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Актуальность: саркома Юинга (СЮ) — злокачественное новообразование костной ткани, 
характеризующееся ранним агрессивным метастазированием и высоким уровнем смертности 
пациентов. На данный момент нет четких представлений о гистогенезе опухоли и механизмах 
её метастазирования, что делает саркому Юинга интересной для исследования [1].

цели исследования: изучить молекулярные особенности роста и метастазирования опухо-
лей семейства саркомы Юинга (оССЮ).

Материалы и методы: анализ отечественных и зарубежных публикаций по теме.
Результаты: Возможные предшественники опухолевых клеток-мезенхимальные стволовые 

клетки костного мозга, стволовые клетки нервного гребня, предшественники костных клеток. 
В клетках оССЮ обнаружено 13 хромосомных перестроек, представляющих из себя слияние 
генов. В процессе инициации опухоли можно выделить 3 этапа:1) образование eWs-eTs в 
результате хромосомной транслокации. 2) Если клетка толерантна к онкопротеину происходит 
усиление пролиферации, иммортализация, ингибирование терминальной дифференцировки и 
апоптоза клетки. 3) Формирование под действием факторов роста зрелых опухолевых клеток. 
eWs-FlI1 подавляет нормальную дифференцировку стволовых клеток конденсируя участки 
хроматина. Процесс не может происходить без активации гена RING1B [2]. Ранние метастази-
рование клеток оССЮ возможно объясняется миграционной природой их предшественников. 
Преимущественная локализация метастазов — легкие, кости и костный мозг; распростране-
ние — гемотогенным, лимфогенным путями [4]. Известно, что рецепторная тирозинкиназа 
erbB предотвращает гибель клеток в крови и лимфе, а фактор транскрипции ZeB2 усиливает 
экспрессию белков, связанных с метастазированием [3].

Вывод: молекулярные аспекты гистогенеза, механизмов метастазирования опухолей се-
мейства саркомы Юинга все еще остаются недостаточно изученными для создания эффектив-
ной генотерапии и требуют дальнейшего изучения.
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