противоопухолевый иммунный ответ организма. 
Особенно выраженное прогностическое значение TILs 
продемонстрировано при трижды негативном и HER2‑ 
позитивном раке молочной железы, где высокий уро-
вень лимфоцитарной инфильтрации ассоциирован 
с  большей выживаемостью и  более благоприятным 
ответом на неоадъювантную химиотерапию.

Однако систематизация качественных морфоло-
гических типов стромы и их взаимосвязь с выражен-
ностью лимфоцитарной инфильтрации остаются не-
достаточно изученными. Большинство исследований 
фокусируется либо на  количественной оценке TILs, 
либо на соотношении опухоль–строма, тогда как каче-
ственная гетерогенность стромы мало исследована [1].

Цель исследования – охарактеризовать различные 
морфологические типы стромальной реакции при 
ИПРМЖ и оценить их корреляцию с выраженностью 
лимфоцитарной инфильтрации стромы (стромальные 
TILs (stromal TILs, sTILs)).

Материалы и методы
Изучены гистологические препараты 37 пациен-

тов, прооперированных в 2025 г. Критерии включения: 

Рис. 1 | Fig. 1

Молочная железа. Фибропластическая строма опухоли. Окраска гематокси­
лином и эозином, ×200
Breast. Fibroblastic tumor stroma. Hematoxylin and eosin staining, ×200

верифицированный диагноз инвазивного протоково-
го рака неспецифического типа, наличие операцион-
ного материала (органоуносящие операции), качест-
венная окраска гематоксилином и эозином. Критерии 
исключения: предшествующая неоадъювантная тера-
пия, обширные некрозы, редкие гистологические 
типы.

Гистологическое исследование. Материал фиксиро-
ван в 10 % нейтральном формалине, после стандарт-
ной проводки залит в  парафин. Срезы толщиной 
4–5 мкм окрашены гематоксилином и эозином по об-
щепринятой методике. Микроскопическое исследо-
вание проведено с использованием микроскопа Leica 
DME (Германия). Микрофотографии получены с по-
мощью камеры Leica 450. Для оценки морфологиче-
ских типов стромальной реакции в  каждом случае 
определяли преобладающий тип стромы в зоне инва-
зивного роста:

• фибропластический (десмопластический) тип 
(рис. 1): рыхлая строма с веретеновидными фибро-
бластами / миофибробластами, тонкими пучками 
коллагена, умеренным отеком;
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• гиалинизированный (склерозированный) тип 
(рис. 2): плотная, стекловидная, ацеллюлярная 
строма с грубыми пучками коллагена;

• отечный (воспалительный) тип (рис. 3): выражен-
ный отек, разволокнение коллагена, обилие моно-
нуклеарных клеток;

• фиброзный тип (рис. 4): плотная соединительная 
ткань без признаков активной десмоплазии и вы-
раженного воспаления.
Оценка sTILs. Подсчет доли стромы, занятой мо-

нонуклеарными воспалительными клетками (лимфо-
цитами, плазмоцитами), выполнен согласно рекомен-

дациям Международной рабочей группы по TILs [2]. 
Оценивали строму в пределах инвазивной карциномы, 
исключая участки некроза и нормальной ткани. Подсчет 
проводили при увеличении в 100–200 раз, подтверждая 
оценку при увеличении в 400 раз. На основе полученных 
величин выделены 3 уровня sTILs: низкий (<10 %), про-
межуточный (10–40 %) и высокий (≥40 %).

Статистический анализ. Статистическая обработка 
выполнена с  использованием пакета IBM SPSS 
Statistics v.26. Описательные данные представлены 
в виде среднего арифметического и стандартного от-
клонения. Различия считали статистически значимы-
ми при p <0,05.

Результаты
Характеристика исследуемой группы. В исследова-

ние включены 37 пациентов с  верифицированным 
ИПРМЖ. Средний возраст пациентов составил 53,4 ± 
11,2 года (диапазон 37–80 лет).

Морфологические типы стромальной реакции. При 
анализе гистологических препаратов выделены следу-
ющие типы стромы (табл. 1): фибропластический  – 
7 (18,9 %), гиалинизированный – 7 (18,9 %), отечный – 
6 (16,2 %), фиброзный – 17 (45,95 %) случаев.

Уровень sTILs (см. табл. 1). Средний уровень sTILs 
в  общей выборке составил 13,2  %. Распределение 
по уровням: низкий – 24 (64,8 %), промежуточный – 
9 (24,3 %), высокий – 9 (10,8 %) случаев.

Корреляция морфологического типа стромы и уровня 
sTILs. Наиболее высокие значения sTILs зафиксиро-
ваны при отечном типе стромы – 32,5 %. В этой груп-
пе в 5 из 6 случаев уровень sTILs составил ≥10 %, в 2 из 6 
наблюдался промежуточный уровень, 3 из  6 случев 

Рис. 3 | Fig. 3

Молочная железа. Отечная строма опухоли. Окраска гематоксилином 
и эозином, ×200
Breast. Edematous tumor stroma. Hematoxylin and eosin staining, ×200

Рис. 4 | Fig. 4

Молочная железа. Фиброзная строма опухоли. Окраска гематоксилином 
и эозином, ×200
Breast. Fibrous tumor stroma. Hematoxylin and eosin staining, ×200

Рис. 2 | Fig. 2

Молочная железа. Гиалинизированная строма опухоли. Окраска гематоксили­
ном и эозином, ×200
Breast. Hyalinized tumor stroma. Hematoxylin and eosin staining, ×200
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Таблица 1 | Table 1

Морфологические типы стромы и уровни стромальных опухольинфильтрирующих лимфоцитов (sTILs)
Morphological types of stroma and levels of stomal tumor-infiltrating lymphocytes (sTILs)

Тип стромы 
Stroma type n

Уровень sTILs 
sTILs level Среднее 

квадратичное 
отклонение 

Standard  
deviation

Медиана 
MedianНизкий (<10 %), n 

Low (<10 %), n
Промежуточный (10–40 %), n 

Intermediate (10–40 %), n
Высокий, (>40 %), n 

High (>40 %), n

Среднее
значение 

Mean

Отечная 
Edematous 6 1 2 3 32,5 15,41 35

Фибропластическая 
Fibroplastic 7 6 1 0 5,71 4,5 5

Фиброзная 
Fibrous 17 10 6 1 12,94 8,3 10

Гиалинизированная 
Hyalinized 7 7 0 0 2 1,63 2

соответствовали критериям рака молочной железы 
с  преобладанием лимфоцитов. Наименьшие показа
тели sTILs отмечены при  гиалинизированном типе 
опухоли. В 100 % (n = 7) наблюдений уровень sTILs 
оказался <10 %, случаев с высоким уровнем не заре-
гистрировано. При фибропластическом типе средний 
уровень sTILs составил 5,71 %, большинство (6 из 7) на-
блюдений относились к  группе низкого уровня  
sTILs. Фиброзный тип опухоли преимущественно 
(10 (66,7 %) случаев) характеризовался низким уров-
нем sTILs, промежуточным – в 6 (33,3 %) случаях.

Коэффициент Коэна при сравнении групп с отеч-
ной и  гиалинизированной стромой составил 2,73; 
с  отечной и  фибропластической  – 2,36; с  отечной 
и фиброзной – 1,58.

Таким образом, в  ходе исследования выявлены 
значимые различия между группами (критерий Крас
кела–Уоллиса Н = 23,86; p = 0,0000); наличие отечной 
стромы коррелирует с иммуногенной реакцией, гиа-
линизированной – с иммуносупрессией.

При анализе влияния возраста на тип стромальной 
реакции статистически значимая корреляция не вы-
явлена (p = 0,312).

Обсуждение
В настоящем исследовании проведена системати-

зация качественных морфологических типов стро-
мальной реакции при  ИПРМЖ и  установлена их 
корреляция с уровнем sTILs. Полученные данные сви-
детельствуют о том, что строма – не гомогенное обра-
зование: различные морфологические типы стромы 
ассоциируются с неодинаковой выраженностью лим-
фоцитарной инфильтрации.

Интерпретация основных находок. Наиболее высо-
кий уровень sTILs, включая случаи, соответствующие 

критериям лимфоцитпреобладающего рака, наблю-
дался при отечном / воспалительном типе стромы. Этот 
тип характеризуется рыхлой, отечной соединительной 
тканью, что, вероятно, создает благоприятные условия 
для миграции и аккумуляции лимфоцитов. Напротив, 
гиалинизированная строма, представляющая собой 
плотную, стекловидную, практически ацеллюлярную 
ткань, ассоциировалась с крайне низким уровнем sTILs. 
Это наблюдение согласуется с данными P. B. Emmerich 
и соавт. о том, что накопление протеогликана верси-
кана в строме коррелирует с исключением CD8+ sTILs 
[3]. Вероятно, плотная гиалинизированная строма соз
дает физический барьер, препятствующий инфильтра-
ции иммунных клеток.

Фибропластический тип стромы, характеризу
ющийся наличием активных веретеновидных фибро-
бластов и рыхлого коллагена, занял промежуточное 
положение по уровню sTILs. Этот тип стромы, по‑ви-
димому, отражает активный процесс ремоделирова-
ния, при котором строма еще не достигла стадии гиа-
линоза, но уже не является воспалительной.

Наши результаты согласуются с  современными 
представлениями о гетерогенности стромального ми-
кроокружения. N. A.  Alamukii и  соавт. показали, что 
«горячий» иммунный фенотип, характеризующийся 
высокой иммунной инфильтрацией, ассоциирован 
с базальноподобным или HER2‑обогащенным моле-
кулярным подтипом (HER2‑позитивный рак молоч-
ной железы) [4]. J. Kuang и соавт. идентифицировали 
специфические субтипы стромальных клеток с имму-
номодулирующими функциями [5]. Результаты наше-
го исследования дополняют эти данные, показывая, 
что  даже на  качественном морфологическом уровне 
различия в  организации стромы отражают различия 
в иммунном микроокружении.
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Практическая значимость. Полученные результаты 
имеют практическое значение. Оценку морфологиче-
ских типов стромы можно легко интегрировать в ру-
тинную патологоанатомическую практику благодаря 
использованию стандартных препаратов (окрашенных 
гематоксилином и эозином) без дополнительных ме-
тодов окрашивания или оборудования. Это особенно 
важно в условиях ограниченных ресурсов, где имму-
ногистохимические исследования бывают недоступны. 
Предложенная методика позволяет быстро получить 
предварительную информацию об иммунном статусе 
опухоли: наличие отечного / воспалительного типа 
стромы указывает на высокую вероятность выражен-
ной лимфоцитарной инфильтрации, тогда как гиали-
низированный тип – на ее низкий уровень.

Ограничения исследования. Следует отметить ряд 
ограничений нашей работы. Во-первых, ретроспек-
тивный дизайн может быть сопряжен с селекционным 
смещением. Во-вторых, размер выборки (37 случаев) 
ограничивает возможность стратифицированного 
анализа по  молекулярным подтипам и  степени 
злокачественности. В-третьих, оценка морфологиче-
ского типа стромы, несмотря на использование стан-
дартизированных критериев, в определенной степени 
субъективна. В-четвертых, в работе не проводилось 
иммуногистохимическое субтипирование лимфоци-
тов (CD4+, CD8+, FOXP3+), что дало бы дополни-
тельную информацию о  функциональном составе 
инфильтрата.

Направления будущих исследований. Перспектив-
ным представляется изучение связи выделенных мор-
фологических типов стромы с ответом на  неоадъю-

вантную терапию и  отдаленными результатами 
лечения. Y. Zhao и  соавт. уже показали, что уровень 
sTILs – независимый предиктор ответа на неоадъю-
вантную химиотерапию при трижды негативном раке 
[6]. Целесообразно также оценить корреляцию мор-
фологических типов стромы с  экспрессией PD-L1, 
поскольку L.  Andour и  соавт. продемонстрировали, 
что  внутриопухолевая и  стромальная экспрессия 
PD-L1 дает противоположную прогностическую ин-
формацию [7].

Заключение
1. ИПРМЖ характеризуется гетерогенностью стро-

мальной реакции с преобладанием (13,6 % случа-
ев) фиброзного морфологического типа.

2. Существует статистически значимая корреляция 
между морфологическим типом стромы и уровнем 
sTILs (p <0,001). Отечный / воспалительный тип 
стромы ассоциирован с высоким уровнем (32,5 %) 
sTILs, включая критерии лимфоцитпреоблада
ющего рака. Гиалинизированный тип стромы ха-
рактеризуется низким уровнем sTILs (2 %).

3. Предложенный метод изучения стромы может слу-
жить дополнительным критерием оценки иммунно-
го статуса опухоли в рутинной патологоанатомиче-
ской практике без использования дополнительных 
методов окрашивания.

4. Полученные результаты обосновывают целесо
образность дальнейших исследований, направлен-
ных на  изучение связи морфологических типов 
стромы с  ответом на  неоадъювантную терапию 
и отдаленными исходами заболевания.
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Метастаз тимомы в мягких тканях передней 
грудной стенки, имитирующий опухоль  
молочной железы

Борискин Н.  В., Шманин А.  В., Авдалян А.  М.
ГБУЗ г. Москвы «Московский многопрофильный клинический центр «Коммунарка» Департамента 
здравоохранения г. Москвы»; Россия, 108814 Москва, п. Коммунарка, ул. Сосенский стан, 8

Представлен случай 56‑летней пациентки с  метастазом тимомы в  мягких тканях передней грудной стенки, клинически имитировавшим 
первичную опухоль молочной железы. Через 8 лет после радикальной тимомэктомии (тип В1, pT1) женщина самостоятельно обнаружила 
узел в правой молочной железе. При морфологическом и иммуногистохимическом исследовании биоптата верифицирован метастаз тимо­
мы типа B1–B2. После иссечения узла окончательный диагноз – метастаз тимомы типа B2, R0. Случай демонстрирует индолентный, но по­
тенциально агрессивный характер тимом, сохраняющих способность к метастазированию спустя многие годы после радикального лечения. 
Подчеркивается необходимость длительного онкологического наблюдения и морфологической верификации любых новых очагов у паци­
ентов данной категории. Дифференциальную диагностику следует проводить с лимфомами, герминогенными и нейроэндокринными опухо­
лями, солитарной фиброзной опухолью, гиперплазией тимуса.

Ключевые слова: тимома, метастаз в молочной железе, метастаз тимомы
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We present a case of a 56‑year-old female with a thymoma metastasis to the soft tissues of the anterior chest wall, clinically mimicking a primary 
breast tumor. Eight years after radical thymomectomy (type B1, pT1), the  patient self-detected a  mass in  the  right breast. Morphological 
and immunohistochemical examination of the biopsy confirmed a thymoma metastasis (type B1 – B2). Following surgical excision, the final diagnosis 
was established as thymoma metastasis type B2, R0. This case highlights the indolent yet potentially aggressive nature of thymomas, which retain 
the  capacity for distant metastasis many years after radical treatment. It emphasizes the  necessity for long-term oncological surveillance 
and morphological verification of any new lesions in these patients. Differential diagnosis requires an extended immunohistochemical panel to exclude 
lymphomas, germ cell, and neuroendocrine tumors, solitary fibrous tumor, thymus hyperplasia.
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Введение
Тимома представляет собой опухоль из  эпители-

альных клеток тимуса. Всемирная организация здра-
воохранения классифицирует тимомы на  5 типов  

(A, AB, B1–B3) на основе морфологии эпителиальных 
клеток, а также в зависимости от наличия и выражен-
ности лимфоцитарного инфильтрата [1]. Опухоль ха-
рактеризуется медленным ростом и  индолентным 
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течением. Иногда рецидив возникает спустя много лет 
после полной резекции, частота рецидивов варьирует 
от  10 до  30 % [2]. Метастазы обычно локализуются 
в плевре, перикарде, диафрагме, за пределами грудной 
полости встречаются реже [3, 4]. Для  стадирования 
эпителиальных опухолей тимуса применяются систе-
мы TNM и Masaoka–Koga [5]. Пациенты с тимомой 
предъявляют жалобы на кашель, боль в области груд-
ной клетки, дисфагию, однако иногда опухоль нахо-
дят  случайно при  компьютерной томографии (КТ) 
или рентгенографии грудной клетки [6].

Клинический случай
Пациентка, 56 лет. В 2025 г. самостоятельно обна-

ружила объемное образование в области правой мо-
лочной железы. При  ультразвуковом исследовании 
в нижнелатеральном квадранте правой молочной же-
лезы выявлено гипоэхогенное образование размерами 
37 × 22 мм с единичными локусами кровотока. Выпол-
нена пункционная биопсия новообразования.

Материал фиксировали сразу после операции в за-
буференном 10 % растворе нейтрального формалина 
в течение 24 ч при температуре +4…+5 °С, после чего 
рутинным методом с использованием заливки в пара-

фин изготавливали серийные гистологические препа-
раты, окрашенные гематоксилином и эозином. Пато-
логоанатомические исследования проводили, строго 
соблюдая принципы биобезопасности. Иммуногисто-
химический (ИГХ) анализ выполняли с использова-
нием иммуностейнера Ventana BenchMark Ultra и анти-
тел к  PanCK (AE1 / AE3), p63 (4A4), CD3 (2GV6), 
TdT (NAT105), Ki-67 (MM1), BCL2 (124) и CD20 (L26).

При микроскопическом исследовании на малом 
увеличении опухоль представлена лимфоидной тка-
нью, разделенной на дольки фиброзными перегород-
ками (рис. 1). На большом увеличении среди малых 
лимфоцитов определяются рыхло расположенные эпи-
телиоидные клетки овальной формы со слабо эозино-
фильной цитоплазмой, округлыми ядрами с  вези
кулярным хроматином, мелкими слабо заметными 
ядрышками (рис. 2). Митотическая активность низкая. 
Помимо опухоли и фрагментов фиброзно-жировой тка-
ни в биоптате обнаружена ткань молочной железы, 
представленная типичными дольково-протоковыми 
структурами. При ИГХ-исследовании: опухоль пред-
ставлена диффузной сетью PanCK-положительных 
клеток с коэкспрессией p63 (рис. 3), выраженным ми-
кроокружением CD3‑положительных Т-лимфоцитов 

Рис. 1 | Fig. 1 

Метастаз тимомы при малом увеличении. Окраска гематоксилином и эозином, ×10
Thymoma metastasis at small magnification. Hematoxylin and eosin staining, ×10

Рис. 2 | Fig. 2

Цитологическая картина метастаза тимомы. Окраска гематоксилином и эозином, ×400
Cytology picture of thymoma metastasis. Hematoxylin and eosin staining, ×400
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с коэкспрессией TdT (рис. 4). Неравномерная коэкс-
прессия BCL2, высокий индекс пролиферативной ак-
тивности Ki-67. Также обнаружены единичные CD20-
положительные B-лимфоциты. Заключение по мате- 
риалу пункционной биопсии: морфологическая карти-
на и иммунофенотип соответствуют тимоме, тип B1–B2. 
Рекомендованы сопоставление с данными КТ грудной 
клетки и уточнение онкологического анамнеза.

В ходе дальнейшего уточнения клинических дан-
ных стало известно, что в 2017 г. пациентка перенесла 
правостороннюю торакотомию и  тимомэктомию 
по поводу опухоли переднего средостения. Послеопе
рационное гистологическое исследование показало 
морфологическую картину тимомы типа В1, pT1.

В 2025 г. для оценки распространенности процесса 
проведена позитронно-эмиссионная томография под 
контролем КТ. Исследование выявило гиперметаболи-
ческое образование в толще правой передней зубчатой 
мышцы размерами до 33 × 19 мм (максимальное стан-
дартизированное значение поглощения, standardized 
uptake value maximum (SUV

max
) 4,42), соответствующее 

известному метастазу. Других очагов отдаленного мета-
стазирования не обнаружено.

Пациентке выполнили иссечение образования 
мягких тканей грудной стенки. При макроскопическом 
исследовании операционного материала опухолевый 
узел представляет собой округлую белесовато-серую 
ткань дольчатого строения размерами 3,7 × 2,5 × 2 см. 
Микроскопическое исследование операционного ма-
териала позволило окончательно уточнить тип тимо-
мы (см. рис. 3). Заключение по операционному мате-
риалу: морфологическая картина и иммунофенотип 
соответствуют метастазу тимомы типа B2. Края ре-
зекции вне опухоли, R0.

Обсуждение
Тимома и карцинома тимуса – редкие новообразо-

вания, которые в основном возникают на 4–6‑м деся-
тилетиях жизни [6, 7]. Они составляют ~0,2–1,5 % всех 
злокачественных новообразований, что  затрудняет 
их выявление и определение оптимальных стратегий ста-
дирования и лечения [8, 9]. В описанном случае опухоль 
клинически имитировала метастаз в молочной железе. 
Метастазы экстрамаммарных злокачественных новоо-
бразований в молочной железе встречаются редко и со-
ставляют от 0,5 до 6,6 % всех злокачественных опухолей 
этой локализации [10, 11]. Описаны лишь единичные 
случаи метастаза тимомы в молочной железе [12].

От 20 до 25 % пациентов с тимомой имеют миа-
стению гравис – хроническое аутоиммунное заболе-
вание, характеризующееся патологической утомляе-
мостью скелетных мышц. Приблизительно у 10–20 % 
пациентов с миастенией гравис обнаруживается ти-
мома [13]. Также встречаются другие паранеопласти-
ческие синдромы, ассоциированные с тимомой, та-
кие как приобретенная гипогаммаглобулинемия, 
парциальная красноклеточная аплазия, системная 
красная волчанка, ревматоидный артрит, склеродер-
мия и полимиозит [1].

Дифференциальную диагностику тимом необхо-
димо проводить с лимфомами, герминогенными опу-
холями, нейроэндокринными опухолями, солитарной 
фиброзной опухолью, доброкачественной гиперпла-
зией тимуса. Тимомы с  обильным лимфоцитарным 
компонентом сложно отличить от крупноклеточных 
лимфом, лимфобластной лимфомы, лимфомы Беркит-
та, лимфомы Ходжкина.

Лимфобластная лимфома чаще всего встречается 
у детей и подростков и характеризуется быстрым рос

Рис. 3 | Fig. 3

Иммуногистохимическая характеристика метастаза тимомы, ×400: а – диффузная экспрессия PanCK в эпителиоидных клетках опухоли; б – ядерная экспрессия 
p63 в опухолевых клетках
Immunohistochemical characteristics of thymoma metastasis, ×400: а – diffuse PanCK expression in tumor epithelioid cells; б – nuclear expression of p63 in tumor cells

a б
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Рис. 4 | Fig. 4

Лимфоцитарное микроокружение метастаза тимомы, ×400: а – диффузная инфильтрация CD3‑положительными Т-лимфоцитами; б – экспрессия TdT в незрелых 
тимических Т-лимфоцитах
Lymphocytic microenvironment of thymoma metastasis, ×400: а – diffuse infiltration with CD3‑positive Т lymphocytes; б – TdT expression in immature thymic T lymphocytes

a б

том. Гистологически она представлена диффузным 
инфильтратом из лимфоидных клеток незрелого вида. 
Эти клетки имеют округлые или  слегка угловатые 
ядра, мелкодисперсный хроматин, малозаметные 
ядрышки, скудную цитоплазму и частые митозы [14]. 
При ИГХ-исследовании реакция с цитокератинами 
отрицательная. Лимфома Беркитта наиболее часто 
возникает у детей и пациентов с синдромом приобре-
тенного иммунодефицита [15, 16]. В обеих вышеопи-
санных лимфомах иногда встречается феномен 
«звездного неба». Индекс пролиферативной активно-
сти Ki-67 при  лимфоме Беркитта достигает 100 %. 
Лимфома Ходжкина часто характеризуется массивным 
поражением лимфатических узлов средостения, при-
водящим к компрессии близлежащих анатомических 
структур, и может иметь сходную с тимомой клиниче-
скую картину. Микроскопически лимфома Ходжкина 
представлена узелками, разделенными фиброзной тка-
нью, подобно тимоме, однако в последней фиброзный 
и опухолевый компоненты более четко разграничены. 
Для лимфомы Ходжкина характерны клетки Ходжки-
на и  Рид–Березовского–Штернберга, для  которых 
типична экспрессия CD30 и CD15 [14].

Герминогенные опухоли возникают преимуще-
ственно у мужчин младше 40 лет и зачастую сопро-
вождаются повышением уровня таких опухолевых 
маркеров, как α-фетопротеин и β-хорионический го-
надотропин человека [17]. При этом практически все 
медиастинальные герминогенные опухоли локализуют-
ся в тимусе или рядом с ним, т. е. в переднем средосте-
нии. Гистологически опухоль представлена крупными 
округлыми клетками с  просветленной цитоплазмой, 
местами различимы фиброзные трабекулярные про-
слойки. ИГХ-окрашивание демонстрирует отсутствие 
экспрессии CD45 и  PanCK (кроме эмбриональной 

карциномы), что позволяет отличить большинство гер-
миногенных опухолей от тимомы.

Высокодифференцированные нейроэндокринные 
опухоли G

3
 и  нейроэндокринные карциномы ха

рактеризуются высокой митотической активностью, 
часто выявляются некрозы. В ядрах клеток нейроэндо-
кринных опухолей наблюдается распределение хромати-
на по типу «соль и перец». Другие особенности тимусных 
карциноидов – гнездный тип роста, а также формирова-
ние трабекул и лентовидных структур. Опухолевые клет-
ки экспрессируют такие нейроэндокринные маркеры, 
как синаптофизин, хромогранин А, CD56, NSE [18].

Наиболее характерная гистологическая картина со-
литарной фиброзной опухоли представляет собой про-
лиферацию мономорфных веретеновидных клеток 
с выраженным склерозом стромы, наличием характер-
ных гиалинизированных сосудов по типу «оленьих ро-
гов». Склероз часто имеет линейное расположение 
и  формирует параллельно ориентированные пучки 
плотного коллагена келоидного типа, описываемые 
как канатообразные. Для солитарной фиброзной опу-
холи характерна экспрессия CD34 и STAT6 [19].

Гиперплазия тимуса чаще встречается у детей, при 
этом гистологически определяется дольчатая структура, 
характерная для нормальной вилочковой железы. На-
блюдается нормальное распределение лимфоцитов 
и эпителиальных клеток, а также сохраняется нормаль-
ная кортикомедуллярная структура тимуса [20].

Заключение
Представленное клиническое наблюдение демон-

стрирует редкий случай позднего (через 8 лет) метаста-
зирования тимомы в мягкие ткани передней грудной 
стенки, имитирующего опухоль молочной железы. 
Несмотря на  индолентный характер течения тимом, 
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димости онкологической настороженности в  отно
шении этих новообразований даже спустя много лет 
после радикального лечения. Тщательный сбор анам-

неза, применение современных методов визуализации 
и обязательная морфологическая верификация любо-
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Десмопластическая мелкокруглоклеточная 
опухоль у детей: клинический случай  
и обзор литературы

Кудренко А.  С.1, 2, Лисобой Н.  Г.3, Скобелев Д.  А.2, Сепп А.  В.4, 5, Ефименко М. А.4

1ГБУЗ г. Москвы «Московская городская онкологическая больница № 62 Департамента здравоохранения 
г. Москвы (Центр амбулаторной онкологической помощи)»; Россия, 143515 п. Истра, 27, стр. 1–30; 
2ГБУЗ г. Москвы «Морозовская детская городская клиническая больница Департамента здравоохранения 
г. Москвы»; Россия, 119049 Москва, 4‑й Добрынинский пер., 1 / 9; 
3ГБУЗ МО «Московский областной научно-исследовательский клинический институт 
им. М. Ф. Владимирского»; Россия, 129110 Москва, ул. Щепкина, 61 / 2; 
4ООО «Лаборатория Гемотест»; Россия, 123112 Москва, наб. Пресненская, 12, пом. 4 / 45; 
5ФГБУ «Государственный научный центр Российской Федерации – Федеральный медицинский 
биофизический центр им. А. И. Бурназяна Федерального медико-биологического агентства»; Россия, 
123098 Москва, ул. Маршала Новикова, 23

Десмопластическая круглоклеточная опухоль – злокачественная агрессивная опухоль брюшной полости, которая встречается редко у населе­
ния и чаще поражает детей и подростков. Редкость, схожесть морфологической картины с другими мелкоклеточными опухолями и невозмож­
ность создания международной цитологической классификации вызывают трудности для формулировки цитологического заключения. Атипич­
ность течения, скрытые клинические проявления приводят к  ошибочному диагнозу в  клинической практике. В  отечественной литературе 
количество источников, посвященных цитологической диагностике у детей, очень мало, что не позволяет выделить единые критерии.
В статье описан клинический случай развития десмопластической круглоклеточной опухоли брюшины у девушки 15 лет. Представлены рас­
суждения о возможностях цитологического исследования в формировании правильного цитологического заключения. Знание клинической 
картины и  тончайших цитологических признаков круглоклеточных опухолей, описанных у  зарубежных коллег, позволит нам максимально 
приблизиться к точным цитологическим выводам.

Ключевые слова: десмопластическая круглоклеточная опухоль, цитологическая диагностика
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The article describes a clinical case of desmoplastic round cell tumor of the peritoneum which has 15‑year-old girl. Arguments about the possibilities 
of cytological research in forming a correct cytological conclusion are presented. Knowledge of the clinical picture and the most subtle cytological 
signs of round-cell tumors described by foreign colleagues will allow us to get as close as possible to accurate cytological conclusions.
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Введение
Десмопластическая мелкоклеточная опухоль 

(ДМКО) – редкое заболевание, впервые описанное 
W. L. Gerald и J. Rosai в 1989 г. [1]. Она представляет 
собой агрессивное злокачественное новообразование 
из  клеток соединительной ткани и  мелких клеток, 
имеющих мезотелиальное или нейроэктодермальное 
происхождение [2].

Основными характеристиками ДМКО являются 
предрасположенность к развитию в юном возрасте, пре-
имущественное расположение в брюшной полости с по-
ражением серозных оболочек, инфильтративный рост, 
очаговая рабдоидная морфология, выраженная десмопла-
стическая реакция, иммуногистохимическая реактивность 
на эпителиальные, нервные и мышечные маркеры, а так-
же крайне агрессивное клиническое течение [3]

За 2020–2023 гг. при поступлении в Морозовскую 
детскую городскую клиническую больницу ДМКО 
с наличием асцита встретилась у 1 ребенка.

В основном ДМКО поражает подростков и моло-
дых людей [4, 5]. По данным исследования International 
Center of Research CIPE, до 73 % выявленных случаев 
ДМКО приходится на возраст от 10 до 16 лет [6]. Ча-
стота встречаемости опухоли составляет 0,2–0,3 случая 
на 1 млн населения. С первого упоминания болезни 
в 1989 г. до сегодняшнего дня в литературе детально 
описаны 200 случаев [7].

Клинически заболевание протекает со слабо выра-
женной симптоматикой, длительным бессимптомным 
течением [2], что затрудняет ее своевременную диа
гностику. Опухоль развивается преимущественно 
в брюшной полости, в развернутой стадии возникают 
такие симптомы, как абдоминальные боли, тошнота, 
запоры, снижение массы тела, увеличение окружности 
живота. Большинство случаев ДМКО развивается 
из  клеток париетальной и  висцеральной брюшины. 
Для нее типично поражение сальника, селезенки, по-
верхности тонкой и толстой кишки. Нередко в пато-
логический процесс вовлекаются диафрагма, тазовая 
брюшина, структуры забрюшинного пространства, 
почки. Иногда определяют экстраабдоминальную ло-
кализацию новообразований: средостение, область 
головы и шеи, женские и мужские гонады, кости, вну-
тричерепные и околоносовые пазухи [3, 7].

Диагностика заболевания включает проведение 
компьютерной и магнитно-резонансной томографии 
органов брюшной полости, гистологического анализа, 
генетического тестирования [4, 7].

Причины
Десмопластическая мелкоклеточная опухоль раз-

вивается при специфической хромосомной мутации – 
транслокации (11;22)(p13;q12). Заболевание поражает 
2 гена: EWS – регулятор процессов связывания РНК; 
WT1 – опухолевый супрессор. Образуется аномальный 
белок EWS-WT1, который регулирует процесс транс-
крипции – синтеза РНК на матрице ДНК. В результа-
те этого изменяется экспрессия ростовых факторов 
PDGFRA (рецептор альфа-цепи тромбоцитарного фак-
тора роста), IGF1R (рецептор инсулиноподобного фак-
тора роста 1), EGFR (рецептор эпидермального факто-
ра роста), IL-2, IL-15 (интерлейкины 2, 15) [7, 8].

Патогенез
Генетическая мутация способствует развитию па-

тологических регенераторных процессов. В соедини-
тельной ткани начинаются неконтролируемая клеточ-
ная пролиферация и чрезмерный рост коллагеновых 
и  эластических волокон, что  приводит к  десмопла-
зии – разрастанию волокнистой соединительная тка-
ни, которая вызывает плотный фиброз вокруг опухоли. 
Также происходит усиленный неоангиогенез – обра-
зование новых сосудов, которые кровоснабжают опу-
холь. Сопутствующее поражение Т-лимфоцитов об-
условливает повышенную лекарственную устойчивость 
опухоли [7]. В  современной онкологии отсутствует 
общепринятая классификация для  ДМКО. Врачам 
можно описывать опухоли по их локализации и рас-
пространению [9].

Диагностика
Неспецифические жалобы на боли и диспепсиче-

ские расстройства служат причиной для обращения 
к  терапевту или  гастроэнтерологу. При  подозрении 
на новообразование пациента направляют на консуль-
тацию к врачу-онкологу. Специфические физикальные 
признаки болезни отсутствуют. Для  диагностики 
ДМКО потребуется расширенное обследование, 
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в программу которого включены методы визуализа-
ции. Компьютерная томография и  ультразвуковое 
исследование (УЗИ) органов брюшной полости  – 
базовые методы визуализации. Уточнение диагноза 
проводят с  помощью магнитно-резонансной томо-
графии. Для  диагностики отдаленных метастазов 
исследование дополняют позитронно-эмиссионной 
томографией, совмещенной с компьютерной томо-
графией, всего тела. Окончательный диагноз можно 
поставить только после гистологического исследова-
ния [3, 7].

Гистологические характеристики
При  микроскопии опухоли визуализируются хо-

рошо различимые скопления мелких круглых клеток, 
разделенных десмопластическими волокнами. В более 
десмопластичных областях опухолевые клетки могут рас-
полагаться в виде тонких трабекул или в один ряд.

В большинстве случаев клетки однородны с неболь-
шими гиперхромными ядрами, незаметными ядрыш-
ками, скудной цитоплазмой и размытыми границами 
цитоплазмы. В некоторых опухолях клетки крупнее, 
с большим анизонуклеозом и рассеянным хроматином. 
Периферический частокол является обычным явлени-
ем. Могут наблюдаться розетки и псевдопапиллярные 
структуры, рабдоидные клетки или клетки с прозрачной 
цитоплазмой [3, 10].

Десмопластическая мелкоклеточная опухоль имеет 
свои иммуногистохимические особенности. Как пра-
вило, опухолевые клетки иммунореактивны в отноше-
нии эпителиальных маркеров (антиген кератина и эпи-
телиальной мембраны), мезенхимального (виментина), 
миогенного (десмина) и нейронных (нейрон-специфи-
ческие энолазы и CD56) маркеров. Иммуноокрашива-
ние на десмин зачастую демонстрирует четкую картину 
заболевания, а именно пунктуальную и перинуклеар-
ную цитоплазматическую позитивность [11].

Описание иммунофлуоресценции
В  большинстве случаев при ДМКО наблюдается 

хромосомная транслокация с участием локусов 11p13 
и 22q12. Эта аномалия приводит к слиянию 2 генов: 
EWS (на 22‑й хромосоме) и WT1 (на 11‑й хромосоме). 
Транслокация EWS-WT1 специфична для  ДМКО 
и  служит ключевым генетическим маркером для  ее 
диагностики.

Цитологическое исследование. При  затруднении 
проведения биопсии цитологическое исследование 
аспирационного материала и эффузионного флюида 
может служить способом предоперационной диагно-
стики. Кроме того, цитологические исследования по-
лезны для предоставления последующей информации 
о ремиссии / рецидиве опухоли, которая используется 
при лечении пациента [11].

Осложнения и прогноз
Десмопластическая мелкоклеточная опухоль отли-

чается высокой частотой гематогенного и лимфоген-
ного метастазирования. Более 50 % больных на  мо-
мент постановки диагноза имеют отдаленные 
вторичные очаги, которые в основном поражают пе-
чень и легкие [7]. Несмотря на мультимодальное лече-
ние, ДМКО у 60–70 % пациентов приводит к прогрес-
сированию заболевания обычно в течение 3 лет после 
постановки диагноза. Медиана общей выживаемости 
составляет 28–60 мес, а  медиана выживаемости 
без прогрессирования заболевания – 10–15 мес. Сис-
темная химиотерапия и хирургическое вмешательство 
связаны со снижением смертности [12].

Дифференциальный диагноз следует проводить 
с бластемно-преобладающей опухолью Вильмса, сарко-
мой Юинга (классическая саркома Юинга и атипическая 
саркома), низкодифференцированной синовиальной 
саркомой, мезенхимальной саркомой, мелкоклеточной 
саркомой, рабдомиосаркомой (эмбриональный и аль
веолярный варианты), лимфомой.

Слияние генов EWSR1‑WT1 является «золотым 
стандартом» для постановки окончательного диагно-
за [4].

В связи с редкой частотой заболевания описание 
отдельных клинических случаев представляет особый 
интерес.

Клинический случай
Пациентка  Ч., 15  лет. Длительность заболевания 

составляет 2 мес. Предъявляет жалобы на частый жид-
кий стул, ложные позывы на дефекацию. По рекомен-
дации педиатра по месту жительства принимала три-
мебутин, панкреатин без  значительного эффекта. 
В течение месяца отмечает увеличение живота и одно-
кратное повышение температуры до 37,2 °С. По дан-
ным УЗИ органов брюшной полости обнаружен асцит. 
Рекомендована госпитализация, бригадой скорой ме-
дицинской помощи пациентка доставлена в приемное 
отделение Морозовской детской городской клиниче-
ской больницы.

Тяжесть состояния обусловлена напряженным ас-
цитом и гидротораксом. При проведении компьютер-
ной томографии обнаружены объемные образования 
брюшной полости и малого таза, асцит. В S3 и средней 
доле правого легкого – мелкие субплевральные узелки 
до  5  мм (вероятно, внутрилегочные лимфатические 
узлы). При УЗИ органов брюшной полости обращает 
на  себя внимание гепатоспленомегалия, в  проекции 
малого таза кпереди от прямой кишки в проекции пра-
вой подвздошной области определяется образование 
с  толстыми стенками с  усиленным кровотоком, за
полненное неоднородным за  счет мелкодисперсной 
взвеси жидкостным компонентом. Размеры оценить 
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затруднительно по причине протяженности и непра-
вильной формы образования. В проекции левого мезо-
гастрия определяется объемное образование овальной 
формы, солидное с множественными кальцинатами, 
размерами 94 × 49 мм. По результатам дообследования 
уровни α-фетопротеина и β-хорионического гонадо-
тропина человека в норме.

На 3‑й день после поступления в стационар паци-
ентке выполнено оперативное вмешательство в объеме 
лапароскопической биопсии образования. В области 
послеоперационных швов установлен дренаж. По дре-
нажу отходит 400 мл серозной жидкости за сутки.

В  лабораторию Морозовской детской городской 
клинической больницы для цитологического исследо-
вания доставлено 16 мл желтой мутной жидкости. Пре-
параты окрашивали по Романовскому: буфер – 1 мл 
готового раствора + 1 л дистиллированной воды. Окра-
ска: на 2 каретки: 450 мл буфера + 24 мл краски, время 
12 мин. На 1 стакан (5–7 стекол): 40 мл буфера + 2 мл 
краски. Две пробирки закладывали в  центрифугу  – 
одна с жидкостью, вторая напротив – для уравнове-
шивания.

По  собственному опыту предпочитали двойное 
центрифугирование 2500–3000 об / мин в  течение 
3–5 мин, далее разливали по 6–10 пробирок, предва-
рительно слив надосадочную жидкость, и центрифу-
гировали 1500 об / мин в течение 3 мин.

При цитологическом исследовании обнаружены 
опухолевые, неэпителиальной природы клетки, пре
имущественно округлой формы, различные по раз-
мерам. Ядро занимает практически всю цитоплазму. 
Ядрышки не просматриваются. Заключение: цито-
грамма злокачественного образования неясного гис
тогенеза.

Результаты гистологического исследования обра-
зования брюшной полости: в серии просмотренных 
гистологических препаратов определяется патологи-
ческая ткань мелкоклеточного строения. Собственно 
патологический субстрат представлен хаотично распо-
ложенными в  склерозированной строме группами 
мелких клеточных элементов с умеренно гиперхром-
ными ядрами и высоким ядерно-цитоплазматическим 
соотношением. Настоящие формы часто анастомози-
руют, формируя структуры причудливой формы. От-
мечается высокая митотическая активность.

Результат иммуногистохимического исследования: 
клетки опухоли положительны к  десмину, PanCK, 
Cam5.2, EMA. Единичные реакции в клетках с анти-
телом к NSE.

Отрицательные реакции выявлены с антителами 
к CD3, CD68, ALK, S100, CD34, CD20, AFP, ингибину, 
TdT, Sall-4, NKX 2.2, GFAP, CD117, WT-1, миогенину, 
CD99, синаптофизину. Пролиферативный индекс 
по уровню экспрессии Ki-67 около 40 %.

Результаты дополнительных исследований: при 
исследовании методом флуоресцентной гибридизации 
in situ обнаружена перестройка гена EWSR1.

Заключение: десмопластическая мелкокруглокле-
точная опухоль.

Зарубежные авторы [4, 11, 13] описывают следу
ющие цитологическое признаки, которые мы отмети-
ли у  пациентки Ч.: гиперклеточные мазки из  мел-
ких округлых клеток, ядра округлой или почковидной 
формы с  незаметными ядрышками, формовка ядер, 
скудная, невакуолизированная цитоплазма (рис. 1–4), 

Рис. 1 | Fig. 1

Цитологический препарат. Асцитическая жидкость. Опухолевые клетки 
и фрагменты соединительной ткани (окраска по Романовскому–Гимзе, ×1000)
Cytological preparation. Ascitic fluid. Tumor cells and connective tissue 
fragments (Romanowsky–Giemsa stain, ×1000)

Рис. 2 | Fig. 2

Цитологческий препарат. Опухолевые клетки в виде конгломератов (окраска 
по Романовскому–Гимзе, ×1000)
Cytological preparation. Tumor cells in the form of conglomerates 
(Romanowsky–Giemsa stain, ×1000)
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фрагменты соединительной ткани (рис. 5, 6), много-
численные митотические фигуры; апоптоз нами 
не найден.

Обсуждение
По данным G. Matute и соавт. ДМКО гистологиче-

ски представляет собой группу небольших неопласти-
ческих клеток относительно однородного строения, 
размер и форма которых могут варьировать (эпители

Рис. 3 | Fig. 3

Цитологический препарат. Асцитическая жидкость. Ацинарная структура 
из опухолевых клеток. Формовка ядер (окраска по Романовскому–Гимзе, ×1000)
Cytological preparation. Ascitic fluid. Acinar structure of tumor cells. Nuclei 
(Romanowsky–Giemsa stain, ×1000)

Рис. 4 | Fig. 4

Цитологический препарат. Асцитическая жидкость. Опухолевые клетки 
с округлыми и формованными ядрами (×1000)
Cytological preparation. Ascitic fluid. Tumor cells with round and shaped nuclei 
(×1000)

Рис. 5 | Fig. 5

Цитологический препарат. Асцитическая жидкость. Участки бесструктурного 
вещества – миксоид
Cytological preparation. Ascitic fluid. Areas of structureless substance – myxoid

Рис. 6 | Fig. 6

Опухолевые клетки округлой формы с эксцентрически расположенными 
ядрами и умеренно выраженной цитоплазмой (окраска по Романовскому–
Гимзе, ×100)
Tumor cells are rounded with eccentrically located nuclei and moderately 
abundant cytoplasm (Romanovsky–Giemsa stain, ×100)

оидные, овальные, веретенообразные), с гиперхромны-
ми ядрами, ничем не  примечательными ядрышками 
и скудной эозинофильной цитоплазмой. До 50 % опу-
холевых клеток могут содержать внутриклеточные 
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включения и даже иметь рабдоидные признаки. Эти 
клетки преимущественно располагаются в четко очер-
ченных гнездах разного размера, а также в тяжах, пла-
стах, трабекулах, сплошных участках, розетках и / или 
псевдорозетках, с обширным некрозом, частыми ми-
тотическими фигурами, кистозной дегенерацией и / или 
обызвествлением, окруженных выраженной десмопла-
стической стромой, состоящей из  фибробластов 
или миофибробластов, с рыхлым внеклеточным мате-
риалом и большим количеством коллагена. Эти мор-
фологические особенности позволяют дифференци-
ровать ДМКО с такими заболеваниями, как синдром 
Элерса–Данлоса, синдром Вильямса–Бойрена, раб-
домиосаркома, неходжкинская лимфома, синовиаль-
ная саркома, лейомиосаркома и  канцероматоз брю
шины [12].

При гистопатологическом исследовании D. Ertoy 
Baydar и соавт. указывают, что неопластические клетки 
ДМКО образовывали гнезда, тяжи и пластинки внутри 
десмопластической стромы. В опухоли также выявле-
ны прерывистые участки примитивных трубчатых 
или розеткообразных структур. Кроме того, случайные 
очаги, по‑видимому, имели псевдопапиллярную архи-
тектуру с  пенистыми гистиоцитами, что, возможно, 
было связано с выпадением и потерей когезии между 

клетками. Большинство опухолевых клеток были ма-
ленькими, с узкой цитоплазмой и круглыми монотон-
ными гиперхромными ядрами. Однако были участки, 
которые содержали необычно большое количество 
эозинофильной, прозрачной или вакуолизированной 
цитоплазмы. В некоторых клетках обнаружены рабдо-
идные черты или плеоморфные, даже многодольчатые 
ядра [3].

Знакомство цитологов с подробными описаниями 
отдельных клинических случаев ДМКО в  мировой 
практике позволяет сформировать настороженность 
в отношении этого редкого заболевания.

Заключение
В педиатрической практике цитологу определить-

ся в  формировании заключения достаточно сложно. 
Однотипность цитологических признаков мелкокру-
глоклеточных опухолей, в том числе недифференци-
рованных круглоклеточных сарком мягких тканей 
и  костей, не  позволяет быть точным в  правильном 
выборе. Однако знание анамнеза, клинических про-
явлений, данных инструментальных исследований 
и тонких характерных цитологических признаков мо-
жет максимально приблизить к окончательно верной 
диагностике заболевания.
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Описание клинического случая липолейомиомы 
шейки матки

Зибиров Р.  Ф., Мкртчян Л.  С., Минакова Ю.  В., Крикунова Л.  И.
Медицинский радиологический научный центр им. А. Ф. Цыба – филиал ФГБУ «Национальный 
медицинский исследовательский центр радиологии» Минздрава России; Россия, 249031 Обнинск, 
ул. Маршала Жукова, 10

Введение. Липолейомиомы матки – редкие доброкачественные опухоли, являющиеся разновидностью миом матки. Частота их встречаемости 
составляет 0,03–0,2 % от общего количества миом матки. В гинекологической практике эти опухоли наиболее часто локализуются в теле и очень 
редко – в шейке матки.
Клинический случай. Пациентка, 48 лет, наблюдалась у гинеколога по месту жительства по поводу миомы матки. В течение последнего года 
отмечен рост миоматозного узла. При гинекологическом обследовании обнаружена гипертрофия шейки при нормальных размерах тела матки. 
При  магнитно-резонансной томографии органов малого таза в  левой стенке шейки матки обнаружено узловое образование размерами  
5,4 × 4 × 5,1  см. В отделении проведена видеоэндоскопическая экстирпация матки с интраоперационным гистологическим исследованием 
опухоли, которая микроскопически была представлена гладкими миоцитами и адипоцитами без признаков полиморфизма. При иммуногисто­
химическом исследовании в гладкомышечных клетках опухоли выявлена экспрессия гладкомышечного актина, десмина, виментина. Экспрес­
сия рецепторов эстрогена и прогестерона и низкий уровень Ki-67 наблюдались как в гладкомышечном компоненте, так и в адипоцитах.
Заключение. При микроскопическом исследовании следует проводить дифференциальную диагностику опухоли с лейомиосаркомой, для чего 
необходимо обращать внимание на полиморфизм клеток, ядер, фигуры митоза, в том числе патологические. Для более детального понимания 
патогенеза липолейомиомы матки необходимо полное исследование сопутствующей соматической патологии, способной привести к жировой 
дистрофии и метаплазии гладких миоцитов.

Ключевые слова: миома матки, липолейомиома

Для цитирования: Зибиров Р.  Ф., Мкртчян Л.  С., Минакова Ю.  В., Крикунова Л.  И. Описание клинического случая липолейомиомы шейки матки. 
Онкопатология 2026;9(2):38–44.
DOI: https://doi.org/10.63769/2618-7019-2026-9-2-38-44

Description of a clinical case of cervical lipoleiomyoma

Zibirov R.  F., Mkrtchian L.  S., Minakova Yu.  V., Krikunovа L.  I.

A. F. Tsyb Medical Radiological Research Center – branch of the National Medical Research Radiological Center, Ministry of Health of Russia;  
10 Marshala Zhukova St., Obninsk 249031, Russia

Contacts: Ruslan Fyaritovich Zibirov patologr@mail.ru

Introduction. Uterine lipoleiomyomas are rare benign tumors that are type of uterine fibroids. Their frequency is 0.03–0.2 % of the total number 
of uterine fibroids. In gynecological practice, these tumors are most often localized in the body and very rarely in the cervix.
A clinical case. The patient, 48 years old, was under a care a gynecologist for uterine fibroids. Over the past year, there has been an increase 
in  the myomatous node. Gynecological examination revealed cervical hypertrophy with normal uterine body size. Magnetic resonance imaging 
of the pelvic organs revealed a node measuring 5.4 × 4 × 5.1 cm in the left wall of the cervix. Gynecologist performed video endoscopic extirpation 
of the uterus with intraoperative histological examination of the tumor, which microscopically was represented by smooth myocytes and adipocytes 
without signs of polymorphism. Immunohistochemical examination revealed the expression of smooth muscle actin, desmin, and vimentin in tumor 
smooth muscle cells. The expression of estrogen and progesterone receptors and a low level of Ki-67 were observed both in the smooth muscle 
component and adipocytes.
Conclusion. Microscopically a differential diagnosis with leiomyosarcoma should be performed; it is necessary pay attention to the polymorphism 
of cells, nuclei, mitotic figures, including pathological ones. For detailed understanding pathogenesis of uterine lipoleiomyoma, comprehensive 
investigation of concomitant somatic pathology capable of leading to fatty degeneration and metaplasia of smooth muscle cells is required.
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Введение
По  данным А. Д.  Каприна и  соавт., опухолевые 

процессы являются одной из главных проблем в ме-
дицинской практике, а правильная их диагностика 
позволяет избежать ряда осложнений [1].

Миома матки – наиболее распространенная до-
брокачественная опухоль женской половой системы, 
которая встречается у 20–40 % женщин репродуктив-
ного и у 60 % – пременопаузального возраста [2, 3].

Липолейомиомы матки  – редкие доброкачест-
венные опухоли, которые рассматриваются как раз-
новидность миомы матки. Их  частота составляет 
0,03–0,2 % от  общего количества миом матки [4]. 
В онкогинекологической практике данные опухоли 
чаще определяются в теле и очень редко – в шейке мат-
ки [5]. Микроскопически опухоли представлены ади-
поцитами и гладкомышечными клетками [6–8].

Клинический случай
Пациентке М., 48 лет, проводилось стационарное 

лечение в  отделении лучевых и  комбинированных 
методов лечения гинекологических заболеваний 
Медицинского радиологического научного центра 
им. А. Ф. Цыба – филиала Национального медицин-
ского исследовательского центра радиологии.

По  данным анамнеза, менструальная функция 
не нарушена. Менструация с 13 лет по 6–7 дней через 
21 день, регулярная, умеренная. Половая жизнь 
с 18 лет. Беременностей было 2, из них одна заверши-
лась родами через естественные родовые пути, вто-
рая – искусственным абортом.

Несколько лет пациентка состояла на диспансер-
ном наблюдении у гинеколога по месту жительства 
по поводу миомы матки. В течение последнего года 
отмечен рост миоматозного узла.

Было проведено клинико-радиологическое и ла-
бораторное обследование. При  гинекологическом 
обследовании обнаружена гипертрофия шейки 
при нормальных размерах тела матки.

Данные ультразвукового исследования органов 
малого таза: матка размерами 69 × 45 × 46 мм, в ниж-
нем сегменте содержит объемное образование с вы-
раженной васкуляризацией размерами 54 × 50  мм. 
Эндометрий 2 мм, полость не расширена. Яичники 
без особенностей.

Результаты магнитно-резонансной томографии 
органов малого таза: матка в положении antevesio, раз-
мерами 11 × 5,8 см; сигнал от миометрия однородный, 
средней интенсивности; полость не деформирована; 

толщина эндометрия до 2 см, сигнал умеренно неод-
нородный, АDC (измеряемый коэффициент диффу-
зии) 1,57 × 10–3 мм2 / с. Шейка матки с низким сигна-
лом от стромы, по левой стенке определяется узловое 
образование размерами 5,4 × 4 × 5,1  см, магнитно-
резонансный сигнал изоинтенсивен миометрию, 
умеренно неоднородный, АDC 1,3 × 10–3 мм2 / с. Цер-
викальный канал не  расширен. В  прямокишечно-
маточном углублении определяется небольшое 
количество свободной жидкости. Яичники визуа-
лизируются, размеры и структура не изменены. Уве-
личенных лимфатических узлов в области исследова-
ния не определяется. Сосуды обычно расположены, 
не деформированы (рис. 1).

Со  стороны других органов пациентка жалоб 
не предъявляла. Данные лабораторных исследований 
находились в пределах нормальных показателей.

Пациентке установлен предварительный диагноз: 
миома матки шеечной локализации.

В отделении проведено хирургическое лечение – 
видеоэндоскопическая экстирпация матки. При ре-
визии: в  брюшной полости выпота нет. Матка 

Рис. 1 | Fig. 1

Магнитно-резонансная томография органов малого таза
Magnetic resonance imaging of the pelvis



40

Том 9   
VOL.  9

20262 онкопатология
ONCOPATHOLOGY

Случай из практики  |  Case from practice

деформирована в области шейки, в размерах не уве-
личена, с гладкой поверхностью. Придатки без осо-
бенностей. В ходе операции с помощью биполярного 
коагулятора EnSeal произведено пересечение круг
лых и собственных связок с обеих сторон, с брыжей-
ками труб. Выполнено пересечение пузырно-маточной 
складки. Маточные сосуды обработаны и пересечены 
у стенок шейки матки с помощью биполярного коа-
гулятора EnSeal. Мочевой пузырь отведен. Для моби-
лизации шейки матки было проведено вылущивание 
миоматозного узла влагалищным доступом. Выпол-
нено интраоперационное исследование узлового 
образования, по которому дано предварительное за-
ключение: липолейомиома (рис. 2). Далее ход опера-
ции типичный. Признаков кровотечения не выявле-
но. Объем кровопотери во время операции составил 
50 мл. Продолжительность операции – 140 мин.

При макроскопическом исследовании узел имел 
размеры 5,4 × 4,0 × 5,1 см, серый цвет, эластичную 
консистенцию, волокнистое строение на  разрезе 
и напоминал лейомиому. При патогистологическом 
исследовании материала после парафиновой проводки 
паренхима опухоли представлена гладкими миоци-
тами без признаков атипии, полиморфизма и жиро-
выми клетками, а строма – рыхлой соединительной 
тканью, на основании чего выставлен диагноз: липо-
лейомиома шейки матки (рис. 3, 4). При иммуногис
тохимическом исследовании в  гладкомышечных 

Рис. 2 | Fig. 2

Микроскопическая картина срочного гистологического исследования 
опухоли. Паренхима опухоли представлена гладкими миоцитами и адипоци­
тами (окраска гематоксилином и эозином, ×200)
Microscopic picture of an intraoperative histological examination of a tumor. 
Parenchyma is composed by smooth myocytes and adipocytes (hematoxylin 
and eosin staining, ×200)

Рис. 3 | Fig. 3

Липолейомиома после парафиновой проводки. Паренхима опухоли 
представлена гладкими миоцитами и адипоцитами (окраска гематоксилином 
и эозином, ×200)
Lipoleiomyoma after paraffin processing. The tumor parenchyma consists 
of smooth muscle cells and adipocytes (hematoxylin and eosin staining, ×200)

Рис. 4 | Fig. 4

Липолейомиома (окраска по Ван Гизону, ×200)
Lipoleiomyoma (van Gizon staining, ×200)

клетках опухоли выявлена экспрессия гладкомышеч-
ного актина (рис. 5), десмина (рис. 6), виментина 
(рис. 7), рецепторов эстрогена (рис. 8) и прогестерона 
(рис. 9), уровень Ki-67 <5 % (рис. 10), а в адипоцитах 
обнаружены только экспрессия рецепторов эстрогена 
(см. рис. 8), прогестерона (см. рис. 9) и низкий уро-
вень Ki-67 (см. рис. 10). При  гистопатологическом 
исследовании матки дополнительно выявлены желе-
зистый полип эндометрия, наботовы кисты, хрони-
ческий цервицит.
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Послеоперационный период протекал без ослож-
нений, пациентка выписана в  удовлетворительном 
состоянии.

Обсуждение
Лейомиома шейки матки – наиболее частая доб

рокачественная опухоль шейки матки. Обычно опухоль 
имеет размер 0,5–1  см и  выглядит как  одиночный, 
гладкий, плотный узел, напоминающий лейомиому 
тела матки. Цервикальные лейомиомы составляют 
1–2 % от общего количества лейомиом. В зависимос

ти от локализации их делят на 3 вида: субсерозные, 
субмукозные и интрамуральные. Опухоли могут ло-
кализоваться суправагинально, с  одной или  с  двух 
сторон от центральной части цервикального канала, 
окружая его, и  смещая матку вверх. Рост опухоли 
часто приводит к сдавлению соседних органов и ста-
новится причиной дизурии, обструкции мочеточ-
ника, сексуальных расстройств [5].

В представленном случае, несмотря на крупные раз-
меры узла, жалобы отсутствовали. Иногда лейомиома 
шейки матки может быть на ножке и  выпячиваться 

Рис. 5 | Fig. 5

Липолейомиома. Иммуногистохимическая реакция с антителами к гладкомы­
шечному актину в гладких миоцитах (×200)
Lipoleiomyoma. Immunohistochemical reaction with antibodies to smooth 
muscle actin (×200)

Рис. 6 | Fig. 6

Липолейомиома. Иммуногистохимическая реакция с антителами к десмину 
в гладких миоцитах (×200)
Lipoleiomyoma. Immunohistochemical reaction with antibodies to desmin (×200)

Рис. 7 | Fig. 7

Липолейомиома. Иммуногистохимическая реакция с антителами к виментину 
в гладких миоцитах (×200)
Lipoleiomyoma. Immunohistochemical reaction with antibodies to vimentin (×200)

Рис. 8 | Fig. 8

Липолейомиома. Иммуногистохимическая реакция с антителами к рецепто­
рам эстрогена в гладких миоцитах и адипоцитах (×200)
Lipoleiomyoma. Immunohistochemical reaction with antibodies esrtogen 
receptors (×200)
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Рис. 9 | Fig. 9

Липолейомиома. Иммуногистохимическая реакция с антителами к рецепто­
рам прогестерона в гладких миоцитах и адипоцитах (×200)
Lipoleiomyoma. Immunohistochemical reaction with antibodies progesteron 
receptors (×200)

Рис. 10 | Fig. 10

Липолейомиома. Иммуногистохимическая реакция с антителами к Ki-67 
в гладких миоцитах и адипоцитах (×400)
Lipoleiomyoma. Immunohistochemical reaction with antibodies to Ki-67 (×400)

в область наружного зева. Эти опухоли часто изъяз-
вляются и могут производить впечатление злокаче-
ственной опухоли, в связи с чем патогистологическое 
исследование микропрепаратов таких образований 
должно быть выполнено внимательно для исключе-
ния лейомиосаркомы [9–12]. Вследствие наличия 
небольшого количества гладкомышечных клеток 
в строме цервикального канала истинные гладкомы-
шечные опухоли цервикального канала встречаются 
крайне редко, а большинство миом, которые выгля-
дят как цервикальные, фактически происходят из пе-
решейка матки [12]. Учитывая редкость данной пато-
логии, случай в  шейке матки представляет особый 
интерес.

При ультразвуковом исследовании липолейомио
мы характерной находкой является гиперэхогенное 
образование, окруженное гипоэхогенным краем. 
Считается, что этот край и является слоем миоцитов, 
окружающих жировой компонент. Однако ультра
звуковое исследование не  является специфичным 
для  диагностики липолейомиомы [7, 8] в  отличие 
от компьютерной и магнитно-резонансной томогра-
фий, которые имеют преимущество при постановке 
данного диагноза [13].

По  происхождению липоматозных изменений 
в лейомиоме предложено несколько теорий, включа-
ющих нарушение положения эмбриональных жиро-
вых клеток, метаплазию гладкомышечных клеток 
в жировые клетки, дифференцировку в адипоциты 
незрелых соединительнотканных клеток, жировую 
дистрофию соединительной ткани [5–8]. По мнению 
одних исследователей, в патогенезе метаплазии может 

играть роль гормональная стимуляция эстрогенами 
и прогестероном [14]. Показано, что в 75,7 % случаев 
липолейомиомы среди сопутствующих патологий бы-
ли выявлены аденомиоз, эндометриоз, железистая 
гиперплазия эндометрия, полип эндометрия, т. е. со-
стояния, наиболее часто сопровождающиеся гипер-
эстрогенемией [15]. В нашем наблюдении у пациентки 
также выявлен железистый полип эндометрия. Другие 
исследователи, напротив, обращают внимание на де-
фицит эстрогенов в пременопаузальном и постмено-
паузальном периодах и связанное с этим состоянием 
аномальное внутриклеточное отложение липидов [16].

Общепринято, что экспрессия Ki-67 свидетель-
ствует о  пролиферативной активности клеток, по
этому ее обнаружение в жировых клетках липолейо-
миомы, описанное ранее в наблюдениях [13, 15, 17, 
18], позволяет предполагать их очаговую пролифера-
тивную активность. Выявленная ранее экспрессия 
виментина в жировых клетках липолейомиомы, по мне-
нию авторов [6], указывает на их метаплазию из глад-
комышечных клеток, а рецепторов эстрогена и проге-
стерона  – на  принадлежность данных адипоцитов 
к жировой ткани женской половой системы [18].

В представленном клиническом случае не наблю-
далась экспрессия виментина в цитоплазме жировых 
клеток опухоли, однако в ядрах клеток имелась экс-
прессия рецепторов эстрогена и прогестерона.

Учитывая частые так называемые вторичные изме-
нения, имеющие место в лейомиомах, трудно исклю-
чить накопление липидов в цитоплазме гладких мио-
цитов как  проявление дистрофии. Это приводит 
к атрофии ядер и смещению их на периферию клеток, 
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и  экспрессия рецепторов эстрогена, прогестерона 
и Ki-67, возможно, является экспрессией данных бел-
ков дистрофически измененными гладкими миоцита-
ми. Следовательно, для более детального понимания 
патогенеза липолейомиомы матки необходимо полное 
исследование сопутствующей соматической патоло-
гии, способной привести к жировой дистрофии глад-
ких миоцитов.

При  лечении лейомиом обычно используют 
гистерэктомию. Эмболизация маточных артерий 
и  миомэктомия могут быть использованы как 
альтернативные методы лечения в  зависимости 
от жалоб пациентки, клинических симптомов, же-
лания сохранить репродуктивную функцию, лока-
лизации опухоли и наличия сопутствующих миом 
тела матки [19].
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Введение. Серозная карцинома яичников низкой 
степени злокачественности (СКЯНСЗ) представляет 
собой редкий подтип эпителиального рака, характери-
зующийся медленным ростом, резистентностью 
к стандартной химиотерапии и уникальным молеку-
лярным профилем. Так, помимо наиболее часто встре-
чающихся мутаций MAPK-сигнального пути в совре-
менной литературе описаны случаи мутации в  гене 
ERBB2, что может быть важной терапевтической ми-
шенью для пациентов с СКЯНСЗ.

Цель исследования – определение иммуногистохи-
мической (ИГХ) экспрессии HER2 / neu в  образцах 
СКЯНСЗ.

Материалы 
X ежегодного конгресса  
Российского общества  

онкопатологов
17–18 апреля 2026 г. 

Материалы и методы. Было проведено ретроспек-
тивное исследование 33 случаев СКЯНСЗ, диагности-
рованных в период с 2017 по 2024 г. Для ИГХ-иссле
дования использовали антитело против HER2 / neu 
(клон 4B5). Оценку экспрессии проводили по крите-
риям ASCO / CAP для рака молочной железы с выделе-
нием категорий: 0, 1+, 2+, 3+, а также ультранизкой 
экспрессии (0+).

Результаты. Средний возраст пациенток составил 
46,5  года. Стадирование по  FIGO, доступное для 
29 больных, показало преобладание распространенных 
стадий заболевания: III стадия была диагностирована 
в  62 % случаев, а  IV стадия  – в  20,7 %. Начальные 
стадии встречались реже, составляя в  сумме лишь 
17,3 % наблюдений. По результатам ИГХ-исследова-
ния установлено, что практически все опухоли (30 / 33) 
не демонстрировали мембранного окрашивания и бы-
ли оценены как HER2 / neu 0. В 6,1 % (2 / 33) случаев 
наблюдалась неполная, слабая мембранная реакция 
в ≤10 % опухолевых клеток, что  было классифици
ровано как  ультранизкий фенотип HER2 / neu (0+). 
В  1  случае выявлено слабое неполное окрашивание 
в >10 % клеток, что соответствовало оценке 1+. Дан-
ные клинического наблюдения, доступные для 24 па-
циенток, показали вариабельное течение заболевания 
в  группе с  HER2 / neu-отрицательными опухолями  
(n = 23): у 16 (69,6 %) пациенток на момент последне-
го осмотра не  было признаков болезни, у  4 (16,7 %) 
отмечалось прогрессирование, 1 (4,3 %) пациентка 
умерла от заболевания в течение 5 мес. Одна из двух 
пациенток с ультранизким фенотипом HER2 / neu бы-
ла жива без  признаков болезни через 16 мес после 
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диагноза. Статистический анализ не выявил значимых 
различий в выживаемости без прогрессирования меж-
ду группами с HER2‑отрицательными и HER2 / neu-
ультранизкими опухолями (p = 0,81).

Заключение. Выявление редких случаев с ультраниз-
кой и низкой экспрессией HER2 / neu указывает на не-
обходимость дальнейших исследований с применением 
методов молекулярной генетики для определения воз-
можной роли таргетных препаратов нового поколения 
(например, антител-конъюгатов) в лечении отдельных 
подгрупп СКЯНСЗ.

Частота встречаемости и гистологические 
варианты метапластической карциномы  

молочной железы

Маслова М.  С.1, Паршикова Е.  Р.1, Набебина Т.  И.2

1ГУ «Республиканский научно-практический центр онкологии 
и медицинской радиологии им. Н. Н. Александрова»;  

Республика Беларусь, 223040 Минский район, п. Лесной, 2; 
2Белорусский государственный медицинский университет;  

Республика Беларусь, 220083 Минск, пр-кт Дзержинского, 83

e-mail: maryavalkovitch@gmail.com

Ключевые слова: метапластическая карцинома, рак 
молочной железы, гистологические варианты

Введение. Метапластическая карцинома – это аг-
рессивный химиорезистентный гистологический ва-
риант рака молочной железы. Частота встречаемости 
составляет 0,2–1 % от всех гистологических вариан-
тов. Метапластическая карцинома представляет собой 
гетерогенную группу инвазивных карцином молочной 
железы, характеризующихся дифференцировкой нео-
пластического эпителия в плоскоэпителиальные клет-
ки и / или мезенхимальные элементы. Согласно клас-
сификации Всемирной организации здравоохранения 
5‑го издания, выделяют 6 гистологических подтипов: 
аденосквамозная карцинома низкой степени злокаче-
ственности, фиброматозоподобная метапластическая 
карцинома, веретеноклеточная карцинома, плоско-
клеточная карцинома, метапластическая карцинома 
с гетерологической мезенхимальной дифференциров-
кой, смешанные метапластические карциномы. Ред-
кая частота встречаемости, а также сосуществование 
различных метапластических компонентов в пределах 
одного поражения затрудняют применение классифи-
кации метапластической карциномы на подтипы.

Цель исследования – определить частоту встреча-
емости и  распределение гистологических подтипов 
метапластической карциномы у пациенток, пролечен-
ных в Республиканском научно-практическом центре 
онкологии и медицинской радиологии им. Н. Н. Алек-
сандрова с 2021 по 2025 г.

Материалы и методы. Исследована группа пациен-
ток, пролеченных в Республиканском научно-практи-
ческом центре онкологии и медицинской радиологии 
им. Н. Н.  Александрова в  2021–2025  гг. Выборка со-
ставлена с помощью базы данных «Белорусский канцер-
регистр» из 6674 гистологически верифицированных 
случаев рака молочной железы. На  базе патолого
анатомического отделения Республиканского научно-
практического центра онкологии и  медицинской 
радиологии им. Н. Н. Александрова был проведен ре-
троспективный анализ гистологических микропрепа-
ратов пациенток с установленным диагнозом метапла-
стической карциномы молочной железы. Проведено 
распределение на группы в соответствии с гистологи-
ческим подтипом. Для статистической обработки дан-
ных использовали программы Statistica 10.0, Microsoft 
Excel 2021.

Результаты. В изученной группе частота встреча
емости метапластической карциномы составила 30 слу-
чаев  – 0,45  % от  общего количества случаев рака 
молочной железы. Один из  случаев был исключен 
из выборки после выявления MDM2‑мутации методом 
исследования флуоресцентной гибридизации in  situ 
с  последующим выставлением диагноза дедиффе
ренцированной липосаркомы. Средний возраст паци-
енток составил 57  лет. Зарегистрировано следующее 
распределение по гистологическим подтипам: адено-
сквамозная карцинома низкой степени злокачествен-
ности (1 случай  – 3,33 % от  общего числа случаев), 
фиброматозоподобная карцинома (2 (6,67 %)), вере-
теноклеточная карцинома (3 (10 %)), плоскоклеточная 
карцинома high grade (8 (26,67 %)), метапластическая 
карцинома с гетерологической мезенхимальной диф-
ференцировкой (15 (50 %)), смешанные метапласти-
ческие карциномы (1 (3,33 %)). Все опухоли имели 
тройной негативный иммунофенотип (при  проведе-
нии иммуногистохимического исследования отсутст-
вовала экспрессия ER, PR, HER2/neu). Для подтвер-
ждения гистогенеза новообразования использовались 
иммуногистохимические методы окраски с примене-
нием антител PanCK, SMA, виментин, ActinMuscle, 
CK5 / 6, CK8 / 18, S100, десмин, GATA3, ALK, p63, p40, 
CD34, β-катенин, HMW, SOX10, кальдесмон, миоге-
нин. У 5 (16,67 %) пациенток выявлена BRCA-мутация. 
Также у  5 (16,67 %) пациенток из  выборки выявлен 
первично-множественный рак.

Заключение. По результатам исследования наибо-
лее часто встречаемым гистологическим подтипом 
была метапластическая карцинома с гетерологической 
мезенхимальной дифференцировкой. Низкая частота 
встречаемости (0,45 % в исследованной группе), не-
специфическая гистологическая картина, требующая 
проведения дополнительных методов исследования, 
необходимость дифференциальной диагностики 
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с  мезенхимальными опухолями и  исключения мета-
статического характера поражения усложняют диа
гностику метапластической карциномы молочной 
железы.

Опыт реклассификации пунктатов 
панкреатобилиарной зоны согласно 
Международной системе отчетности 

Всемирной организации здравоохранения 
в МКНЦ им. А. С. Логинова

Носкова К.  К.1, Прилучный С.  В.2, Путова М. В.1, Колесова Е.  Н.1, 
Воропаева Я.  Ю.1, Рахметова Л.  Ы.1, Ковалева Д.  Д.1, Парфенчикова Е.  В.1 
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Ключевые слова: Международная система отчетно-
сти Всемирной организации здравоохранения, реклас-
сификация, панкреатобилиарная зона

Введение. Международная академия цитологии 
(IAC), Международное агентство по  изучению рака 
(IARC) и Объединенный редакционный совет Всемир-
ной организации здравоохранения (ВОЗ) разработали 
унифицированную модель цитологических заклю
чений для  заболеваний панкреатобилиарной зоны. 
Новая классификация является альтернативой 6‑уров-
невой системы общества Папаниколау, разделяя кате-
горию неопластических поражений на панкреатоби-
лиарную неоплазию низкой и  высокой степени, 
а низкозлокачественные новообразования (нейроэн-
докринные опухоли и  солидно-псевдопапиллярные 
опухоли) в ней относят к категории «злокачественные» 
в соответствии с классификацией опухолей пищева-
рительной системы ВОЗ. Данная система включает 
7  диагностических категорий: 1) недостаточный / не
адекватный / недиагностический материал; 2) добро-
качественный процесс; 3) материал с признаками ати-
пии; 4) панкреатобилиарная неоплазия с  низким 
риском злокачественности; 5) панкреатобилиарная 
неоплазия с  высоким риском злокачественности; 
6) подозрение на злокачественную опухоль; 7) злока-
чественная опухоль.

Цель исследования – реклассификация результатов 
цитологического материала в соответствии с системой 
отчетности ВОЗ для панкреатобилиарной зоны.

Материалы и  методы. Все препараты пациентов, 
которым была проведена эндоскопическая тонко
игольная аспирационная биопсия под ультразвуковым 

контролем (EUS-FNA) в  Московском клиническом 
научном центре им. А. С.  Логинова в  период с  2017 
по 2025 г., были ретроспективно пересмотрены и пе-
рераспределены в 7 диагностических категорий. Ис-
пользуя результаты прижизненных и  посмертных 
гистологических исследований и / или данные клини-
ческого наблюдения были рассчитаны показате-
ли ROM.

Результаты. В общей сложности было проанализи-
ровано 1133 образца тонкоигольной биопсии. В ре-
зультате реклассификации: 80 (7,1 %) случаев были 
отнесены к категории «недостаточный / неадекватный / 
 недиагностический материал», 183 (16,2 %) – к кате-
гории «доброкачественный процесс», 23 (2 %) – к ка-
тегории «материал с признаками атипии», 11 (1 %) – 
к категории «панкреатобилиарная неоплазия низкой 
степени low risk / low-grade», 6 (0,5 %)  – к  категории 
«панкреатобилиарная неоплазия высокой степени high 
risk / high-grade», 40 (3,5 %) – к категории «подозрение 
на злокачественную опухоль» и 790 (69,7 %) – к кате-
гории «злокачественное новообразование».

Заключение. Международная система цитологиче-
ских заключений ВОЗ для  панкреатобилиарной зо-
ны – стандартизированный и унифицированный ин-
струмент, который может эффективно применяться 
в учреждениях онкологического профиля, таких как 
Московский клинический научный центр им. А. С. Ло-
гинова.

Злокачественные меланоцитарные 
поражения акральной локализации: 

клинико-морфологическая диагностика 
в Самарской области с 2017 по 2025 г.

Орлова А.  К., Полетаева С.  В., Югина О.  В.

ФГБОУ ВО «Самарский государственный медицинский университет» 
Минздрава России; Россия, 443099 Самара, ул. Чапаевская, 89

e-mail: anastasia.konst@list.ru

Ключевые слова: акральная меланома, морфологиче-
ская диагностика, меланоцитарные новообразования

Введение. Акральная меланома – это злокачествен-
ная меланоцитарная опухоль кожи, которая локализу-
ется на  ладонях, подошвах и  ногтевом аппарате. 
Акральная лентигинозная меланома, подтип акраль-
ной меланомы, представляет собой гистопатологиче-
ский диагноз меланомы кожи с уникальными морфо-
логическими и структурными особенностями. Таким 
образом, акральная лентигинозная меланома представ-
ляет собой гистопатологический подтип кожной мела-
номы с характерными морфологическими и структур-
ными особенностями, распознаваемыми наряду 
с  другими, такими как  меланома злокачественного 
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лентиго, поверхностная распространяющаяся мела-
нома и узловая меланома.

Согласно нескольким популяционным эпидемио-
логическим исследованиям, акральная меланома со-
ставляет лишь около 3 % меланом, которые встреча-
ются у  людей европейского происхождения, тогда 
как в азиатских, испаноязычных и африканских попу-
ляциях доля акральных меланом выше. Например, 
акральная меланома составляет более 40 % случаев 
меланомы кожи в Азии и 20,1 % в странах Латинской 
Америки. 

Поскольку акральные меланомы не являются ас-
социированными с ультрафилетовым излучением, они 
имеют схожую заболеваемость во всем мире и состав-
ляют более высокую долю случаев в странах с более 
низкой заболеваемостью меланомой. Акральная лен-
тигинозная меланома составляет 44–90 % акральных 
меланом, в то время как акральная узловая меланома – 
2,5–41 %, а  акральная поверхностно распространя
ющаяся меланома – 0,7–28 %.

Акральные меланомы возникают de novo, не ассо-
циированы с предсуществующими невусами, семей-
ным анамнезом, отягощенным по меланоме, соляр-
ным повреждением. Дифференциальная диагностика 
меланом представляет собой особую проблему, по-
скольку требуется ее очень четко отличать от морфо-
логически сходных меланоцитарных невусов, немела-
ноцитарных опухолей: сарком или лимфом.

Этиология акральной меланомы остается предме-
том обсуждений. Хотя до сих пор не сообщалось о се-
мейных случаях акральных меланом, существуют раз-
розненные свидетельства того, что могут существовать 
некоторые генетические факторы риска. Тем не менее 
нет четкой этиологии акральной лентигинозной мела-
номы, и  из‑за  ее развития в  зоне, не  подверженной 
хронической инсоляции, считается, что она не связана 
с воздействием ультрафиолета. Независимо от биоло-
гического происхождения травма в  анамнезе часто 
предлагается в качестве триггера акральной меланомы, 
поскольку опухоли развиваются на участках тела, под-
верженных нагрузке, механическим повреждениям, 
например на ладонях и подошвах. Кроме того, наибо-
лее частым местом возникновения акральной мелано-
мы является стопа, расположение опухоли в этой об-
ласти ассоциировано с  областями самого высокого 
давления на подошвенной стопе. Однако теория трав-
мы остается спорной, поскольку многие исследования 
не обнаружили этой корреляции.

При ранней диагностике меланома излечима пу-
тем хирургического иссечения очага поражения. К со-
жалению, диагностика акральной меланомы на ранней 
стадии остается сложной задачей, поскольку диагно-
стические признаки часто не распознаются вовремя. 
Поражения акральной меланомой часто диагностиру-

ются на более поздних стадиях, и их часто неправиль-
но диагностируют как грибковые инфекции, бородав-
ки, язвы диабетической стопы или  травматические 
язвы. Кроме того, дифференциальный диагноз может 
быть сложным, учитывая другие пигментные (пигмен-
тированные поромы) и непигментированные и крово-
точащие опухоли (пиогенные гранулемы), обычно 
встречающиеся на коже акральной локализации. Было 
обнаружено, что несвоевременная диагностика связа-
на с  увеличением средней толщины опухоли, более 
поздней стадией поражения и  снижением 5‑летней 
выживаемости. Ошибочный диагноз также связан 
с низкой онкологической настороженностью, отсут-
ствием быстрого доступа к дерматоскопическому ис-
следованию, отсутствием полного обследования тела 
во время регулярных консультаций с врачом первич-
ной медико-санитарной помощи, низким интересом 
и недостаточным образованием по вопросам мелано-
мы в учебных программах медицинских вузов.

Кроме того, морфологическая диагностика между 
злокачественными и доброкачественными меланоци-
тарными поражениями может быть затруднена не
обычностью их строения, обусловленной их специфи-
ческой локализацией. Эти вопросы представляют 
особый интерес для клиницистов и морфологов в свя-
зи с трудностью диагностики таких поражений и не-
предсказуемостью их течения.

Цель исследования – повышение эффективности 
морфологической диагностики злокачественных ме-
ланоцитарных новообразований акральной локализа-
ции. Задачами работы являлись детальная морфо
логическая характеристика отобранных наблюдений, 
выделение специфических гистологических черт 
акральных меланом, определение факторов, затрудня-
ющих точное определение морфологических прогно-
стических факторов, уточнение причин, затрудня
ющих их раннюю диагностику.

Материалы и методы. Всего с 2017 по 2025 г. на ба-
зе Самарского областного клинического онкологиче-
ского диспансера было выявлено 1748 меланом, 36 из ко-
торых – акральные меланомы. За 2017–2025 гг. нами 
был проведен анализ клинических данных, результатов 
ультразвукового исследования, исследовано 36 микро-
препаратов, окрашенных гематоксилином и эозином, 
и 30 – окрашенных иммуногистохимически, от 36 па-
циентов (10 мужчин, 26 женщин) Самарского об
ластного клинического онкологического диспансера. 
Возраст варьировал от 39 до 81 года. В структуре на-
блюдений преобладали меланомы подошвенной по-
верхности стопы (n = 27), в том числе пяточной области 
(12), акральные меланомы пальцев стопы (3 – I пальца 
стопы, 1 – IV пальца стопы) и кисти (4), в том числе 
подногтевые меланомы (3 – пальцев стопы, 3 – паль-
цев кисти).
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Результаты. Акральные меланомы составили 
2,06 % от всех меланом, выявленных с 2017 по 2025 г. 
По результатам измерения толщины опухоли и оценки 
наличия или  отсутствия изъязвления эпидермиса 
в 23 (63,9 %) акральных меланомах выявлена стадия T4 
(толщина опухоли более 4  мм (варьировала от  4,5 
до 28 мм)), из них в 2 наблюдениях – T4a, в 21 – T4b. 
В 3 наблюдениях – стадия Т3 (2,01–4,0 мм), в 5 – ста-
дия T2 (1,01–2 мм), в 5 наблюдениях – стадия Т1a (ме-
нее 1,0 мм). Обширное изъязвление эпидермиса выяв-
лено в 28 (77,8 %) из 35 препаратов. В 8 наблюдениях 
изъязвление не  определялось. При  оценке инвазии 
по Кларку: V уровень инвазии (врастание в клетчатку) 
диагностирован в 13 (36,1 %) наблюдениях, IV уровень 
инвазии  – в  9 (25  %), III уровень инвазии  – в  10 
(27,8 %), II уровень инвазии  – в  4 (11,1 %). Пре
обладали формы со слабой пигментацией неопласти-
ческих клеток – 17 (47,2 %) случаев, с умеренной и ин- 
тенсивной пигментацией выявлены в 11 (30,6 %) на-
блюдениях, беспигментные формы меланом – в 8 (22,2 %). 
По гистологическому типу преимущественно встреча-
лись эпителиоидные меланомы – 22 (61,1 %), смешан-
ные формы – 11 (30,6 %): эпителиоидная и невусопо-
добный тип, эпителоидная и  веретеноклеточная 
меланома; лентигинозная меланома встречалась 
в 3 (8,3 %) наблюдениях, невусоподобная меланома – 
в 1 (2,8 %). Включения анаплазированных плеоморф-
ных клеток и обилие атипичных многоядерных клеток, 
клеток с рабдоидной морфологией, обнаружены в 1 на-
блюдении. Признаки лимфоваскулярной инвазии до-
стоверно выявлялись в  25 наблюдениях, признаки 
периневральной инвазии (основной прогностический 
фактор местного рецидива)  – в  15. Митотическая 
активность варьировала от  1 до  40 митозов в  1  мм2, 
в 14  (38,9 %) случаях выявлена митотическая актив-
ность до 5 митозов в 1 мм2, 15 и более митозов отмеча-
лось в 10 (27,8 %) наблюдениях. Лимфоидная инфиль-
трация (интратуморальная, стромальная туморальная 
и  на  границе инвазивного края опухоли) оценена 
как слабая в 19 наблюдениях, умеренная – в 11, выра-
женная – в 6. Признаков солярного эластоза в дерме 
не обнаружено ни в одном из исследованных препара-
тов. В 10 из 36 препаратов в периферических отделах 
опухоли определялись комплексы предсуществующей 
лентигинозной меланомы, в 1 наблюдении – комплек-
сы предсуществующего диспластического невуса high-
grade. Одновременно с удалением первичной опухоли 
метастазы в пахово-бедренных лимфатических узлах 
диагностированы и удалены у 8 пациентов, в течение 
6 мес – еще у 4 пациентов. Всем пациентам с метаста-
тической меланомой было проведено определение 
мутации гена BRAF V600; мутация была обнаружена 
в  2  из  12 случаев. В  13 из  35 наблюдений меланома 
диагностирована после гистологического исследова-

ния, клинически подозревали карциному или саркому. 
Для дифференциальной диагностики с неопластиче-
скими поражениями иного гистогенеза (лимфома, 
саркома) в 4 случаях потребовалось проведение имму-
ногистохимического исследования.

Заключение. Акральные меланомы в исследуемой 
группе выявлены преимущественно в стадии Т4b, с вы-
сокой долей поражений с  лимфоваскулярной инва-
зией. В большей степени преобладала невысокая ми-
тотическая активность опухолей. Отмечена низкая 
доля опухолей с умеренной или высокой интрацито-
плазматической пигментацией (11 из 36), преобладали 
пигментные и малопигментированные формы мела-
ном. Выявление участков предсуществующих мелано-
цитарных поражений, в том числе зон лентигинозных 
меланом и диспластических невусов при субунгваль-
ных меланомах, представляет интерес для изучения 
патофизиологии роста и  эволюции акральных ме
ланом.

Серозная карцинома яичника высокой 
степени злокачественности: трудности 

диагностики. Клинический случай

Погосова Т.  Э., Жибаркина О.  В., Кедрова В.  С., Винокурова Т.  Ю., 
Григорук С.  Д., Липская О.  В.

Медико-санитарная часть ООО «Газпром трансгаз Сургут»; Россия, 
628403 Сургут, ул. 50 лет ВЛКСМ, 3 / 1

e-mail: paloma@inbox.ru
Ключевые слова: карцинома яичников, цитология, 

онкомаркеры
Введение. Рак яичников – одно из самых неблаго-

приятно протекающих онкологических заболеваний 
у женщин, занимающее ведущее место среди причин 
смертности. Наиболее часто (70–80 % случаев) встре-
чается серозный рак высокой степени злокачест
венности – агрессивный тип опухоли, имеющий тен-
денцию к быстрому росту и распространению, часто 
диагностируется на III–IV стадиях. Ранняя диагности-
ка затруднена из‑за  неспецифичности симптомов, 
отсутствия эффективных скрининговых программ 
и сложностей дифференциальной диагностики. Пяти-
летняя выживаемость низкая в связи с высокой веро-
ятностью метастазирования на момент диагностики.

Цель исследования  – описать сложный случай 
диагностики серозной карциномы яичника высокой 
степени злокачественности и  показать значимость 
междисциплинарного подхода к  интерпретации ре-
зультатов обследования на амбулаторном этапе.

Материалы и методы. В ходе обследования выпол-
няли определение онкомаркера СА-125 методом им-
муноферментного анализа, цитологическое исследо-
вание микропрепарата шейки матки и цервикального 

http://paloma@inbox.ru
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канала, ультразвуковое исследование органов малого 
таза, а также пайпель-биопсию эндометрия. Дополни-
тельно проведена магнитно-резонансная томография 
органов малого таза с контрастированием.

Результаты. Пациентка, 48 лет, обратилась к ги-
некологу для  планового осмотра. Наблюдалась по 
поводу интрамуральной лейомиомы матки ежегодно. 
Жалоб не предъявляла. Впервые было отмечено по-
вышение уровня СА-125 до 316,1 МЕ / мл (при норме 
до 35 МЕ / мл).

В цитологическом препарате шейки матки обна-
ружены клетки опухоли, образующие железистые и па-
пиллярные структуры (подозрение на  аденокарци-
ному). В  материале из  полости матки, полученном 
при  пайпель-биопсии эндометрия, также выявлены 
отдельные железистоподобные структуры с атипичны-
ми клетками с гиперхромными ядрами.

При ультразвуковом исследовании органов малого 
таза: миома тела матки небольших размеров, без отри-
цательной динамики. Для  уточнения диагноза про
ведена магнитно-резонансная томография органов 
малого таза с контрастированием: выявлены гиперцел-
люлярность паренхимы инволютивно измененных 
яичников без их существенного увеличения, васкуля-
ризованные тканевые образования большого сальни-
ка, неравномерное утолщение брюшины дугласова 
кармана, вероятно, формирующийся перитонеальный 
канцероматоз.

Дальнейшее дообследование и лечение проводи-
лись в Центральной клинической больнице с поликли-
никой Управления делами Президента РФ (Москва). 
Были выполнены диагностическая лапароскопия с био
псией брюшины и раздельное диагностическое выска-
бливание. Гистологическое исследование брюшины 
выявило фрагменты фиброзной ткани с диффузным 
ростом опухоли преимущественно солидного строения 
с  наличием немногочисленных железистоподобных 
и сосочковых структур. Морфологическая картина со-
ответствует метастатическому раку; с учетом клиниче-
ских данных, наиболее вероятно, серозная карцинома 
яичника / маточной трубы высокой степени злокачест-
венности (категория MAL-S).

Пациентке проведено расширенное хирургическое 
лечение: лапаротомия, пангистерэктомия, перитонэк-
томия, оменэктомия, аппендэктомия, удаление малого 
сальника, стриппинг диафрагмы, удаление брюшины 
кармана Моррисона, параортальная лимфаденэкто-
мия. По данным гистологии подтвержден серозный рак 
яичников высокой степени злокачественности, а также 
правой маточной трубы. Установлена стадия IIIС 
по FIGO (рТ3сN1M0).

Для  подбора дальнейшей лекарственной терапии 
проведено генетическое тестирование на наличие герми-
нальных и соматических мутаций в генах BRCA1 / BRCA2. 

Выявлена мутация с.5266dupC в гене BRCA1, BRCA2 – 
отрицательный.

С учетом стадии заболевания и объема операции 
проведено 6 курсов адъювантной химиотерапии.

Пациентка выписана в удовлетворительном состо-
янии. Рекомендовано наблюдение у онколога по месту 
жительства.

Заключение. Данный клинический случай показы-
вает, что только междисциплинарный подход и сов-
местное использование лабораторных и инструменталь-
ных методов исследования позволяют своевременно 
поставить правильный диагноз при серозной карци-
номе яичников, а также определить оптимальную так-
тику комплексной терапии.

Морфологическая диагностика 
преинвазивных гландулярных поражений 

эндоцервикса
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Введение. Предшествующие поражения при эндо-
цервикальной аденокарциноме (ЭАК), ассоциирован-
ной с вирусом папилломы человека (ВПЧ), включают 
обычный тип аденокарциномы in  situ (AIS) и  более 
редкое стратифицированное муцинпродуцирующее 
интраэпителиальное поражение (SMILE). Оба типа 
ассоциированы с  ВПЧ высокого риска, чаще всего 
типов 16, 18, 45, может выявляться интестинальная / 
бокаловидноклеточная метаплазия, при иммуногисто-
химическом (ИГХ) анализе – экспрессия p16 блок-
типа. ЭАК желудочного типа ассоциирована с целым 
спектром поражений: простой и сложной желудочной 
(пилорической) метаплазией, туннельными кластера-
ми типа А, лобулярной эндоцервикальной железистой 
гиперплазией (LEGH), атипичной LEGH и аденокар-
циномой in situ желудочного типа (G-AIS). Интести-
нальная метаплазия с бокаловидными клетками может 
наблюдаться при LEGH, атипичной LEGH и G-AIS. 
При ИГХ – слабая мозаичная не-блок экспрессия p16 
или отсутствие экспрессии. Фоновые поражения более 
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редких ВПЧ-независимых ЭАК (мезонефрической, 
светлоклеточной и эндометриоидной) изучены недо-
статочно. Для светлоклеточной цервикальной карци-
номы в  качестве предшественников рассматривают 
тубоцилиарную метаплазию и очаги эндометриоза.

Цель исследования – улучшение морфологической 
диагностики преинвазивных поражений цервикально-
го эпителия.

Материалы и методы. Проведен ретроспективный 
анализ результатов ВПЧ-тестирования, цитограммы, 
гистологических и ИГХ-препаратов (p16, PAX8, CEA, 
ER, PR, CDX2, CK7, TTF1, p63, p53, PD-L1) от 86 па-
циенток за период с 2011 по 2025 г. Медиана возраста – 
47,5 (25–75) года.

Результаты. Фоновые поражения выявлены 
в 1‑й группе с инвазивными ЭАК (51), включающими 
ВПЧ-ассоциированные (41): 23 – обычный тип, 12 – 
муцинозный, 3 – муцинозный интестинальный, 3 – 
муцинозный тип БДУ; ВПЧ-независимые (10): желудоч
ный тип  – 5, эндометриоидный  – 2, светлоклеточ- 
ный – 2, мезонефроидный – 1. В 10 из 51 ЭАК цито-
логически выявлена аденокарцинома до  биопсии. 
В 35 наблюдениях без ЭАК до биопсии получены ци-
тологические заключения с указаниями на дисплазию 
эпителия, после гистологического исследования вы-
явлены изолированные поражения железистого эпи-
телия в  23 наблюдениях, в  сочетании с  плоскокле
точными интраэпителиальными поражениями  – 
 в 12 (LSIL – 5, HSIL – 7). В 27 из 76 наблюдений в ци-
тограммах выявлены атипия железистого эпителия – 
18 (AGС – 10, AGG-FN – 8), атипия плоского эпите-
лия – 9 (ASC-US – 4, HSIL – 3, LSIL – 2). С учетом 
ИГХ-анализа получены ВПЧ-ассоциированные (68) 
и ВПЧ-независимые (18) преинвазивные поражения. 
Частота обнаружения в  гистологических препаратах 
LEGH, атипической LEGH, AIS, CGIN LG, CGIN 
HG, интестинальной метаплазии с  бокаловидными 
клетками в 1‑й группе составила 12, 9, 25, 18 (из 68), 
во 2‑й группе – 2, 2, 3, 4 (из 18). В 1‑й группе выявлено 
AIS (37), во 2‑й группе – G-AIS (3), а также очаги эн-
дометриоза в строме шейки матки (3), тубоцилиарной 
метаплазии (4), hobnail метаплазии (3).

Заключение:
• Ранняя диагностика гландулярных поражений 

при  цитологическом исследовании затруднена 
бессимптомным течением, минимальной цитоло-
гической атипией; очаги могут скрываться под 
неизмененным покровным эпителием, плоскокле-
точным поражением, маскироваться воспалитель-
ными реактивными изменениями эпителия экто-
пированных желез, низкой частотой использования 
метода жидкостной цитологии.

• Интестинальная метаплазия с  бокаловидными 
клетками в очагах CGIN и AIS может наблюдаться 

как при ВПЧ-ассоциированных, так и при ВПЧ-
независимых поражениях, что требует проведения 
ИГХ-исследования с  оценкой экспрессии p16 
или ISH на ВПЧ высокого риска.

• Преинвазивные поражения при редких ВПЧ-не-
зависимых ЭАК для верной интерпретации требу-
ют проведения ИГХ-исследования.

Клинико-морфологические признаки 
лейомиомы с дефицитом 

фумаратгидратазы: их диагностическая 
значимость и межнаблюдательная 

воспроизводимость
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Введение. Известно, что лейомиома с дефицитом фу-
маратгидратазы (fumarate hydratase-deficient leiomyoma, 
dFH–LM) может быть ассоциирована как с соматиче-
скими, так и  с  герминальными мутациями в  одно
именном гене. Последние связаны с синдромом наслед-
ственного лейомиоматоза и почечно-клеточного рака 
(hereditary leiomyomatosis and renal cell cancer, HLRCC) 
и повышают риск развития агрессивного подтипа кар-
циномы почки. Диагностика dFH–LM представляет 
определенные трудности для патологоанатома, что об-
условлено сходством ее микроскопической картины 
с лейомиомой с причудливыми ядрами (leiomyoma with 
bizarre nuclei, LBN). Такая диагностическая неопреде-
ленность имеет существенное клиническое значение, 
поскольку при наличии герминальных мутаций dFH–
LM может быть первым проявлением наследственно-
го синдрома. Несмотря на  то  что  в  классификации 
Всемирной организации здравоохранения описаны 
характерные морфологические признаки dFH–LM, 
их межнаблюдательная воспроизводимость на сегод-
няшний день изучена недостаточно.

Цель исследования – определить частоту встреча-
емости dFH–LM среди LBN, выявить наиболее харак-
терные для данного типа клинико-морфологические 
признаки, оценить их  прогностическую значимость 
и воспроизводимость.

Материалы и  методы. Исследованы 50 образцов 
лейомиом матки с ретроспективным диагнозом LBN. 
Возраст пациенток варьировался от  21 до  75  лет. 
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Для всех образцов было выполнено иммуногистохи-
мическое (ИГХ) исследование с антителами к фума-
ратгидратазе (FH) и S-(2‑сукцино)-цистеину. Каждый 
случай независимо оценивали 3 патологоанатома 
на  предмет наличия морфологических признаков, 
ассоциированных с дефицитом FH, включая сосуды 
по  типу «рогов оленя», «альвеолярный» отек, рас-
пределение ядерной атипии, наличие симпластов, 
эозинофильные глобулы, а также крупные ядрышки 
с перинуклеарным гало. Диагностическая эффектив-
ность оценивалась с помощью показателей чувстви-
тельности и  специфичности. Межнаблюдательная 
согласованность оценивалась с применением каппы 
Флейса.

Результаты. Дефицит FH был выявлен в 29 (58 %) 
из 50 случаев. Среди всех оцениваемых морфологиче-
ских признаков 3 продемонстрировали статистически 
значимую связь с дефицитом FH: эозинофильные гло-
булы выявлялись в 93,1 % случаев dFH–LM по срав-
нению с 9,5 % случаев LBN (р <0,001); чувствитель-
ность и специфичность данного признака составили 
89,6 и 90,5 % соответственно при существенной меж-
наблюдательной согласованности (каппа Флейса 0,7). 
Сосуды по типу «рогов оленя» наблюдались в 93,1 % слу-
чаев dFH–LM против 14,3 % случаев LBN (р <0,0001). 
Чувствительность и специфичность прогнозирования 
по данному признаку составили 93,1 и 85,7 % соответ-
ственно, также при  существенной согласованности 
наблюдателей (каппа Флейса 0,7). Крупные ядрышки 
с перинуклеарным гало выявлялись в 96,5 % случаев 
dFH–LM по сравнению с 28,6 % случаев LBN (р <0,0001); 
чувствительность и  специфичность составили 96,5 
и  81,0 % соответственно при  существенной межна-
блюдательной согласованности (каппа Флейса 0,6). 
Пациентки с dFH–LM были статистически значимо 
моложе: средний возраст пациенток с dFH–LM соста-
вил 33,6 ± 7,8  года (95 % доверительный интервал 
28–39), в то время как в группе LBN средний возраст 
был 42,1 ± 11,6  года (95 % доверительный интервал 
38–43) (р = 0,006).

Заключение. В данном исследовании показана вы-
сокая частота дефицита FH среди опухолей, первона-
чально классифицированных как LBN, что подчерки-
вает сложность дифференциальной диагностики 
данных нозологий. Эозинофильные глобулы, сосуды 
по типу «рогов оленя» и крупные ядрышки с перину-
клеарным гало могут рассматриваться как  наиболее 
типичные и воспроизводимые морфологические при-
знаки dFH–LM. Выявление указанных признаков мо-
жет служить основанием для проведения ИГХ-иссле-
дования и направления пациенток молодого возраста 
на генетическое тестирование в целях своевременной 
оценки онкологического риска по агрессивной карци-
номе почки.

Лейомиома с дефицитом 
фумаратгидратазы: распространенность 

и диагностическая ценность 
морфологической оценки
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Введение. Лейомиома с дефицитом фумаратгидра-
тазы (fumarate hydratase-deficient leiomyoma, dFH–LM) 
представляет собой редкий подтип мезенхимальных 
гладкомышечных опухолей, патогенетически связан-
ный с инактивирующими мутациями в гене фумарат-
гидратазы (FH). Клинически данный подтип характе-
ризуется аномальными маточными кровотечениями 
и  репродуктивными нарушениями, что  нередко об-
условливает необходимость хирургического лечения, 
включая миомэктомию или гистерэктомию. Важное 
клиническое значение dFH–LM приобретает при на-
личии герминальных мутаций в  гене FH, поскольку 
в этом случае данный подтип является одним из ком-
понентов синдрома наследственного лейомиоматоза 
и почечно-клеточного рака (hereditary leiomyomatosis 
and renal cell cancer, HLRCC), при котором риск раз-
вития агрессивной карциномы почки в 6,5 раза выше 
по сравнению с общей популяцией.

Цель исследования – определить распространен-
ность dFH–LM среди лейомиом матки (ЛМ), а также 
оценить воспроизводимость морфологических при-
знаков, ассоциированных с дефицитом FH.

Материалы и методы. В ретроспективное исследо-
вание включено 287 образцов ЛМ, полученных от па-
циенток в возрасте от 21 до 45 лет в ходе миомэктомии 
или гистерэктомии, выполненных в одном медицин-
ском центре в  течение трехмесячного периода. Из 
образцов были изготовлены тканевые микроматрицы, 
для которых проведено иммуногистохимическое (ИГХ) 
исследование с антителами к FH и S-(2‑сукцино)-цис
теину (2SC). Два патологоанатома независимо оцени-
ли микропрепараты, окрашенные гематоксилином 
и эозином, на наличие характерных для дефицита FH 
признаков, включающих «альвеолярный» отек, сосуды 
по  типу «рогов оленя», эозинофильные глобулы 
и крупные эозинофильные ядрышки с перинуклеарны-
ми гало. Случаи с наличием 3 и более признаков клас-
сифицировались как dFH–LM. Признаки были сгруп-
пированы в 5 различных комбинаций: 1 включала все 
признаки, остальные  – различные сочетания из  3. 
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Диагностическую эффективность оценивали с помо-
щью чувствительности (Se), специфичности (Sp), точ-
ности (Ac) и  прогностической ценности (positive 
predictive value (PPV), negative predictive value (NPV)).

Результаты. По данным ИГХ-анализа дефицит FH 
выявлен в 18 (6,3 %) из 287 случаев. Первый патолого-
анатом классифицировал 22 случая как  dFH–LM, 
включая все 18 опухолей с подтвержденным аберрант-
ным ИГХ-фенотипом (Se  – 100,0  %, Sp  – 98,5  %, 
PPV – 81,8 %, NPV – 100,0 %, Ac – 98,6 %). Второй 
патологоанатом отнес к dFH–LM 25 случаев, из кото-
рых 14 имели соответствующий ИГХ-профиль (Se – 
77,8 %, Sp  – 95,9 %, PPV  – 56,0 %, NPV  – 98,5 %, 
Ac  – 94,8 %). Межнаблюдательная согласованность 
была существенной (каппа Коэна 0,7). Примечатель-
но, что 3 ложноположительных случая, которые обла-
дали всеми оцениваемыми морфологическими при-
знаками, оба патологоанатома единогласно отнесли 
к группе dFH–LM, однако повторное ИГХ-исследо-
вание не подтвердило дефицит FH. Наиболее частым 
сочетанием признаков у  обоих экспертов являлась 
комбинация, включающая сосуды по  типу «рогов 

оленя», эозинофильные глобулы и крупные ядрышки. 
Данная комбинация встречалась в  33,3  % случаев 
у первого патологоанатома и в 38,9 % случаев у второ-
го. Наименее распространенной оказалась комбина-
ция «альвеолярного» отека, сосудов по  типу «рогов 
оленя» и  эозинофильных глобул, выявленная в  11,1 
и 16,7 % случаев соответственно.

Заключение. Полученные результаты свидетель-
ствуют о том, что распространенность dFH–LM пре-
вышает ранее опубликованные данные для неселек-
тивных когорт ЛМ. Морфологические признаки и их 
комбинации, ассоциированные с  дефицитом FH, 
обладают высокой диагностической значимостью, 
однако их  интерпретация остается субъективной, 
что определяет необходимость проведения ИГХ-ис-
следования с  антителами к  FH и  2SC. Выявление 
dFH–LM имеет важное клиническое значение, по-
скольку позволяет идентифицировать лиц с  повы-
шенным риском развития почечно-клеточного рака 
и направить пациента и его родственников на меди-
ко-генетическое консультирование для своевремен-
ной оценки онкологического риска.
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Памяти Евгения Федоровича Лушникова
In memory of Evgeny Fedorovich Lushnikov

Евгений Федорович родился 23 октября 1933  г. 
в Оренбурге. По воспоминаниям Евгения Федоровича, 
его путь в  медицину и  патологическую анатомию 
не  был предопределен «генетически», был извили-
стым, трудным и самостоятельным, так как в семей-
ном кругу медиков не было, а избрать профессию вра-
ча помогли два человека: мама – Евдокия Дорофеевна 
и первый учитель патологической анатомии – профес-
сор Леонид Николаевич Попов.

После окончания в  1957  г. Чкаловского (ныне 
Оренбургского) государственного медицинского ин-
ститута Евгений Федорович был распределен в Орск 
Оренбургской области и назначен на должность на-
чальника штаба МПВО (прообраз нынешнего МЧС) 
горздравотдела, а по совместительству – врача-пато-
логоанатома. После 2 лет практической работы Евге-
ний Федорович принял решение продолжить обучение 
в Москве в аспирантуре по патологической анатомии. 
В 1959 г. он поступил, а в 1962 г. успешно окончил ас-
пирантуру под руководством академика АМН СССР 
А. И. Струкова и защитил кандидатскую диссертацию 
на тему «Морфология окислительно-восстановитель-
ных процессов при экспериментальном инфаркте ми-
окарда». После окончания аспирантуры в течение 4 лет 
принимал активное участие в организации и станов-
лении Научно-исследовательского института онколо-
гии и  медицинской радиологии Минздрава БССР 
в Минске.

Дальнейший творческий путь неразрывно связан 
с  Обнинском, где в  1966  г. Евгений Федорович был 
избран Ученым советом и  утвержден Президиумом 
АМН СССР на должность заведующего лабораторией 

28 мая 2026 г. на 93‑м году ушел из жизни известный в России и за рубежом 
талантливый ученый, врач-патологоанатом, доктор медицинских наук, 
профессор, заслуженный деятель науки Российской Федерации  
Евгений Федорович Лушников.

На протяжении 44 лет (до 2010 г.) Евгений Федорович бессменно руководил 
клинико-морфологическим отделом и лабораторией патологической 
анатомии с прозектурой Научно-исследовательского института 
медицинской радиологии АМН СССР в Обнинске (с 1992 г. Медицинского 
радиологического научного центра, ныне это Медицинский 
радиологический научный центр А. Ф. Цыба – филиал ФГБУ «Национальный 
медицинский исследовательский центр радиологии» Минздрава России).

патологической анатомии Научно-исследовательско-
го института медицинской радиологии АМН СССР. 
В 1970 г. Е. Ф. Лушников защитил докторскую диссер-
тацию на  тему «Морфология инфаркта миокарда 
при лучевых, гормональных и хирургических воздей-
ствиях». С  1966 по  2010  г. Евгений Федорович был 
не только бессменным заведующим лабораторией па-
тологической анатомии, но и руководил клинико-мор-
фологическим отделом Научно-исследовательского 
института медицинской радиологии АМН СССР (Ме-
дицинского радиологического научного центра 
РАМН). Главными направлениями научно-исследова-
тельской работы отдела были совершенствование ди-
агностики новообразований и  предопухолевых про-
цессов с  их  детальной характеристикой, изучение 
терапевтического патоморфоза опухолей и установле-
ние медицинских последствий аварии на Чернобыль-
ской АЭС.

Евгений Федорович много внимания уделял под-
готовке кадров врачей-патологоанатомов и научных 
сотрудников, его ученики работали и продолжают тру-
диться во многих медицинских учреждениях Россий-
ской Федерации, ближнего и  дальнего зарубежья. 
Под руководством профессора Е. Ф. Лушникова защи-
щены 8 докторских и 15 кандидатских диссертаций.

Работы Евгения Федоровича посвящены изучению 
широкого спектра общепатологических проблем и во-
просов частной патологии: некроза и апоптоза клеток, 
инфаркта миокарда, терапевтического патоморфоза 
опухолей человека, проблем лучевой патологии. Про-
фессором Е. Ф. Лушниковым впервые в стране пред-
ставлена подробная гистохимическая характеристика 
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окислительно-восстановительных ферментов, изофер-
ментов в  сердце при  экспериментальном инфаркте 
миокарда у животных. Изучение механизмов развития 
инфаркта миокарда и  лучевых изменений опухолей 
предопределило дальнейшее научное направление, 
состоящее в  рассмотрении гибели клеток (некроза 
и апоптоза) как общепатологической проблемы.

Е. Ф.  Лушников опубликовал более 260 работ 
в  периодических научных изданиях, 18 монографий 
и  12 практических руководств. Евгений Федорович 
был соавтором целого ряда практических руководств: 
«Ультраструктура опухолей человека» (1981), «Клини-
ческая рентгенорадиология. Лучевая терапия опухолей 
и  неопухолевых заболеваний» (1985), «Патологоана
томическая диагностика опухолей человека» (1993), 
«Воспаление» (1995), «Морфологическая диагностика 
заболеваний щитовидной железы. Цветной атлас» 
(2012, 2019). Его перу принадлежат монографии «Ауто
лиз. Морфология и механизмы развития» (1974), «Лу-
чевой патоморфоз опухолей человека» (1977), «Рак 
щитовидной железы у  детей» (1996), «Гибель клетки 
(апоптоз)» (2001), «Микрокарцинома щитовидной же-
лезы» (2003), «Рак щитовидной железы в России после 
Чернобыля» (2006), «Современная лучевая патология 
человека: проблемы методологии исследований, этио
логии, патогенеза и классификации» (2012), «Лечеб-
ный патоморфоз злокачественных новообразований 
человека» (2016), «Методы и методологии современ-
ной патологической анатомии» (2018), «Патоморфоз 

опухолей человека» (2021), «Патологоанатом: он кто?» 
(2022), «Патологическая анатомия человека: вчера, 
сегодня, завтра» (2023), «Понятия в  патологической 
анатомии» (2023), «Смерть человека и образующих его 
органов, тканей и клеток. Современные представле-
ния» (2024). В последние годы вышло в свет автобио-
графическое издание «Эпизоды из  жизни Евгения 
Федоровича Лушникова – эсквайра науки», в котором 
Евгений Федорович поделился своими воспоминани-
ями об основных вехах творческого пути.

За заслуги перед государством, успехи, достигну-
тые в научной деятельности и подготовке квалифици-
рованных кадров, Е. Ф. Лушников удостоен почетного 
звания «Заслуженный деятель науки Российской 
Федерации». За  значительный вклад в  становление 
и развитие Медицинского радиологического научного 
центра, а также за выдающиеся научные достижения, 
имеющие научное и практическое значение в области 
медицинской рентгенорадиологии, он награжден Па-
мятной медалью им. академика АМН СССР Г. А. Зед-
генидзе.

До последней минуты своей жизни Евгений Федо-
рович активно помогал своим ученикам, давая советы, 
очень важные в принятии решений не только в науч-
ной и практической работе, но и в обыденной жизни. 
Ученикам и коллегам Евгений Федорович запомнится 
как талантливый ученый, великолепный врач-патоло-
гоанатом, превосходный организатор, справедливый 
и очень отзывчивый человек.
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