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На�операционно-биопсийном�материале�первичной�оп¾холи�83�больных�ра±ом�яични±ов�(РЯ)�оценивали�пара-
метры�сос¾дисто�о�р¾сла�–�объем�сос¾дов�в�%�и�плотность�сос¾дов�на�1�мм2�оп¾холи.�Имм¾но�истохимичес±им
методом�с�использованием�мышиных�моно±лональных�антител�р53,�±лон�DO-7,�Ig�G2b�(M7001�DakoCytomation)
оценивали�¾ровень�э±спрессии�р53.�Установлено,�что�на�разных�±линичес±их�стадиях�РЯ�отс¾тств¾ют�выраженные
�р¾пповые�отличия�по�оцениваемым�параметрам�сос¾дов�первичной�оп¾холи,�одна±о�имеет�место�слабая�положи-
тельная�±орреляционная�связь�межд¾�объемом�и�плотностью�сос¾дов�со�стадией�заболевания.�В�то�же�время
статистичес±и�значимо�¾величивается�±оличество�атипичес±их�эпителиальных�±лето±�первичной�оп¾холи,�э±сп-
рессир¾ющих�р53.�Это�может�свидетельствовать�об�ина±тивации�р53�в�оп¾холевых�±лет±ах�РЯ�и�о�е�о�стим¾лир¾-
ющей�роли�в�развитии�неоан�ио�енеза�в�динами±е�про�рессирования�оп¾холи.�Ключевые�слова:�ра±�яични±ов,
неоан�ио�енез,��бело±-с¾прессор�p53.
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The�parameters�of�a�vascular�bed�(vascular�volume�in�%�and�vascular�dencity�on�1�mm2�of�tumor)�were�estimated�on
the�operational-bioptic�aspirate�of�the�primary�tumor�of�83�patients�with�the�ovary�cancer�(OC).�The�immunohistochemical
method�with�the�use�of�mice�monoclonal�antibodies�p53,�clone�DO-7,�IgG2b�(M7001�DakoCytomation)�has�been�applied
for�the�estimation�of�the�level�of�p53�expression.�Based�on�the�estimated�parameters�we�can�conclude�that�there�is�no
distinctive�group�of�differences�among�the�different�clinical�stages�of�the�OC.�However,�there�is�a�weak�positive�correlation
between�the�volume�and�density�of�vessels�and�the�disease�stages.�At�the�same�time,�the�quantity�of�the�atypical
epithelial�cells�of�the�primary�tumor�that�express�p53�is�significantly�increasing�in�each�subsequent�stage.�The�results�of
the�research�show�the�possible�p53�inactivation�in�the�tumor�cells�and�the�stimulatory�role�of�p53�in�the�neoangiogenesis
in�the�course�of�the�tumor�progression.�Key�words:�ovary�cancer,�neoangiogenesis,��suppressing�protein��p53.

Ра³�яични³ов�(РЯ)�считается�одной�из�самых�фа-
тальных�ло³ализаций��ине³оло�ичес³о�о�ра³а� [10].
Еже�одно�в�России�ре�истрирÀется�11,7�тыс.�зло³а-
чественных� новообразований� яични³ов� и� 7,3� тыс.
летальных�исходов�от�них�[1].�По�мнению�M.F.�Fathalla
[7],�РЯ�разовьется�À�³аждой�70-й�новорожденной�де-
воч³и;�при�этом�³аждая�двадцатая�из�них�по�ибнет�в
течение��ода�с�момента�Àстанов³и�диа�ноза.�К�сожа-
лению,�на�се�одня�РЯ�дале³о�не�все�да�диа�ности-
рÀется�на�I�и�II�стадиях�заболевания,�³о�да�лечение
наиболее� эффе³тивно.� В�70%� слÀчаев� диа�ности-

рÀется�распространенная�стадия�РЯ�[16].�Подобная
ситÀация� бÀдет� сохраняться� при� одновременном
возрастании�по³азателей�смертности,�в�связи�с�чем
данная�проблема�приобретает�та³же�и�социальное
значение�[3].

Появление� новых� ми³рососÀдов� способствÀет
ростÀ�опÀхоли,�та³�³а³�при�этом�ли³видирÀеся�недо-
стато³� питательных� веществ� и� ³ислорода,� а� та³же
Àвеличивает� ее�метастатичес³ие� способности� [9].
Исследование�различных�опÀхолей�челове³а�свиде-
тельствÀет�о�зависимости�роста�опÀхоли�и�метастази-
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рования�от�ан�ио�енной�а³тивности�первично�о�оча-
�а�неоплазмы�[8,22].

Образование�новых�ми³рососÀдов�может�проис-
ходить�пÀтем�вас³Àло�енеза� [4],�интÀссÀцептивно�о
ан�ио�енеза�[17]�и�неоан�ио�енеза.�При�этом�после-
дний�механизм�имеет�ведÀщее�значение.�При�нео-
ан�ио�енезе�происходят�ми�рация�перицитов�от�ба-
зальной�мембраны�³апилляра,�де�радация�э³страцел-
люлярно�о�матри³са�во³рÀ��³апилляра,�ми�рация�эн-
дотелиальных�³лето³�и�образование�ими�трÀбоч³о-
подобных�стрÀ³тÀр�и,�на³онец,�образование�анасто-
мозов�с�соседними�³ровеносными�сосÀдами.

Установлено,�что�не�во�всех�опÀхолях�а³тивирÀет-
ся�неоан�ио�енез.�СÀществÀют�опÀхоли,�развивающи-
еся�авас³Àлярно,�т.е.�за�счет�использования�Àже�сÀ-
ществÀющих�ми³рососÀдов�[18].

Основными�резÀльтатами�а³тивации�р53�в�³лет-
³ах�являются�задерж³а�прохождения�по�³леточномÀ
ци³лÀ�и�апоптоз.�Кроме�это�о,�со�ласно�данным�лите-
ратÀры,�р53�может�Àчаствовать�в�ряде�внÀтри³леточ-
ных�процессов,�а�та³же�ре�Àлировать�се³рецию�ан�и-
о�енных�фа³торов�[6,5,15].

Целью� проведения� исследования� была� оцен³а
роли�опÀхолево�о�сÀпрессора�р53�в�возни³новении
ан�ио�енно�о�фенотипа�неоплазмы�при�про�ресси-
ровании�РЯ.

Материалы�и�методы
Материалом�для�исследования�послÀжил�опера-

ционно-биопсийный�материал�первичной�опÀхоли
83� больных� РЯ.� По� стадиям� заболевания� (FIGO,
1976)�больные�распределились�следÀющим�обра-
зом:�I�стадия�была�À�4�(4,8%),�II�–�À�6�(7,2%),�III�–�À
40�(48,2%),�IV�–�À�33�(39,8%).�В�зависимости�от��ис-
толо�ичес³ой� стрÀ³тÀры� опÀхоли� в� исследÀемой
�рÀппе�29�(35%)�были�отнесены�³�серозномÀ��ис-
тотипÀ,� 23� (28%)� –� ³� мÀцинозномÀ,� 16� (19%)� –� ³
эндометриоидномÀ,�13�(16%)�–�³�мезонефроидно-
мÀ�и�2�(2%)�–�³�не³лассифицирÀемомÀ.�Парафино-
вые� срезы� толщиной� 5-7� м³м� о³рашивали� �ема-
то³силином�и�эозином,�пи³рофÀ³сином�по�Ван�Ги-
зонÀ,�по�Маллори,�альциановым�синим.�Квантимет-
рию�составляющих�стромы�осÀществляли�в�10�про-
извольных� полях� зрения� на� ми³рос³опе� “Reichrt
Polivar�2”�фирмы�“Leica”�с�план-объе³тивом�FI�APO
10х0,30,�совмещенным�с�цифровой�видео³амерой
JVC�разрешением�800х600�пи³селей�при�помощи
анализаторов�цифрово�о�изображения�“Quantiment
500c”(“Leica”).

В� иммÀно�истохимичес³ой� оцен³е� э³спрессии
mtp53�использовали�мышиные�моно³лональные�ан-
титела�р53,�³лон�DO-7,�Ig�G2b�(M7001�DakoCytomation)
в�разведении�1:100�при�времени�э³спозиции�60�мин.
Критерием�положительной�реа³ции�считалась�о³рас-
³а�10%�и�более�ядер�опÀхолевых�³лето³.

ПолÀченные�в�ходе�исследования�резÀльтаты�под-
вер�нÀты�обработ³е�с�использованием�непараметри-
чес³их�статистичес³их�методов.�Значимость�разли-
чий�междÀ��рÀппами�определяли�с�использованием
H-³ритерия�КрÀс³ала-Уоллиса.�СилÀ�связи�междÀ�при-
зна³ами�Àстанавливали�ран�овой�³орреляцией�Спир-
мена.

РезÀльтаты�исследования�и�их�обсÀждение
В�резÀльтате�проведенных�исследований�Àстанов-

лено,�что�сосÀды�в�первичных�ра³овых�опÀхолях�яич-
ни³ов�расположены�неравномерно.�Большая�их�часть
имеет�слаборазвитÀю�соединительнот³аннÀю�стромÀ
и�тон³ие�стен³и.�В�³раевых�зонах�опÀхоли�имеет�ме-

сто�значительное�Àвеличение�числа�сосÀдов,�распо-
ла�ающихся�ино�да�пÀч³ами,�рез³о�расширенных�и
�иперемированных.

ПредшествÀющие�сосÀды,�в�частности,�³апилля-
ры�и�венÀлы,�являющиеся�источни³ом�ан�ио�енеза�в
ра³овых�опÀхолях,�составляют�незначительнÀю�часть
ми³роцир³Àляторно�о�рÀсла�эпителиальных�зло³аче-
ственных�опÀхолей�яични³ов.�При�а³тивации�ан�ио-
�енеза�эндотелиальные�³лет³и�приобретают�о³рÀ�лÀю
формÀ,�их�ядра�становятся��иперхромными,�дефор-
мирÀются�и�выстÀпают�в�просвет�сосÀда,�что�приво-
дит� ³� разрывÀ�междÀ� соседними�эндотелиальными
³лет³ами.�Наиболее�а³тивны�в�этом�плане�эндотели-
альные�³лет³и�мел³их�³апилляров.�Нами�было�по³а-
зано,�что�основнÀю�массÀ�сосÀдов�ми³роцир³Àлятор-
но�о� рÀсла� первичных� ра³овых� опÀхолей� яични³ов
(поряд³а�83,3%)� составляют� ³апилляры�диаметром
более�10�м³м�(рис.1).

Эндотелиальная� выстил³а� сосÀдов� опÀхолевой
стромы�в�мел³их� синÀсах� представлена� одной�или
двÀмя�эндотелиальными�³лет³ами,�ядра�³оторых�вы-
стÀпают�в�просвет�сосÀда;�цитоплазматичес³ие�отро-
ст³и�охватывают�е�о�по�периметрÀ,�образÀя�сплош-
нÀю�трÀбÀ.�В�формирÀющихся�³апиллярах�базальная
мембрана� часто� не� определяется� или� выявляется
прерывистая�пластин³а�(рис.2).

Увеличение�³алибра�вновь�образованных�³рове-
носных�сосÀдов�опÀхоли�не�сопровождается�их�пе-
рестрой³ой:�во�всех�слÀчаях�эти�сосÀды�имеют�стро-
ение� синÀсов.� В� ³раевых� зонах� опÀхоли,� особенно
серозных�и�мÀцинозных�ра³ов,�часто�можно�встре-
тить�целые��рÀппы�расширенных�и�заполненных�³ро-
вью�синÀсов�(рис.3).

Несовершенство�строения�стено³�синÀсов�приво-
дит�³�повышению�сосÀдистой�проницаемости,�разрых-
лению�базальной�мембраны�и�отслой³е�эндотелиаль-
ных�³лето³.�Появление�Àчаст³ов,�лишенных�эндоте-
лиальной�выстил³и,�приводит�³�беспрепятственномÀ
сообщению� сосÀда� с� перивас³Àлярным� простран-
ством.�А�пос³оль³À�синÀсы�распола�аются�и�в�парен-
химе,�среди�пластов�ра³овых�³лето³,� то�возни³ают
Àсловия�от³рыто�о�сообщения�ра³овых�³лето³�с�про-
светом�сосÀда;�ра³овые�³лет³и�попадают�в�просвет
синÀсных�сосÀдов.

РезÀльтаты�исследования�влияния�про�рессиро-
вания�заболевания�на�параметры�сосÀдисто�о�рÀсла
первичной�опÀхоли�при�РЯ�представлены�в�табл.1.

Представленные� в� табл.1� данные� не� позволяют
�оворить�о�выраженных��рÀпповых�отличиях�сосÀдов
первичных�опÀхолей�на�разных�³линичес³их�стадиях
РЯ,�т.³.�различия�по�стадиям�статистичес³и�незначи-
мы.�Одна³о�резÀльтаты�³орреляционно�о�анализа�дают
основания�предпола�ают�слабÀю�положительнÀю�³ор-
реляционнÀю�связь�междÀ�объемом�сосÀдов�в�про-
центах�и�стадией�заболевания�(r=0,2363)�и�плотнос-
тью�сосÀдов�на�1�мм2�опÀхоли�и�стадией�заболевания
(r=0,2458).

р53�–�полифÀн³циональный�бело³,�основная�фÀн-
³ция�³оторо�о�реализÀется�в�ядре.�Ген�р53�постоянно
транс³рибирÀется�и�транслирÀется,�одна³о�сам�бело³
быстро�де�радирÀет�в�протеосомах�и�в�³лет³ах�боль-
шинства�т³аней�находится�на�поро�е�дете³ции�[14].

Клет³и,� э³спрессирÀющие� а³тивированный�р53,
се³ретирÀют�бел³овые�фа³торы,� подавляющие� ан-
�ио�енез�[5].

РезÀльтаты�проведенно�о�нами�исследования�по
оцен³е�э³спрессии�анти�ена�р53�атипичес³ими�эпи-
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телиальными� ³лет³ами� при� про�рессировании� РЯ
представлены�на�рис.4.

Та³им�образом,�в�резÀльтате�проведенных�иссле-
дований�Àстановлено,�что�при�про�рессировании�РЯ
Àвеличивается�³оличество�атипичес³их�эпителиаль-
ных�³лето³�опÀхоли,�э³спрессирÀющих�р53.�При�этом
достоверность�различий�междÀ��рÀппами�статистичес-
³и�значимая�(р=0,0001),�а�³орреляция�со�стадией�по-
ложительная�высо³ая�(r=0,6092).

Со�ласно�данным�литератÀры�[2],�во�мно�их�опÀ-
холях�челове³а�обнарÀжена�мÀтация��ена�wt53,�³о-
дирÀюще�о�протеин�р53,�являющаяся�диа�ностичес-
³им�и�небла�оприятным�про�ностичес³им�призна-
³ом�[21].�Если�а³тивация�опÀхолево�о�сÀпрессора
р53�приводит�³�ин�ибированию�неоан�ио�енеза�в
опÀхолевом�Àзле�[20,11],�то�е�о�ина³тивация�–�важ-
ный� этап� в� приобретении� опÀхолевыми� ³лет³ами
способности�³�стимÀляции�неоан�ио�енеза�в�опÀ-
холевом�Àзле�[12].�Ина³тивация�р53�возможна�³а³

в�резÀльтате�точечных�мÀтаций�и�делеции��ена�wt53
[13,19],�та³�и�при�нарÀшении��енов,�ÀчаствÀющих�в
ре�Àляции�а³тивности�р53.�При�этом�р53�либо�не-
способен�а³тивироваться�в�ответ�на�стрессы,�либо,
напротив,�е�о�Àровень�повышен,�но�это�не�приво-
дит� ³� запÀс³À� соответствÀющих� внÀтри³леточных
процессов.

Представленные�в�работе�данные�позволяют�с
определенной�степенью�Àверенности�предпола�а-
еть�а³тивацию�неоан�ио�енеза�в�первичном�опÀхо-
левом�Àзле�при�РЯ,�возрастающÀю�в�динами³е�про-
�рессирования�опÀхоли.�Наблюдаемое�при�этом�ста-
тистичес³и�значимое�Àсиление�э³спрессии�р53�нео-
плазмой�может,�видимо,�свидетельствовать,�с�од-
ной�стороны,�о�е�о�ина³тивации,�с�дрÀ�ой�–�о�сти-
мÀлирÀющей�роли�в�развитии�неоан�ио�енеза�при
про�рессировании�РЯ.�При�этом�в�процессе�разви-
тия� опÀхоли� формирÀется� ан�ио�енный�фенотип
неоплазмы.

 , %   1 2     

  m . . . .  m . . . . 

I-II  

n=10 

3,81 0,88 0,48 10,7 1,2 20,4 4,71 0,35 59,1 10,2 

III 

 

n=40 

4,06 0,45 0,51 11,4 1,6 22,71 2,17 0,34 61,3 11,8 

IV  

n=33 

4,66 0,48 0,46 12,8 2,9 24,43 2,74 0,38 63,2 13,1 

Таблица�1
Параметры� сосÀдисто�о� рÀсла� первичной� опÀхоли� при� ра³е� яични³ов

на� различных� ³линичес³их� стадиях� заболевания

Примечание:�различие�по³азателей�по�стадиям�статистичес³и�незначимо� (р>0,05).

Рис.�1.�КрÀпный� синÀсный� сосÀд� основания� опÀхоли.� Г/Э,� Àв.150.
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Ма±ро-�и�ми±роморфоло�ия

Рис.�2.�СинÀсный�сосÀд�с�дефе³том�эндотелиальной�выстил³и.�Г/Э,�Àв.600.

Рис.�4.�Динами³а�процентно�о�содержания�атипичес³их�эпителиальных�³лето³�яични³а,� э³спрессирÀющих�р53
при�про�рессировании�РЯ.

Рис.�3.�ПÀчо³�сосÀдов�сосоч³а�серозно�о�ра³а.�Г/Э,�Àв.600.
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ÎÑÒÅÎÌÅÒÐÈ×ÅÑÊÈÅ ÏÀÐÀÌÅÒÐÛ ÔÀËÀÍÃ II ÏÀËÜÖÀ
ÊÈÑÒÈ ÂÇÐÎÑËÛÕ ËÞÄÅÉ Â ÀÑÏÅÊÒÅ

ÑÓÄÅÁÍÎ-ÌÅÄÈÖÈÍÑÊÎÉ ÝÊÑÏÅÐÒÈÇÛ

Т.С.�Би±баева,�Ю.А.�Не±людов,�В.Н.�Ни±олен±о

ГОУ�ВПО�«Саратовс³ий�ГМУ�Росздрава»

На�150�паспортизированных�±омпле±тах�правых�±истей�взрослых�людей�проведена�остеометрия�фалан��II-V
пальцев.�Выделены�различные�варианты�фалан��по�длине,�высоте�основания�и�высоте��олов±и,�а�та±же�соотноше-
ние�их�основных�морфометричес±их�параметров,�±оторые�мо�¾т�использоваться�с¾дебно-медицинс±ими�э±сперта-
ми�при�определении�принадлежности�фалан��±он±ретном¾�пальц¾.�Ключевые�слова:�остеометрия,�фалан�и�паль-
цев�±исти.

OSTEOMETRIC PARAMETERS OF ADULTS INDEX FINGER’S PHALANXES
 IN THE ASPECT OF EXAMINATION IN FORENSIC MEDICINE

T.S.�Bikbaeva,�Ju.�A.�Nekludov,�V.N.�Nikolenko

�Saratov�State�Medical�University

Morphometric�measuring�of�II-V�finger’s�phalanxes�were�held�on�150�pasportized�sets�of�right�hands.�Different
variations�of�phalanxes�in�length,�base�height�and�head’s�height,�and�also�their�main�morphometric�parameters�were
determined.�Key�words:�osteometry,�finger's�phalanxes.

Идентифи³ация�личности�по�фра�ментирован-
ным�³остным�остан³ам�является�одной�из�наибо-
лее�сложных�проблем�сÀдебной�медицины� (Паш-
³ова�В.И.,�РÀбежанс³ий�А.Ф.,�Найнис�Й.-В.�Й.,�Стре-
лец�Н.Н.,�1962;�1979;�Чи³Àнов�В.И,�Медведева�Н.Н,
Аверчен³о�И.В,�Филиппов�А.А,�2004).�Большинство
³остей�с³елета�челове³а�индивидÀально�по�фор-
ме.� При� э³спертизе� фра�ментированных� ³остей
челове³а� первоначально� Àстанавливают� их� ло³а-

лизацию�в�с³елете�(Звя�ин�В.Н.,�Самоходс³ая�О.В.,
Иванова�Н.В.�и�соавт.,�1997).�При�этом�возни³ает
проблема�определения�положения�однотипных�³о-
стей,�та³их�³а³�позвон³и,�ребра,�плюсневые�и�пя-
стные�³ости,�фалан�и�пальцев�(Еремен³о�Е.А,�Звя-
�ин�В.Н.,�2003).�Кости�³исти,�в�частности,�фалан�и
не�имеют�анатомичес³их�призна³ов�принадлежно-
сти�³�стороне�тела.�Более�то�о,�не�сÀществÀет�на-
дежных�призна³ов,�³оторые�позволили�бы�отнес-


