
онкоурология
экспериментальная  и  клиническая  у роло гия  ¹1  2 0 2 3  w w w . e c u r o . r u  

42

М.Н. Тилляшайхов, Е.В. Бойко, А.А. Адилходжаев, Д.А. Нишанов, Б.Х. Рахматуллаев  
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр онкологии и радиологии Республики  
Узбекистан; д. 383, ул. Фароби, Ташкент, 100169, Узбекистан 
 
Контакт: Бойко Елена Владимировна, joker789987@mail.ru 
 
Аннотация:   
Введение. Метастатический почечно-клеточный рак (ПКР) является наиболее сложной формой для лечения урологических новообразований. За последние 
два десятилетия наблюдается значительный прогресс в лечении метастатического ПКР. Более глубокое понимание онкогенеза привело к разработке не-
скольких вариантов таргетного лечения, включая ингибиторы тирозинкиназы (ИТК), таргетные агенты на фактор роста эндотелия сосудов (VEGF) 
и ингибиторы мишени рапамицина у млекопитающих (mTOR). Несмотря на современные подходы к лечению и разработанные препараты нового тар-
гетного действия на опухолевые клетки, проблема лечения метастатического ПКР остается актуальной в мировой онкологической науке. 
Цель. Разработка критериев выбора терапевтического воздействия при метастатическом ПКР с учетом факторов микроокружения опухоли. 
Материалы и методы. Исследованы биологические материалы удаленной опухолевой ткани у110 пациентов с верифицированным ПКР, первые 2 группы 
с метастатическим процессом, которые после хирургического лечения принимали иммуно-таргетную терапию в различных режимах, и 3-я контрольная 
группа без метастазов, которым лечение было ограничено только хирургическим этапом лечения. С помощью цитометрии определены ключевые про-
теины класса CD, относящиеся к различным типам иммунокомпетентных клеток. С целью выявления активности экспрессии опухолевых маркеров 
Bcl 2, Ki 67, р53 и VEGF выполнены иммуногистохимические исследования. С помощью микроскопии опухолиевой ткани изучена гистоморфологической 
картины экстраопухолевой гетерогенности при ПКР.  
Результаты. Различия состава иммунокомпетентных клеток в группах с метастатическим ПКР и опухолевой ткани у пациентов без признаков ме-
тастатического распространения, указывали на изменения иммунореактивности организма на разных его этапах, в зависимости от степени опухо-
левой распространенности. Определены критерии отбора позволяющие назначать определенную иммуно/таргеную терапию.  
Обсуждение. По результатам проведенного анализа нам удалось установить патологический фенотип, основанный на критериях экстраопухолевой 
гетерогенности при метастатическом ПКР. 
Выводы. Исследования субпопуляционного спектра микроокружения опухоли показали, что различия в количественном и морфотиповом составе им-
мунокомпетентных клеток являются критерием выбора проводимого лечения и совместно с патологическими характеристиками канцерогенеза служат 
прогностическим фактором исхода заболевания. 
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Summary:  
Introduction. Metastatic renal cell carcinoma (RCC) is the most difficult urological neoplasm form to treat. The last two decades have witnessed significant 
progress in the RCC treatment. A better understanding of oncogenesis has led to the development of several targeted therapies, including tyrosine kinase in-
hibitors (TKIs), vascular endothelial growth factor (VEGF) targeting agents, and mammalian target of rapamycin (mTOR) inhibitors. Despite the developed 
modern approaches to treatment and drugs with a new target action on tumor cells, the problem of treating metastatic RCC remains relevant in the world  
oncological science. 
Aim of study. Development of criteria for the selection of therapeutic effects in metastatic RCC, taking into account the factors of the tumor microenvironment. 
Materials and methods. The biological materials of the removed tumor tissue were studied in 110 patients with verified RCC, the first 2 groups with metastatic 
process, who after surgical treatment received immuno-targeted therapy in various modes, and the 3rd control group without metastases, for whom treatment 
was limited only to the surgical stage of treatment. Cytometry was used to identify key CD class proteins belonging to various types of immunocompetent cells.  
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ВВЕДЕНИЕ 
 

Почечно-клеточный рак (ПКР) занимает восьмое 
место среди наиболее распространенных видов рака в 
мире с пожизненным риском 1,7% и заболеваемостью 
примерно 76 000 случаев и 13 800 смертей в 2021 году [1]. 

Заболеваемость населения Республики Узбеки-
стан злокачественными новообразованиями почек 
растет и на 2019 г. составила 2,4 на 100 000 населения, 
в 2015-2016 гг. этот показатель был 1,9, в 2017 г. – 2,1, а 
в 2018 г. – 2,2. Это может быть связано и с тем, что 
удельный вес больных раком почки, выявленных ак-
тивно, от числа больных с впервые в жизни установ-
ленным диагнозом этого злокачественного новообра- 
зования, значительно повышался. В 2015 г. таких боль-
ных было 8,1%, в 2016 г. – 8,9%, в 2017 г. – 10,0%, в 2018 г. 
– 12,4%, а в 2019 г. – 18,2%. При этом доля больных с 
опухолями почек, наблюдавшихся 5 лет и более с мо-
мента установления диагноза, от общего числа состоя-
щих на учете с этим диагнозом, на 2019 г. составила 
37,1% [2]. 

Рост этого заболевания обостряет проблему по-
вышения эффективности лечения метастатического 
ПКР. За последние годы в стандарты лечения метаста-
тического ПКР в Узбекистане внедрено использование 
современных таргетных препаратов из классов инги-
биторов тирозинкиназы, однако опыт применения те-
рапии на основе этих лекарственных средств выявил 
необходимость определения патологического фено-
типа для выбора варианта фармакологического воз-
действия [3–5]. 

Чтобы оптимизировать подход к лечению мета-
статического ПКР, очень важно понимать структуру 
микроокружения опухоли, которая будет определять 
влияние каждого вида терапии. Транскриптомный ана-
лиз иммунного инфильтрата ПКР из базы данных Ат-
ласа генома рака (TCGA) идентифицировал ПКР как 
имеющий самую высокую степень тотальной иммун-
ной инфильтрации и Т-клеточной инфильтрации из 19 
типов рака, в то же время при иммунологически «хо-
лодном» ПКР инвазии лимфоидными клетками наблю-
дается редко [6-8]. При этом, CD8 T-лимфоциты и 
Th1-дифференцированные CD4 T-лимфоциты способ-

ствуют противоопухолевому иммунитету, в то время 
как Treg и Th2 T-лимфоциты связаны с уклонением 
опухолевых клеток от иммунитета [9, 10]. 

Целью настоящего исследования является разра-
ботка критериев выбора терапевтического воздей-
ствия при метастатическом ПКР с учетом факторов 
микроокружения опухоли. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
 

В исследование были включены 110 пациентов с 
верифицированным диагнозом почечно-клеточного 
рака с и без метастатического процесса, проходивших 
лечение в Республиканском специализированном на-
учно-практическом центре онкологии и радиологии 
Министерства здравоохранения Республики Узбеки-
стан за период с 2018 по 2022 гг. Пятидесяти пяти боль-
ным с диагнозом рак почки без метастатического 
процесса проведен стандартный хирургический метод 
лечения, включавший радикальную нефрэктомию. Из 
55 пациентов с подтверждением наличия метастазов, 
которые получали иммуно-таргетную терапию, 42 вы-
полнена паллиативная нефрэктомия, у остальных 13 
пациентов верификация диагноза проведена при гисто-
логическом исследовании биопсийного материала. Дан-
ной группе пациентов, в связи с тяжелым соматическим 
состоянием на момент обращения, не представлялось 
возможным выполнить удаление пораженной почки. 

Все исследованные пациенты (n=110) были разде-
лены на 3 группы в соответствии с проведенным лече-
нием: 1 группа – больные с метастатическим ПКР, 
получавшие таргетную терапию препаратами группы 
ингибиторов тирозинкиназы (ИТК) Пазопаниб или Су-
нитиниб в качестве монотерапии (n=25); 2 группа – 
больные с метастатическим ПКР, получавшие комби-
нированную терапию – Бевацизумаб+Реоферон–альфа 
(n=30); 3 группа – контрольная, больные ПКР без мета-
статического процесса, которым был проведен только 
хирургический метод лечения (n=55). 

Для определения лимфоидного спектра в микро-
окружении опухоли использовали метод цитометрии, 
который проводили на цитометре CytoFLEX (Beckman 
Coulter, США). Для окрашивания клеток   

Immunohistochemical studies were performed to detect the activity of expression of tumor markers Bcl 2, Ki 67, p53 and VEGF. The histomorphological picture 
of extra tumor heterogeneity in RCC was studied using tumor tissue microscopy. 
Results. Differences in the composition of immunocompetent cells in groups with metastatic RCC and tumor tissue in patients without signs of metastatic spread 
indicated changes in the body's immunoreactivity at different stages, depending on the degree of tumor prevalence. The selection criteria allowing to prescribe a 
certain immuno/targeted therapy have been determined. 
Discussion. Based on the results of the analysis, we were able to establish a pathological phenotype based on the criteria of extra-tumor heterogeneity in metastatic RCC. 
Conclusions. Studies of the subpopulation spectrum of the tumor microenvironment have shown that differences in the quantitative and morphotypic composition 
of immunocompetent cells are the criterion for choosing the treatment and, together with the pathological characteristics of carcinogenesis, serve as a prognostic 
factor of the outcome of the disease. 
 
Key words: tumor microenvironment; renal cell carcinoma; targeted therapy; vascular endothelial growth factor; tyrosine kinase inhibitors.  
For citation: Tillyashaykhov M.N., Boyko E.V., Adilkhodjaev A.A., Nishanov D.A., Rakhmatullaev B.H. Development of criteria for the selection 
of therapeutic effects on metastatic renal cell carcinoma considering the factors of tumor microenvironment. Experimental and Clinical Urology 
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использовали следующую панель моноклональных ан-
тител, меченных FITC и PE (фикоэритрин): CD3, CD4, 
CD8, CD14, CD16, CD19, CD25, CD38, CD45, CD56 про-
изводства Beckman Coulter, США. Для удаления эритро-
цитов подготовку проб проводили по безотмывочной 
технологии с использованием следующих лизирующих 
растворов: OptiLyse C, OptiLyse B, ImmunoPrep и Whole 
Blood Lysing Reagents производства Beckman Coulter, 
США. Для анализа результатов использовали встроен-
ное программное обеспечение цитометра CytoFLEX 
(Beckman Coulter, США). 

Иммуногистохимическое исследование осуществ-
ляли на срезах с парафиновых блоков толщиной 3-4 мкм 
авидин-биотин-пероксидазным методом по стандарт-
ной методике с использованием первичных антител 
(«Dako», Novocastra™): Bcl 2, Ki 67, р53 и VEGF. В каче-
стве вторичных антител использовали биотинилиро-
ванные антитела к иммуноглобулинам мыши и кролика 
(«Dako», Novocastra™). Оценивали удельное количество 
позитивно окрашенных опухолевых клеток, экспресси-
рующих следующие маркеры: Bcl 2, Ki 67, р53 и VEGF. 
Положительным результатом являлось наличие специ-
фического окрашивания цитоплазматической мем-
браны и ядер клеток. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ   
 

Нами были проведены исследования субпопуля-
ционного спектра лимфоидных клеток в опухолевой 
ткани при метастатическом ПКР (рис. 1).  

Методом проточной цитофлуориметрии были 
определены ключевые протеины класса CD, относя-
щиеся к различным типам иммунокомпетентных кле-
ток: CD4+ – мономерный трансмембранный глико- 
протеин надсемейства Ig, является маркером T-хелпе-
ров; CD8+ – трансмембранный гликопротеин, служа-
щий корецептором Т-клеточных рецепторов (TCR), 
является маркером T-супрессоров; CD3+ – маркер, ко-
торый позволяет идентифицировать зрелые покоящие-
ся (интактные) Т-клетки и подсчитать общее коли- 

чество Т-лимфоцитов; CD20+ – белок, ко-рецептор, рас-
положенный на поверхности B-лимфоцитов; CD16+ – 
мембранный белок суперсемейства иммуноглобулинов, 
низкоаффинный рецептор для Fc-фрагмента иммуног-
лобулинов G (IgG), который экспрессирован на поверх-
ности естественных киллеров, нейтрофилов, моноци- 
тов, макрофагов; CD38+ – экпрессируется на поверхно-
сти активированных Т- и В-лимфоцитов, NK-клеток, 
моноцитов, плазматических клеток и медуллярных ти-
моцитов. 

В группе 3 (контроль, больные ПКР без метаста-
тического процесса) количество Т-хелперов значи-
тельно превалировало над числом Т-супрессоров 
(0,44±0,08 тыс/мкл против 0,28±0,08 тыс/мкл), что го-
ворит об активном развитии иммунореактивности ор-
ганизма на канцерогенез. Концентрация субпопуляции 
зрелых Т-клеток CD3+ составляла 3,8±0,05 тыс/мкл,  
В-лимфоцитов было 0,15±0,05 тыс/мкл, а Т-киллерных 
клеток – 0,22±0,06 тыс/мкл. Активированных Т- и  
В-лимфоцитов, NK-клеток, моноцитов, плазматических 
клеток и медуллярных тимоцитов, несущих на своей 
поверхности антиген CD38+ обнаруживалось 0,04±0,02 
тыс/мкл. Данная картина микроокружения опухоли де-
монстрирует активность иммунной защиты в отноше-
нии канцерогенеза, но, несмотря на значительное 
количество CD4+ лимфоцитов, число активированных 
иммунокомпетентных клеток незначительное. Это 
можно объяснить гиперантигенизацией организма 
опухолевыми белками. 

В группе 1 наблюдались значительные изменения 
в субпопуляционном спектре микроокружения опу-
холи, в сравнении с группой 3 (контроль). Субпопуля-
ция Т-супрессоров превалировала над Т-хелперами 
(0,61±0,05 тыс/мкл против 0,28±0,06 тыс/мкл), что го-
ворит о подавлении иммунореактивности организма в 
ответ на канцерогенез. Концентрация субпопуляции 
зрелых Т-клеток CD3+ составляла 2,3±0,1 тыс/мкл,  
В-лимфоцитов было 0,12±0,02 тыс/мкл, а Т-киллерных 
клеток – 0,31±0,1 тыс/мкл. Клеток, несущих на  
своей поверхности антиген CD38+, обнаруживалось 
0,06±0,02 тыс/мкл. Отмечено, что общее количество им-
мунокомпетентных клеток значительно меньше, чем в 
группе 3, а киллерных лимфоцитов, наоборот, больше, 
что говорит в пользу активации тканевого иммунитета. 

В группе 2 также наблюдались значительные изме-
нения в субпопуляционном спектре микроокружения 
опухоли, в сравнении с группой 3 (контроль). Субпопу-
ляция Т-супрессоров превалировала над Т-хелперами 
(0,85±0,08 тыс/мкл против 0,18±0,02 тыс/мкл), что также 
демонстрирует, как и в случае группы 1, подавление им-
мунореактивности организма в ответ на канцерогенез, 
но здесь степень такого ингибирования значительно 
выше. Концентрация субпопуляции зрелых Т-клеток 
CD3+ составляла 1,72±0,12 тыс/мкл, В-лимфоцитов 
было 0,12±0,03 тыс/мкл, а Т-киллерных клеток – 

Рис. 1. Субпопуляционный спектр лимфоидных клеток (тыс/мкл) в опухолевой 
ткани при метастатическом почечно-клеточный рак  
Fig. 1. Subpopulation spectrum of lymphoid cells (thousand/μl) in tumor tissue in 
metastatic renal cell carcinoma 
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0,29±0,07 тыс/мкл. Клеток, несущих на своей поверхно-
сти антиген CD38+ обнаруживалось 0,11±0,02 тыс/мкл. 
В этой группе зафиксирован наибольший уровень из 
всех исследованных групп активированных иммуно-
компетентных клеток (CD38+), что говорит в пользу 
увеличения эффективности иммунной защиты самого 
организма против канцерогенеза. 

Другим важным прогностическим фактором при 
назначении таргетной терапии больным метастатиче-
ским ПКР является статус опухолевых клеток по ряду 
важных пролиферативных биомаркеров [11, 12]. Состав 
этого комплекса диагностических биомаркеров у раз-
ных исследователей различается [13, 15]. Нами было 
предложено определение диагностического фенотипа, 
состоящего из онкомаркеров VEGF, Bcl 2, Ki 67, р53. Все 
они являются составляющими пролиферативных сиг-
нальных путей, и их комплексное определение позво-
ляет получать адекватную картину митотической и 
апоптотической активности опухолевых клеток [16, 17]. 

В таблице 1 приведены результаты определения 
экспрессии VEGF, Bcl 2, Ki 67, р53 у больных метаста-
тическим ПКР, что позволило назначать пациентам, в 
зависимости от полученных данных, ту или иную тар-
гетную терапию: больные с метастатическим ПКР из 
группы 1 получали таргетную терапию препаратами 
группы ингибиторов тирозинкиназы (ИТК) Пазопаниб 
или Сунитиниб (монотерапия); больные с метастатиче-
ским ПКР из группы 2 получали комбинированную те-
рапию (Бевацизумаб+Реоферон–альфа). 

Критериями отбора для назначения комбиниро-
ванной терапии (Бевацизумаб+Реоферон–альфа) слу-
жили: высокая экспрессия VEGF, средняя экспрессия 
Ki-67, высокая экспрессия маркера апоптоза p53 и низ-
кая экспрессия его антагониста bcl-2. Диагностический 
фенотип опухолевых клеток при назначении препара-

тов группы ингибиторов тирозинкиназы (ИТК) выгля-
дел иначе: низкая экспрессия у большинства пациентов 
VEGF, высокая экспрессия маркера пролиферации  
Ki-67, сбалансированная экспрессия маркеров апоптоза 
bcl-2 и p53. 

 Выбор таргетного препарата для терапии метаста-
тического ПКР в соответствии с разработанным ком-
плексом биомаркеров был обусловлен его фармако- 
логической направленностью в отношении мишеней в 
опухолевых клетках. Бевацизумаб представляет собой 
рекомбинантные гуманизированные моноклональные 
антитела, которые избирательно связываются и нейтра-
лизуют биологическую активность человеческого фак-
тора роста сосудистого эндотелия (VEGF), что обуслав- 
ливает наличие в диагностическом фенотипе высокой 
экспрессии маркера VEGF [18-20]. Комбинированное 
воздействие совместно с таргетным препаратом имму-
номодулятора Реоферон–альфа эффективно в отноше-
ние высокопролиферирующих клеток (высокая 
экспрессия маркера Ki-67) [21]. Синергизм этих ле-
карственных средств, относящихся к разным классам 
цитостатиков, позволяет преодолевать развившуюся в 
результате метастатического канцерогенеза резистент-
ность опухолевых клеток к химиотерапии, выражаю-
щуюся в примерно равном соотношении экспрессии 
маркеров bcl-2 и p53, т.е. в пониженной апоптотической 
активности раковых клеток [22, 23]. 

Наличие другого диагностического фенотипа опу-
холевых клеток при метастатическом ПКР, выражающе-
гося в низкой экспрессии у большинства пациентов 
фактора VEGF, высокой экспрессии маркера Ki-67 и сба-
лансированной экспрессии маркеров апоптоза bcl-2 и 
p53, обусловил выбор таргетной терапии ингибиторами 
тирозинкиназы (ИТК) – препаратами  Пазопаниб или 
Сунитиниб (группа 1) [24]. Эти таргетные препараты  

Определяемый маркер и степень его  
экспрессирования в опухолевых клетках 

Defined marker and its tumor cells 
 expression degree

Группа 1 (n = 25) / Group 1 (n = 25) Группа 2 (n = 30) / Group 2 (n = 30)

абс. 
abs. % абс. 

abs. %

VEGF

Высокая / high

Низкая / low

Bcl 2

Высокая / high

Низкая / low

Ki 67

Высокая / high

Низкая / low

р53

Высокая / high

Низкая / low

Таблица 1. Определение экспрессии VEGF, Bcl 2, Ki 67, р53 у больных метастатическим ПКР (%) в зависимости от проведенного 
лечения 
Table 1. Determination of VEGF, Bcl 2, Ki 67, p53 expression in patients with metastatic RCC (%) depending on the treatment given 

3                       12,0±2,65                      28                     93,33±2,04 

22                      88,0±2,65                       2                       6,67±2,04 

 

9                       36,0±3,92                       6                       20,0±3,27 

16                      64,0±3,92                      24                      80,0±3,27 

 

15                      60,0±4,0                       13                      43,3±4,05 

10                      40,0±4,0                       17                      56,7±4,05 

 

15                      60,0±4,0                       23                      76,7±3,45 

10                      40,0±4,0                        7                       23,3±3,45 
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могут селективно связываться не только рецепторами 
эндотелиальных факторов роста-1, 2, 3 (VEGFR-1, 
VEGFR-2, VEGFR-3), но и с рецепторами фактора роста 
тромбоцитов альфа и бета (PDGFR-α и PDGFR-β), рецеп-
торами фактора роста фибробластов-1 и -3 (FGFR-1, -3), 
рецепторами цитокина (Kit), рецепторами интерлей-
кина-2, индуцируемого киназой Т-клеток (Itk) [25]. В 
условиях низкой экспрессии VEGF и высокой инфильт-
рации опухолевой ткани лимфоидными клетками 
выбор данных таргетных препаратов при обозначен-
ном диагностическом фенотипе является наиболее 
предпочтительным. 

 
ОБСУЖДЕНИЕ 
 

Результаты проведенных нами исследований по-
казали, что экстраопухолевая гетерогенность клетками 
различного генеза, в большинстве иммунокомпетент-
ными, является значительным прогностическим мар-
кером выбора терапевтического воздействия и 
последующего мониторинга результатов проведенного 
лечения. По результатам проведенного анализа нам 
удалось установить патологический фенотип, основан-
ный на критериях экстраопухолевой гетерогенности 
при метастатическом ПКР. 

В таблице 2 приведены выделенные нами прогно-
стические критерии, характерные для выбора терапев-
тического воздействия с учетом гистоморфологической 
картины экстраопухолевой гетерогенности при ПКР. 

Мы предлагаем оценивать следующие параметры 
микроокружения опухоли для выбора варианта лече-

ния метастатического ПКР: низкая или высокая сте-
пень лимфоидной инвазии, обнаружение преимущест- 
венно незрелых Т-лимфобластов или зрелых Т-лимфо-
цитов, характер распределения лимфоидных клеток – 
по всей опухолевой ткани или в области развития ан-
гиогенеза. Для назначения таргетной терапии препара-
тами группы ингибиторов тирозинкиназы (ИТК) 
Пазопаниб или Сунитиниб (группа 1) или же комбини-
рованной терапии (Бевацизумаб+Реоферон–альфа) 
(группа 2) патологический морфотип опухолевой ткани 
должен быть следующим: высокая степень лимфоидной 
инвазии, обнаружение преимущественно незрелых  
Т-лимфобластов, лимфоидная инвазия распределена в 
области ангиогенеза. В случае обнаружения другого па-
тологического морфотипа опухолевой ткани, а именно: 
высокая степень лимфоидной инвазии, обнаружение 
преимущественно зрелых Т-лимфоцитов, лимфоидная 
инвазия распределена по всей опухолевой ткани – сле-
дует скорректировать терапевтическую тактику в сто-
рону выбора других терапевтических методов. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

Предлагаемый нами новый патологический фено-
тип с учетом картины лимфоидной инвазии в опухо-
левой ткани при метастатическом ПКР, позволяет, при 
условии учета экспрессии VEGF, Bcl 2, Ki 67, р53 у 
больных, облегчить выбор терапевтического воздей-
ствия таргетными и иммуномодулирующими препара-
тами и, таким образом, повысить эффективность 
лечения данного заболевания.  

Симптом 
Symptom

Группа 1 (n = 25) 
 Group 1 (n = 25) 

Группа 2 (n = 30) 
 Group 2 (n = 30)

Группа 3 (n = 55) 
 Group 3 (n = 55)

Низкая степень лимфоидной инвазии 
Low degree of lymphoid invasion

Высокая степень лимфоидной инвазии 
High degree of lymphoid invasion

Преимущественно незрелые Т-лимфобласты 
Predominantly immature T-lymphoblasts

Преимущественно зрелые Т-лимфоциты 
Predominantly mature T-lymphocytes

Лимфоидная инвазия распределена по всей  
опухолевой ткани 
Lymphoid invasion is distributed throughout the  
tumor tissue 

Лимфоидная инвазия распределена в области  
ангиогенеза 
Lymphoid invasion is distributed in the area of  
angiogenesis 

Таблица 2. Степень лимфоидной инвазии, наблюдаемые у пациентов с ПКР, по результатам гистоморфологического  
анализа образцов опухолевой ткани 
Table 2. The lymphoid invasion degree observed in patients with RCC, according to the results of histomorphological analysis of 
tumor tissue samples

8,0±2,22                          6,67±2,04                       90,91±2,35 

92,0±2,22                       93,33±2,04                       9,09±2,35 

88,0±2,65                       93,33±2,04                       7,27±2,12 

12,0±2,65                        6,67±2,04                       92,73±2,12 

8,0±2,22                          3,33±1,47                       98,18±1,09 

92,0±2,22                       96,67±1,47                       1,82±1,09 
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