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Эпителиально-мезенхимальная трансформация 
(transition) (ЭМТ) – процесс, инициируемый 

многими факторами, характеризуется большим числом 
морфологических проявлений с разной степенью их 
выраженности и различным влиянием на биологическое 
поведение опухоли. Это может быть обусловлено и тем, 
что в развитии ЭМТ реализуются программы, которые 
регулируют эмбриональный морфогенез, и этим объяс-
няются молекулярные и морфологические изменения в 
клетках при ЭМТ [1–4]. 
Интересно сопоставить особенности ЭМТ и, в част-

ности, ее полноту, сопровождающуюся экспрессией 
соединительнотканного маркера виментина в раках 
органов различного происхождения. Для сопоставле-

ния избрали рак желудка, рак легкого энтодермального 
происхождения и рак почки – органа мезодермального 
генеза, развивающегося путем мезенхимально-эпители-
ального перехода [5].
Цель работы
Изучение влияния эмбрионального органогенеза и 

гистологического строения на частоту полной эпители-
ально-мезенхимальной трансформации в раке.
Материалы и методы исследования
Изучены 24 случая рака желудка различного типа, 

15 случаев почечно-клеточного светлоклеточного рака, 
но встречались очаги анапластического саркоматоид-
ного (веретеноклеточного) рака, а также 46 случаев 
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Эпителиально-мезенхимальная трансформация наделяет опухоль такими свойствами, как способность к инвазии и мета-
стазированию, предупреждает их апоптоз и старение, способствует ангиогенезу, иммуносупрессии, устойчивости к химио- и 
радиотерапии, определяет прогноз. С целью выявления полной эпителиально-мезенхимальной трансформации с экспрессией 
виментина иммуногистохимически изучены 24 случая рака желудка, 46 случаев рака легкого, 15 случаев почечно-клеточного 
рака. Установлено, что экспрессию виментина чаще отмечают в раке почки (86,7%), аденокарциноме легкого (44,1%) и диф-
фузном раке желудка (80%); достоверно ниже частота экспрессии в кишечном типе рака желудка (14,3%), плоскоклеточных 
и нейроэндокринных раках легкого (16,7%). Это свидетельствует, что экспрессия виментина связана с эмбриональным гисто-
генезом органа, а также с особенностями канцерогенеза различных форм опухолей. Экспрессия виментина также может быть 
связана с прогрессией опухоли.

Експресія віментину в пухлинних клітинах різних органів і різноманітної гістологічної будови
І. В. Василенко, Р. Б. Кондратюк, І. А. Колеснікова, О. Г. Кудряшов
Епітеліально-мезенхімальна трансформація надає пухлині такі властивості, як здатність до інвазії та метастазування, запо-

бігає їх апоптозу і старінню, сприяє ангіогенезу, імуносупресії, резистентності до хіміо- та радіотерапії, визначає прогноз. Із 
метою виявлення повної епітеліально-мезенхімальної трансформації з експресією віментину імуногістохімічно дослідили 24 
випадки раку шлунка, 46 випадків раку легені, 15 випадків нирково-клітинного раку. Встановлено, що експресію віментину 
частіше виявляють у раку нирки (86,7%), аденокарциномі легені (44,1%) і дифузному раку шлунка (80%); вірогідно нижчою є 
частота експресії віментину в кишковому типі раку шлунка (14,3%), плоскоклітинних і нейроендокринних раках легені (16,7%). 
Це свідчить, що експресія віментину пов’язана з ембріональним гістогенезом органа, а також з особливостями канцерогенезу. 
Експресія віментину також може бути пов’язана з прогресією пухлини.
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Vimentin expression in the tumor cells of carcinomas of different organs and different histological types
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Aims. Epithelial-mesenсhymal transition endows tumors with such qualities as ability to invasion and metastasis development, prevents 

their apoptosis and ageing, promotes angiogenesis, immunosupression, resistance to chemo- and radiotherapy. 
Methods and results. For the purpose of revealing complete epithelial-mesenchymal transition with expression of vimentin 24 cases 

of gastric carcinoma, 46 cases of pulmonary carcinoma and 15 cases of renal cell carcinoma were studied immunohistochemicaly. 
Expression of vimentin was revealed more often in renal carcinomas (86,7%), adenocarcinomas of the lung (44,1%) and diffuse gastric 
carcinomas (80%). Authentically lower frequency expression of vimentin in intestinal gastric cancer (14,3%) and squamous cell and 
neuroendicrinal lung cancer (16.7%). 

Conclusion. The expression of vementin may be connected with embrional histogenesis of organ, peculiarities of cancerogenesis and 
also with tumor progression.
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рака легкого, из них 34 аденокарциномы и 12 случаев 
плоскоклеточного и нейроэндокринного рака. Кроме 
гистологических методов исследования использовали 
иммуногистохимические с применением маркеров эпи-
телиальной дифференцировки (панцитокератина АЕ1/
АЕ3, цитокератина 18, маркера железистого эпителия и 
высокомолекулярного веса цитокератина HMW, маркера 
плоскоклеточного эпителия); маркера соединительно-
тканной (виментина) и гладкомышечной (альфа-глад-
комышечного актина и десмина) дифференцировки. 
Материал фиксировали в забуференном 10% формалине 
и заливали в парафин. После инкубации депарафини-
рованных срезов в растворе специфических антител 
подобранной концентрации и длительности проводили 
визуализацию системой En Vision и диаминобензидином 
фирмы DAKO. 
Гистологические препараты изучены под светоопти-

ческим микроскопом Olympus ВХ-40, микрофотографи-
рование произведено цифровой фотокамерой Olympus 
U-TV1X с программным обеспечением Olympus DP-Soft.
Статистическая обработка полученных результатов 

исследований произведена на персональном компью-
тере в пакете MedStat с применением базовых методов 
математической статистики. Статистический анализ 
показателей, полученных в результате обработки ста-
билограмм, показал, что их распределение отличается 
от нормального (на уровне р<0,001), в связи с чем при 
дальнейшем статистическом анализе применяли непара-
метрические критерии.
Результаты и их обсуждение
В случаях рака желудка в очагах ЭМТ во всех на-

блюдениях отмечено снижение, часто вплоть до потери 
экспрессии, эпителиальных маркеров панцитокератина 
и цитокератина 18, и только в 12 из 24 (50%) случаев 
появлялась в опухолевых клетках очаговая экспрессия 
виментина (рис. 1, цв. вкладка 7). Следует отметить, что 
частота экспрессии виментина различалась в опухолях 
разного гистологического строения: ее наблюдали только 
в 1 из 7 случаев рака кишечного типа, в 3 из 7 смешанно-
го типа, и в 8 из 10 раков диффузного типа. Возможно, 
это связано с различиями этиологии и патогенеза, т.е. 
путей онкогенеза кишечного и диффузного рака: если 
развитие кишечного типа рака связано в основном с 
действием факторов внешней среды, то диффузного – с 
наследственной предрасположенностью [6]. 
Экспрессия  виментина часто появлялась в глубоких 

слоях стенки желудка – среди мышечного и даже суб-
серозного, т.е. по мере прогрессии опухоли с прорас-
танием ее до этих слоев. В одном случае смешанного 
типа рака желудка в субсерозном слое в резко вытянутых 
фибробластоподобных клетках сохранялась экспрессия 
панцитокератина, что вместе с крупными размерами 
ядер позволяло отличить их от клеток стромы (рис. 2А, 
цв. вкладка 7). В опухолевых клетках здесь отмечена 
экспрессия виментина (рис. 2Б, цв. вкладка 7), а также 
альфа-гладкомышечного актина (рис. 2В, цв. вкладка 7) 
и даже десмина, т.е. происходил их переход в миофи-
бробласты.

Среди 46 случаев раков легких полная ЭМТ с экс-
прессией виментина в опухолевых клетках отмечена в 
17 наблюдениях (37%). По гистологическому строению 
раки легких поделены на 2 группы: аденокарциномы 
(34 случая); плоскоклеточные (6 случаев) и нейроэн-
докринные (6 случаев) раки. Среди аденокарцином 
частота полной ЭМТ с экспрессией виментина в очагах 
опухолевых клеток составила 44,1% (15 из 34 случаев), 
среди плоскоклеточных и нейроэндокринных – 16,7% (2 
из 12 случаев), тогда как потеря экспрессии панцитокера-
тина АЕ1/АЕ3 (рис. 3, цв. вкладка 7) не сопровождалась 
появлением экспрессии виментина. Различия частоты 
экспрессии виментина достоверны на уровне р<0,01 
(критерий множественных сравнений Данна, ранговый 
однофакторный анализ Крускала-Уоллиса).
В аденокарциномах ближе к периферии опухоли по-

являлись очаги часто высокой экспрессии виментина 
как солидного строения, так и в обособленных клетках 
(рис. 4, цв. вкладка 7), но в последних его экспрессия 
более выражена.
В почечно-клеточном раке полную ЭМТ с экспрессией 

виментина наблюдали в 13 из 15 случаев, что составило 
86,7%, т.е. частота ее была наиболее высокой из трех из-
ученных локализаций рака (при использовании критерия 
множественных сравнений Данна, рангового однофак-
торного анализа Крускала-Уоллиса различия достоверны 
на уровне р<0,01). Как правило, экспрессия виментина 
была все же в виде нечетко отграниченных очагов как 
светлоклеточного строения (рис. 5, цв. вкладка 7), так и в 
очагах ЭМТ саркоматоидного типа с веретенообразными 
опухолевыми клетками, формирующими пучки (рис. 6, 
цв. вкладка 7).
Таким образом, экспрессия виментина в очагах ЭМТ 

в раках различной локализации зависит от эмбриогенеза 
органа, в котором развилась опухоль. В нашем мате-
риале она была наиболее высокой в светлоклеточном 
раке почки, что, вероятно, связано с мезенхимальным 
происхождением органа.
Согласно исследованию Tun H.W. et al. (2010) [2], в 

светлоклеточном раке почки обнаружено снижение 4 
факторов транскрипции, которые важны для нормаль-
ного развития почек, что ведет к отсутствию в опухоли 
эпителиальной дифференцировки и мезенхимальной 
адипогенной трансдифференцировки. Следовательно, 
в светлоклеточном раке почек экспрессия генов соот-
ветствует ЭМТ.
В настоящее время ведется усиленный поиск крите-

риев прогноза раков различных локализаций [7,8], из-
вестна роль появления ЭМТ в опухолях, проявляющаяся 
в резком повышении их агрессивности [9,10]. Однако 
ценность для прогноза отдельных морфологических 
проявлений ЭМТ различна. Так, например, показано, 
что потеря экспрессии цитокератинов недостаточна 
для индукции ЭМТ и повышения инвазивности, мета-
стазирования в мышиной модели спорадического рака 
легкого [11], тогда как экспрессия виментина была свя-
зана с низкой дифференцировкой и метастазированием 
немелкоклеточного рака легкого [12].

Экспрессия виментина в опухолевых клетках раков различных органов и разного гистологического строения
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Выводы
В оценке значения экспрессии виментина в опухоле-

вых клетках раков различных органов следует учитывать 
источник эмбрионального развития последних. В связи с 
этим относительно благоприятно протекающие светло-
клеточные раки почек характеризуются очень высокой 
частотой экспрессии виментина.

В раках желудка и легких с развитием ЭМТ и сходной 
средней частотой экспрессии виментина имеются разли-
чия в зависимости от гистологического строения опухоли, 
которое может быть обусловлено или гистогенезом, как в 
раках легкого, или особенностями онкогенеза, как в раках 
желудка. В этих органах экспрессия виментина в опухоле-
вых клетках, возможно, имеет прогностическое значение.
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