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Саркоматоидная карцинома пищевода – редкое злокачественное новообразование, составляющее примерно 2 % 
всех карцином пищевода. Ее также называют карциносаркомой, псевдосаркомой, псевдосаркоматозным плоско-
клеточным раком, веретеноклеточным раком и полипоидным раком, что отражает неопределенность его патогене-
за. В статье представлен случай у пациентки 68 лет с полипоидной саркоматоидной карциномой, которая была 
обнаружена в виде большой внутрипросветной полипоидной массы. Опухоль была успешно удалена эндоскопиче-
ским методом диссекции в подслизистом слое. При гистологическом исследовании было отмечено наличие карцинома-
тозного и саркоматоидного компонентов. При иммуногистохимическом исследовании была обнаружена связь опухоли 
с вирусом папилломы человека и мутацией в гене р53. Несмотря на размер >4 см, саркоматоидная карцинома была 
полностью удалена эндоскопически. Планируется проведение лучевой терапии и динамическое наблюдение.
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Sarcomatoid carcinoma of the esophagus is a rare malignant neoplasm that accounts for approximately 2 % of all 
esophageal carcinomas. It is also referred to as carcinosarcoma, pseudosarcoma, pseudosarcomatous squamous cell 
carcinoma, fusiform cell carcinoma, and polypoid cancer, reflecting the uncertainty of its pathogenesis. The article 
presents a case of polypoid sarcomatoid carcinoma in a 68‑year-old patient, which was detected as a large intraluminal 
polypoid mass. The tumor was successfully removed endoscopically by dissecting in the submucosal layer. Histological 
examination revealed the presence of carcinomatous and sarcomatoid components. Immunohistochemical examination 
indicated a connection between the tumor and HPV infection, as well as a mutation in the p53 gene. Despite its size, 
over 4 cm, the sarcomatoid carcinoma was completely removed endoscopically. Radiation therapy and dynamic monitoring 
are planned.

Keywords: sarcomatoid carcinoma, carcinosarcoma, pseudosarcoma, pseudosarcomatous squamous cell carcinoma, 
spindle-cell carcinoma, polypoid cancer, esophagus, human papillomavirus

For citation: Tertychny A.  S., Pachuashvili N.  V., Pavlov P.  V. et al. Polypoid sarcomatoid human papillomavirus associated 
carcinoma of the esophagus. Onkopatologiya = Oncopathology 2024;7(3):26–32. (In Russ.). 
DOI: https://doi.org/10.17650/2618-7019-2024-7-3-26-32

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


27

онкопатологияТом 7
Volume 7 oncopathology

3’2024

27

Случай из практики  |  Case from practice

Введение
В 1865 г. Р. Вирхов впервые описал саркоматоид-

ную карциному пищевода, которая в настоящее время 
составляет приблизительно 2 % всех случаев карцином 
пищевода [1, 2]. Данная опухоль также известна как 
карциносаркома, псевдосаркома, веретеноклеточная 
карцинома и полипоидная карцинома. Разнообразие 
используемых терминов отражает неопределенность 
в патогенезе этой опухоли, которая имеет характерную 
макрополипоидную форму [3]. Гистологически сарко-
матоидные карциномы пищевода представляют собой 
двухфазные образования: эпителиальный компонент 
обычно локализуется в  ограниченных участках, 
в то время как основная часть опухоли демонстрирует 
плеоморфные саркоматоидные характеристики. Пред-
полагается, что саркоматоидный компонент развива-
ется в  результате метаплазии из  клеток карциномы, 
но некоторые исследователи предполагают, что данная 
опухоль является результатом сосуществования 2 раз-
личных злокачественных новообразований [4]. Кроме 
того, было выдвинуто предположение, что этот ком-
понент может иметь эпителиальное происхождение, 
поскольку в некоторых исследованиях в веретеновид-
ных опухолевых клетках были выявлены ультраструк-
турные особенности эпителиальной дифференцировки, 
такие как десмосомы и тонофибриллы. Иммуногисто-
химически саркоматоидные клетки могут также быть 
фокально иммунореактивными по отношению к ци-
токератину в  дополнение к  эпителиальному компо-
ненту [5].

В связи с редкой встречаемостью данной патоло-
гии предлагаем описание проведенного клинического 
наблюдения.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Пациентка  К., 68  лет, в  мае 2024  г. обратилась 

с жалобами на затруднение прохождения еды по пище-
воду, отрыжку, икоту, а  также общую слабость. 
Из анамнеза известно, что в 2002 г. ей была выполнена 
холецистэктомия по  поводу желчнокаменной болезни, 
в 2022 г. в рамках предоперационной подготовки (проте-
зирование правого коленного сустава) проведена эзофа-
гогастродуоденоскопия, при которой, со слов пациентки, 
выявлен поверхностный гастрит. Последние 4  мес она 
ежедневно принимала нестероидные противовоспали-
тельные препараты 2 раза в день по поводу боли в суста-
вах. За 2 нед до обращения отметила появление затруд-
нения при прохождении пищи, регургитации, отрыжки, 
тяжести в эпигастрии после еды. Последние 3 дня ста-
ла отмечать боль и  жжение при  прохождении пищи 
по пищеводу, ограничила себя в питании. По поводу опи-
санных симптомов принимала алмагель – без эффекта.

Учитывая наличие жалоб проведена эзофагогастро-
дуоденоскопия с  забором биоптатов. По результатам 
исследования: слизистая оболочка пищевода светло-ро-
зового цвета, в среднегрудном отделе пищевода по задней 

стенке на расстоянии около 26 см от резцов в дисталь-
ном направлении до  31  см от  резцов визуализировано 
новообразование продолговатой формы, занимающее 
2 / 3 просвета, на узком основании, плотное, контактно 
не кровоточит, при осмотре в узком спектре без пато-
логического капиллярного рисунка. С дистального края 
новообразование минимально эрозировано. Розетка кар-
дии эластичная, смыкается не полностью. При инверси-
онном осмотре не обхватывает эндоскоп, образуя «во-
ронку». В  желудке небольшое количество прозрачной 
и мутной слизи, стенки эластичные, слизистая оболочка 
очагово неярко гиперемирована, отечна, в нижней 1 / 3 тела 
желудка по малой кривизне отсутствуют собиратель-
ные венулы. Заключение: эндоскопическая картина круп-
ного образования средне-, нижнегрудного отдела пищево-
да сосудистого генеза? Фиброэпителиального характера? 
В желудке картина поверхностного гастрита.

При гистологическом исследовании биоптатов, взя-
тых из поверхностных отделов опухоли, были обнаруже-
ны участки грануляционной ткани с эрозированной по-
верхностью, местами с  наличием отдельных клеток 
с гиперхромными ядрами. На поверхности определялись 
мелкие скопления некротического детрита и фибриноз-
но-лейкоцитарного экссудата. Морфологические изме-
нения свидетельствовали в пользу грануляций пищевода 
и были расценены как воспалительные.

Дополнительно проведена компьютерная томогра-
фия с внутривенным контрастированием, по результа-
там которой установлена картина внутрипросветного 
образования нижней трети пищевода – с учетом плот-
ности, характера роста и контрастирования, вероятнее 
всего, лейомиома. Данных об узелковых и инфильтратив-
ных изменениях органов грудной клетки не получено.

Учитывая результаты инструментального обследо-
вания, пациентке выполнена эндоскопическая мукозэк-
томия с диссекцией в подслизистом слое.

На гистологическое исследование прислан растяну-
тый на  площадке фрагмент серо-коричневого цвета 
с  образованием на  ножке размерами 40 × 30 × 30  мм 
с крупнобугристой поверхностью (рис. 1, а).

Микроскопически опухоль содержала смесь карцино-
мы и злокачественных саркоматоидных элементов, при-
чем последние преобладали в  поверхностных отделах 
опухоли (рис. 1, б, в). Эпителиальный компонент имел 
плоскоклеточный характер и варьировал от мелких ин-
фильтрирующих гнезд с примесью веретенообразных кле-
ток до крупных сливающихся участков, расположенных 
преимущественно в основании полипа (рис. 1, г). Опухо-
левые клетки были погружены в недифференцированный 
отечный гиалинизированный матрикс, который содер-
жал рассеянные коллагеновые волокна (рис. 1, д). Ново-
образование также имело гетерогенные эпителиальные 
компоненты, такие как базалоидная плоскоклеточная 
карцинома, которая состояла из мономорфных клеток 
с высоким ядерно-цитоплазматическим соотношением, 
округлыми и  вытянутыми гиперхромными ядрами 
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и  скудной цитоплазмой (рис. 1, е). Эти базалоидные 
клетки были расположены в дольках, гнездах и тяжах. 
Строма, окружающая их, содержала базофильный му-
коидный матрикс. Саркоматоидный компонент варьи-
ровал от участков веретеноклеточного строения до оча-
гов с выраженной анаплазией и наличием полиморфных 
клеток с крупными, неправильной формы гиперхромны-
ми ядрами и большим количеством атипичных митозов 
(рис.  1, ж). Поверхность на  всем протяжении была 
эрозирована и покрыта фибринозно-лейкоцитарным экс-
судатом, под которым расположены участки грануля-

ционной ткани, что при первичной диагностике не по-
зволило верифицировать опухоль по биоптату.

Результаты иммуногистохимического исследования 
продемонстрировали, что как эпителиальный, так и ме-
зенхимальный саркоматоидной компоненты карциномы 
являлись цитокератин-положительными (рис. 2, а), 
но в последнем случае окрашивание носило очаговый и ме-
нее интенсивный характер. Реакция с  геном р63 была 
положительной в плоскоклеточном компоненте, но от-
сутствовала в участках базалоидного и саркоматоидно-
го строения (рис. 2,  б). Кроме того, была получена 

Рис. 1. Удаленная опухоль: а – макроскопическая характеристика; б – общий вид при малом увеличении, ×50; в – поверхностные отделы с пре-
обладанием стромального компонента и наличием тяжей и гнезд карциномы, ×100; г – участок плоскоклеточной карциномы с ороговением 
в центральных отделах, ×200; д – участок опухоли, имеющий строение базалоидной карциномы, ×200; е – переход от эпителиального плоско-
клеточного компонента, представленного тяжами опухолевых клеток, расположенных в отечном гиалинизированном матриксе (правая часть 
микрофотографии) к веретеноклеточному (левая часть), ×150; ж – саркоматоидный компонент, содержащий атипичные полиморфные клет-
ки с гиперхромными ядрами и большим количеством атипичных митозов, ×250

Fig. 1. Characteristics of the tumor: a – macroscopic characteristics; б – general appearance of the tumor at low magnification, ×50; в – surface sections  
of the tumor with a predominance of the stromal component and the presence of strands and nests of carcinoma, ×100; г – a section of squamous cell carcinoma 
with keratinization in the central sections, ×200; д – a section of the tumor having the structure of basaloid carcinoma, ×200; е – the transition from the epithelial 
squamous cell component, represented by strands of tumor cells located in the edematous hyalinized matrix (right part) to the fusiform cell (left part), ×150;  
ж – is a sarcomatoid component of a tumor containing atypical polymorphic cells with hyperchromic nuclei and a large number of atypical mitoses, ×250
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диффузная положительная ядерная реакция с геном р53 
в  более чем  90 % клеток опухоли (рис. 2, в). Реакция 
с геном р16 (INK4a) в клетках опухоли также оказалась 
положительной с окрашиванием цитоплазмы и ядер опу-
холевых клеток (носила так называемый блоковый ха-
рактер) (рис. 2, г).

ОБСУЖДЕНИЕ
В ходе анализа данных литературы в одной публи-

кации было обнаружено, как  и  в  нашем случае, что 
саркоматоидная карцинома пищевода имела участки 
плоскоклеточного и базалоидного рака, сопровождав-
шиеся пролиферацией веретенообразных клеток [6]. 
V. Amatya и соавт. также сообщили о необычном случае 
с гетерогенным карциноматозным компонентом, вклю-
чая базалоидную плоскоклеточную карциному в каче-
стве основного и плоскоклеточную карциному in situ 
в качестве второстепенного компонентов, при этом сар-
коматозный компонент демонстрировал рабдомиобласт-
ную дифференцировку [7]. В другом случае базалоидная 
плоскоклеточная карцинома состояла из мономорф-
ных клеток с  высоким ядерно-цитоплазматическим 
соотношением, круглыми гиперхромными ядрами 
и скудной цитоплазмой. Эти базалоидные клетки были 

расположены в виде долек, гнезд и тяжей, а строма, 
окружающая опухолевые клетки, содержала базофиль-
ный мукоидный матрикс [8]. Также были описаны не-
сколько опухолей с элементами аденокарциномы или 
недифференцированной карциномы [9]. Сообщалось 
и о стромальной дифференцировке с причудливыми ги-
гантскими клетками, а также костной и хрящевой [10].

В некоторых других публикациях саркоматозные 
элементы характеризовались специфическим раз
граничением в сторону истинной саркомы, такой как 
злокачественная фиброзная гистиоцитома, лейомио
саркома, хондросаркома, остеосаркома или рабдомио
саркома [10]. Y. Kinoshita и соавт. сообщили о случае 
саркоматоидной карциномы пищевода, при которой 
основной компонент состоял из плотных переплета
ющихся пучков веретенообразных клеток в подсли
зистой основе с переходными особенностями между 
2 элементами. Позднее при аутопсийном исследовании 
легких, почек и подвздошной кости у данного пациен-
та была выявлена метастатическая остеосаркома, состо-
ящая из переплетения костных и остеоидных компо-
нентов. Авторы пришли к выводу, что саркоматозные 
элементы в  пищеводе возникают в  результате транс
формации клеток карциномы, а  метастатические 

Рис. 2. Результаты иммуногистохимического исследования: а – очаговое положительное окрашивание клеток саркоматоидного компонента 
опухоли в реакции с МСК АЕ1 / АЕ3, ×200; б – положительное окрашивание ядер опухолевых клеток плоскоклеточной карциномы (слева) и от-
рицательное окрашивание в компоненте карциномы базалоидного строения (справа) в реакции с геном р63, ×200; в – диффузное положительное 
ядерное окрашивание в реакции с геном р53 в участках карциномы (правый верхний угол) саркоматоидного строения, ×200; г – положительное 
«блоковое» окрашивание ядер и цитоплазмы опухолевых клеток в реакции с геном р16, ×200

Fig. 2. The results of the immunohistochemical study: a – focal positive staining of cells of the sarcomatoid component of the tumor in reaction with MSC 
AE1 / AE3, ×200; б – positive staining of the nuclei of squamous cell carcinoma (left part) and negative staining in the basaloid carcinoma component (right 
part) in reaction with p63 gene, ×200; в – diffuse positive nuclear staining in reactions with p53 gene in areas of carcinoma (right upper corner) and in areas 
of sarcomatoid structure, ×200; г – “block-positive” staining of nuclei and cytoplasm of tumor cells in reaction with p16 gene, ×200

а б

в г
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поражения демонстрируют дифференцировку нео
пластических клеток в остеосаркому [11].

При  иммуногистохимическом исследовании 
20 саркоматоидных карцином была обнаружена поло-
жительная иммунореактивность в отношении цитоке-
ратина AE1 / AE3 в участках опухоли. В 9 случаях вере-
теновидные клетки в  переходных областях также 
демонстрировали положительную экспрессию цито-
кератина, а в 5 – положительную экспрессию вимен-
тина. В 2 случаях в переходных областях наблюдалась 
следовая положительная реакция как на цитокератин, 
так и  на  виментин. Саркоматозный компонент де-
монстрировал положительную реакцию на виментин 
в 10 эпизодах и на десмин – в 2 случаях [12]. Данные 
результаты убедительно показывают, что неопласти-
ческие эпителиальные клетки могут дедифференци-
роваться в веретеновидные клетки и неэпителиальную 
саркому, такую как  хондросаркома и  лейомиосар
кома.

В тех немногочисленных исследованиях, в кото-
рых использовалась электронная микроскопия, было 
описано, что некоторые из стромальных клеток имеют 
эпителиальные особенности, такие как тонофиламен-
ты и межклеточные соединения, сходные с плоскокле-
точными эпителиальными клетками. В других работах 
не  удалось обнаружить ультраструктурные признаки 
эпителиальной дифференцировки, в то же время были 
выявлены характеристики, типичные для миофибро-
бластов или других мезенхимальных клеток [13]. Ре-
зультаты ультраструктурного исследования также ука-
зывают на наличие переходной зоны между раковым 
и саркоматозным компонентами на их границе [14].

В  настоящее время не  существует устойчивых 
или специфических генетических изменений, ассоци-
ированных с саркоматоидной карциномой пищевода. 
Однако мутация гена TP53 была подробно проанали-
зирована в работе V. Amatya и соавт., в результате ко-
торой авторы обнаружили, что  базалоидная плоско-
клеточная карцинома, плоскоклеточная карцинома 
и саркоматозные компоненты демонстрируют сходные 
точечные мутации гена TP53 [7]. В то же время хромо-
сомный анализ, проведенный T. Iwaya и соавт., выявил 
отдельные генетические клональности для  каждого 
саркоматозного и карциноматозного элемента, что по-
зволяет предположить, что  эти 2 объекта клонально 
различны [15]. Дополнительно H. Suzuki и соавт. изу
чали амплификацию циклина D1 с  использованием 
метода полимеразной цепной реакции. Из 4 исследу-
емых случаев в  3 (75 %) было обнаружено усиление 
саркоматозного компонента, а в одном (25 %) – уси-
ление карциноматозного [16].

Как уже было сказано, разнообразие используемых 
терминов (саркоматоидная карцинома, карциносар-
кома, псевдосаркома, псевдосаркоматозный плоско-
клеточный рак, веретеноклеточный рак и полипоид-
ный рак) отражает неопределенность гистогенеза 

данной опухоли [17]. Из-за сочетания саркомы и кар-
циномы споры сосредоточились на том, являются ли 
они независимыми или саркоматозный элемент воз-
никает в  результате метаплазии карциноматозного. 
Идея о метапластическом патогенезе данной опухоли 
подтверждается результатами некоторых исследова-
ний. Термин «псевдосаркома» впервые был использо-
ван N. Lane в 1957 г. для описания новообразований 
верхних отделов пищеварительного тракта, состоящих 
из отдельных эпителиальных и мезенхимальных ком-
понентов. N. Lane предположил, что саркоматозные 
элементы представляют собой реактивную фибробла-
стическую пролиферацию, стимулируемую прилежа-
щим эпидермоидным злокачественным новообразо-
ванием [18].

Для понимания механизмов развития саркомато-
идной карциномы были предложены 2 основные тео-
рии. Первая, теория «столкновения опухолей», пред-
полагает, что 2 различных по своему происхождению 
злокачественных новообразования сосуществуют, 
а затем объединяются и смешиваются. Вторая теория 
утверждает, что существует реципрокная неопластиче-
ская индукция эпителиальных и стромальных элементов. 
Однако обе концепции подвергаются критике в связи 
с тем, что они не объясняют промежуточные иммуно-
гистохимические и  электронно-микроскопические 
характеристики некоторых опухолевых клеток [1]. 
V. Amatya и соавт. сообщили о случае саркоматоидной 
карциномы пищевода с преобладанием плоскоклеточ-
ного базалоидного рака. В  данном исследовании 
при плоскоклеточном раке, базалоидном плоскокле-
точном раке и саркоме были выявлены аналогичные 
точечные мутации гена TP53, что позволяет предполо-
жить клональное происхождение компонентов, кото-
рое подтверждает теорию плюрипотентности стволо-
вых клеток. Авторы также отметили поэтапную 
гистологическую трансформацию плоского базально-
го эпителия в базалоидную плоскоклеточную карци-
ному, а затем – к злокачественным веретенообразным 
клеткам [7]. Положительная иммунореактивность ви-
ментина при базалоидном плоскоклеточном раке и от-
сутствие иммунореактивности при плоскоклеточном 
раке также позволяют предположить, что первый тип 
опухоли претерпевает переход в саркому.

Несколько иммуногистохимических исследований 
показали, что  саркоматоидные клетки иммунореак-
тивны по отношению к цитокератину. Это позволяет 
предположить эпителиальное происхождение опухоли 
и  назвать ее саркоматоидной карциномой. Однако 
в  других источниках сообщается, что  стромальный 
компонент проявляет иммунореактивность только 
к виментину и не проявляет к цитокератину [19].

В связи с экзофитным внутрипросветным харак-
тером роста опухоли дифференциальный диагноз 
включает и другие полиповидные поражения пищево-
да как доброкачественные, такие как плоскоклеточная 
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папиллома и фиброваскулярный полип, так и злока-
чественные, например плоскоклеточный рак (особенно 
веррукозный тип). Другие варианты дифференциаль-
ного диагноза включают злокачественную меланому 
и «чистые» саркомы, например злокачественную фи-
брозную гистиоцитому. Отсутствие злокачественных 
эпителиальных элементов помогает дифференциро-
вать «чистые» саркомы от саркоматоидных карцином, 
но эпителиальный компонент может быть не обнару-
жен в биоптате опухоли, что имело место в нашем на-
блюдении. Редко 2‑фазные злокачественные мезоте-
лиомы могут распространяться из плевры в пищевод, 
но их можно дифференцировать по соответствующему 
клиническому анамнезу и отличительному иммунофе-
нотипу мезотелиомы (иммунопозитивность к цитоке-
ратину, WT1 и кальретинину) [20].

Прогноз саркоматоидной карциномы намного 
благоприятнее, чем  при  плоскоклеточном раке, по-
скольку первый тип имеет тенденцию к росту в про
свет пищевода, а не в стенку органа. Несмотря на свой 
размер, данные опухоли обычно не проникают глубже 
собственной пластинки слизистой оболочки или подсли-
зистой основы. Кроме того, саркоматоидные карциномы 
не инвазируют на ранних стадиях своего развития и име-
ют меньшую склонность к метастазированию. Глубина 
инвазии определяет вероятность метастазирования 
и прогноз заболевания: риск оценивается в 10 %, ког-
да инвазия ограничена собственной пластинкой, 
25 % – в случаях, если опухоль достигает подслизистой 
основы или мышечной оболочки, и 75 % – при инва-
зивном росте опухоли в  адвентицию [1]. J. J.  McCort 
и соавт. также пришли к выводу, что карциносаркома 

имеет более благоприятный прогноз, чем плоскокле-
точный рак. Данные выводы были основаны на том, 
что на момент постановки диагноза карциноматозный 
компонент опухоли обычно находится на ранней ста-
дии и, следовательно, имеет меньшую частоту метаста-
зирования в  лимфатические узлы [21]. Наконец, 
из‑за экзофитного роста саркоматоидные карциномы 
на ранних стадиях заболевания часто сопровождаются 
более выраженными клиническими симптомами 
по сравнению с типичным плоскоклеточным раком.

Заключение
Саркоматоидная карцинома – редкая опухоль пи-

щевода, составляющая примерно 2 % злокачественных 
новообразований пищевода. Несмотря на  большие 
размеры и выраженную клеточную атипию, она отли-
чается более благоприятным прогнозом по сравнению 
с типичным плоскоклеточным раком пищевода. Клю-
чевым диагностическим признаком является выявле-
ние гистологически 2‑фазного характера опухоли. 
В  представленном наблюдении карциноматозный 
компонент был расположен глубоко, поэтому опухоль 
было сложно диагностировать при  взятии биопсии. 
Мы смогли подтвердить роль мутации в гене TP53 в ее 
развитии, а  также получить данные о связи опухоли 
с вирусом папилломы человека. Пациентке была вы-
полнена успешная эндоскопическая резекция с дис-
секцией в  подслизистом слое. В настоящее время 
больная находится под наблюдением, ей рекомендо-
вано проведение лучевой терапии. Признаков местно-
го рецидива и метастатического поражения на сегод-
няшний день не выявлено.
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