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логической единице. При обработке результатов окрашивания на рецепторы к 
прогестерону при гиперпластических процессах и неоплазиях в железистом 
компоненте не было получено достоверно значимых различий (р ≥ 0,05) во всех 
сравниваемых группах. Уровень экспрессии Pr для сложной гиперплазии был 
достаточно высоким в железистом компоненте в 81,8 % случаев, параллельно с 
этим экспрессия рецептора в стромальном компоненте была низкой или умерен-
ной. При анализе в сравнении уровня экспрессии Pr и Er-α достоверно значимые 
различия были получены при сложной гиперплазии (р = 0,027). При оценке экс-
прессии генов PAX-2, PТEN, K-ras методом полимеразной цепной реакции в 
контрольных образцах (средняя фаза пролиферации) во всех случаях был нор-
мальный или высокий уровень экспрессии. Для простой неатипической гипер-
плазии сохранялся высокий уровень экспрессии генов. В 40 % случаев была ги-
перэкспрессия K-ras. Для сложной неатипической гиперплазии только в 33,3 % 
случаев отмечен нормальный уровень экспрессии PТEN, в 25 % случаев отмече-
на гиперэкспрессия для генов PAX-2, K-ras. Для всех случаев аденокарцином, в 
том числе умеренно и низкодифференцированных, отмечено полное отсутствие 
экспрессии K-ras.  

Выводы: 
1. Высокие уровни экспрессии биомолекулярных маркеров PTEN и РАХ-2 

характерны для ядер нормального пролиферативного эндометрия и неатипиче-
ской гиперплазии. В материале, где есть неопластические изменения, экспрессия 
этих маркеров снижена или отсутствует. Одновременно, для этой группы пато-
логии характерна отрицательная реакция на PTEN и в ядрах стромы эндометрия, 
что является, по нашему мнению, диагностически значимым для сложной ати-
пической гиперплазии и эндометриоидных аденокарцином.  

2. При исследовании генов методом полимеразной цепной реакции с гибри-
дизационно-флуоресцентной детекцией в режиме «реального времени» уровень 
экспрессии гена PТEN и его количественная характеристика являются опреде-
ляющими при диагностике атипической гиперплазии и аденокарцином тела мат-
ки. 
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АДАПТАЦИЯ ФИБРООАХИТЕКТОНИКИ СЕРОЗНЫХ ОБОЛОЧЕК  
К ИЗМЕНЕНИЯМ ИХ ДВУМЕРНОГО РЕЛЬЕФА 

Башкирский государственный медицинский университет,  г. Уфа, Россия 
 

На протяжении серозных оболочек (СО) происходят изменения площади и 
рельефа ее поверхности. Эти изменения связаны с изменениями подобных пока-
зателей покрываемого СО субстрата (или с объемными изменениями тканевых 
элементов глубоких слоев самих оболочек). Каковы механизмы адаптации СО к 
изменениям площади и геометрической формы субстрата? В литературных ис-
точниках этот вопрос не рассматривается.  

Целью нашего исследования является выявление закономерностей адапта-
ции фиброархитектоники серозных и синовиальных оболочек к двух- и трехмер-
ным изменениям рельефа субстрата.  

Проведено исследование брюшины, плевры, перикарда и синовиальной обо-
лочки коленного и тазобедренного суставов от 20 трупов лиц мужского и женского 
пола в возрасте 25–45 лет без признаков сопутствующих заболеваний и пораже-
ний исследуемых структур. Морфология указанных оболочек изучена методами 
трехмерной световой микроскопии [1, 2]. Результаты исследования поверхностно-
го волнистого коллагенового слоя (ПВКС) СО сопоставлены с архитектоникой 
коллагеновых волокон (КВ) покровного слоя синовиальных оболочек.  

Изучение типовых элементов ПВКС позволяет подойти к рассмотрению 
наиболее существенного вопроса в контексте данного исследования — вопроса о 
механизме пространственного распределения ПВКС по субстрату. В отличие от 
механизмов диффузного распределения прерывных структур (наподобие кле-
точного покрова), или хаотично ориентированных волокон сетчатых структур, 
распределение ПВКС, отличающегося строгой параллельной организацией не-
прерывных по протяженности волокон, должен быть иным, особым. 

Результаты и обсуждение 
В фигурах дивергенции волн (ФДВ) появляется одна дополнительная волни-

стость КВ. Появление дополнительной спирали КВ является следствием удлине-
ния их на длину шага одной спирали. Удлинение КВ связано с расширением 
площади поверхности СО. В свою очередь, контактный ряд дополнительных 
спиралей смежных КВ формирует дополнительную волну на рельефе ПВКС. 
Она имеет визуализированное начало в виде ФДВ и окончание в виде фигуры 
конвергенции волн (ФКВ). Эта же пара фигур определяет протяженность фронта 
волны, то есть протяженность волны по ее фронту. И, в итоге, эта дополнитель-
ная волна является волновым эквивалентом визуализированного дополнительно-
го (новообразованного) участка площади ПВКС. Площадь подобного приращен-
ного участка поверхности равняется произведению длины волны на длину ее 
фронта: ΔS = λв × lфв, где ΔS — добавочная площадь поверхности, λв — длина 
волны, lфв — протяженность фронта волны. Эти же выводы касаются и сужения 
площади поверхности при исчезновении волн. В свете изложенных предпосы-
лок, основным ключом к исследованию адаптации ПВКС к вариациям рельефа 
субстрата на его протяжении является изучение регулярности волн на рельефе 
самого ПВКС. 
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Для поиска адаптивных изменений поверхности ПВКС к рельефу нами вы-
браны две альтернативные, в этом плане, оболочки — брюшина тонкой кишки и 
перикард. В составе обеих оболочек имеется ПВКС, в строении которого апри-
орно заложены все изменения площади его поверхности. Тонкая кишка, как 
своеобразный контрольный вариант, характеризуется относительно постоянным, 
неизменным на протяжении диаметром. Развернутая поверхность цилиндриче-
ской формы брюшины тонкой кишки является двумерной и имеет относительно 
неизменные контуры и удельную площадь на протяжении кишки. Перикард же 
характеризуется постоянно и значительно изменяющимися параметрами формы 
и удельной площади поверхности на ее протяжении. То есть у перикарда имеют-
ся двумерные участки с расширяющейся и суживающейся на протяжении по-
верхностью. 

Рельеф поверхности брюшины тонкой кишки и ее ПВКС характеризуется 
регулярной волнистостью (длиной волн λв = 40,86 ± 1,37мкм и высотой hв =  
= 15,45 ± 0,85 мкм). 

Наиболее характерным визуальным признаком рельефа ПВКС брюшины 
тонкой кишки (рис. 1) является большая протяженность фронта волн (lфв = 1372 
± 68 мкм, где lфв — длина фронта волны), отсутствие или немногочисленность 
фигур их слияния и расхождения.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 1. Поверхностный волнистый коллагеновый слой (ПВКС) брюшины тонкой кишки. Трех-
мерная световая микроскопия (ТСМ). 

А — обзорный снимок. ТСМ. Об. 6,3. Ок. 12,5. Волны параллельны друг к другу, линии фрон-
тов волн ориентированы в одном направлении по А = 0°. 

Б — параллельные волны на поверхности ПВКС. Большинство волн в поле зрения (линейный 
размер его по А = 0° равен 450 мкм) не прерываются в фигурах дивергенции–конвергенции 
волн. Коллагеновые волокна ориентированы параллельно друг к другу (вдоль пунктирной ли-
нии 1) и примерно под прямым углом к линиям фронтов формируемых ими волн. ТСМ. Об. 25. 

Ок. 12,5 
 
Картина волнистости ПВКС перикарда отличаются выраженной мозаично-

стью (рис. 2). Наиболее характерным признаком ее являются волны малой про-
тяженностью распределения по фронту (lфв = 186,0 ± 8,37 мкм), соответственно, 

А 230 мкм 

А=0° 
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большое количество ФДКВ и большое количество волн на единице площади по-
верхности. Длина волн перикарда равна 40 мкм (λв = 40,54 ± 2,94 мкм), высота 
волн в среднем 12 мкм (hв = 12,1 ± 2,6 мкм, min — 6 мкм, max — 18 мкм). 

Интерпретация структурной адаптации ПВКС двумерного участка пери-
карда к изменениям его площади на протяжении показана на рис. 3. 

На представленном изображении ПВКС (рис. 3) в направлении А ≈ 0º шесть 
отмеченных волн преобразуются в девять волн. Это связано с увеличением его 
площади, в направлении расширения площади НРП1 по биссектрисе ФДВ под 
цифрой 12, за счет удлинения КВ. ΔS1 — площадь расширения ПВКС за счет уд-
линения КВ, равна сумме площадных эквивалентов, то есть проекций, ФДВ под 
цифрами 10, 11, 12 и новообразованных в них волн под цифрами 11, 41 и 61. ΔS1 
= SФДВ10 + SФДВ11 + SФДВ12 + Sволны11 + Sволны41 + Sволны61 = 28300мкм2

  
ΔS2 = 1/2Н × В, где ΔS2 — расчетная приращенная площадь ПВКС (показа-

на под цифрой 13); Н — высота треугольника площади приращения (1 мм пре-
парата = 5 мкм; В — длина основания треугольника. ΔS2 = 5625 мкм2. 

ΔS3 — расчетная площадь сужения ПВКС (показана под цифрой 14) за счет 
уменьшения количества КВ на 3 волокна. ΔS3 = 4875 мкм2. 

Участок ПВКС препарата по периметру а-а1-с1-с-а представлен в виде его 
графической модели периметром а1-а2-с3-с2-а1. Контуры участка проведены по 
«естественным границам»: контуры а-а1 и с-с1 проведены по границам групп КВ, 
а контуры а-с и а1-с1 — по подошвам волн вдоль линии их фронтов. НРП1 по  
А = 335º — направление расширения площади контура за счет внутриконтурно-
го удлинения КВ (на длину шага их спиралей) на протяжении 3 фигур диверген-
ции волн (ФДВ) под цифрами 10, 11, 12. ΔS1 ≈ 28300 мкм2 — приращенная за 
счет удлинения КВ площадь, равная сумме площадей проекций 3 ФДВ и 3 ново-
образованных в них волн под цифрами 11, 41, 61. ΔS2 ≈ 5600 мкм2 — приращен-
ная за счет новообразованных внутри контура а-а1-в1-в-а (на модели: а1-а2-в3-в2-
а1) шести КВ (42–36) площадь, связанная с НРП по А ≈ 70º. ΔS2 ≈ 4900 мкм2 — 
убывающая при исчезновении внутри контура в-в1-с1-с-в (на модели: в2-в3-с3-с2-
в2) 3 КВ (20–17) площадь, связанная с направлением сужения площади (НСП) по 
А ≈ 75º. Прирастающая (в направлении А ≈ 70º) площадь ΔS2 (13) и убывающая 
(в направлении А ≈ 75º) площадь ΔS3 (14) с расчетными размерами, формами и 
направлениями изменений, вынесены за пределы изображения препарата. 
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Рис. 2. Поверхностный волнистый коллагеновый слой перикарда. Участок выраженных преоб-
разований волн. Трехмерная световая микроскопия. Об. 25. Ок. 25: 

1 — фигуры дивергенции волн; 2 — фигуры конвергенции волн; 3 — переходные формы волн 

 
Рис. 3. Поверхностный волнистый коллагеновый слой (ПВКС) перикарда (трехмерная световая 
микроскопия, об. 25) и графическая интерпретация его волнистости. Длина волн λв ≈ 40 мкм, 
диаметр коллагеновых волокон (КВ) Dкв ≈ 3 мкм, расстояние между КВ Lмкв ≈ 5 мкм 
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Лимфомы кожи — группа опухолей, развивающихся в коже из Т- и В-лим-

фоцитов. В связи с этим выделяют Т- и В-клеточные лимфомы кожи. Грибовид-
ный микоз является наиболее часто встречающейся разновидностью первичных 
Т-клеточных кожных лимфом [1]. В основе грибовидного микоза лежит моно-
клональная пролиферация в коже атипичных лимфоцитов. Встречаются гипер- и 
гипопигментированные формы, а также формы с фолликулотропизмом [3]. Из-
любленными местами локализации высыпаний является нижняя часть туловища, 
ягодицы, бедра, а также молочные железы у женщин [2]. Описаны случаи пора-
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