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Sukhin V.S., Danyliuk S.V., Sukhina O.N., Zadnepryanniy A.V., Lindquist D., Hermelin H., Tarján M. The investiga-
tion of PD-L1 expression as a prognostic marker for uterine sarcoma. 
ABSTRACT. Background. The uterine sarcoma is a rare tumor with the unpredictable, aggressive clinical behavior. Medi-
cal science relies on the development of reliable tumor markers, on the basis of which the optimal treatment program can be 
chosen, and will be also possible to make a prognosis. The hyperexpression of PD-L1 in many cases correlates with unfavor-
able prognosis of the disease and is an important prognostic biomarker for some types of tumors: melanoma, kidney cancer, 
non-small cell lung cancer. The role of PD-L1 expression, as a tumor marker in sarcoma, remains unclear. Objective. The 
investigation of PD-L1 expression as a prognostic tumor marker for uterine sarcoma. Methods. There have been selected 30 
uterine sarcoma patients stage I-II (T1-2NxM0), for immunohistochemistry analyze of PD-L1 expression. Depending on the 
morphological tumor types all the patients were distributed: leiomyosarcoma (LMS) - 20.0%, endometrial stromal sarcoma 
(ESS) - 46.7%, undifferentiated sarcoma (HC) - 33.3%. Results. Our results showed that 73.3 % of patients with uterine 
sarcoma exhibited low expression level of PD-L1. The moderate level and overexpression of PD-L1 were observed in undif-
ferentiated and endometrial stromal sarcoma - 13.3 and 6.7 %, respectively. At further follow-up of patients with PD-L1 ex-
pression, the relapse of the disease was detected in 50.0 % of cases. Conclusion. The PD-L1 expression in tumor tissue, re-
gardless of its level, is considered to be an unfavorable prognostic factor for uterine sarcoma patients. In case of moderate 
expression level of PD-L1, so as at its overexpression, the tumor progression was detected in 83.3% of uterine sarcoma pa-
tients. 
Key words: uterine sarcoma, tumor-marker expression, PD-L1, prognostic factor. 
 
 
Citation:  
Sukhin VS, Danyliuk SV, Sukhina ON, Zadnepryanniy AV, Lindquist D, Hermelin H, Tarján M. [The investiga-
tion of PD-L1 expression as a prognostic marker for uterine sarcoma]. Morphologia. 2018;12(2):62-71. Ukrain-
ian. DOI: https://doi.org/10.26641/1997-9665.2018.2.62-71. 
 
 

 
Вступ 
Клінічний досвід показує, що у повсякден-

ній онкологічній практиці ми отримуємо все 
більш складні клінічні випадки. 

Минулого століття можливо було прогнозу-
вати успішність лікування хворих на підставі 
стадії захворювання, морфологічного типу пух-
лини та ступеня її диференціювання. Сьогодні ж, 
коли персоніфікована медицина займає провідну 

позицію, медична наука робить ставку на розро-
бку надійних пухлинних маркерів, на підставі 
чого можливо обирати оптимальну iндивідуаль-
ну програму лікування і передбачати прогноз 
захворювання [1, 2]. 

Саркома матки є рідкісною пухлиною, яка 
складає 7,0 % серед усіх сарком м'яких тканин та 
3,0 % серед злоякісної патології матки [3]. Осно-
вними морфологічними типами є лейоміосарко-
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ма (ЛМС), ендометріальна стромальна саркома 
(ЕСС) та недиференційована саркома (НС) [4]. 

Взаємодія між імунною системою та злоякі-
сною пухлиною являє собою тонкий баланс між 
процесами імунної активації та імуносупресії. 
Імунна система може розпізнавати та елімінува-
ти поодинокі пухлинні клітини, контролювати 
зріст пухлини, забезпечувати тривалу ремісію 
захворювання [5, 6]. Порушення регуляції взає-
модії активаційних та інгібіторних сигналів при-
зводить до нездатності клітин-ефекторів пригні-
чувати зростання пухлини. Даному порушенню 
відводять важливу роль у механізмах уникнення 
пухлиною імунологічного надзору, що у бага-
тьох випадках визначає клінічний результат хво-
роби [7].  

Гіперекспресія PD-L1 в пухлинних клітинах 
у багатьох випадках корелює із несприятливим 
прогнозом захворювання. 

PD-1 (programmed cell death), синонім 
CD279, – ген, що кодує мембранний протеїн, 
який знаходиться на клітинній поверхні, з надро-
дини імуноглобулінів, і відіграє роль в клітинній 
диференціації імунних клітин [8]. 

PD-1 входить до складу сімейства костиму-
ляторних рецепторів T-клітин, що також включає 
CD28, CTLA-4, індуцибельний Т-клітинний кос-
тимулятор та Т- і В-лімфоцитарні атенюатори 
[9]. PD-1 експресується на активованих Т- і В-
клітинах [10]. Існують 2 ліганди (PD-L1 і PD-L2), 
які є специфічними для PD-1. Як тільки вони 
зв'язуються з PD-1, відбувається пригнічення 
активації Т-клітин [11, 12].  

PD-L1 (B7-H1 або CD274) – трансмембран-
ний протеїн, який конститутивно виражається на 
низьких рівнях антиген-презентуючих клітин і 
може активувати наявні CD4+ Т-клітини. Екс-
пресія PD-L1 також індукується прозапальними 
цитокінами, включаючи інтерферони типу I і II, 
фактор некрозу пухлини α (TNF-α) та фактор 
росту ендотелію судин (VEGF). PD-L2 (B7-DC 
або CD273) експресується на дендритних кліти-
нах і макрофагах після їх активації та регулюєть-
ся переважно тими ж цитокінами, що і PD-L1. 
Кінетика експресії гену PD-1 в активованих Т-
клітинах, послідовна значна експресія PD-L1 в 
тканинах та індукція лігандів PD-1 за допомогою 
проінфламаторних сигналів підкреслюють роль 
шляху PD-1 в пригніченні активності ефекторних 
Т-клітин. Функції Т-клітин диференційно чутли-
ві до PD-1, що відповідає диференційованим 
ефектам PD-1 на шляхах передачі сигналу. PD-
L1 функціонує як інгібіторний рецептор для пе-
редачі антиапоптотичних сигналів ракових клі-
тин і для запобігання імунологічно опосередко-
ваному відволіканню ракових клітин [13]. Недо-
статність пухлино-інфільтруючих імунних клі-
тин, а також мінімальна або відсутня експресія 
PD-L1 у внутрішньопухлинному імунному інфі-
льтраті корелювала з низькими результатами 

лікування хворих та прогресуванням захворю-
вання [14, 15]. 

PD-L1 є важливим прогностичним біомар-
кером при деяких типах пухлин - меланомі, нир-
ково-клітинному раку та недрібноклітинному 
раку легенів [14, 16]. Близько 20,0 % сарком екс-
пресують PD-L1 (≥ 1 %). D’Angelo та співавт. 
висловили припущення, що експресія PD-L1 мо-
же корелювати із клінічною поведінкою сарком 
[17]. Роль експресії PD-L1, як біологічного пух-
линного маркера при саркомі, залишається до 
кінця не вивченою [16, 18]. 

Визначення прогностичних маркерів, як і 
оцінка росту та розповсюдження пухлини, є ду-
же важливими факторами для визначення групи 
пацієнток високого ризику, а також призначення 
їм належної індивідуальної схеми лікування. 

Метою даного дослідження є вивчення екс-
пресії протеїну PD-L1 як прогностичного пух-
линного маркеру при саркомі матки.  

Матеріали та методи 
Нами селекційовано 30 випадків сарком ма-

тки I-II стадії згідно із класифікацією FIGO [19, 
20], для проведення імуногістохімічного дослі-
дження експресії маркеру PD-L1. Матеріал для 
дослідження отримано під час хірургічного ліку-
вання пацієнток у відділенні онкогінекології ДУ 
«Інститут медичної радіології ім. С.П. Гри-
гор’єва НАМН України» та КЗ «Херсонський 
обласний онкологічний диспансер» (на підставі 
договору про наукову співпрацю) у 2013–2016 
рр. із відомим прогнозом захворювання, яких 
розподілено залежно від морфологічного типу: 
лейоміосаркома (ЛМС) – 20,0 %, ендометріальна 
стромальна саркома (ЕСС) – 46,7 %, недиферен-
ційована саркома (НС) – 33,3 %, згідно із класи-
фікацією новоутворень матки ВООЗ [20, 21]. 
Клінічна характеристика хворих на саркому мат-
ки надана у таблиці 1. 

Для гістологічного дослідження вирізали 
шматочки з центральних, периферичних відділів 
пухлинних вузлів, ділянки з прилеглої інтактної 
тканини міометрія. Фрагменти тканини фіксува-
лися в 10,0 % розчині нейтрального формаліну, 
забуференого фосфатним буфером. Потім мате-
ріал піддавався стандартній проводці по етано-
лам зростаючої концентрації, хлороформом, піс-
ля чого заливався парафіном. З парафінових бло-
ків виготовлялися серійні зрізи товщиною 3-4 
мкм. У всіх випадках використовувалися станда-
ртні методи забарвлення гематоксиліном і еози-
ном. 

Фенотип пухлинних клітин визначали з ви-
користанням низькомолекулярних цитокератинів 
(Cytokeratin PAN, АЕ1 / АЕ3), гладком'язового 
актину (Smooth Muscle Actin, 1A4), міогеніну 
(Myogenin (F5D)), CD 10 і віментину (Vimentin, 
V9). Застосовувалися первинні моноклональні 
антитіла (МКАТ) фірми DAKO (Данія), Rady-to-
Use. Для вивчення особливостей стану екстраце-
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люлярного матриксу пухлин і потенціалу їх ме-
тастазування використовували кролячі концент-
ровані поліклональні антитіла (ПКАТ) до матри-
ксної металопротеїнази-9 (ММР-9, 92kDa 
Collagenase IV) фірми Thermo scientific (Німеч-
чина) в розведенні 1:50. Визначення експресії 
протеїну PD-L1 виконано за допомогою мишачо-
го МКАТ до PD-L1 (Clone 130021, R&D Systems, 
Minneapolis, MN) в розведенні 1:100 [22, 23].  
 

Таблиця 1 
Клінічна характеристика хворих на саркому мат-

ки 
 

Змінна величина 
Середній вік 
(діапазон), 
n = 30 (%) 

Середній вік на початку вве-
дення інгібіторів ароматази 

53,9 роки 
(28-71) 

Гістотип пухлини  
Лейоміосаркома 6 (20,0 %) 
Ендометріальна стромальна 
саркома 14 (46,7 %) 

Недиференційована саркома 10 (33,3 %) 
Ступінь диференціювання  

G1 7 (23,3 %) 
G2 8 (26,7 %) 
G3 15 (50,0 %) 

Загальний стан  
0 25 (83,3 %) 
1 3 (10,0 %) 
2 2 (6,7 %) 
3 0 (0,0 %) 

Стадія при встановленні діаг-
нозу  

1 28 (93,3 %) 
2 0 (0,0 %) 
3 0 (0,0 %) 
4 2 (6,7 %) 

Локалізація метастазів   
Легеня  2 (6,7 %) 
Таз 0 (0,0 %) 
Очеревина  0 (0,0 %) 

Кількість метастазів   
Олігометастатичний (неве-
лика кількість метастазів)  0 (0,0 %) 

Множинні метастази  2 (6,7 %) 
 

Демаскування антигенів було виконано ме-
тодом кип'ятіння зрізів в цитратному буфері (рН 
6,0). Для візуалізації первинних антитіл застосо-
вувалася система детекції UltraVision Quanto 
Detection Systems HRP Polymer (Thermo 
scientific). Як хромоген був використаний DAB 
(діамінобензідін). 

Результати підраховували в 10 довільно ви-

браних полях зору при збільшенні 400х. Оцінку 
імуногістохімічної мітки проводили за двома 
параметрами: ступінь поширення та інтенсив-
ність забарвлення, враховуючи вираженість реа-
кції та її локалізацію. Ступінь поширення мітки 
враховували за процентним вмістом позитивно 
забарвлених в коричневий колір структур клітин 
від загальної кількості клітин в полі зору. Для 
оцінки ступеня інтенсивності забарвлення вико-
ристовували якісну шкалу: 0 - відсутність реак-
ції, 1+ – слабке цитоплазматичне забарвлення до 
30,0 % пухлинних клітин, 2+ – помірна реакція, 
від 30,0 до 60,0 % забарвлених клітин, 3+ – ви-
ражена цитоплазматична реакція в 60,0-100,0 % 
клітин пухлини. Комплекс морфологічних дослі-
джень проводився на мікроскопі Primo Star (Carl 
Zeiss) з використанням програм AxioCam (ERc 
5s). 

Для гарантії якості імуногістохімічне дослі-
дження проведено в лабораторії Центральної 
клініки м. Фалунь, Швеція, на підставі договору 
про наукове співробітництво між ДУ «Інститут 
медичної радіології ім. С.П. Григор’єва НАМН 
України», та Університетом Умеа, Швеція. Ко-
довані зразки були опрацьовані паралельно в 
Центральній клініці м. Фалунь, Швеція, яка спів-
працює із Університетом Умеа, Швеція та в Хар-
ківській медичній академії післядипломної осві-
ти, із наступним розкодуванням результатів кері-
вником дослідження та уведенням даних до ана-
лізу тільки у разі наявності консенсусу у виснов-
ках з обох центрів. 

Iмуногістохімічне дослідження експресії 
маркеру ММП-9 проведено нами ранiше у цiєї ж 
когорти хворих. 

Статистична обробка отриманих даних здій-
снювалася за допомогою пакета програм 
«STATISTICA 10.0». 

Результати дослідження 
Аналізуючи рівень експресії маркера PD-L1 

при саркомах матки слід зауважити, що у 73,3 % 
пацієнток спостерігається низький рівень екс-
пресії, помірний рівень відмічено у 13,3 %, гі-
перекспресія – у 6,7 % пацієнток, негативна реа-
кція – у 6,7 %. Експресія маркеру PD-L1 залежно 
від гістологічного типу пухлини представлена у 
таблиці 2. 

З наведених у таблиці даних бачимо, що ма-
ксимальна частота зустрічальності експресії PD-
L1 спостерігається при ЕСС та відповідає низь-
кому рівню експресії даного показника – 33,3 %. 
У більшості хворих на саркому матки відмічено 
низький рівень експресії PD-L1 - так, при ЛМС її 
зареєстровано у 100,0 % випадків (рис. 1), при 
ЕСС – у 71,4 %, при НС – у 60,0 %. 

Помірний рівень експресії PD-L1 та гіперек-
спресія спостерігаються при НС (рис. 2) та ЕСС 
(рис. 3) – у 13,3 та 6,7 %, відповідно. 
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Таблиця 2 
Частота та рівень експресії пухлинного маркеру PD-L1 залежно від гістологічного типу саркоми матки 

 

Рівень експресії Всього 
n=30 (100,0 %) ЛМС ЕСС НС 

0 2 (6,7) - 2 - 
1+ 22 (73,3) 6 10 6 
2+ 4 (13,3) - - 4 
3+ 2 (6,7) - 2 - 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1. Низький рівень експресії PD-L1 в клітинах реактивного інфільтрату ЛМС. Реакція з МКАТ до PD-L1 (Clone 

130021). ×400.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 2. Помірний рівень експресії PD-L1 в клітинах ЕСС. Реакція з МКАТ до PD-L1 (Clone 130021). ×400.  
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Як відомо з даних літератури, гіперекспресія 
PD-L1 в пухлинних клітинах (рис. 3) в багатьох 
випадках корелює із несприятливим прогнозом 

захворювання та сприяє метастазуванню пухли-
ни шляхом вивільнення матриксних металопро-
теїназ (ММП) [24, 25].  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 3. Високий рівень експресії PD-L1 в клітинах НС. Реакція з МКАТ до PD-L1 (Clone 130021). ×100.  
 
Аналіз експресії ММП-9 залежно від наяв-

ності рівня експресії PD-L1 показав, що з 30 хво-
рих на саркому матки лише у 13,3 % спостеріга-

ється низький та помірний рівень експресії 
ММП-9 (рис. 4) і відмічається це лише при НС. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 4. Помірний рівень експресії ММР-9 в клітинах НС. Реакція з ПКАТ до ММР-9, 92kDa Collagenase IV. ×400.  
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Але необхідно зауважити, що в групі НС 
експресія ММП-9 зустрічається у 60,0 % пацієн-
ток при наявності експресії PD-L1. Це відповідає 
клінічному перебігу НС, які вважаються най-
більш агресивними та здатними до метастазу-

вання пухлинами. 
Подальший моніторинг 30 хворих на сарко-

му матки, у яких відмічено експресію PD-L1, 
показав наявність рецидиву пухлини у 50,0 % 
випадків (табл. 3). 

 
Таблиця 3 

Частота рецидивування саркоми матки в залежності від рівня експресії PD-L1 
 

Частота рецидивування, абс. (%) Рівень експресії Кількість хво-
рих, n=30 Всього ЛМС ЕСС НС 

0 2 0 - - - 
1+ 22 10 (45,5) 4 4 2 
2+ 4 4 (100,0) - - 4 
3+ 2 1 - 1 - 

 
Слід зазначити, що одна хвора, у якої відмі-

чено гіперекспресію PD-L1, загинула не від сар-
коми матки, а інша – від прогресування основно-
го захворювання. 

Не зважаючи на низький рівень експресії 
PD-L1, у 45,5 % відмічено рецидивування сарко-
ми матки. Серед них при ЛМС – у 66,7 % (4 з 6 
випадків), при ЕСС – у 40,0 % (4 з 10), і при НС – 
у 33,3 % (2 з 6 пацієнток). При помірному рівні 
та гіперекспресії PD-L1 прогресування пухлини 
відмічено у 83,3 % (5 з 6 хворих). При негатив-
ному рівню експресії PD-L1, що відмічено у двох 
хворих на ЕСС, рецидиву захворювання на вста-
новлено. 

Таким чином, наявність експресії PD-L1 у 
пухлинній тканині сарком матки, незалежно від 
її рівня, є несприятливим прогностичним факто-
ром перебігу захворювання. 

Обговорення 
При багатьох видах пухлин значний відсо-

ток лімфоцитів, що інфільтрують пухлину, екс-
пресує PD-1, а в клітинах солідних пухлин ви-
значається підвищена експресія ліганда PD-L1 
[7, 26]. 

Оцінка рівня експресії молекули PD-L1 роз-
глядається як потенційний біомаркер прогнозу 
ефективності лікування злоякісних новоутворень 
[27, 28]. 

Гіперекспресія PD-L1 на пухлинних кліти-
нах у багатьох випадках корелює із несприятли-
вим прогнозом захворювання. Взаємодія PD-1 з 
PD-L1 призводить до пригнічення проліферації, 
ефекторних функцій Т-клітин, які індукують 
апоптоз антигенспецифічних Т-клітин [29, 30]. 

Клітинний склад мікрооточення пухлини та-
кож відіграє важливу роль у блокуванні проти-
пухлинної імунної відповіді і прогресії ново-
утворення. Пухлина здатна пригнічувати імунну 
відповідь, підвищуючи експресію блокуючих 
молекул, таких як PD-L1, як в клітинах самої 
пухлини, так і в пухлиноінфільтруючих клітинах 
[27, 31, 32]. 

Експресія PD-L1 підтверджена динамічними 
змінами у процесі природного перебігу пухлин-

ного процесу, який зображає взаємодію пухлини 
та імунної системи, також вона може змінюва-
тись під дією протипухлинною терапії, напри-
клад, зміна експресії PD-L1 може відбуватись на 
тлі застосування тирозин-кіназних інгібіторів, які 
пригнічують активність EGFR або ALK [27, 33, 
34]. Схожим чином експресія PD-L1 може змі-
нюватись при проведенні променевої терапії та 
хіміотерапії – загибель злоякісних клітин при-
зводить до масивного вивільнення антигенів, які 
можуть бути розпізнані імунною системою орга-
нізму, з наступним розвитком у пухлині запаль-
них процесів та її інфільтрації лімфоцитами [35, 
36, 37]. 

Експресувати PD-L1 здатні не лише клітини 
самої пухлини, але й клітини імунної системи, 
що інфільтрують пухлину. На даний час не відо-
мо, який характер експресії володіє найбільшою 
клінічною значущістю і повинен враховуватись 
при визначенні PD-L1 статусу пухлини [38, 39]. 
Окрім мембранної експресії PD-L1 описано ци-
топлазматичну експресію цього ліганду у пух-
линних клітинах, яка не володіє клінічною зна-
чимістю, так як у цьому випадку PD-L1 не здатен 
зв’язуватись із своїми рецепторами на поверхні 
імунних клітин. Свій внесок має і феномен пух-
линної гетерогенності – наприклад, при метаста-
тичній меланомі показано, що експресія PD-L1 у 
первинній пухлині і у метастазах може різнитись 
[33, 40]. Проведені клінічні дослідження Quezada 
S.A. та співавт. вказують на те, що гіперекспре-
сія PD-L1 є важливою умовою для пухлинного 
зросту і метастазування та виявляється приблиз-
но у 50,0 % пухлин людини [41, 42]. Сhan Kim та 
співавт. у своєму дослідженні експресії PD-L1 
при різних типах сарком м’яких тканин дійшли 
висновку, що даний маркер є прогностичним, але 
відіграє негативну роль [22]. 

Chu F. та співавт. довели, що рівень експре-
сії PD-L1 пухлинними клітинами і клітинами 
пухлинного мікрооточення є потенційним біома-
ркером прогнозування перебігу злоякісних ново-
утворень і може бути використаний як предиктор 
відповіді на анти-PD-1/PD-L1 імунотерапію [43, 
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44]. 
Високий ефект від проведення анти-PD-

1/PD-L1 імунотерапії при лікуванні хворих із 
пухлинами інших локалізацій [29, 45] є цікавим 
для дослідження застосування цієї терапії й при 
саркомі матки, яка вважається високо агресив-
ною [46, 47]. 

Клінічні дослідження PD-1/PD-L1 при сар-
комі матки ще не розпочато, але розмови про це 
ведуться провідними фахівцями під час профе-
сійних мітингів. Тому на сьогодення ще не має 
ніякої інформації щодо експресії цих пухлинних 
маркерів при саркомі матки. 

Підсумок 
Наявність експресії PD-L1 при саркомі мат-

ки, незалежно від її рівня, є несприятливим про-
гностичним фактором для перебігу захворюван-
ня. При помірному рівні експресії та гіперексп-
ресії PD-L1 прогресію пухлини відмічено у 83,3 

% хворих на саркому матки.  
Експресія ММП-9 зустрічається у 60,0 % 

пацієнток при наявності експресії PD-L1 при 
недиференційованих саркомах матки, які є най-
більш злоякісними. 

Перспективи подальших розробок 
Вивчення змін експресії маркерів ММП-9 та 

PD-L1 в пухлинній тканині сарком матки є перс-
пективним, адже їх рівень може бути корисним 
для моніторингу перебігу неопластичного проце-
су та відповідної реакції на проведене лікування, 
а також для розробки таргетної специфічної те-
рапії. 

Подяка 
Висловлюємо слова подяки співробітникам 

Інституту та Університету Умеа, КЗ «Херсонсь-
кий обласний онкологічний диспансер», які бра-
ли участь у лікуванні вище зазначених хворих, а 
також у проведенні наукових досліджень. 
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Сухін В.С., Данилюк С.В., Сухіна О.М., Задніпряний О.В., Ліндквіст Д., Гермелін Г., Тар’ян М. 

Дослідження експресії PD-L1 як прогностичного маркера при саркомі матки. 
РЕФЕРАТ. Обгрунтування. Саркома матки є рідкісною пухлиною із непередбачуваною агресив-

ною клінічною поведінкою. Медична наука робить ставку на розробку надійних пухлинних маркерів, на 
підставі яких можливо обрати оптимальну програму лікування і передбачати прогноз захворювання. Гі-
перекспресія PD-L1 на пухлинних клітинах в багатьох випадках корелює із несприятливим прогнозом 
захворювання і є важливим прогностичним біомаркером при деяких типах пухлин: меланома, нирково-
клітинний, недрібноклітинний рак легень. Роль експресії PD-L1, як пухлинного маркера при саркомі, 
залишається до кінця невизначеною. Метою даного дослідження є вивчення експресії протеїну PD-L1 як 
прогностичного пухлинного маркеру при саркомі матки. Матеріали та методи. Було селекційовано 30 
хворих на саркому матки I-II стадії (T1-2NxM0) для проведення імуногістохімічного дослідження екс-
пресії маркера PD-L1. Залежно від морфологічного типу пухлини усiх хворих було розподілено: лейомі-
осаркома (ЛМС) – 20,0 %, ендометріальна стромальна саркома (ЕСС) – 46,7 %, недиференційована сар-
кома (НС) – 33,3 %. Результати. У 73,3% хворих спостерігається низький рівень експресії PD-L1. Помі-
рний рівень і гіперекспресія PD-L1 спостерігаються при недиференційованих і ендометріальних строма-
льних саркомах – у 13,3 і 6,7%, відповідно. При подальшому моніторингу хворих, у яких відмічено екс-
пресію PD-L1, виявлено рецидив захворювання у 50,0 % випадків. Підсумок. Незалежно від рівня екс-
пресії PD-L1, її наявність виступає несприятливим прогностичним фактором при саркомі матки. При 
помірному рівні експресії та гіперекспресії PD-L1 прогресію пухлини відмічено у 83,3 % хворих на сар-
кому матки. 

Ключові слова: саркома матки, експресія пухлинного маркеру, PD-L1, прогностичний фактор. 
 
 
Сухин В.С., Данилюк С.В., Сухина О.М., Заднипрянный А.В., Линдквист Д., Хермелин Х., 

Тарьян М. Исследование экспрессии PD-L1 как прогностического маркера при саркоме матки. 
РЕФЕРАТ. Обоснование. Саркома матки является редкой опухолью с непредсказуемым агрессив-

ным клиническим течением. Медицинская наука делает ставку на разработку надежных опухолевых 
маркеров, на основе которых возможно выбрать оптимальную программу лечения і предвидеть прогноз 
заболевания. Гиперэкспрессия PD-L1 на опухолевых клетках в большинстве случаев коррелирует с не-
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благоприятным прогнозом заболевания и является важным прогностическим биомаркером при некото-
рых типах опухолей: меланома, почечно-клеточный, немелкоклеточный рак легких. Роль экспрессии PD-
L1, как опухолевого маркера при саркоме, остается до конца не определенной. Целью данного исследо-
вания является изучение экспрессии белка PD-L1 как прогностического опухолевого маркера при сарко-
ме матки. Материалы и методы. Нами отобрано 30 больных саркомой матки I-II стадий (T1-2NxM0) 
для проведения иммуногистохимического исследования экспрессии маркера PD-L1. В зависимости от 
морфологического типа опухоли всех больных распредилили: лейомиосаркома (ЛМС) – 20,0 %, эндоме-
триальная стромальная саркома (ЭСС) – 46,7 %, недифференціированная саркома (НС) – 33,3 %. Резуль-
таты. У 73,3 % больных отмечен низкий уровень экспрессии PD-L1. Умеренный уровень и гиперэкс-
прессия PD-L1 наблюдаются при недифференцированной и эндометриальной стромальной саркоме – у 
13,3 и 6,7 % пациенток, соответственно. При дальнейшем мониторинге больных, у у которых отмечено 
экспрессию PD-L1, выявлен рецидив заболевания в 50,0 % случаев. Заключение. Независимо от уровня 
экспрессии PD-L1, ее наличие является неблагоприятный прогностический фактор при саркоме матки. 
При умеренном уровне экспрессии та гиперэкспресии PD-L1 прогрессию опухоли отмечено у 83,3 % бо-
льных саркомой матки. 

Ключевые слова: саркома матки, экспрессия опухолевого маркера, PD-L1, прогностический фак-
тор. 


