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Актуальность. Саркома Юинга (СЮ) – это классический представитель обширного семейства опухолей СЮ, занимающий одну 

из лидирующих позиций среди злокачественной патологии опорно-двигательного аппарата у детей и подростков. Данная группа 

характеризуется крайне большим многообразием морфологических, иммуногистохимических (ИГХ) и молекулярно-генетических 

признаков. Отсутствие специфических патогномоничных маркеров для СЮ, а также наличие широкой вариабельности клини-

ческих проявлений осложняет дифференциальную диагностику.

Материалы и методы. В исследование были включены пациенты детского и подросткового возраста с локализованной и гене-

рализованной формами СЮ/примитивными нейроэктодермальными опухолями (ПНЭО) различных локализаций, проходивших 

лечение в условиях отделения детской онкологии ФГБУ «НМИЦ онкологии» Минздрава России в период с 2009 по 2019 г. В каче-

стве материала была использована ткань первичной опухоли СЮ/ПНЭО из парафиновых блоков, полученная от 67 пациентов 

при первичной биопсии, а также после хирургического этапа в составе комбинированного или комплексного лечения. Экспрессию 

ZEB1 определяли иммуногистохимически.

Результаты. Наивысший средний уровень экспрессии белка ZEB1 наблюдался в 4-й группе с генерализованной формой СЮ 

(операционный материал) и составил 60,8 ± 2,2 %, минимальный уровень был выявлен во 2-й группе с локализованной формой СЮ 

(операционный материал) и составил 29,2 ± 3,0 %. Между 2-й (локализованная форма) и 4-й (генерализованная форма) группами 

отмечались статистически значимые различия (p = 0,026).

Заключение. В результате ИГХ-исследования белок ZEB1 показал свою прогностическую значимость при сравнении групп с лока-

лизованной и генерализованной формами СЮ (p = 0,026). Преобладание уровня экспрессии белка ZEB1 в группе с генерализованной 

формой статистически значимо увеличивало шансы метастазирования в 3,6 раза (95 % доверительный интервал 1,13–11,8).
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ZEB1 as an additional predictor of tumor progression in Ewingʼs sarcoma. 
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O.I. Kit1, D.Yu. Yurchenko1, E.P. Ulyanova1, D.V. Burtsev2, S.A. Kuznetsov1, A.B. Sagakyants1, E.M. Frantsiyants1, 
G.A. Mkrtchyan1, E.Ye. Pak1, M.V. Starzhetskaya1, A.I. Bespalova1, O.P. Popovyan1

1National Medical Research Center of Oncology, Ministry of Health of Russia; 63 14th line St., Rostov-on-Don, 344037, Russia; 
2Regional Consultative and Diagnostic Center; 127 Pushkinskaya St., Rostov-on-Don, 344000, Russia

Relevance. Ewingʼs sarcoma (ES) is a classic representative of the extensive family of ES tumors, which occupies one of the leading positions 

among the malignant pathology of the musculoskeletal system in children and adolescents. This group is characterized by an extremely 

large variety of morphological, immunohistochemical, and molecular genetic characters among its representatives. The absence of specific 

pathognomonic markers for ES, as well as the presence of wide variability of clinical manifestations complicates the differential diagnosis.

Materials and methods. The study included patients of childhood and adolescence with a localized and generalized form of ES/PNEТ 

of various localizations undergoing treatment in the conditions of the Department of Pediatric Oncology of the Federal State Budgetary 

Research Center for Oncology from 2009 to 2019. As the material, the tissue of the primary tumor of ES/PNEТ from paraffin blocks was 

used, obtained from 67 patients during the primary biopsy, as well as after the surgical stage as part of a combined or complex treatment. 

The expression of ZEB1 was determined immunohistochemically.

Results. The highest average level of expression of ZEB1 protein was observed in group 4 with a generalized form of ES (surgical material) 

and amounted to 60.8 ± 2.2 %, the minimum level was detected in group 2 with a localized form of ES (surgical material) and amounted 

to 29.2 ± 3.0 %. Between groups 2 (localized form) and 4 (generalized form) statistically significant differences were noted (p = 0.026).
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Conclusion. As a result of an immunohistochemical study, the ZEB1 protein showed its prognostic significance when comparing groups 

with a localized and generalized form of ES (p = 0.026). The predominance of the expression level of ZEB1 protein in the group with 

the generalized form statistically significantly increased the chances of metastasis by 3.6 times (95 % CI 1.13-11.8).
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Введение
Согласно мировым статистическим данным, сарко-

ма Юинга (СЮ) занимает одну из лидирующих пози-

ций среди злокачественной патологии опорно-двига-

тельного аппарата у детей и подростков и 2-е место по 

частоте встречаемости после остеогенной саркомы [1]. 

СЮ – это основной представитель гетерогенной 

группы мелкосинеклеточных злокачественных опухо-

лей – опухолей семейства СЮ [2].

Объединяет данную группу опухолей ряд харак-

терных для них признаков, таких как округлая форма, 

небольшие размеры клеток, большое ядро, незначи-

тельное количество внутриклеточного вещества, спо-

собность к окрашиванию в синий цвет и образованию 

розеткоподобных структур Хомер–Райта и феномена 

“nucleon crowding” – скученности ядер при микро-

скопии [3, 4].

Данное семейство характеризуется крайне боль-

шим многообразием морфологических, ИГХ и моле-

кулярно-генетических признаков среди ее представи-

телей. Отсутствие специфических патогномоничных 

маркеров для СЮ, а также наличие широкой вари-

абельности клинических проявлений в значительной 

мере осложняет дифференциальную диагностику и свое-

временную высокоточную постановку диагноза [3].

К этиологическим факторам возникновения СЮ 

относят различного рода хромосомные аберрации 

с участием ключевого гена EWS и различных генов 

семейства транскрипционных факторов ETS-FLY, 

ERG, ETV1, ETV4, FEV и генов других семейств 

[1, 5, 6]. Результатом подобного рода слияний являют-

ся химерные онкопротеины, которые в свою очередь 

воздействуют на клетки-мишени-предшественники 

СЮ, вызывая их трансформацию и озлокачествление, 

тем самым запуская каскад реакций саркомогенеза. 

Однако, по данным ряда авторов, этот вид генетиче-

ской катастрофы для СЮ характерен в 85–95 % слу-

чаев заболевания, в остальных 5–15 % наблюдений 

подобного рода транслокаций не выявляется. Веро-

ятно, столь небольшой процент возникновения СЮ 

ассоциирован с хромосомными аберрациями других, 

не изученных на сегодняшний день генов [5].

Ведутся активные споры о происхождении СЮ, 

и все чаще ставится под вопрос классическая теория 

возникновения СЮ из простой мезенхимальной 

клетки, доказательством тому являются факты неод-

нократного обнаружения в ткани первичной опухоли 

опухолевых клеток с экспрессией цитокератинов 

и наличием плотных контактов, т. е. клеток с эпители-

оидной дифференцировкой [6]. В качестве основных 

первоисточников возникновения СЮ современные 

ученые все чаще рассматривают мезенхимальные 

стволовые клетки или стволовые клетки из нервного 

гребня [7].

Особую проблему на сегодняшний день пред-

ставляет процесс крайне быстрого и зачастую мно-

жественного метастазирования СЮ. Так, на момент 

первичного обращения пациентов с СЮ в 25–30 % 

случаев имеется метастатическое поражение отдален-

ных органов и тканей. К наиболее частым локализаци-

ям метастатического поражения при СЮ относятся: 

легочная ткань, кости скелета, а также костный мозг. 

В более редких случаях отмечено поражение регио-

нарных лимфатических узлов, головного и спинного 

мозга, что коррелирует с неблагоприятным прогно-

зом [6, 7]. Несмотря на широкий комплекс прово-

димых мер в терапии, результаты лечения пациентов 

с данной онкопатологией остаются по-прежнему 

неудовлетворительными. В связи с этим особенно 

актуальным представляется изучение процессов дис-

семинации клеток СЮ с формированием вторичных 

метастатических фокусов, а также поиск прогности-

ческих факторов в оценке агрессивности потенциала 

данной опухоли.

В новейшей литературе часто упоминается и актив-

но обсуждается концепция клеточной пластичности 

в регуляции и реализации метастазирования СЮ [8, 9].

В ее основе лежат взаимообратимые процессы эпи-

телиально-мезенхимального (ЭМП) и мезенхималь-

но-эпителиального (МЭП) переходов или транзиции 

(Epithelial Mesenchymal Transition) [10, 11], в основе 

регуляции которых лежит активность ряда транс-

крипционных факторов, таких как Snail, Twist, Slug, 

SMAD, BMP, а также представителей семейства белков 

цинкового пальца – ZEB1, ZEB2 и др. [12, 13]. Дан-

ные транскрипционные факторы имеют различную 

функциональную направленность. Одни индуцируют 

экспрессию цитокератинов и, как следствие, спо-

собствуют приобретению клетками эпителиальных 

свойств, другие же, напротив, – индуцируют мезен-
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химальный или мезенхимоподобный фенотип, инги-

бируя экспрессию белков плотных контактов.

К последним относится семейство белков цин-

кового пальца, которое характеризуется наличием 

цинк-фингерных транскрипционных факторов, рас-

познающих специфические элементы типа E-box, 

широко известные как белки семейства ZEB. Мно-

гочисленные исследования показали, что гиперэкс-

прессия белков цинкового пальца повышает агрес-

сивность и метастатический потенциал различных 

злокачественных новообразований [14, 15].

Так, согласно литературным данным, особую роль 

в патогенезе и прогрессии СЮ играет представитель 

семейства белков цинкового пальца – ZEB1. Транс-

крипционный фактор ZEB1 (Zinc finger E-box-binding 

homeobox) участвует в регуляции процессов клеточной 

пластичности, а именно в ЭМП и МЭП как в норме, 

так и при патологии. Наибольший интерес представ-

ляет тот факт, что ZEB1 способствует как инициации 

опухолевого процесса, так и его диссеминации с фор-

мированием вторичных метастатических очагов [14, 

16]. Доказано, что повышенная экспрессия ZEB1 

коррелирует с неблагоприятным клиническим исхо-

дом у больных с различными злокачественными опу-

холями [17, 18]. Основным эффектом, реализуемым 

ZEB1, является угнетение экспрессии цитокератинов 

и других маркеров эпителиальной дифференцировки, 

что запускает процесс ЭМП и способствует приобре-

тению опухолевыми клетками мезенхимоподобного 

фенотипа, а соответственно подвижности и способ-

ности к миграции. ZEB1 способствует протеканию 

начальных стадий образования опухоли посредством 

взаимодействия с активными онкогенами и, являясь 

специфическим центральным индуктором ЭМП, 

через р53- и RB-сигнальные пути подавляет апоп-

тотические процессы и содействует приобретению 

опухолевыми клетками химио- и радиорезистентно-

сти. Свои эффекты ZEB1 активно реализует в таких 

злокачественных опухолях, как карцинома молочной 

железы, колоректальный рак, рак простаты и др. [15, 

18–20]. Однако не только в злокачественных эпители-

альных опухолях ZEB1 регулирует процессы инвазии 

и миграции, также, согласно литературным данным, 

он участвует в инициации опухолевого процесса при 

СЮ, опосредованно вызывает супрессию межкле-

точных контактов опухолевых клеток и стимулирует 

выработку еще большего числа мезенхимальных мар-

керов, тем самым способствуя процессам формирова-

ния инвазивного фенотипа опухолевых клеток и вто-

ричной метастатической колонизации других органов 

и тканей [8, 9, 14].

Так, согласно теории о клеточной пластичности, 

ЭМП действительно необходим для обособления 

и миграции опухолевых клеток, в то время как МЭП 

облигатен для формирования вторичных метастатиче-

ских очагов. Многие авторы полагают, что СЮ – это 

опухоль, которая по умолчанию проходит пассивный 

МЭП в силу своей исходной дифференцировки, одна-

ко в регуляции данного процесса одну из главенству-

ющих ролей отводят все же ZEB1 [21, 22]. Согласно 

новейшим литературным данным, повышенная экс-

прессия ZEB1 в ткани первичной опухоли напрямую 

коррелирует с распространенностью опухолевого 

процесса [8, 9, 11]. Однако данные механизмы крайне 

мало изучены и требуют более детального и углублен-

ного исследования их основ, что может оказать значи-

тельное влияние на понимание процессов прогрессии 

и хоуминга преметастической ниши.

Цель работы – исследование и анализ экспрессии 

белка ZEB1 в качестве прогностического фактора 

в ткани первичных опухолей у пациентов детского 

и подросткового возраста с локализованными и гене-

рализованными формами ретроспективных случаев 

заболевания СЮ.

Материалы и методы
В исследование были включены пациенты (n = 67) 

детского и подросткового возраста с локализованной 

и генерализованной формами СЮ/примитивными 

нейроэктодермальными опухолями (ПНЭО) различ-

ных локализаций, проходившие лечение в условиях 

отделения детской онкологии НМИЦ онкологии 

в период с 2009 по 2019 г. Возраст пациентов – от 0 

до 18 лет включительно. Из них мальчиков было 

40, что составило 59,7 % общего числа пациентов, 

девочек – 27 (40,2 %). С классической костной фор-

мой СЮ было 50 (74,6%) больных, с мягкотканной 

формой СЮ/ПНЭО – 17 (25,3 %). На момент верифи-

кации опухолевого процесса с локализованной фор-

мой СЮ было 26 пациентов, среди них девочек – 11,

мальчиков – 15; с генерализованной формой СЮ – 41,

из них девочек – 16, мальчиков – 25. Следует отме-

тить, что в группу с генерализованной формой поми-

мо пациентов, имевших на момент первичного обра-

щения отдаленные метастатические очаги различных 

локализаций, также были включены все больные, 

имевшие поражение регионарных лимфатических 

узлов.

В качестве материала была использована ткань 

первичной опухоли СЮ/ПНЭО из парафиновых 

блоков ретроспективных случаев заболевания, всего 

87 блоков, полученных от 67 пациентов при первич-

ной биопсии, а также после хирургического этапа 

в составе комбинированного или комплексного 

лечения. Все больные, опухолевый материал которых 

отбирали после проведения хирургического лечения, 

получали неоадъювантную многокурсовую полихи-

миотерапию согласно протоколам EURO-EWING 99

и EURO-EWING 2004. Данная терапия включала 

проведение 6 стандартных альтернирующих курсов 

неоадъювантной полихимиотерапии по схеме VIDE 

с применением винкристина, ифосфамида, доксо-

рубицина и этопозида. Учитывая возможное потен-

циальное влияние химиопрепаратов и различную 

степень постхимиотерапевтического патоморфоза 

первичной опухоли, все пациенты были распреде-

лены нами на 4 группы: 1-я – пациенты с локализо-

ванной формой СЮ (биопсийный материал), n = 10; 
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2-я группа – больные с локализованной формой СЮ 

(операционный материал), n = 26; 3-я группа – паци-

енты с генерализованной формой СЮ (биопсийный 

материал), n = 10; 4-я группа – больные с генерали-

зованной формой СЮ (операционный материал), 

n = 41. Следует отметить, что в послеоперационных 

образцах опухолевой ткани пациентов как локали-

зованной, так и генерализованной групп преобладал 

патоморфоз III–IV степени. Однако в клиническом 

течении заболевания у некоторых пациентов данных 

групп, несмотря на проводимую терапию в послеопе-

рационном периоде, отмечалась прогрессия в виде 

появления ранее не определявшихся метастатических 

фокусов или увеличения количества и размеров уже 

имевшихся метастатических очагов, что, по-видимо-

му, свидетельствует в пользу наличия пула резистент-

ных к лечению опухолевых клеток СЮ.

Все образцы опухолевой ткани, полученные после 

проведения хирургического лечения, в обязательном 

порядке проходили молекулярно-генетическое иссле-

дование на наличие/отсутствие перестройки гена 

EWSR1. Исследование выполнялось с использовани-

ем метода флуоресцентной гибридизации in situ (FISH) 

на парафиновых срезах ткани опухоли, по результатам 

которого выявлены 63 положительных в отношении 

перестройки гена EWSR1 (94 %) образца и 4 (6 %), 

в которых соответствующая перестройка отсутство-

вала. EWSR1-негативные образцы опухолевой ткани 

не были исключены нами из последующего иссле-

дования. С учетом большого количества возможных 

различных типов транслокаций с непосредственным 

участием других «флагманских» генов полученные 

нами результаты в целом не отличались от общеми-

ровых литературных и клинических данных. Однако 

в качестве окончательного подтверждения диагноза 

СЮ все образцы прошли двойной независимый пато-

морфологический референс, по результатам которого 

диагноз СЮ был подтвержден во всех случаях.

Далее нами был проведен основной этап 

исследования, заключавшийся в проведении 

ИГХ-анализа опухолевого материала с использовани-

ем специфических антител к белку ZEB1 в исследуе-

мых группах. Подробная его методика описана в ранее 

напечатанных работах [12]. В нашем исследовании 

использовались поликлональные антитела к ZEB1 

(Biorbyt Ltd.) в разведении 1:200. Для визуализации 

применяли систему детекции Reveal Polyvalent HRP-

DAB Detection System. Оценивали процентное содер-

жание и интенсивность окрашивания: 0, 1+ – слабое, 

2+ – умеренное, 3+ – сильное. Экспрессия белка 

ZEB1 определялась как положительная, когда окра-

шивание было выявлено более чем в 10 % (cut-off) 

опухолевых клеток с интенсивностью 2+ и 3+. Стати-

стический анализ результатов проводился с помощью 

программы STATISTICA 13.0 (StatSoftInc., США), 

применяли критерий χ2 Пирсона, U-критерий Ман-

на–Уитни, отношение шансов с 95 % доверительным 

интервалом (ДИ).

Результаты и обсуждение
Проведя исследование на определение экспрессии 

ZEB1, были получены следующие результаты: в про-

центном содержании максимальное число пациентов, 

у которых наблюдалось положительное окрашива-

ние белка ZEB1, отмечено в 3-й (90 %) и 4-й (85 %) 

группах, минимальное число (62 %) – у пациентов во 

2-й группе. Наивысший показатель среднего уров-

ня экспрессии наблюдался в 4-й группе и составил 

60,8 ± 2,2 %, наименьший показатель был выявлен во 

2-й группе – 29,2 ± 3,0 %. В 1-й и 3-й группах сред-

ний уровень экспрессии ZEB1 составил 46,3 ± 9,2 % 

и 41,7 ± 11,1 % соответственно (рис. 1).

Окрашивание опухолевых клеток в исследуемых 

группах было несколько неоднородным и с различ-

ной степенью интенсивности на всем протяжении 

(рис. 2). Так, в 1-й и 3-й группах преобладала высокая 

степень интенсивности окрашивания, тогда как во 

2-й и 4-й были отмечены все степени интенсивности. 

Во 2-й группе наиболее часто наблюдалась низкая 

степень интенсивности окрашивания, в 4-й – наобо-

рот – преобладала высокая степень интенсивности 

окрашивания.

Рис. 1. Средний уровень экспрессии ZEB1 в исследуемых группах

Fig. 1. Average level of expression of ZEB1 in the study groups
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Fig. 2. Scope of ZEB1 expression in tumor cells in patients in the study groups. 
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Сравнивая полученные данные в исследуемых 

группах пациентов, у которых первичная опухоль 

имела различный уровень экспрессии ZEB1, были 

получены следующие результаты: при распреде-

лении по критерию χ2 Пирсона во всех изучаемых 

группах статистически значимой связи между фак-

торным и результативным признаками обнаружить 

не удалось (0,224 при p = 0,636 и 0,146 при p = 0,703 

соответственно). Однако между 2-й и 4-й группами 

отмечалась статистически значимая связь (4,969 при 

p = 0,026). В результате обработки статистических 

данных было показано, что преобладание экспрессии 

ZEB1 в 4-й группе увеличивало шансы метастазиро-

вания в 3,6 раза (95 % ДИ 1,13–11,8) по сравнению 

со 2-й группой. Подробные данные представлены 

в табл. 1 и 2.

Сравнивая средний уровень экспрессии в задан-

ных группах, нами было продемонстрировано пре-

обладание экспрессии ZEB1 в опухолевых клетках 

у пациентов 1-й группы в 1,6 раза по сравнению 

с больными 2-й группы. В 3-й и 4-й группах отмеча-

лось преобладание экспрессии ZEB1 в 1,5 раза у паци-

ентов с операционным материалом. При сравнении 

2-й и 4-й групп преобладание в 2,1 раза наблюдалось 

у больных с генерализованной формой опухоли. 

Однако различия по U-критерию Манна–Уитни ока-

зались статистически незначимы (р > 0,05) (см. табл. 1, 

табл. 3).

На рис. 3 продемонстрированы различные вари-

анты экспрессии ZEB1 в опухолевой ткани пациентов 

исследуемых групп.

Таблица 1. Распределение экспрессии ZEB1 в исследуемых группах

Table 1. Distribution of ZEB1 expression in the study groups

Группа
Groupe

Фактор риска
Risk factor U-критерий 

Манна–Уитни
Mann–

Whitney U-test

Критерий χ2

Пирсона
Pearson χ2 test

ZEB1+ ZEB1–

%, абс.
%, abs.

1-я, n = 10

1st, n = 10
70 (7) 30 (3)

p = 0,272 p = 0,636

Средний уровень 

экспрессии, %

The average level 

of expression, %

46,3 ± 9,2

2-я, n = 26

2nd, n = 26
62 (16) 38 (10)

Средний уровень 

экспрессии, %

The average level 

of expression, %

29,2 ± 3,0

3-я, n = 10

3rd, n = 10
90 (9) 10 (1)

p = 0,138 p = 0,703

Средний уровень 

экспрессии, %

The average level 

of expression, %

41,7 ± 11,1

4-я, n = 41

4th, n = 41
85 (35) 15 (6)

Средний уровень 

экспрессии, %

The average level 

of expression, %

60,8 ± 2,2

Таблица 2. Распределение критерия χ2 Пирсона в исследуемых группах

Table 2. Pearson χ2 test distribution in the study groups

Группа
Groupe

Фактор риска
Risk factor

p

Отношение шан-
сов; 95 % ДИ

Odds ratio; 
95 % confidence 

interval

ZEB1+ ZEB1–

%, абс.
%, abs.

2-я, n = 26

2nd, n = 26
62 (16) 38 (10)

0,026* 3,6; 1,13–11,8
4-я, n = 41

4th, n = 41
85 (35) 15 (6)

Примечание. * – различия показателей статистически значимы (p < 0,05).

Note. * – differences in the indicators are statistically significant (p < 0.05).

Таблица 3. Сравнение уровня экспрессии ZEB1 с помощью U-критерия 

Манна-Уитни в исследуемых группах

Table 3. Comparison of the level of expression of ZEB1 using the U-test 

Mann-Whitney in the study groups

Средний уровень 
экспрессии, %

The average level of 
expression, %

Группa
Group

p2-я/2nd

(n = 26)

4-я/4th

(n = 41)

Me Q1–Q3 Me Q1–Q3

ZEB1 29,2 ± 3,0 20–40 60,8 ± 2,2 10–80 0,745

Рис. 3. Варианты экспрессии ZEB1 в опухолевой ткани пациентов: 

а – высокая степень интенсивности (3+), в биопсийный вариант, гене-

рализованная форма, × 400; б – средняя степень интенсивности (2+), 

биопсийный вариант, локализованная форма, × 400; в – высокая сте-

пень интенсивности (3+), операционный вариант, генерализованная 

форма, × 400; г – средняя степень интенсивности (2+), операционный 

вариант, локализованная форма, × 400

Fig. 3. Variants of ZEB1 expression in tumor tissue of patients: a – high degree 

of intensity (3+), biopsy version, generalized form, × 400; б – medium degree 

of intensity (2+), biopsy version, localized form, × 400; в – high degree of 

intensity (3+), operational version, generalized form, × 400; г – medium 

degree of intensity (2+), operational version, localized form, × 400

а б

в г
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Л И Т Е Р А Т У Р А  /  R E F E R E N C E S

Выводы
В результате проведенного ИГХ-исследования 

нами было установлено, что повышенные уровни экс-

прессии ZEB1 в ткани первичной опухоли СЮ соот-

ветствовали группам пациентов, а именно – 3-й и 4-й, 

с исходно более агрессивным морфотипом СЮ, и, как 

следствие, имевшим наиболее неблагоприятное тече-

ние заболевания. При статистическом анализе ZEB1 

также показал свою значимость при сравнении групп 

с локализованной и генерализованной формами СЮ 

(p = 0,026). Установлено, что преобладание уровня 

экспрессии ZEB1 в 4-й группе (генерализованная 

форма, операционный материал) статистически зна-

чимо увеличивало шансы метастазирования в 3,6 раза 

(95 % ДИ 1,13–11,8) по сравнению со 2-й группой 

пациентов (локализованная форма СЮ, операцион-

ный материал).

Учитывая полученные результаты, мы полага-

ем, что наиболее целесообразным может считаться 

исследование уровня ZEB1 в ткани первичной опу-

холи при верификации процесса в качестве непо-

средственного маркера для оценки метастатического 

потенциала СЮ. Наряду с этим помимо облигатной 

оценки патоморфоза первичной опухоли СЮ на этапе 

хирургического лечения в составе комплексной или 

комбинированной терапии значимым может считать-

ся исследование уровня экспрессии ZEB1 в качестве 

предиктора возможного рецидива/прогрессирования 

метастатического поражения. Материал по данной 

тематике находится в разработке и будет позже пред-

ставлен в виде самостоятельной публикации.

Таким образом, нами была подтверждена воз-

можность применения в рутинном ИГХ-исследо-

вании ZEB1 в качестве непосредственного маркера, 

характеризующего потенциальную метастатиче-

скую активность ткани первичной опухоли СЮ как 

до начала какого-либо лечения, т. е. на этапе вери-

фикации опухолевого процесса, так и после уже 

проведенной комбинированной/комплексной те-

рапии.
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