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Злокачественные опухоли печени (ЗОП) представляют собой редкую патологию детского возраста, 
занимая 1–2% в структуре всех злокачественных новообразований у детей. Среди ЗОП доминирует 
гепатобластома, встречающаяся у детей в возрасте от 6 месяцев до 3 лет в 80% наблюдений. 
Гепатоцеллюлярная карцинома (ГЦК) чаще регистрируется у детей старшего возраста, а у 
подростков она превалирует над гепатобластомой. В отличие от взрослых у большинства детей 
этиологические факторы ГЦК не обнаружены. При обсуждении гистологической классификации 
(5-е издание Всемирной организации здравоохранения) обращено внимание на подтип ГЦК –  
стеатогепатитный вариант, который, по данным литературных источников, не встречался в 
детском возрасте. В работе представлено собственное клиническое наблюдение девочки 11 лет, 
у которой была выявлена злокачественная опухоль правой доли печени. Родители пациентки 
дали согласие на использование информации, в том числе фотографий ребенка, в научных 
исследованиях и публикациях. Диагноз установлен на основании проведенного комплексного 
обследования, включающего визуализирующие методы диагностики, исследование крови на 
опухолевые маркеры. Альфа-фетопротеин инициально был увеличен до более 8000 нг/мл. 
После проведенной неоадъювантной полихимиотерапии с положительным терапевтическим 
эффектом была выполнена операция в объеме резекции V и VI сегментов печени с опухолью. 
Гистологическое и иммуногистохимическое исследования выявили стеатогепатитный вариант 
ГЦК. Подтверждена радикальность выполненной операции (резекция R0). В литературных 
источниках обсуждается связь стеатогепатитного варианта ГЦК с ожирением, метаболическим 
синдромом. Рассматриваются варианты развития данного вида ЗОП вне связи с ожирением и 
неалкогольной жировой болезнью печени. Представленное клиническое наблюдение является 
первым описанием стеатогепатитного варианта ГЦК у ребенка. Несмотря на уникальность 
клинического случая, врачам-детским онкологам следует знать, что не только у взрослых, но и у 
детей может регистрироваться стеатогепатитный вариант ГЦК, который не связан с ожирением и 
метаболическим синдромом. Стеатогепатитная ГЦК с большей вероятностью является результатом 
изменений общих генов или метаболических путей внутри опухоли и идеальным подтипом для 
будущих генетических исследований. 
Ключевые слова: детская онкология, онкохирургия, опухоли печени, стеатогепатитная 
гепатокарцинома, редкие опухоли, морфология, лабораторная диагностика, хромато-масс-
спектрометрия
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Malignant liver tumors are a rare type of pediatric cancer, accounting for 1–2% of all malignant neoplasms in children. 
Hepatoblastoma is the most common malignant liver tumor, occurring in 80% of cases in children aged 6 months to 3 years. 
Hepatocellular carcinoma (HCC) usually affects older children, and in adolescents it is more common than hepatoblastoma. 
Unlike adults, etiological factors for HCC have not been identified in most children. When discussing the histological classification 
(the 5th edition of the World Health Organization), special attention was drawn to one of the subtypes of HCC – the steatohepatitic 
variant, which, according to the literature, had never been encountered in children. Here, we present a clinical case of an 11-year-
old girl, who was diagnosed with malignant tumor of the right liver lobe. The patient's parents gave consent to the use of their 
child's data, including photographs, for research purposes and in publications. The diagnosis was made based on the results 
of a comprehensive diagnostic evaluation, including imaging studies and blood testing for tumor markers. The initial alpha-
fetoprotein level was increased to more than 8000 ng/mL. After successful neoadjuvant multi-agent chemotherapy, the patient 
underwent surgery involving the resection of hepatic segments V and VI containing the tumor. Histological examination and 
immunohistochemistry revealed the steatohepatitic variant of HCC. The radicality of the surgery (R0 resection) was confirmed. 
In some published studies, an association of steatohepatitic HCC (SH-HCC) with obesity and metabolic syndrome is discussed. 
In others, however, it is suggested that there may be no connection between the development of SH-HCC and obesity or non-
alcoholic fatty liver disease. This clinical case report is the first description of SH-HCC in a child. Despite the uniqueness of this 
case, pediatric oncologists should be aware that the steatohepatitic variant of HCC not associated with obesity or metabolic 
syndrome can also occur in children. SH-HCC is more likely to result from alterations of common genes or metabolic pathways 
within the tumor and is an ideal subtype for future genetic studies.
Key words: pediatric oncology, cancer surgery, liver tumors, steatohepatitic hepatocarcinoma, rare tumors, morphology, 
laboratory diagnosis, liquid chromatography/mass spectrometry 
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Злокачественные опухоли печени (ЗОП) пред-
ставляют собой редкую патологию детского 
возраста. По данным мировой литературы, ЗОП 

составляют 1–2% в структуре всех злокачественных 
новообразований у детей, включая гемобластозы и 
опухоли центральной нервной системы [1–3].

Среди ЗОП у детей доминирует гепатобластома, 
которая чаще всего регистрируется у пациентов с 
6-месячного возраста и до 3 лет, составляя до 80% 
первичных ЗОП. Гепатоцеллюлярная карцинома (ГЦК) 
встречается в детском возрасте значительно реже. 
Между тем, у детей старшего возраста отмечается 
рост заболеваемости ГЦК, которая у подростков 
превалирует над гепатобластомой [4, 5].

В отличие от взрослых у большинства детей или 
подростков этиологические факторы ГЦК не обна-
ружены. В детской возрастной группе различают 
две подгруппы ГЦК: первая – на фоне цирроза или 
основного метаболического, инфекционного или 
сосудистого заболевания печени, вторая – спора-
дическая ГЦК без предшествующего заболевания 
печени. Тирозинемия и перинатально приобретенный 
вирус гепатита В (HBV) являются двумя основными 
факторами риска. Так, в районах с высокой распро-
страненностью HBV пожизненный риск развития ГЦК 
у хронических носителей HBV оценивается в 10–25% 
[6–8].

Рост уровня ожирения и связанное с ожирением 
перепрограммирование липидного обмена гепато-
цитов увеличивают распространенность богатой 
липидами ГЦК у молодых людей. Большинство 
случаев рака печени у детей возникает в здоровом 
органе за некоторыми исключениями, такими как 
прогрессирующий семейный внутрипеченочный 
холестаз, наследственная тирозинемия, дефицит 
альфа-1-антитрипсина и генетический гемохроматоз. 
За последнее десятилетие, несмотря на то, что муль-
тидисциплинарные методы лечения, включая хирур-
гическую резекцию и химиотерапию, значительно 
улучшили результаты терапии пациентов с точки 

зрения снижения частоты рецидивов и увеличения 
общей выживаемости у детей с неоперабельным 
раком печени, 5-летняя выживаемость по-прежнему 
составляет менее 20% [8].

Прогноз при ГЦК у детей значительно уступает 
таковому при гепатобластоме. Пятилетняя выжива-
емость без осложнений при ГЦК составляет менее 
30%, тогда как выживаемость при гепатобластоме – 
более 80% [2].

Основным методом лечения ГЦК у детей явля-
ется хирургическое вмешательство: резекции печени 
различного объема или трансплантация печени.

Химиотерапия также применяется при лечении 
ГЦК в качестве неоадъювантной или адъювантной 
терапии. 

Международные группы провели испытания при 
ГЦК у детей с использованием схемы химиотерапии 
на основе цисплатина и доксорубицина (PLADO), как 
при гепатобластоме, но эффективность их ограни-
чена. Мультикиназный ингибитор сорафениб, полу-
чивший положительные результаты у взрослых 
и в пилотном исследовании у детей, в настоящее 
время тестируется в сочетании с химиотерапией в 
рамках клинического исследования PHITT III фазы. 
В некоторых исследованиях изучались генетические 
профили пациентов в целях выявления биологиче-
ских признаков, определяющих агрессивность ГЦК 
у детей. Пути, участвующие в росте и дифференци-
ровке, нарушены, и, как показано при HBV и ГЦК у 
взрослых, также выявляется важная роль пути Wnt/
CTNNB1 в патогенезе ГЦК у детей. Расширенный 
молекулярный анализ образцов опухоли может дать 
информацию о путях, являющихся возможными 
мишенями биологических и иммунотерапевтиче-
ских средств, открывая новые фармакологические 
возможности для лечения детской ГЦК [2].

Важным моментом в определении стратегии 
лечения ЗОП у взрослых и детей является исполь-
зование клинико-морфологических классификаций. 
Все большее внимание сегодня заслуживают моле-
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кулярно-генетические исследования, роль которых 
в определении лечебной тактики у больного трудно 
переоценить. В своей клинической практике мы 
используем классификацию Всемирной организации 
здравоохранения (5-е издание, 2019 г.), в которой 
новые изменения изложены в полной мере и охва-
тывают все этапы возникновения, формирования и 
развития ГЦК, а также главные морфогенетические 
особенности опухоли [9, 10].

Сопоставление данной классификации с преды-
дущей (2010 г.) [11] выявило ряд существенных 
отличий – исключена недифференцированная 
карцинома, определены следующие подтипы: стеа-
тогепатитный, макротрабекулярный, массивный, 
хромофобный, богатый нейтрофилами, богатый 
лимфоцитами [10].

Представленные подтипы ГЦК встречаются у 
взрослых пациентов. Это касается и стеатогепатит-
ного варианта ГЦК (SH-ГЦК), описания которого у 
детей нам не удалось найти в литературных источ-
никах.

В связи с этим клиническое наблюдение за паци-
енткой с установленным диагнозом SH-ГЦК представ-
ляет безусловный интерес. Родители пациентки дали 
согласие на использование информации, в том числе 
фотографий ребенка, в научных исследованиях и 
публикациях.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Девочка В., 11 лет (дата рождения 12.05.2012), 
проживающая в Московской области, в мае 2023 г. 
пожаловалась на боли в животе, тошноты и рвоты 
не было. Отмечен подъем температуры до субфе-
брильных цифр. В связи с постепенным нарастанием 
болевого синдрома ребенок был госпитализирован в 
одну из московских больниц с подозрением на острый 
аппендицит. По данным проведенного обследования 
(ультразвуковое исследование, компьютерная томо-
графия (КТ) органов живота) диагноз острой хирур-
гической патологии был исключен. По данным 
визуализирующих методов обследования обнаружено 
опухолевидное образование в области правой доли 
печени; 5 июля 2023 г. пациентка переведена для 
обследования и специального лечения в ГБУЗ «НПЦ 
спец. мед. помощи детям ДЗМ».

Состояние девочки при поступлении оценено 
как объективно тяжелое по основному заболе-
ванию. Самочувствие было удовлетворительным. 
Ребенок нормостеник. Вес девочки соответствует 
физиологическому возрасту. В семье пациентки 
родители нормального телосложения. Признаков 
ожирения у членов семьи не отмечено. В анам-
незе инфекционных и других заболеваний печени  
не выявлено.

Проведены необходимые визуализирующие 
методы исследования печени.

При ультразвуковом исследовании печени в 
правой доле в проекции V сегмента определяется 
многоузловое образование с четкими неровными 
контурами, неоднородной структуры. Размеры ново-
образования 61 × 37 × 42 мм. При доплерографии 
определяется интранодулярный кровоток веноз-
ного и артериального типов. Образование несколько 
компримирует фрагмент нижней полой вены. 
Кровоток в нижней полой вене достаточный. 

По нижнему контуру новообразования визуа-
лизируется гиперэхогенное включение (кальцинат) 
диаметром около 13 мм с выраженным акустическим 
усилением.

При КТ-исследовании в области V и VI сегментов 
печени определяется гиподенсивное новообразо-
вание мягкотканной плотности, с четкими неровными 
контурами, неправильной формы, общими разме-
рами 63,5 × 43 × 26,4 мм, плотностью на нативных  
срезах –7+42 НU, неоднородно накапливающее 
контрастное вещество до +50+120 HU. Структура 
новообразования неоднородная за счет наличия каль-
цината размерами 11 × 9 × 6 мм. Нижняя полая вена 
на отдельном участке сдавлена опухолью.

Заключение: опухоль правой доли печени,  
V и VI сегментов (рисунок 1).

Исследование крови на опухолевые маркеры: 
эмбриональный альфа-фетопротеин (АФП) увеличен 
до 8053 нг/мл.

Рисунок 1
КТ с контрастным усилением пациентки В.
В области правой доли (V и VI сегменты) печени определя-
ется новообразование мягкотканной плотности, с четкими 
неровными контурами, неправильной формы, общими 
размерами 63,5 × 43 × 26,4 мм, неоднородно накапливаю-
щее контрастное вещество 
Figure 1
Contrast-enhanced computed tomography in the patient B.
In the right hepatic lobe (segments V and VI), there is soft-tissue 
neoplasm of irregular shape with sharp uneven contour,  
63,5 × 43 × 26,4 mm in size, with heterogeneous contrast uptake
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На основании вышеизложенного у ребенка был 
установлен клинический диагноз: опухоль правой 
доли печени (гепатобластома? гепатоцеллюлярный 
рак?) с поражением V–VI сегментов, Pretext II.

После проведенного консилиума врачей, 
учитывая установленный диагноз, местную распро-
страненность опухолевого процесса, высокие пока-
затели АФП (более 8000 нг/мл), в целях снижения 
биологической активности опухолевого процесса 
было решено провести неоадъювантную полихимио-
терапию (ПХТ) по протоколу лечения гепатобластомы 
группы стандартного риска.

Проведено 2 курса ПХТ препаратом цисплатин 
согласно протоколу лечения. Противоопухолевую 
ПХТ пациентка перенесла удовлетворительно.

При контрольной КТ зарегистрировано незначи-
тельное уменьшение размеров первичной опухоли 
печени. Уровень АФП снизился до 970 нг/мл.

Учитывая результаты проведенной неоадъ-
ювантной ПХТ, решено провести хирургиче-
ский этап лечения – операцию в объеме резекции  
V и VI сегментов печени.

11 июля 2023 г. выполнена правосторонняя 
подреберная лапаротомия с частичным пере-
ходом на область левого подреберья, резекция  
V и VI сегментов печени.

По вскрытии брюшной полости выпота нет. 
При ревизии патологии со стороны органов живота 
не выявлено. В правой доле печени на границе  
V и VI сегментов имеется опухоль размерами до  
6 см в диаметре, довольно плотной консистенции, 
серо-желтого цвета, распространяющаяся в толщу 
печени (рисунок 2).

Опухоль признана операбельной. Желчный 
пузырь в опухолевый процесс не вовлечен. Учитывая 
отсутствие признаков опухолевой инвазии, желчный 
пузырь решено сохранить. После проведения ульт-
развукового контроля электроиглой намечены 
границы резекции печени (рисунок 3).

Методом электрохирургии и с использованием 
водоструйного диссектора произведена атипичная 
резекция пораженной части печени в едином 
блоке с опухолью. Сосуды печени в зависимости от 
диаметра обрабатывались биполярным пинцетом 
или коагулятором Bi-Clamp и пересекались. На 
рисунке 4 представлены этапы операции: вид резе-
цированной ткани печени со стороны диафраг-
мальной (рисунок 4А) и висцеральной (рисунок 4Б)  
поверхностей.

Раневая поверхность печени обработана методом 
аргоноплазменной коагуляции и закрыта гемоста-
тическими пластинами. Вид печени после резекции 
представлен на рисунке 5.

Послеоперационный период протекал без ослож-
нений. 

На основании данных морфологического анализа 
и проведенного референса морфологической диагно-
стики в двух федеральных медицинских центрах был 
установлен диагноз: SH-ГЦК. 

Результаты гистологического и иммуногисто-
химического исследований опухоли (операционный 
материал)

Микроскопическое описание опухоли: в исследу-
емом материале ткань печени с ростом неопласти-
ческой ткани, состоящей из полиморфных клеток 
с высоким ядерно-цитоплазматическим соотно-
шением, одним и несколькими ядрами по типу 

Рисунок 2
На висцеральной поверхности правой доли печени 
на границе V и VI сегментов определяется опухоль 
плотной консистенции, с четкими границами, неров-
ной, узловатой поверхностью, располагающейся в 
непосредственной близости от желчного пузыря
Figure 2
On the visceral surface of the right hepatic lobe, at the 
border between segments V and VI, there is a dense tumor 
with sharp contour and uneven nodular surface, immeditely 
adjacent to the gallbladder

Рисунок 3
На диафрагмальной поверхности печени после 
ультразвукового контроля электроиглой намечены 
границы резекции 
Figure 3
Using an electric needle under ultrasound guidance, resec-
tion margins were marked on the diaphragmatic surface of 
the liver
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Рисунок 4
Вид печени во время резекции со стороны диафрагмальной (А) и висцеральной (Б) поверхностей
Figure 4
The liver during resection as viewed from the diaphragmatic (А) and visceral (Б) surfaces

Рисунок 5
Внешний вид печени после резекции. Раневая 
поверхность обработана аргоноплазменной коагу-
ляцией
Figure 5
The liver after resection. The cut surface was coagulated 
with argon plasma. 

Рисунок 6
Микроскопическая картина SH-ГЦК. Окраска гема-
токсилином и эозином, × 5
Figure 6
The microscopic appearance of the steatohepatitic hepato-
cellular carcinoma. Hematoxylin & eosin staining, × 5

симпластов и небольшим ободком амфифильной 
цитоплазмы. Другая порция клеточного субстрата 
представлена клетками среднего размера с опти-
чески пустой цитоплазмой. По ходу септ отмеча-
ются фокусы лимфогистиоцитарной инфильтрации 
и немногочисленные петрификаты (рисунок 6).  
Края резекции в пределах здоровых тканей  
(резекция R0).

Заключение: SH-ГЦК.

При иммуногистохимическом исследовании клетки 
опухоли позитивны в реакциях с антителами к HSA, 
Glypican-3 (рисунок 7А), Glutamine synthetase (рису- 
нок 7Б), CAM 5.2, фокально GS и CK8/18 (рисунок 7В).

После обсуждения пациентки на консилиуме вра- 
чей – детских онкологов, онкохирургов, лучевых и 
лабораторных диагностов, морфологов, принимая во 
внимание нормализацию показателей онкомаркеров, 
отсутствие данных за рецидив заболевания, решено 
противоопухолевое лечение считать завершенным. 
Динамическое наблюдение за ребенком будет продол-
жено.

А Б



К моменту написания данной статьи признаков 
рецидива опухоли у пациентки нет. Показатели 
уровня АФП в пределах нормы.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ

Что же явилось предпосылками для возникно-
вения злокачественной опухоли – SH-ГЦК – у нашей 
11-летней пациентки: ожирение и сопутствующий 
этому метаболический синдром, неалкогольная 
жировая болезнь печени (НАЖБП), результат генети-
ческих изменений общих генов или метаболических 
путей внутри опухоли?

В литературных источниках сообщается, что 
множественные хронические заболевания печени 
могут быть связаны с развитием ГЦК, включая 

инфекцию, вызванную вирусом гепатита С, HBV, 
алкогольную болезнь печени и НАЖБП, а также ряд 
заболеваний с генетической этиологией (тирози-
немия 1-го типа, гемохроматоз, недостаточность 
альфа-1-антитрипсина) [12–15].

Представлены множественные механизмы, 
лежащие в основе гепатоканцерогенеза, обуслов-
ленного ожирением, включая повышенный уровень 
провоспалительных цитокинов, нарушение регуляции 
адипокинов, окислительный стресс и стресс эндо-
плазматического ретикулума, а также изменения в 
микробиоте кишечника [16].

НАЖБП – известный фактор риска развития ГЦК –  
стала наиболее распространенным заболеванием 
печени в западных странах. SH-ГЦК обычно прояв-
ляется у пациентов с метаболическими факторами 
риска и цирротической или нецирротической НАЖБП 
и имеет многие гистологические особенности, 
обнаруженные при неалкогольном стеатогепатите. 
Учитывая их сходные морфологические особенности, 
отличить SH-ГЦК от фонового ожирения печени 
может стать диагностической проблемой. Имму-
ногистохимические исследования для характери-
стики и помощи в постановке диагноза относительно 
ограничены. Является ли стеатотический фенотип 
SH-ГЦК результатом адаптивного ответа опухоли 
на среду, богатую жирными кислотами, или резуль-
татом независимого патогенного пути, еще предстоит  
выяснить [17].

M.M. Yeh и соавт. провели исследование, целью 
которого было выявить связь между развитием 
SH-ГЦК и метаболическим синдромом [18]. Авторы 
попытались выяснить, верно ли это для всех случаев 
SH-ГЦК или ее морфология в некоторых случаях 
отражает генетические изменения, присущие самой 
ГЦК, в отличие от широкого тканевого ответа печени 
на метаболический синдром. Были идентифици-
рованы и исследованы 12 случаев SH-ГЦК у лиц 
без метаболического синдрома. В подгруппе был 
проведен анализ геномных микрочипов. Результаты 
выполненного исследования показали, что при ГЦК 
также может развиться стеатогепатическая морфо-
логия вне рамок жировой болезни печени или мета-
болического синдрома. Такая SH-ГЦК с большей 
вероятностью является результатом генетических 
изменений общих генов или метаболических путей 
внутри опухоли и идеальным подтипом для будущих 
генетических исследований. В связи с этим потен-
циальные генетические изменения включают потерю 
9q12–q31.1 [18].

Лабораторные исследования
В целях исключения метаболического синдрома 

ребенку были выполнены исследования крови и 
мочи на определение органических кислот, липидов. 
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Рисунок 7
Иммуногистохимическое исследование: клетки 
опухоли позитивны в реакциях с антителами к HSA, 
Glypican-3 (А), Glutamine synthetase (Б), CAM 5.2, 
фокально GS и CK8/18 (В), × 10
Figure 7
Immunohistochemistry: tumor cells are positive for HSA, 
Glypican-3 (А), Glutamine synthetase (Б), CAM 5.2, and fo-
cally positive for GS and CK8/18 (В), × 10

А

Б

В
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Анализ проводился методом высокоэффективной 
жидкостной хроматографии с тандемным масс-спек-
трометрическим детектированием с использованием 
масс-спектрометра SciexQTRAP 5500 в сочетании с 
высокоэффективным жидкостным хроматографом 
Waters. 

Количественное определение органических 
кислот в моче проводилось в 2 этапа. Пробоподго-
товка мочи для анализа кетокислот включала в себя 
разведение и последующую дериватизацию метил-
гидроксиаламином гидрохлоридом или фенилгидра-
зином. Для анализа остальных кислот проводилось 
только разведение мочи до необходимой концен-
трации. 

Уровень омега-3-полиненасыщенных жирных 
кислот в эритроцитах крови оценивался методом 
газовой хромато-масс-спектрометрии. Для анализа 
была взята периферическая кровь из вены в количе-
стве 3 мл в сиреневую пробирку с этилендиаминте-
трауксусной кислотой. Для анализа использовались 
предварительно выделенные эритроциты и прово-
дилась дериватизация жирных кислот до мети-
ловых эфиров. Затем образец экстрагировался 
гексаном и упаривался в токе азота. Растворенный 
гептаном сухой остаток, содержащий метиловые 
эфиры жирных кислот, анализировался с помощью 
газового тандемного хромато-масс-спектрометра 
ShimadzuTQ8050. Исследования проведены после 
хирургического этапа лечения.

Пациентке был проведен двукратный хромато-
графический анализ органических кислот в моче 
после успешно проведенной операции с интер-
валом в 1 мес. Первый результат показал незна-
чительное повышение 2-кетоглутаровой кислоты  
(52,0 ммоль/моль креатинина, референсные 
значения 3,0–35,5 ммоль/моль), 3-метил-2-оксова-
лериановой кислоты (1,66 ммоль/моль креатинина, 
референсные значения 0,00–1,50 ммоль/моль) и 
себациновой кислоты (0,24 ммоль/моль креатинина, 
норма < 0,22 ммоль/моль). Концентрация остальных 
органических кислот была в пределах рефе-
ренсных значений. Во втором результате обнаружи-
лось повышение только 2-кетоглутаровой кислоты  
(48,8 ммоль/моль креатинина), остальные показатели 
были в пределах нормальных значений.

Результаты хроматографического анализа 
омега-3-полиненасыщенных жирных кислот в эритро-

цитах крови показали повышение индекса отно-
шения арахидоновой к эйкозапентаеновой кислоте  
(59,9, нормальные значения 4,0–50,0), остальные 
параметры были в пределах нормы.

Таким образом, специфических метаболиче-
ских нарушений у пациентки не выявлено, что может 
говорить о том, что она находится в стадии ремиссии. 
Анализ же липидного профиля эритроцитарной 
мембраны показывает незначительное увеличение 
индекса отношения арахидоновой к эйкозапента-
еновой кислоте, что также исключает нарушения 
метаболизма жирных кислот, но может указывать на 
наличие воспалительных реакций.

В целом данные анализы показывают, что у паци-
ентки не выявляются признаки метаболического 
синдрома. 

 ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленное клиническое наблюдение явля-
ется первым описанием SH-ГЦК у ребенка. Несмотря 
на уникальность клинического случая, врачам-дет-
ским онкологам следует знать, что не только у 
взрослых, но и у детей может регистрироваться 
SH-ГЦК, который не связан с ожирением и метабо-
лическим синдромом. Это положение заставляет 
предположить, что при ГЦК также может развиться 
стеатогепатическая морфология вне рамок жировой 
болезни печени или метаболического синдрома. В 
данном клиническом случае SH-ГЦК может быть 
ассоциирован с еще неизученными генетическими 
вариантами, ассоциированными с маркерами воспа-
ления (воспалительные цитокины) и маркерами окис-
лительного стресса. 
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