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Заметки из практики

Папиллярная (сосочковая) аденома, согласно совре�

менной международной гистогенетической класси�

фикации опухолей легких [1], относится к группе

доброкачественных эпителиальных опухолей. Одна�

ко, по мнению М.Mori et al. [2] и E.Dessy et al. [3], она

является редким новообразованием с неопределен�

ным потенциалом злокачественности и неясным

гистогенезом. Впервые папиллярная аденома легко�

го была подробно описана H.Spencer et al. [4]. Изучив

два случая, авторы предположили, что она происхо�

дит из клеток Клара. Последние представляют собой

кубические или цилиндрические (но не плоские)

эпителиальные клетки, выстилающие наиболее дис�

тальные воздухопроводящие пути; они расположены

на базальной мембране и выступают в просвет брон�

хиол, содержат пучки микрофиламентов в апикаль�

ной области и не имеют ресничек, микроворсинок и

нейросекреторных гранул [5].

В настоящее время считается, что периферичес�

кая папиллярная аденома развивается из мультипо�

тентной стволовой клетки, которая может диффе�

ренцироваться как в пневмоциты II типа, так и в

клетки Клара. Большинство исследователей склоня�

ются к мнению, что данная опухоль образуется из

пневмоцитов II типа. Это подтверждается тем, что

опухолевые клетки содержат в своей цитоплазме

апопротеины сурфактанта и ламеллярные тельца, яв�

ляющиеся характерными признаками пневмоцитов

II типа, и не содержат UP1 (urine protein), типичный

для клеток Клара [2, 3, 6], которые, тем не менее, так�

же могут присутствовать в опухоли в небольшом ко�

личестве.

Синонимичными названиями папиллярной аде�

номы легких являются "бронхиальная папиллома",

"аденома из клеток Клара", "папиллярная (сосочко�

вая) аденома из пневмоцитов II типа". Она может

возникать в любом возрасте (по данным литературы,

от 7 до 60 лет), несколько чаще у мужчин. Этиоло�

гия, к сожалению, не известна, хотя имеются указа�

ния на развитие подобных опухолей у мышей под

действием химических канцерогенов [7]. Данное но�

вообразование характеризуется, как правило, бесси�

мптомным течением, и поэтому обычно выявляется

случайно при рентгенологическом или компьютер�

но�томографическом (КТ) исследовании органов

грудной полости. Чаще всего оно представлено оди�

ночным узлом до 2,5 см в диаметре. Однако

H.Kurotaki et al. [8] наблюдали множественную

двухстороннюю папиллярную аденому легких у

мальчика 13 лет с болезнью Реклингаузена. Опухоль

имеет капсулу, которая в некоторых случаях может

отсутствовать. При КТ и магнитно�резонансной то�

мографии (МРТ) она определяется как образование

высокой плотности с четкими контурами [2].

При макроскопическом исследовании папилляр�

ная аденома легкого выглядит как четко ограничен�

ный узел, зернистый на разрезе, беловатого цвета.

Обычно она отделена от дыхательных путей, но мо�

жет захватывать стенки мелких бронхов и даже выс�

тупать в их просвет. Микроскопически опухоль

представляет собой хорошо очерченный узел, состо�

ящий из эпителиальных клеток, формирующих со�

лидные участки и выстилающие сосочковые структу�

ры с фиброваскулярной стромой, в которой могут

выявляться лимфоциты, макрофаги, эозинофильные

гранулоциты, плазматические клетки. Опухолевые

клетки имеют кубическую или низко�цилиндричес�

кую форму, округлое или овальное ядро расположено

в центре. Фигуры митоза редки, индекс пролифера�

тивной активности клеток низкий. Могут выявлять�

ся клетки Клара, содержащие электронно�плотные

гранулы. При иммуногистохимическом исследова�

нии опухолевые клетки дают положительные реак�

ции с антителами к цитокератинам и апопротеину

сурфактанта. Отдельные клетки экспрессируют ра�

ково�эмбриональный антиген [2, 3]. На цитологичес�

ких препаратах мазков — отпечатков ткани опухоли

наблюдаются клетки с бледной или вакуолизирован�

ной цитоплазмой, расположенные в виде широких

полос, ядра их имеют одинаковый размер, но значи�

тельно крупнее, чем у бронхиальных клеток [9]. При

ультраструктурном исследовании в большинстве

опухолевых клеток выявляются признаки, характер�

ные для пневмоцитов II типа: короткие микровор�

синки, многочисленные ламеллярные тельца в ци�

топлазме и внутриядерные тубулярные включения

диаметром около 60 нм.

При микроскопическом изучении препаратов

описаны единичные случаи инвазии опухолевых

клеток в капсулу [3], в прилежащую паренхиму лег�

кого [10], в паренхиму легкого и вены [11], в парен�

химу легкого и висцеральную плевру [3]. В связи с

этим некоторые авторы считают, что папиллярная

аденома со временем может трасформироваться в

аденокарциному [2, 3]. Тем не менее случаи развития

рецидивов и метастазирования данной опухоли в ли�
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тературе отсутствуют, однако имеются описания

случаев ее возникновения в трахее [12] и в тератоме

яичника [13].

При диагностировании необходимо дифферен�

цировать папиллярную аденому от альвеолярной

аденомы, солитарной бронхоальвеолярной аденокар�

циномы, атипичной аденоматозной гиперплазии,

микронодулярной гиперплазии пневмоцитов, скле�

розирующей гемангиомы. Наличие фиброзной кап�

сулы и отсутствие кистозных и сетчатых структур

отличает папиллярную аденому от альвеолярной аде�

номы. Отсутствие выраженной ядерной атипии с на�

личием округлых, одинаковых размеров ядер, нали�

чие фиброзной капсулы, экспансивный рост опухо�

левого узла со сдавлением окружающей легочной па�

ренхимы позволяет дифференцировать папиллярную

аденому от солитарной бронхиолоальвеолярной аде�

нокарциномы. Широкие папиллярные структуры и

солидные гнезда опухолевых клеток отличают папил�

лярную аденому от атипической аденоматозной гипе�

рплазии, для которой характерны скопления пневмо�

цитов II типа со средней или выраженной степенью

атипии и отсутствие выраженной стромы [14]. Мел�

коузловая гиперплазия пневмоцитов — редкая пато�

логия, встречающаяся преимущественно у больных с

туберозным склерозом и характеризующаяся наличи�

ем небольшого неинкапсулированного узла, который

состоит из утолщенных фиброзированных альвеоляр�

ных септ, выстланных атипичными пневмоцитами II

типа [15]. Папиллярная же аденома характеризуется

наличием капсулы и отсутствием пролиферирующих

сосудов, выраженного склероза, кровоизлияний и

нейроэндокринной дифференцировки [16].

Приведем собственное наблюдение.

Больная М., 56 лет, поступила в Институт хирургии РАМН им.

А.В.Вишневского с жалобами на периодические приступы болей

в правом подреберье и эпигастрии, тошноту и чувство горечи во

рту, возникающие после погрешности в диете. Боли купировались

приемом спазмолитических средств. Считает себя больной 10 лет,

в течение которых отмечает указанные выше явления. В послед�

нее время боли стали более интенсивными и длительными. При

УЗИ выявлены конкременты желчного пузыря. В январе 2006 г.

перенесла приступ острого холецистита, разрешившегося консер�

вативно. Желтухи, приступов панкреатита не было. При дальней�

шем обследовании выявлено очаговое образование в верхней до�

ле правого легкого. Обратилась в поликлинику Института

хирургии и была госпитализирована для дообследования и хирур�

гического лечения. В анамнезе аппендэктомия в 1997 г. Страдает

артериальной гипертензией 2�й степени, варикозным расшире�

нием вен правой нижней конечности.

При поступлении состояние удовлетворительное. Умеренного

питания. Кожные покровы обычной окраски. Периферические

лимфатические узлы не увеличены. Дыхание везикулярное, про�

водится во все отделы. Артериальное давление 140 / 80 мм рт. ст.,

пульс — 72 уд/мин. Язык влажный. Живот симметричный, не

вздут, при пальпации мягкий, с незначительной болезненностью

в области правого подреберья. Симптомов раздражения брюши�

ны нет. Печень не увеличена. Желчный пузырь не пальпируется.

Физиологические отправления в норме. Данные лабораторных

методов исследования в пределах нормы. При спирометрии пока�

затели функции внешнего дыхания в пределах нормы.

При УЗИ органов брюшной полости печень умеренно увели�

чена, структура паренхимы неоднородна, уплотнена. Желчный

пузырь увеличен в размерах, стенки его нечетко очерчены, места�

ми слоистые. В просвете его множественные конкременты до

8–10 мм в диаметре, дающие акустическую тень. В области шейки

конкремент до 17 мм в диаметре, фиксированный. Внутри� и вне�

печеночные желчные протоки не расширены. Просвет холедоха

свободный. Поджелудочная железа не увеличена. Заключение:

хронический калькулезный холецистит. Нельзя исключить вкли�

нение конкремента в шейку желчного пузыря.

При рентгенологическом исследовании органов грудной

клетки в области 3�го сегмента верхней доли правого легкого бли�

же к корню определяется очаговое образование высокой плотнос�

ти правильной округлой формы с четкими контурами размерами

2 × 2 см (рис. 1). Легочные поля прозрачные, корень не увеличен,

легочный рисунок не изменен. Заключение: образование правого

легкого (туберкулома?).

При КТ с контрастным усилением (Омнипак�350, 100 мл,

3 мл/с, зад. 22–70 с) органов грудной клетки плотность правого

легкого на вдохе: верхней доли — 831 ед., средней — 854 ед., ниж�

ней — 819 ед. В 3�м сегменте определяется объемное образование

овальной формы размерами 20 × 16 мм, мягкотканой плотности,

постепенно накапливающее контрастное вещество (36–35–62–

87 ед.) (рис. 2). Контуры ровные, четкие. Реакции окружающей

паренхимы нет. Дорожек к плевре и корню легкого нет. Жидкость

в правой плевральной полости отсутствует. Плотность левого лег�

кого: верхней доли — 846 ед., ее язычковых сегментов — 845 ед.,

нижней доли — 826 ед. Жидкость в левой плевральной полости

отсутствует. Бронхи проходимы, не сужены. Лимфатические узлы

не увеличены. Заключение: объемное образование верхней доли

правого легкого (тератома? туберкулома?).

Показанием к хирургическому вмешательству явилось нали�

чие клинико�инструментальной картины хронического кальку�

лезного холецистита и очагового образования верхней доли пра�

вого легкого. Больной были выполнены лапароскопическая

холецистэктомия с лапароскопическим УЗИ и дренирование

брюшной полости, торакоскопическая атипичная резекция верх�

ней доли правого легкого с интраоперационным УЗИ, дренирова�

ние плевральной полости. В ходе оперативного вмешательства

при торакоскопическом УЗИ установлено, что в 3�м сегменте лег�

кого на расстоянии 1,5 см от поверхности имеется округлое гипо�

эхгенное аваскулярное очаговое образование с четкими ровными

контурами диаметром до 2 см (рис. 3). Вблизи от него находятся

сосуды и сегментарный бронх 3�го сегмента легкого. При помощи

сшивающего аппарата произведена атипичная краевая резекция

3�го сегмента легкого. Наличие очагового образования в резеци�

рованном фрагменте контролировалось при помощи УЗИ.

Рис. 1. Обзорная рент�

генография грудной

клетки: патологичес�

кое образование

в проекции 3�го сег�

мента правого легкого

Рис. 2. КТ�картина

очагового образова�

ния 3�го сегмента

правого легкого
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На морфологическое исследование прислан фрагмент ткани

легкого размером 10 × 3 × 2,5 см с опухолевидным образованием

диаметром 1,7 см, плотной эластической консистенции, на разрезе

беловатого цвета с четкими контурами (рис. 4). При гистологичес�

ком исследовании опухоль имеет сосочковое строение. Фибровас�

кулярная строма сосочков выстлана кубическими эпителиоцитами

с округлыми ядрами (рис. 5А). При иммуногистохимическом ис�

следовании последние экспрессируют цитокератин 7 (рис. 5Б),

эпителиальный мембранный антиген (рис. 5В), маркер пролифера�

ции PCNA (рис. 5Г). Заключение: папиллярная аденома легкого.

Желчный пузырь — хронический калькулезный холецистит.

В раннем послеоперационном периоде отмечены эпизоды

субфебрильной гипертермии. Пациентка получала антибактери�

альную, противовоспалительную и симптоматическую терапию,

ингаляции с мирамистином. Дренаж из брюшной полости удален

на 2�е, из плевральной полости — на 3�и сут. после операции. При

контрольном рентгенологическом исследовании органов грудной

полости легкие расправлены, жидкость в плевральных полостях

не выявлена. Раны зажили первичным натяжением. Швы сняты

на 9�е сут. после операции. В удовлетворительном состоянии па�

циентка выписана под наблюдение специалистов по месту жи�

тельства.

Таким образом, данный случай представляет ин�

терес в связи с большой редкостью папиллярной

аденомы легкого, а также трудностями ее доопера�

ционной и морфологической диагностики. Здесь

она была выявлена посредством тщательного предо�

перационного рентгенологического исследования

легких и верифицирована при комплексном морфо�

логическом исследовании.

Рис. 3. Интраоперационное торакоскопическое УЗИ легкого: оча�

говое образование, расположенное вблизи сегментарной ветви

легочной артерии

Рис. 4. Папиллярная аденома легкого. Операционный материа

Рис. 5. Папиллярная аденома легкого: А — окраска гематоксилином

и эозином, × 50; Б — экспрессия цитокератина 7, × 200, В — эпи�

телиального мембранного антигена, × 400, Г — PCNA, × 400

А

Б

В

Г
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