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сти ядрышкового организатора, рецепторным ста-
тусом, индексом пролиферативной активности по 
экспрессии Ki-67, экспрессией Bcl2, p53, и нуклео- 
фосмином. В то же время была обнаружена кор-
реляция с экспрессией Topoisomerase IIa (r=0,42), 
наличием ядерной транслокации HSP70 (r=0,42). 
Наличие амплификации в клетках ЛМС было взаимо- 
связано с 10-летней выживаемостью (r=0,37): в 
группе долгоживущих амплификация гена выявлена 
в 16% случаев (n=4), а в группе с неблагоприятным 
течением – в 47,4% (n=9). Таким образом, результа-
ты работы показали, что амплификация гена HER2 
может быть одним из важных ключевых событий в 
прогрессии ЛМС. Одновременно этот факт может 
стать одним из направлений в изучении способов 
таргетной терапии у больных этой локализации.
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Цель – исследовать маркеры апоптоза (p53, bcl-
2 и bax) и пролиферации (Ki-67, топоизомеразы IIα 
(ТороIIα) и аргирофильных белков ядрышкообразу-
ющих районов (Ag-ЯОР-белков) во взаимосвязи с 
клинико-морфологическими параметрами немелко-
клеточного рака легкого (НМКРЛ) и в норме.

Материал и методы. Исследованы 237 операци-
онных материалов НМКРЛ, средний возраст боль-
ных – 59 лет, 203 мужчины и 34 женщины. Патоги-
стологическая характеристика опухолей определена 
согласно классификации TNM 7-го пересмотра. Так-
же исследованы кусочки нормального легкого в 10 
случаях. После стандартной проводки приготовлены 
гистологические срезы толщиной 4 мкм. Иммуноги-
стохимическим методом окрашивали на Ki-67 (клон 
MIB-1), ТороIIα (клон JS5B4), р53 (клон DO-7), bcl-2 
(клон 124) и bax (клон SP47) и определяли индекс 
метки (ИМ). Для изучения Ag-ЯОР-белков срезы 
окрашивали азотнокислым серебром по одностадий-
ной методике. Определяли индекс площади (ИП) Ag-
ЯОР-белков в мкм2 в 100 клетках. Компьютерный 
анализ изображений проводили в программе ImageJ 
1.42. Статистический анализ проведен в Statistica 
6.0. Применяли U-тест Манна - Уитни, критерий Фи-
шера, коэффициент Спирмена. Достоверность оце-
нивали при р<0,05.

Результаты. В ядрах клеток патологически неиз-
мененного эпителия альвеол отсутствовала экспрес-
сия p53, bcl-2 и bax, ИМ Ki-67 и ТороIIα составил ме-
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В настоящее время практически постулированы 
закономерности течения злокачественных новообра-
зований ряда локализаций с амплификацией HER2. 
Амплификация гена HER2 частое событие в инва-
зивном раке молочной железы, связанное с плохим 
прогнозом, резистентностью к гормонотерапии и 
ответом опухоли на терапию HER2 моноклональны-
ми антителами. Амплификация гена HER2 найдена 
также и при злокачественных опухолях желудка, 
толстой кишки, легких, что открывает возможность 
таргетной терапии опухолей этих локализаций. С 
точки зрения статуса гена HER2 при лейомиосарко-
ме тела матки (ЛМС) в мировой литературе практи-
чески нет никаких данных ни о встречаемости, ни 
о взаимосвязи с биомолекулярными параметрами и 
прогнозом. Целью нашего исследования было выяв-
ление факта амплификации гена HER2 в ЛМС тела 
матки и, при наличии таковой, выявление связи с 
другими биомолекулярными параметрами и прогно-
зом. В исследование вошли 44 больных ЛМС тела 
матки с известным прогнозом (ретроспективно – 34 
случая, проспективно – 10 за период 1996 – 2012 гг.). 
Для оценки статуса гена, минуя выявление экспрес-
сии белка, проводили гибридизацию in situ в автома-
тизированном стейнере Ventana. Было выявлено, что 
амплификация гена встречается относительно часто 
– в 29,5% (13 случаев). Были выявлены интересные 
особенности амплификации гена в клеточном пуле 
ЛМС: наиболее часто наличие амплификации встре-
чается в анаплазированном компоненте опухолевых 
клеток. Из 13 случаев в 5 обнаружена нормосомия, 
в 8 – гиподисомия. Следует отметить, что нормосо-
мия в гладкомышечной клетке нечастое событие, и 
в неизмененном миометрии гиподисомия встреча-
лась в 100% случаев, а в клетках ЛМС с наличием 
или без амплификации нормосомия встретилась в 
15 случаях, гиподисомия – в 28, а полисомия (воз-
можно неистинная) – всего в 1. При сопоставлении 
наличия амплификации гена с клинико-морфоло-
гическими параметрами ЛМС не было выявлено 
значимых корреляций со стадией процесса, нали-
чием рецидивирования/метастазирования, степе-
нью злокачественности (критерии FNCLCC), раз-
мером опухоли (r<0,3). С точки зрения корреляции 
амплификации с биомолекулярными параметрами 
(в том числе связанными с системами апотоза и 
пролиферации) не было выявлено взаимосвязи с 
общим количеством аргирофильных белков обла-


