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В данной работе, на основании анализа литературных данных, проведено изу-

чение паренхиматозно-стромальных взаимоотношений при карциномах молочной 

железы. Проанализированные в работе данные, имеют значение для понимания 

процессов межклеточного взаимодействия и закономерностей опухолевого роста. 

Микроокружение опухоли имеет важное значение для регуляции состояния опухоли.  
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In this paper, on osonovanii analysis of published data, studied the parenchymal-stromal 

relationship with carcinoma of the breast. Analyzed the data relevant for the understanding of 

the processes of intercellular interactions and patterns of tumor growth. The microenviron-

ment of the tumor is important for the regulation of the status of the tumor. 
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Научные работы по изучению генети-

ческих, морфологических, физиологиче-

ских, биохимических и других особенно-

стей карциномы молочной железы (МЖ), к 

сожалению, не носят комплексный харак-

тер. Современные представления о биоло-

гии рака во многом основываются на экспе-

риментальных данных, свидетельствующих 

о тесной связи трансформированного эпи-

телия с эволюционными процессами мезен-

химы. Отошли в прошлое попытки упро-

щенного подхода к проблеме «рак и стро-

ма», при котором строму рассматривали 

лишь в качестве противоборствующей сто-

роны в динамической системе организм – 

опухоль. Более сложной, но и более пер-

спективной является точка зрения относи-

тельно существования феномена эволюции 

эпителиальных клеток и стромальных ком-

понентов как единого целого в процессе 

канцерогенеза и прогрессии опухоли [4, 5]. 

При опухолевом росте сохраняется 

синхронность действия различных струк-

тур стромального и паренхиматозного 

компонентов [4, 7, 9, 18]. Стромообразова-

ние в опухоли является результатом мно-

гообразных взаимодействий опухолевых 

клеток, сосудистых факторов и гистиоген-

ных клеток соединительной ткани. Уча-

стие опухолевых клеток в образовании 

стромы складывается, вероятно, из секре-

ции разнообразных факторов роста и он-

кобелков, способных стимулировать, про-

лиферацию фибробластов, эндотелиаль-

ных и других клеток и их предшественни-

ков, усиления синтеза зрелыми соедини-

тельнотканными клетками компонентов 

экстрацеллюлярного матрикса [3, 5, 7, 11]. 

В данном исследовании, на основа-

нии  изучения литературы, мы остановим-

ся на анализе процессов, протекающих 

при злокачественной трансформации эпи-

телия, и значимость компонентов стромы 

для диагностики рака молочной железы. 

Новообразования молочной железы или 

их различные участки могут также отли-

чаться по составу экстрацеллюлярного 

матрикса, клеточным и неклеточным ком-

понентам соединительной ткани (стромы 

опухоли); по количеству и типам клеток 

иммунной системы, инфильтрирующих 

опухолевую паренхиму; по степени вас-

куляризации (как кровеносными, так и 

лимфатическими сосудами), по метаболи-

ческим особенностям микроокружения.  

Важную роль в канцерогенезе играет 

микроокружение опухоли, которое  вклю-

чает межклеточный матрикс, кровеносные 

сосуды, клетки воспалительного инфиль-

трата и фибробласты, поэтому предпри-

нимаются значительные усилия для изу-

чения состояния стромы рака молочной 

железы (РМЖ) и оценки ее роли в про-

грессии опухоли. Чаще всего лимфоидная 

инфильтрация в опухолевом узле рас-

сматривается как благоприятный прогно-

стический фактор, отражающий местную 

защитную реакцию в ткани РМЖ, однако 

ряд авторов приписывает лимфоидным 

клеткам способность стимулировать опу-

холевый рост. Недавно было показано, 

что фибробласты стромы опухоли  имеют 

большое самостоятельное значение для  

прогрессии рака. Обнаружено, что высо-

кая пролиферативная активность фиб-

робластов в центре опухолевого узла ин-

вазивного протокового РМЖ увеличивает 

риск развития метастазов в лимфоузлы и 

отдаленные органы. Данная закономер-

ность связывается с продуцированием 

фибробластами протеиназы, которая явля-

ется важным фактором инвазии опухоле-

вых клеток и метастазирования [3, 11, 20]. 

При развитии опухолевого процесса 

в молочной железе сохраняется син-

хронность действия различных структур 
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стромального и паренхиматозного компо-

нентов [3, 15]. Стромообразование в опу-

холи является результатом многообраз-

ных взаимодействий опухолевых клеток, 

сосудистых факторов и гистиогенных 

клеток соединительной ткани. Участие 

опухолевых клеток в образовании стромы 

складывается, вероятно, из секреции раз-

нообразных факторов роста и онкобелков, 

способных стимулировать, пролиферацию 

фибробластов, эндотелиальных и других 

клеток и их предшественников, усиления 

синтеза зрелыми соединительнотканными 

клетками компонентов экстрацеллюляр-

ного матрикса. 

Известно, что ряд опухолей молоч-

ной железы с высоким инвазивным по-

тенциалом синтезируют компоненты 

стромы в таком количестве, когда синтез 

явно превалирует над разрушением. Вза-

мен разрушенной базальной мембраны в 

месте инвазии формируются подобные 

базальной мембране структуры. Суще-

ствуют работы, в которых рассмотрено 

взаимодействие клеток рака и капилляро-

проводящих структур соединительной 

ткани. На моделях опухолей человека, пе-

ревиваемых бестимусным мышам [36], 

показано, что после пересадки первые ми-

тотически делящиеся клетки рака молоч-

ной железы обнаруживаются в тесной 

связи с капилляро – проводящими струк-

турами соединительной ткани, образуе-

мыми фибробластами мыши, активно 

внедрившимися в ксенотрансплантаты. 

Эти тяжи способствуют поддержанию 

жизнеспособности опухолевых клеток, их 

воспроизводству и рассеиванию по соеди-

нительной ткани. Вывод работы однозна-

чен – соединительная ткань хозяина игра-

ет важную роль в опухолевой пролифера-

ции и локальной экспансии опухолевых 

клеток. Процессы образования компонен-

тов экстрацеллюлярного матрикса, в том 

числе базальной мембраны, могут проис-

ходить в ткани опухоли вне зависимости 

от процессов разрушения и синтеза, про-

текающих только за счет клеток рака. 

Специалист, пристально рассмотрев уча-

сток контакта трансформированного эпи-

телия и стромы, вряд ли сможет опреде-

лить, какие именно компоненты экстра-

целлюлярного матрикса являются произ-

водными опухолевой клетки, а какие – 

производными клеток стромы. Наиболее 

характерным и обътивным критерием 

становления злокачественной опухоли яв-

ляется инфильтративный рост, подразу-

мевающий изменения базальной мембра-

ны (БМ). Индикатором целостности БМ 

можно считать характер экспрессии кол-

лагена IV типа, который наглядно иллю-

стрирует динамику гистогенеза неоплаз-

мы от доброкачественной стадии вплоть 

до инфильтрирующих структур. Доброче-

ственные новообразования, в том числе и 

фиброзно-кистозная болезнь, отличаются 

неповрежденной базальной мембраной 

[25]. Что касается РМЖ, то характер экс-

прессии коллагена IV типа достаточно ва-

риабелен: от крайне истончено-

непрерывной линии (микропапиллярный, 

криброзный, солидный, внутрипротоко-

вый РМЖ) до расщепления тонких корот-

ких волоконец, часто в виде фестончато-

прерывистого края (комедокарцинома), а 

в инвазивных РМЖ коллаген IV типа во-

обще не выявляется [18, 31].  

Изученные иммуногистохимические 

топографические особенности экспрессии 

гликопротеида экстрацеллюлярного мат-

рикса тенасцина (в наиболее анаплазиро-

ванных фокусах опухоли и в местах 

наибольшей деструкции БМ) дают воз-

можность предполагать его немаловажную 

эоль в процессах деградации БМ, что мо-
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жет служить индикатором высокого риска 

инвазии [20]. Однако, с точки зрения неко-

торых авторов [16,30], распределение те-

насцина в ткани РМЖ не предсказывает 

инвазивность или метастазирование опу-

холи, а сопряжено с инфильтрацией гема-

тогенными клетками стромы опухоли (так 

как при инфильтрации ими стромы наблю-

дается повышение ретикулярной и пери-

эпителиальной экспрессии тенасцина). 

Механизм инвазии представляется так: ан-

тиадгезивные свойства тенасцина, синте-

зируемого фибробластами под действием 

анаплазированных клеток опухоли, обу-

словливают нарушение контактов их меж-

ду собой и с БМ. Опухолевые клетки пре-

кращают синтезировать компоненты БМ, 

выделяя протеолитические ферменты, раз-

рушающие ее, что способствует выходу 

злокачественных клеток из локуса первич-

ной малигнизации [8, 20]. Стромальные 

фибробласты путем синтеза тромбоспон-

дина-1 стимулируют выработку опухоле-

выми клетками металлопротеиназы-9 и 

этим способствуют инвазии РМЖ. 

Другими часто используемыми для 

дополнительной диагностики компонен-

тами матрикса являются ламинин и рецеп-

торы ламинина [6, 15]. Увеличение числа 

рецепторов ламинина коррелирует с мета-

статическим потенциалом опухолевых 

клеток РМЖ. Развитию тяжелой диспла-

зии сопутствует падение ламинина в БМ. 

Экспрессия этого адгезивного гликопро-

теина сочетается с относительно более 

высоким уровнем дифференцировки опу-

холи, отсутствием отдаленных метастазов 

и способствует более благоприятному 

прогнозу заболевания. Еще одним часто 

выявляемым компонентом БМ является 

фибронектин [12], экспрессия которого, 

так же как и ламинина, чаще сопутствует 

высокой днфференцировке РМЖ.  

Следовательно, наиболее общей ха-

рактеристикой БМ при неоплазии являет-

ся нарушение ее целостности и строения, 

сопровождающееся трансформацией экс-

прессии и коэкспрессии составляющих 

компонентов, что и может быть использо-

вано в диагностических целях. Однако 

неверно было бы сводить роль БМ и 

экстрацеллюлярного матрикса лишь к ба-

рьерной функции. Показано, что БМ (со-

ответственно и составляющие ее компо-

ненты) могут способствовать миграции 

опухолевых клеток [6, 18]. 

В настоящее время общепринятой 

точкой зрения является представление о 

том, что программа эпителиально-

мезенхимального перехода (ЭМП), при 

которой дифференцированные эпители-

альные клетки превращаются в фибробла-

стоподобные клетки, способные к мигра-

ции, является основным механизмом эво-

люции клеток карцином [2, 21, 32, 37]. 

Угнетение экспрессии Е-кадхерина и свя-

занное с этим разрушение межклеточной 

адгезии часто рассматривается как пуско-

вой механизм инвазии и диссеминации 

опухолевых клеток. Е-кадгерин из семей-

ства Са2+-зависимых молекул клеточной 

адгезии, в обычных условиях экспресси-

рующийся в ткани молочной железы, мо-

жет также использоваться как маркер про-

гноза течения РМЖ (имеется в виду доль-

ковый рак в связи с активизацией опухо-

левого роста из-за утраты клеточных вза-

имодействий) и клинического исхода в 

связи с ухудшением течения заболевания 

при утрате этого маркера [8]. При анализе 

экспрессии Е-кадгерина в дольковом 

РМЖ учитывается только мембранное 

распределение метки [14, 17]. 

Высокая экспрессия Р-кадхеринов в 

РМЖ резко ухудшает течение и исход за-

болевания. Считают, что Р-кадхерины яв-
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ляются более информативными и незави-

симыми маркерами клинического исхода 

РМЖ, чем изменения в экспрессии Е-

кадхерина или катенинов. В настоящее 

время реакция против Е-кадхерина исполь-

зуется для дифференциальной диагностики 

протокового и долькового раков, для по-

следнего эта реакция отрицательна как в 

структурах in situ, так и в участках инвазив-

ного роста. Другой аспект этой проблемы – 

выработка опухолевыми клетками протео-

литических ферментов (протеаз), которые 

приводят к дегенерации матрикса, что ле-

жит в основе инвазивного роста рака и его 

метастазирования. Среди таких протеаз 

наиболее изучены матриксные металлопро-

теиназы (ММР) и катепсин D. Повышенное 

содержание этих ферментов отмечено в 

клетках РМЖ и служит независимым пока-

зателем агрессивности опухоли, не связан-

ным со стадией заболевания, гормональны-

ми рецепторами и гистологической формой 

РМЖ [11, 13]. Наиболее изученными при 

РМЖ являются ММР 2-го и 9-го типов. При 

оценке экспрессии ММР 9 необходимо 

учитывать реакцию и в опухолевой ткани, и 

в строме. Авторы [23, 28] считают, что по-

вышенная экспрессия ММР9 в строме опу-

холи свидетельствует о худшем прогнозе, 

при экспрессии в паренхиме опухоли не 

получено сведений о прогнозе. 

В раке молочной железы генетически 

гомогенные линии опухолевых клеток  мо-

гут проявлять морфологическую гетероген-

ность (сочетание округлых, не способных 

двигаться эпителиоидных клеток и подвиж-

ных фибробластоподобных клеток, которое 

можно обнаружить как in vitro, так и in vivo), 

которая является результатом различной 

взаимоисключающей и взаимообратимой 

активации G-белков Rac и Rho [10, 22]. По-

казано, что Rho белки регулируют клеточ-

ную морфологию и актиновый цитосклет, 

однако, теперь ясно, что они также влияют 

на экспрессию генов, пролиферацию и вы-

живаемость клеток. Эти клеточные функции 

важны в канцерогенезе, становится ясным, 

как Rho белки вносят вклад в регуляцию 

этих процессов. Rac онкогены являются 

членами большого семейства малых 

GTPases. Ветвью семейства RAS являются 

Rho белки, также вовлекаемые в канцероге-

нез. Rho вовлечены в потерю эпителиальной 

полярности, это обнаруживается даже в зло-

качественных опухолях и, как полагают, 

важны для эпителиально-мезен-химальной 

трансформации, которая наблюдается у бо-

лее агрессивных опухолей. Нормальные 

эпителиальные слои характеризуются кле-

точной полярностью и хорошо организован-

ным расположением специализированных 

межклеточных соединений [29].  

Рост опухолевого узла молочной 

железы рассматривается как результат со-

дружественного действия двух механиз-

мов: пролиферации клеток и их гибели 

путем апоптоза. Известен ряд онкогенов, 

контролирующих запрограммированную 

клеточную гибель, основные из них ген 

р53 – индуктор апоптоза, экспрессирую-

щийся в высокозлокачественных инфиль-

трирующих раках с высоким митотиче-

ским индексом, и супрессор – онкоген bcl-

2, преимущественно обнаруживаемый в 

высокодифференцированных (протоковых 

и дольковых) инфильтрирующих новооб-

разованиях МЖ [1, 9]. 

Основной тип клеточных элементов 

в опухолевой, так же как и в нормальной 

строме молочной железы – фибробласты.  

Фибробласты являются основными 

продуцентами фибриллярного и нефиб-

риллярного матрикса, синтезируют целый 

ряд факторов, энзимов и их ингибиторов и 

тем самым активно участвуют в эпители-

ально-мезенхимальных интерреакциях [6, 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/LocusLink/list.cgi?Q=acta*%20or%20actb*%20or%20actc
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27]. Выделяют 2 особенности фибробла-

стов, обычно ассоциируемые с неоплазией: 

приобретение ими фенотипа гладкомы-

шечных клеток (миофибробластов) и при-

обретение эмбриональных признаков диф-

ференцировки и функционирования. Но 

фибробласты в опухолевой строме молоч-

ной железы особенные и обозначаются 

специальным термином – «раковые фиб-

робласты». «Раковые фибробласты» мож-

но распознать по поверхностным маркерам 

– белкам клеточной мембраны, синтези-

рующимся этими клетками дифференци-

ально, т.е. в повышенных по сравнению с 

обычными фибробластами количествах. 

Фибробласты опухолевой стромы более 

подвижны и быстрее размножаются. Они 

способны обеспечить более активный син-

тез межуточного вещества стромы, более 

быстрый ангиогенез, что приводит к луч-

шему питанию раковых клеток и, следова-

тельно, росту ракового узла. То, что «рако-

вые фибробласты» отличаются от нор-

мальных, означает, что, по крайней мере, 

теоретически, можно выработать способы 

их элиминации или ингибирования их ак-

тивности, не вызывающие критических 

изменений в нормальных фибробластах.  

В противоположность покоящимся 

фибробласты, ассоциированные с опухо-

лью (ФАО), обладают активированным 

фенотипом и характеризуются экспрессией 

виментина, десмина, α SМА и белка акти-

вации фибробластов. ФАО продуцируют 

факторы роста, белки ВКМ, что способ-

ствует усилению пролиферации и выжива-

емости опухолевых клеток. Весьма приме-

чательно, что по сравнению с трансформи-

рованными клетками ФАО более генетиче-

ски гомогенны. Также показано, что при 

РМЖ значительное число миофибробла-

стов свойственно «молодой» мезенхи-

мальной строме, а не плотным склеротиче-

ским ее участкам. Степень инвазии может 

в ряде случае оцениваться реакцией мио-

фибробластов стромы [15, 32]. 

Резидентные ФАО первично образу-

ются путем активации локальных фиб-

робластов факторами роста, производи-

мыми опухолевыми клетками. Вторым ис-

точником являются мезенхимальные ство-

ловые клетки – производные костного моз-

га. Третий источник ФАО – эпителиальные 

клетки, которые через эпителиально-

мезенхимальный переход (ЭМП) приобре-

тают свойства мезенхимальных клеток и 

становятся фибробластами. Кроме того, 

ФАО могут возникать непосредственно из 

опухолевых клеток вследствие ЭМП. При-

мечательно, что ФАО не удаляются 

апоптозом и их активация не является об-

ратимой. Интересно участие ФАО в опу-

холевом росте. Они способны тормозить 

опухолевую прогрессию на ранних стади-

ях. Позднее ФАО активируются некото-

рыми факторами, секретируемыми опухо-

лью, и усиливают как рост, так и прогрес-

сию опухоли. Они непосредственно сти-

мулируют пролиферацию опухолевых кле-

ток с помощью производимых ими факто-

ров роста, гормонов и цитокинов. 

ФАО участвуют в инвазии и мета-

стазировании опухолей путем индукции 

ЭМП опухолевых клеток, путем секреции 

трансформирующего фактора роста β 

(TGF β) и фактора роста гепатоцитов 

(HGF). Кроме того, ФАО являются источ-

ником различных типов ферментов, обла-

дающих протеазной активностью, вклю-

чая матриксные металлопротеиназы и ак-

тиваторы плазминогена. Одним из наибо-

лее информативных иммуногистохимиче-

ских маркеров ФАО является α SMA. Бе-

лок, активирующий фибробласты, гипер-

экспрессируется в большинстве ФАО и 

усиливает рост клеток в эксперименталь-
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ных системах. Высокое содержание этого 

белка в опухолях человека коррелирует с 

низкими показателями выживаемости. 

ФАО являются наиболее представленным 

видом клеток в строме многих типов зло-

качественных новообразований, наиболее 

заметны они в карциномах грудной, пред-

стательной и поджелудочной железы. 

ФАО являются также доминирующим 

компонентом стромы в опухолях толстого 

кишечника. Получены данные о значи-

тельной корреляции между экспрессией 

стромального β-рецептора PDGF и про-

гнозом рака молочной железы. В этой свя-

зи примечателен вывод, сделанный неко-

торыми авторами [3, 6, 25], о том, что 

прогноз рака во многом определяется ха-

рактеристикой элементов стромы, в част-

ности фибробластов. Приобретение фиб-

робластами при опухолевом процессе 

свойств незрелых клеток подтверждается 

целым рядом экспериментов. В работах 

[16] показана активация онкогенов в клет-

ках стромы, в том числе фибробластах, 

при раке желудка. Обнаружение экспрес-

сии онкогенов c-myc, c-fos, белка р62 в 

фибробластах и макрофагах коррелирует с 

более благоприятным прогнозом РМЖ 

[30]. К индикаторам незрелости фиб-

робластов при РМЖ можно отнести онко-

эмбриональный фибронектин, обнару-

женный в эмбриональных фибробластах и 

фибробластах онкологических больных 

[5, 16, 32]. Морфологически фибробласты 

выглядят одинаково с миофибробластами, 

но функционально эти два типа клеток 

весьма гетерогенны. Фибробласты экс-

прессируют белок виментин, но не α 

SMA. Фибробласты могут трансдиффе-

ренцироваться в миофибробласты, харак-

теризующиеся экспрессией α SMA, в от-

вет на стимуляцию TGF β и PDGF и при 

канцерогенезе [29]. Миофибробласты, ко-

торые, по сути, являются активированны-

ми фибробластами, отражают группу 

ФАО с комбинированными свойствами 

фибробластов и гладкомышечных клеток. 

Миофибробласты экспрессируют α SMA, 

виментин и десмин [2, 5, 32].  

Васкуляризация солидных опухолей 

и роль ангиогенеза в их становлении и ме-

тастазировании широко освещаются в ли-

тературе. Общепризнано, что основными 

патогенетическими механизмами в про-

цессе развития рака молочной железы яв-

ляются ангиогенез и ремоделирование 

[18, 19]. Стимуляция ангиогенеза может 

быть следствием аутокринной/ паракрин-

ной секреции соматотропного гормона в 

РМЖ, что продемонстрировано в культу-

рах опухолевых клеток, а также инсули-

ноподобных факторов роста [31]. Зависи-

мость ангиогенеза от эстрогенов неодно-

значна.  Имеются данные как об ассоциа-

ции большей васкуляризации опухолей с 

прогностически неблагоприятным рецеп-

тор-негативным статусом [1, 32], так и 

полученные в эксперименте доказатель-

ства гормональной зависимости неоангио-

генеза в РМЖ. Различные результаты по-

лучены при изучении циркулирующих 

(плазменных, сывороточных) и тканевых 

форм VEGF. Гиперэкспрессия рецепторов 

эпидермального фактора роста II типа 

(Her2/neu) сопровождается усилением 

опухолевого неоангиогенеза [1, 33, 35]. К 

значимым факторам, влияющим на ангио-

генез в РМЖ, является степень инфиль-

трации  стромы опухоли макрофагами и 

тучными клетками. Высокая степень ин-

фильтрации ассоциирована с активным 

ангиогенезом [6, 24]. С одной стороны, 

большее количество макрофагов может 

быть следствием изначально большего 

количества сосудов и большей миграцией 

моноцитов крови. С другой стороны, 
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большее количество сосудов в местах 

скопления  макрофагов может быть след-

ствием действия  проангиогенных цито-

кинов, выделяемых макрофагами, а также 

деградацией матрикса ферментами. Од-

ним из объяснений концентрации макро-

фагов с последующим формированием 

«горячих пятен» ангиогенеза может быть 

следующее. В гиповаскулярных участках 

развиваются гипоксические изменения и 

гибель опухолевых клеток. Данные очаги 

являются хемоаттрактивными для макро-

фагов, которые становятся ангиогенно ак-

тивными, выделяя, в частности, FGF-β, 

что показано при экспериментальной ги-

поксии. Гипоксия – один из факторов раз-

вития спонтанных некрозов в РМЖ, кото-

рые, по общему мнению, являются небла-

гоприятным прогностическим показате-

лем, часто ассоциированы с рецепторне-

гативным статусом опухолей, гиперэкс-

прессией Her2/neu. В ряде исследований 

[1, 11, 33] показана значимая корреляция 

между плотностью сосудов в опухоли и 

наличием некрозов, выявлена также по-

ложительная корреляция между продук-

цией VEGF, инфильтрацией макрофагами 

и некрозами в опухоли [23, 34]. Связь ан-

гиогенеза и степени инфильтрации мак-

рофагами не является линейной. Тем не 

менее, подавление ангиогенной активно-

сти макрофагов может быть  одним из 

направлений в таргетной терапии РМЖ. 

Участие макрофагов в росте сосудов явля-

ется одним из звеньев воспалительного 

ангиогенеза, при  котором формируется 

патогенетический круг между изменения-

ми сосудистой стенки, образованием со-

судов и активностью как мононуклеар-

ных, так и полиморфноядерных лейкоци-

тов. Одним из направлений антиангиоген-

ной терапии может быть подавление ме-

ханизмов, зависящих от воспаления. В ро-

ли синергистов выступают блокатор 

апоптоза bcl-2 и гипоксия, стимулируя 

продукцию VEGF, что показано в экспе-

риментальных исследованиях. При этом 

гиперэкспрессия bcl-2 не влияла на уро-

вень экспрессии р53 [1, 15, 32, 37].  

Таким образом, анализируя данные 

литературы, приниципиальную схему мо-

дулирующих, индуктивныех и супрессор-

ных видов взаимодействия и молекулярных 

механизмов между эпителиальным компо-

нентов рака и элементами его стромы  

можно представить таким  образом (рис. 1). 

 

Заключение 

Таким образом, исследования послед-

них лет, направленные на поиск морфоло-

гических маркеров степени злокачествен-

ности и прогноза рака молочной железы 

(РМЖ), аргументируют правильность мно-

гофакторного анализа структурных особен-

ностей новообразований. С помощью со-

временных иммуногистохимических и мо-

лекулярно-биологических методик возмож-

но изучать и документировать морфобиоло-

гические потенции опухоли.  

Важным диагностическим призна-

ком рака молочной железы является обна-

ружение в клеточном и внеклеточном 

экстрацеллюлярном матриксе целого ряда 

маркеров как мезенхимального, так и эпи-

телиального происхождения, а также мар-

керов ранних этапов эмбриогенеза. 

Накопление и интеграция разрозненных 

данных о взаимоотношении различных 

компонентов, составляющих опухолевый 

узел, качественный и количественный 

учет изменений в тканях, составляющих 

новообразование, в частности феномен 

эпителиально-мененхимальной трансфор-

мации, позволят не только более адекват-

но определить степень злокачественности, 

но и, вероятно, полнее раскрыть биологи-

ческую сущность и морфогенез РМЖ. 
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Рис. 1. Упрощенная схема взаимодействия клеточных,клеточно-мактриксых взаимодействий  

и молекулярных механизмов в генезе карцином молочной железы 
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