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Введение. Внемедиастинальные опухолевые очаги при первичной медиастинальной (тимической) В-крупноклеточной лимфоме 
(ПМВКЛ) и вовлечение костного мозга (КМ) в дебюте заболевания являются исключением из правил, и информации в отечест-
венной и международной литературе практически нет.
Цель исследования – охарактеризовать больных ПМВКЛ с наличием отдаленных экстрамедиастинальных очагов.
Материалы и методы. С 2007 по 2017 г. в ФГБУ «НМИЦ гематологии» Минздрава России диагноз ПМВКЛ согласно критериям 
Всемирной организации здравоохранения был установлен 157 пациентам, экстрамедиастинальное вовлечение констатировано 
у 16 (10,2 %) больных, из них 3 пациентки находились на разных сроках беременности. Медиана возраста пациентов составила 
27 (23–69) лет. Больные получили разные виды терапии: m-NHL-BFM-90, R-DA-EPOCH и VACOP-B.
Результаты. Один экстрамедиастинальный отдаленный очаг верифицирован у 11 (68,7 %) из 16 больных, множественные – у 5 
(31,3 %) из 11. Наиболее часто констатировали вовлечение поджелудочной железы – 6 (37,5 %) случаев, почек – 5 (31,2 %), 
яичников – 3 (18,7 %), печени – 3 (18,7 %), КМ – 3 (18,7 %) и молочной железы – 2 (12 %) случая. Выявлено по 1 случаю пора-
жения желудка, костей, мягких тканей, селезенки, а также образование малого таза и надпочечников. В 15 из 16 случаев отда-
ленные экстрамедиастинальные очаги поражения сочетались с вовлечением передневерхнего средостения и только у 1 больной 
из 16 констатировали изолированное поражение мягких тканей грудной клетки без вовлечения структур средостения. При ста-
тистическом анализе данных, рассчитанных с использованием метода Каплана–Майера, 5-летняя общая выживаемость в груп-
пе пациентов с классической ПМВКЛ, леченных по схеме R-DA-EPOCH, m-NHL-BFM-90, и в когорте больных с наличием экс-
трамедиастинальных очагов была сопоставима и составила 93 %.
В результате проведенного анализа в 10,2 % (16 из 157) случаев констатировалось наличие отдаленных экстрамедиастинальных 
очагов. Во всех случаях отмечено вовлечение органов и тканей, но не лимфатических узлов. В 18,7 % (3 из 16) наблюдений выяв-
лено поражение КМ, подтвержденное молекулярными и гистологическими исследованиями.
Заключение. Вовлечение передневерхнего средостения, наличие отдаленных изолированных внемедиастинальных очагов при пора-
жении КМ не являются критериями исключения диагноза ПМВКЛ, однако требует проведения дифференциальной диагностики 
с диффузной В-крупноклеточной лимфомой с включением стандартных методов и молекулярного исследования. Является ли 
изолированное внемедиастинальное вовлечение при ПМВКЛ фактором неблагоприятного прогноза, говорить сложно из-за неболь-
шого количества наблюдений.

Ключевые слова: первичная медиастинальная (тимическая) В-клеточная крупноклеточная лимфома, отдаленные экстрамедиа-
стинальные очаги, поражение костного мозга
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Extramediastinal lesion in patients with primary mediastinal B-cell lymphoma
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National Research Center for Hematology, 4 Noviy Zykovskiy proezd, 125167 Moscow, Russia

Background. Extramediastinal and bone marrow involvement in PMBCL patients in the onset of the disease is an exception to the rules and 
complete information, except for the word “rare”, in Russian and international literature is not available.
Objective: to characterize PMBCL patients with extramediastinal involvement.
Materials and methods. From 2007 to 2017 diagnosis of PMBCL was established in 157 patients according to WHO criteria with extramedi-
astinal involvement in 16 (10.2 %) patients, 3 of them were at different stages of pregnancy. The median age was 27 years (23–69). Patients 
received different therapy protocols: m-NHL-BFM-90, R-DA-EPOCH и VACOP-B.
Results. One extramediastinal lesion was verified in 11/16 (68.7 %) patients, multiple – in 5/11 (31.3 %). The most common localizations 
were: pancreas – 6 (37.5 %), kidneys – 5 (31.2 %), ovaries – 3 (18.7 %), liver – 3 (18.7 %), bone marrow – 3 (18.7 %) and breast – 
2 (12 %) cases. Involvement of stomach, bones, soft tissues, spleen, pelvis, adrenal gland was revealed in one case each. In 15/16 cases, 
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Введение
В  1980  г.  A. K.  Lichtenstein  и  соавт.  представили 

подробную морфологическую и клиническую харак-
теристику пациентов с первичной лимфомой средо-
стения. Первые описания этого варианта в литературе 
характеризуются как диффузная гистиоцитарная лим-
фома с обширными участками склероза и характерной 
клинической картиной [1]. В дальнейшем первичная 
медиастинальная  (тимическая)  В-крупноклеточная 
лимфома  (ПМВКЛ)  в  классификации  Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ) выделена в от-
дельную  нозоологическую  форму  и  составляет  при-
мерно 2–3 % всех неходжкинских лимфом. Возрастная 
медиана заболеваемости составляет 35 лет, при этом 
женщины болеют значительно чаще мужчин (соотно-
шение 2:1) [2]. ПМВКЛ развивается из B-клеток ви-
лочковой  железы  и  имеет  характерное  клиническое 
течение,  обусловленное  особенностями  распростра-
нения заболевания в пределах грудной клетки с вовле-
чением тимуса и распространением на окружающие 
органы  и  ткани.  Выделение  ПМВКЛ  как  самостоя-
тельного  варианта  диффузной  В-крупноклеточной 
лимфомы (ДВКЛ) основана в первую очередь на кли-
нических данных, однако дальнейшие молекулярные 
исследования полностью подтвердили правомерность 
этого  выделения.  Опухолевые  клетки  при  ПМВКЛ 
характеризуются уникальным профилем экспрессии 
генов, отличным от ДВКЛ, и имеют большое сходство 
с молекулярным портретом клеток Березовского–Рид–
Штернберга [3–5].

Одним из ключевых механизмов в патогенезе ПМ-
ВКЛ является амплификация гена JAK2 (9p24). После 
агрегации  происходят  активация  JAK2  и  изменения 
роста  и  дифференцировки  опухолевых  клеток.  При 
ПМВКЛ  выявляется  повышенная  экспрессия  генов 
PDL1 и PDL2, что приводит к подавлению Т-клеточного 
ответа и росту опухолевого клона в тимусе. Повышенная 
экспрессия STAT1  (IL-13 сигнальный путь) и TRAF1 
в опухолевых клетках ПМВКЛ приводят к активации 
NF-kB  и  выживаемости  Ig-негативных  опухолевых 
клеток. В 70 % случаев в опухолевых клетках ПМВКЛ 
выявляется  гиперэкспрессия  MAL (2q13).  Механизм 

повышенной экспрессии MAL-белка остается до кон-
ца не изученным. Известно, что данный ген кодирует 
протеолипиды, участвующие в стабилизации мембран 
и передаче сигнала. В норме экспрессия данного про-
теина  ассоциируется  с  поздней  внутритимической 
стадией дифференцировки Т-клеток в корковой части 
вилочковой железы [6, 7].

В ходе цитогенетического исследования при ПМ-
ВКЛ  и  ДВКЛ  выявляются  различные  хромосомные 
нарушения. Так, для ПМВКЛ характерны отчетливые 
генетические признаки приобретения генетического 
материала в областях хромосом 2 (регион 2р15), 9 (ре-
гион 9р24), и 12 (регион 12q24) – 30, 50 и 30 % случаев 
соответственно. При ДВКЛ определяются нарушения 
3q27 (BCL6) в 40 % случаев, t(14;18)(q32;q21) – в 20–30 % 
[8–12].

Морфологическая картина ПМВКЛ характеризу-
ется диффузной лимфоидной инфильтрацией клетками 
среднего и крупного размера. Частый признак – стро-
мальный склероз с формированием альвеолоподобного 
рисунка строения. Опухолевые клетки ПМВКЛ по уров-
ню дифференцировки являются постгерминальными 
IgM-негативными.  Для  ПМВКЛ,  кроме  экспрессии 
основных В-клеточных антигенов (CD19, CD20, CD22, 
CD79a), характерно отсутствие антигенов СD10, CD21, 
поверхностных иммуноглобулинов, а также слабая экс-
прессия  молекул  МНС  I  и  II  классов.  Опухолевые 
клетки экспрессируют активационный антиген CD23. 
В отличие от лимфомы Ходжкина, при которой пра-
ктически  все  опухолевые  клетки  CD30  позитивны, 
экспрессия СD30 при ПМВКЛ слабая, неравномерная 
и сочетается с экспрессией CD23 [13].

Для ПМВКЛ характерны агрессивный локальный 
рост опухоли в пределах грудной полости, инфильт-
рация  прилежащих  структур  и  органов,  что  уже  на 
начальных  этапах  болезни  вызывает  в  большинстве 
случаев развитие синдрома сдавления верхней полой 
вены  и  дыхательной  недостаточности.  В  ситуации, 
когда  констатируются  внемедиастинальные  очаги 
у пациентов с ПМВКЛ, возникает вопрос: является ли 
экстрамедиастинальное вовлечение проявлением ПМ-
ВКЛ или это вариант генерализованной ДВКЛ?

extramediastinal lesions were combined with antero-superior mediastinum involvement and only in 1 cases an isolated lesion of the soft tho-
rax tissues without involvement of mediastinal structures was revealed. Five-year overall survival in the group of patients with classical 
PMBCL who received R-DA-EPOCH, m-NHL-BFM-90 and cohort of patients with extramediastinal lesions was comparable and was 93 %.
As a result of the analysis, in 10.2 % (16/157) of cases extramediastinal involvement was revealed. In all cases, there is involvement of or-
gans and tissues, but not the lymph nodes. In 18.7 % (3/16) of cases there was bone marrow involvement, confirmed by molecular and his-
tological studies.
Conclusion. Involvement of the antero-superior mediastinum and the presence of extramediastinal lesion, bone marrow involvement is not 
excluding criterion for PMBCL, but requires differential diagnosis with DBCL, including standard and molecular methods. Is isolated extra-
mediastinal involvement in PMBCL a poor prognostic factor, is uncertain because of the small number of observations.

Key words: primary mediastinal (thymic) B-cell large-cell lymphoma, distant extramediastinal lesion, bone marrow involvement

For citation: Mangasarova Ya. K., Magomedova A. U., Kovrigina A. M. et al. Extramediastinal lesion in patients with primary mediastinal 
B-cell lymphoma. Onkogematologiya = Oncohematology 2018;13(1):21–8.
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3J. Yuan и соавт. опубликовали в 2015 г. работу, по-

священную молекулярному анализу ДВКЛ, имеющей 
молекулярные подписи ПМВКЛ. При исследовании 
значительного объема ретроспективного биопсийного 
материала  пациентов  с  ДВКЛ  и  на  основании  GEP 
(Gene expression profiling) исследования у 24 лиц диаг-
ноз был пересмотрен в пользу ПМВКЛ (в части слу-
чаев  отмечались  внемедиастинальные  отдаленные 
очаги). При этом в 6 наблюдениях клинически не бы-
ло верифицировано вовлечения средостения. Авторы 
делают вывод, что для ПМВКЛ может быть характер-
но экстрамедиастинальное вовлечение, в том числе без 
включения внутригрудных структур. Возможно, дан-
ный феномен связан с эктопическими очагами тимуса 
или с нарушением миграции опухолевых В-клеток [14].

Внемедиастинальные опухолевые очаги и вовле-
чение костного мозга  (КМ) в дебюте заболевания – 
исключение из правил и информация в отечественной 
и международной литературе практически отсутствует 
[15, 16].

Цель исследования –  охарактеризовать  больных 
ПМВКЛ с наличием отдаленных экстрамедиастиналь-
ных очагов.

Материалы и методы
С 2007 по 2017 г. в ФГБУ «НМИЦ гематологии» 

Минздрава России диагноз ПМВКЛ согласно крите-
риям ВОЗ был установлен 157 пациентам, экстраме-
диастинальное вовлечение констатировано у 16 (10,2 %) 
лиц, из них 3 пациентки находились на разных сроках 
беременности. Медиана возраста – 27 (23–69) лет. Боль-
ные получили разные виды терапии: m-NHL-BFM-90, 
R-DA-EPOCH и VACOP-B.

У всех участников до начала лечения оценили рас-
пространенность опухолевого процесса согласно про-
токолу обследования при лимфопролиферативных забо-
леваниях: были проведены компьютерная томография 
головного мозга, органов грудной и брюшной полостей, 
билатеральная  трепанобиопсия  КМ  и  лабораторные 
исследования.  Дополнительные  методы  обследования 

использовали по показаниям. Беременным пациенткам 
выполняли магнитно-резонансную томографию (МРТ) 
и/или ультразвуковое исследование (УЗИ).

Дифференциальный  диагноз  ПМВКЛ  и  ДВКЛ 
проведен  на  основании  гистологической  картины, 
результатов  иммуногистохимического  исследования 
на парафиновых срезах и молекулярных данных. Мо-
лекулярное  исследование  с  целью  детекции  уровня 
экспрессии  генов  JAK2, TRAF1, MAL, PDL1, PDL2 
выполнено  с  использованием  метода  полимеразной 
цепной реакции в реальном времени. Для проведения 
амплификации  синтезированы  оригинальные  пары 
праймеров с местами посадки в разных экзонах генов 
JAK2, MAL, PDL1, PDL2, TRAF1.

Результаты
Отдаленные  экстрамедиастинальные  очаги  кон-

статированы у 16 больных, среди которых было боль-
шинство женщин. Медиана возраста – 27 (23–69) лет. 
Один экстрамедиастинальный отдаленный очаг вери-
фицирован у 11 (68,7 %) из 16 больных, множествен-
ные – у 5 (31,3 %) из 11. Наиболее часто констатиро-
вали вовлечение: поджелудочной железы – 6 (37,5 %), 
почек – 5 (31,2 %), яичников – 3 (18,7 %), печени – 3 
(18,7 %), КМ – 3 (18,7 %) и молочной железы – 2 (12 %). 
Выявлено  по  1  случаю  поражения  желудка,  костей, 
мягких тканей, селезенки, а также образование мало-
го таза (исходящее из матки или яичника) и надпочеч-
ников (рис. 1–4). В 15 из 16 случаев отдаленные экс-
трамедиастинальные  очаги  поражения  сочетались 
с вовлечением передневерхнего средостения и только 
у одной из 16 больных констатировано изолированное 
поражение мягких тканей грудной клетки без вовле-
чения структур средостения (в данном случае диагноз 
подтвержден молекулярным методом исследования). 
Данные представлены в табл. 1.

Молекулярный  анализ  методом  ПЦР  проведен 
8  из  16  больных.  Во  всех  исследуемых  образцах  оп-
ределялась  гиперэкспрессиия  2  и  более  генов  JAK2, 
TRAF1, MAL, PDL1, PDL2, что позволило подтвердить, 

Рис. 1. Опухоль передневерхнего средостения (а) и вовлечение селезенки (б), печени (в) пациента с первичной медиастинальной В-крупноклеточ-
ной лимфомой (компьютерная томография)
Fig. 1. Tumor of anterior-superior mediastinum (a) and spleen involvement (б), liver involvement (в) of PMBCL patient (computed tomography)

а б в
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Рис. 4. Опухоль яичника (а) и средостения (б) пациентки с первичной медиастинальной В-крупноклеточной лимфомой до начала лечения на 21-й 
нед беременности (магнитно-резонансная томография)
Fig. 4. Ovarian tumor (a) and mediastinum tumor (б) of PMBCL patient before treatment at the gestational age of 21 weeks (magnetic resonance imaging)

Рис. 2. Вовлечение мягких тканей до (а) и после (б) лечения пациентки с первичной медиастинальной В-крупноклеточной лимфомой при отсут-
ствии вовлечения передневерхнего средостения (компьютерная томография)
Fig. 2. Involvement of soft tissues before (a) and after (б) treatment of PMBCL patient without involvement of the antero-superior mediastinum (computed 
tomography)

а б

Рис. 3. Опухоль передневерхнего средостения и изолированное вовлечение молочной железы пациентки с первичной медиастинальной В-крупно-
клеточной лимфомой в дебюте заболевания (а) и после проведения полихимиотерапии (б) (компьютерная томография)
Fig. 3. Anterior-superior mediastinal tumor and isolated involvement of the mammary gland of PMBCL patient at the onset of disease (а) and after multiagent 
chemotherapy (б) (computed tomography)
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3а в некоторых случаях и пересмотреть диагноз в поль-

зу ПМВКЛ (табл. 2).
Терапию  по  схеме  m-NHL-BFM-90  выполнили 

4 (25 %) из 16 больных, в 1 случае из 4 наступила смерть 
от  прогрессирования  заболевания,  у  3  из  4  больных 
достигнута полная ремиссия (ПР).

Протокол R-DA-EPOCH выполнили у 11 (68,7 %) 
из  16  пациентов,  из  них  2  пациентки  находились 
на  разных  сроках  беременности.  ПР  после  1  линии 
терапии констатировали у 6 из 11 больных, частичную 
ремиссию – у 4 из 11 пациентов, им была продолжена 
полихимиотерапия  (Dexa-BEAM,  2  из  4  –  DHAP  + 
аутотрансплантация стволовых кроветворных клеток) 
и  достигнута  ПР.  В  данной  группе  в  1  из  11  случаев 
в результате прогрессирования заболевания наступила 
смерть.

Одной (6,3 %) больной в связи с беременностью 
провели полихимиотерапию по схеме VACOP-B, а пос-
ле родов продолжили лечение по схеме Dexa-BEAM 
и достигли ПР.

Медиана наблюдения за больными составила 25 мес.
Таким образом, прогрессирование заболевания 

констатировали в 2 из 16 случаев: с поражением мо-
лочной железы после выполнения курса полихимио-
терапии по схеме m-NHL-BFM-90 и КМ после выпол-
нения протокола R-DA-EPOCH.

При статистическом анализе данных, рассчитан-
ных с использованием метода Каплана–Майера 5-лет-
няя общая выживаемость в группе пациентов с клас-
сической ПМВКЛ, леченных по схемам R-DA-EPOCH, 
m-NHL-BFM-90,  и  в  когорте  больных  с  наличием 
экстрамедиастинальных  очагов  была  сопоставима 
и составила 93 %. Возможно, статистических различий 
не  получено  из-за  небольшого  числа  больных.  Все 
неблагоприятные события (прогрессия/рецидив забо-
левания) в обеих группах были ранними и возникали 
в течение года после завершения лечения.

Важно, что если у пациента в дебюте заболевания 
исходные  размеры  опухоли  средостения  превышали 
6 см, то всегда после завершения лечения визуализи-
ровалось  остаточное  образование.  Если  отдаленные 
экстрамедиастинальные  очаги  локализовались  ниже 
диафрагмы и размеры их превышали 6 см, остаточное 
образование после завершения лечения не выявляли.

Обсуждение
Появление позитронно-эмиссионной и компью-

терной томографии, расширение иммуногистохими-
ческой панели и внедрение в клиническую практику 
молекулярных  методов  исследования  позволяют 
углубить представление о классическом проявлении 
ПМВКЛ. У таких пациентов возможно вовлечение 
не  только  структур  передневерхнего  средостения 
и КМ, но наличие отдаленных экстрамедиастиналь-
ных очагов. Включение структур вне передневерх-
него  средостения  требует  дифференции,  в  первую 
очередь  от  ДВКЛ,  с  применением  стандартных 

Таблица 1. Характеристика и результаты лечения пациентов с пер-
вичной медиастинальной В-крупноклеточной лимфомой с наличием 
отдаленных экстрамедиастинальных очагов (n = 16)

Table 1. Patients characteristics and therapy results in PMBCL patients 
with extramediastinal involvement (n = 16)

Показатель 
Parameter

Значение 
Value

Соотношение мужчины:женщины 
Ratio males: females

4:12

Возраст, лет 
Age, years
Медиана 
Median

23–69

27

Экстрамедиастинальный очаг, n: 
Extramediastinal lesion, n:

1
≥ 1

11
5

Вовлечение костного мозга, n 
Bone marrow involvement, n

3

Поражение лимфатических узлов ниже 
диафрагмы, n 
The lymph nodes involvement below 
the diaphragm, n

0

Вовлечение органов и тканей ниже 
диафрагмы, n 
Organ and tissues involvement below 
the diaphragm, n

15

Опухоль средостения ≥6 см, n 
Mediastinal tumor ≥6 cm, n
Экстрамедиастинальный очаг ≥6 см, n 
Extramediastinal lesion ≥6 cm, n

15

6

Остаточное образование после ПХТ, n: 
Residual tumor after MCT, n:

в области средостения 
mediastinum
экстрамедиастинальное 
extramediastinal

15

0

ЛДГ, n: 
LDH, n:

N
↑N

3
13

Терапия, n: 
Therapy, n:

m-NHL-BFM-90 
ПР/прогрессия/живы 
CR/progression/alive 

R-DA-EPOCH
ПР/прогрессия/живы 
CR/progression/alive

VACOP-B 
ПР/прогрессия/живы 
CR/progression/alive

4
4/1/3

11
10/1/10

1
1/0/1

Примечание: ЛДГ – лактатдегидрогеназа, ПР – полная 
ремиссия, ПХТ – полихимиотерапия, N – нормальный 
уровень. 
Note: LDH – lactate dehydrogenase, CR – complete remission,  
MCT – multiagent chemotherapy, N – normal level.
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методов, а в некоторых случаях диагностики – и мо-
лекулярного анализа [7, 8].

Наиболее часто, в 68,7 % случаев, у больных ве-
рифицировали 1 экстрамедиастинальный очаг. При 
этом всегда при отдаленном изолированном экстра-
медиастинальном  поражении  ниже  диафрагмы  во-
влекались  органы  (поджелудочная  железа,  печень, 
почки и т. д.), а не лимфатические узлы. В 15 из 16 
наблюдениий отмечены сочетанное вовлечение пе-
редневерхнего средостения и отдаленные экстраме-
диастинальные  изолированные  очаги,  и  только  в  1 
случае вовлечение мягких тканей, подкожно-жиро-
вой клетчатки, периферических лимфатических уз-
лов не сопровождалось наличием массивной опухоли 
в  передневерхнем  средостении.  Было  проведено 
молекулярное  исследование,  в  результате  которого 
установлен диагноз ПМВКЛ.

Вовлечение КМ, по нашим наблюдениям, конста-
тировано в 3 из 157 случаев. Помимо гистологического 
подтверждения поражения КМ, в 2 наблюдениях удалось 
выполнить молекулярное исследование и выявить ги-
перэкспрессию генов JAK2, MAL, PDL1, PDL2, TRAF1.

Заключение
Таким образом, вовлечение передневерхнего сре-

достения с наличием отдаленных изолированных вне-
медиастинальных очагов при поражении КМ не является 
критерием исключения диагноза ПМВКЛ. В подобных 
случаях  необходима  дифференциальная  диагностика 
с ДВКЛ с использованием стандартных методов и мо-
лекулярного исследования. Является ли изолированное 
внемедиастинальное вовлечение при ПМВКЛ факто-
ром неблагоприятного прогноза, говорить сложно из-
за небольшого количества наблюдений.

Таблица 2. Молекулярные данные пациентов с первичной медиастинальной В-крупноклеточной лимфомой с экстрамедиастинальным вовлече-
нием

Table 2. Molecular data of PMBCL patients with extramediastinal involvement

Пациент 
Patient

Гиперэкспрессия генов (полимеразная 
цепная реакция) 

Genes hyperexpression (polymerase chain reaction) 

Отдаленные экстрамедиастинальные очаги 
Extramediastinal lesion

1 TRAF1, PDL2, MAL, JAK2 Опухоль средостения + молочная железа 
Mediastinal tumor + breast

2 JAK2, TRAF1, PDL1/2

Пара- и ретростернальные мягкие ткани и клетчаточные 
пространства (в том числе аксиллярных областей 

и передней грудной стенки) 
Para- and retrosternal soft tissues (including axillary regions and anterior 

thoracic wall) 

3 PDL1, JAK2
Опухоль средостения + изолированные очаги в обоих легких, 

печень, поджелудочная железа, почки 
Mediastinal tumor + isolated lesion in both lungs, liver, pancreas, kidney

4 JAK2, TRAF1, MAL Опухоль средостения + костный мозг 
Mediastinal tumor + bone marrow

5 JAK2, TRAF1 Опухоль средостения + левая доля печени, костный мозг 
Mediastinal tumor + liver left lobe, bone marrow

6 TRAF1, MAL Опухоль средостения + костный мозг 
Mediastinal tumor + bone marrow

7 TRAF1, PDL1/2 Опухоль средостения + левая почка 
Mediastinal tumor + left kidney

8 TRAF1, JAK2, PDL2 Опухоль средостения + левый яичник 
Mediastinal tumor + left ovary
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