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Цель:  изучить роль EpCam – положительных опухолевых клеток в циркулирующей крови и в асците в оценке ри-
ска развития рака яичников.
Методика. В исследование включены 42 больные раком яичников I − IV стадии по FIGO и 11 пациенток с до-
брокачественными опухолями яичников. Клетки мононуклеарной фракции крови и асцита окрашивали моно-
клональными антителами к CD45, EpCam (CD326), цитокератину 18. Подсчет опухолевых клеток EpCam+CD45-, 
EpCam+CK18+, EpCam+CD45+ произведен методом проточной цитометрии с двойной флуоресцентной меткой на 
приборе BioSino (Китай). Уровень СА-125 и НE4 определяли методом ИФА. Статистическая обработка проводи-
лась с использованием Statistica 13.0, Jamovi 2.4.14.
Результаты. При прогрессировании рака яичников, наличии асцита, метастаз и рецидивов заболевания в цир-
кулирующей крови повышается количество опухолевых клеток фенотипа EpCam+CK18+. Обнаружена сильная 
связь между количеством EpCam+CK18+ опухолевых клеток и концентрацией онкомаркеров СА-125 и НE4. В ас-
ците количество клеток EpCam+CD45- и атипичных/гибридных клеток EpCam+CD45+ значимо выше, чем в цирку-
лирующей крови. Риск возникновения рецидива возрастает в 1,7 раза при увеличении количества EpCam+CK18+

 

и в 1,14 раза при увеличении количества EpCam+CD45+ в крови. Предиктивный потенциал при анализе време-
ни без прогрессирования присутствовал для пациенток с метастазами на III − IV стадии рака яичников для 
EpCam+CD45- в асците и уровня НE4 в крови.
Заключение. Исследовано количество EpCam-положительных опухолевых клеток в асците и циркулирующей 
крови пациенток на разных стадиях рака яичников. Показана предиктивная значимость различных феноти-
пов EpCam+ опухолевых клеток в циркулирующей крови при оценке риска прогрессирования и периода време-
ни без прогрессирования при раке яичников. Полученные данные могут быть использованы при прогнозирова-
нии течения рака яичников.
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Aim:  To study the role of EpCam-positive tumor cells in circulating blood and ascites in ovarian cancer risk assessment.
Methods. The study included 42 patients with ovarian cancer stages I − IV according to FIGO and 11 patients with benign 
ovarian tumors. Cells of the mononuclear fraction of the blood and ascites were stained with monoclonal antibodies to 
CD45, EpCam (CD326), cytokeratin 18. The counting of tumor cells EpCam+CD45-, EpCam+CK18+, EpCam+CD45+ was 
performed by flow cytometry with a double fluorescent label on a BioSino device (China). The level of CA-125 and НE4 
was determined by ELISA. Statistical processing was performed using Statistica 13.0, Jamovi 2.4.14.
Results. With the progression of ovarian cancer, the presence of ascites, metastases and relapses of the disease, the 
number of tumor cells of the EpCam+CK18+ phenotype in the circulating blood increases. A strong relationship was 
found between the number of EpCam+CK18+ tumor cells and the concentration of tumor markers CA-125 and НE4. 
In ascites, the number of EpCam+CD45- cells and atypical/hybrid EpCam+CD45+ cells is significantly higher than in 
circulating blood. The risk of relapse increases by 1.7 times with an increase in the number of EpCam+CK18+ and by 1.14 
times with an increase in the number of EpCam+CD45+ in the blood. Predictive potential in the analysis of progression-
free time was present for patients with metastases at stage III − IV ovarian cancer for EpCam+CD45- in ascites and the 
level of НE4 in the blood.
Conclusion. The number of EpCam-positive tumor cells in ascites and circulating blood of patients at different stages 
of ovarian cancer was studied. The predictive significance of various phenotypes of EpCam+ tumor cells in circulating 
blood in assessing the risk of progression and the period without progression in ovarian cancer was shown. The obtained 
data can be used to predict the course of ovarian cancer.
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Введение

Заболеваемость эпителиальным раком яичников (РЯ) 
растет, а 5-летняя выживаемость пациенток с прогрес-
сирующим РЯ составляет всего 29%. При этом, по дан-
ным международной экспертной группы, показатель 
смертности от РЯ продолжит расти и к 2035 году превы-
сит 250 000 [1]. Поздняя диагностика РЯ: более 60% всех 
случаев выявляется на III − IV стадии процесса – явля-
ется одной из актуальных проблем данной нозологиче-
ской формы [2].

Отсутствие при РЯ анатомического барьера между 
основной опухолью и брюшной полостью способству-
ет распространению отделившихся раковых клеток. Се-
кретируемые этими клетками факторы в конечном сче-
те могут блокировать лимфатический дренаж и способ-
ствовать образованию асцита [3]. Стандартная терапия 
первой линии при серозном РЯ высокой степени злокаче-
ственности включает операцию по уменьшению опухоли 
и последующую ХТ на основе карбоплатина и паклитак-
села. Возникающие рецидивы заболевания и метастазы 
связаны с субпопуляциями химиорезистентных опухо-
левых клеток [4].

Молекула адгезии эпителиальных клеток (EpCam) – 
это трансмембранный гликопротеин, включающий вне-
клеточный, трансмембранный и внутриклеточный до-
мены и не зависящий от Ca2+. Кроме участия в межкле-
точной адгезии, EpCam участвует в передаче сигналов, 
дифференцировке, пролиферации и в поддержании мор-
фологии органов [5] в эпителиально-мезенхимальном пе-
реходе [6]. Благодаря частому и высокому уровню экс-
прессии в карциномах и их метастазах EpCam служит 
маркерной молекулой циркулирующих и диссеминиро-
ванных опухолевых клеток [7], а также маркером слия-
ния клеток [8]. Показано, что протеолитический фраг-
мент EpCam образует комплекс с β-catenin и LEF-1. Этот 
комплекс перемещается в ядро, активирует транскрип-
цию генов, связанных с пролиферацией клеток, способ-
ствуя в конечном счете онкогенезу [9].

Цель исследования: изучить роль EpCam – положи-
тельных опухолевых клеток в циркулирующей крови 
и в асците в оценке риска по раку яичников.

Методика
Для проведения исследований была взята перифе-

рическая кровь и асцит пациенток с впервые выявлен-
ной опухолью яичников (n = 53), из них: с доброкаче-
ственными опухолями яичников (ДОЯ) (цистаденомы 
различного гистологического подтипа) (n = 11), с адено-
карциномой яичников до получения противоопухолево-

го лечения (n = 42) (см. табл. 1), проходивших лечение 
в Областном клиническом онкологическом диспансере 
в 2023-2024 гг. до начала лечения по схеме TP (пакли-
таксел, карбоплатин).

Пациенты были разделены на группы: I – прогрес-
сирование на фоне ХТ (рефрактерная); II – рецидив по-
сле 6-ти и более месяцев после окончания ХТ (чувстви-
тельная). Все обследованные подписали информирован-
ное согласие на участие в исследовании. Исследование 
одобрено локальным этическим комитетом Институ-
та медицины, экологии и физической культуры Улья-
новского государственного университета (протокол 
№ 11 от 15.11.2023).

Критерии исключения из исследования: острые ин-
фекционные заболевания, обострения тяжелых сомати-
ческих заболеваний, диффузные заболевания соедини-
тельной ткани.

Опухолевый асцит отбирали до начала лечения в объ-
еме 200 мл в стерильные контейнеры и сразу же центри-
фугировали 10 мин при 1500 об/мин. Осадок промыва-
ли дважды фосфатным буфером pH 7,4 для удаления ас-
цитической жидкости. Концентрацию клеток доводили 
до 5х106 клеток/мл в растворе.

Выделение мононуклеарной фракции клеток 
(PBMC) из венозной крови, взятой до начала лечения, 
производили методом центрифугирования на градиенте 
фиколла (плотность 1,077 см3). Окрашивание проводи-
ли моноклональными антителами (МКА) к лейкоцитар-
ному антигену CD45, мечеными FITC (ООО «Сорбент», 
Москва, Россия), CD45, мечеными PE (Elabscience, 
Китай), МКА к эпителиальному мембранному анти-
гену EpCAM (CD326), мечеными PE (E-AB-F1163D, 
Elabscience, Китай), МКА к цитокератину 18, мечены-
ми FITC (LAB231Hu81, Cloud-Clone Corp., США). В хо-
де исследования был произведен подсчет количества 
циркулирующих клеток эпителиального происхожде-
ния (EpCAM+CD45-, EpCAM+CK18+, EpCAM+CD45+) 
методом проточной цитометрии с использованием двой-
ной флуоресцентной метки на приборе BioSino (Китай) 
(рис. 1). Для корректного анализа образца использу-
ются контроли: отрицательный контроль (неокрашен-
ные клетки).

Методом ИФА определяли уровень онкомаркеров 
CA-125 и HЕ4 в сыворотке крови с помощью наборов 
«Вектор-Бест» (Россия).

Обработка результатов проводилась с помощью про-
граммы Biosino Zhongsheng Diagnostic System. Анализи-
ровали не менее 100 000 событий в секторе живых клеток.

Статистическая обработка проводилась с использова-
нием Statistica 13.0 (TIBCO, USA), Jamovi 2.4.14. Для опи-
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Группы
Groups

Клиническая характеристика
Clinical characteristics

Значение
The meaning of the indicators

Доброкачественные 
опухоли яичников

Benign ovarian tumors, 
n = 11 

Возраст (Me [Q25; Q75]), лет
Age (Me [Q25; Q75]), years 52 [49; 65]

Абсолютное количество лейкоцитов Le x 109/л
(Me [Q25; Q75])

Absolute leukocyte count Le x 109/l (Me [Q25; Q75])
6,92 [4,89; 7,60]

Менопаузальный статус:
Menopausal status:

Пременопауза
Premenopause, n (%) 3 (18,2%)

Постменопауза
Postmenopause, n (%) 9 (81,8%)

Рак яичников/Ovarian 
cancer,
n = 42

Возраст (Me [Q25; Q75]), лет
Age (Me [Q25; Q75]), years 63 [56; 72]

Абсолютное количество лейкоцитов Le x 109/л
(Me [Q25; Q75])

Absolute leukocyte count Le x 109/l (Me [Q25; Q75])
9,21 [8,21-10,1]

Менопаузальный статус:
Menopausal status:

Пременопауза, n (%)
Premenopause, n (%) 5 (12%)

Постменопауза, n (%)
Postmenopause, n (%) 37 (88%)

Наличие асцита при поступлении
Presence of ascites on admission

- да, n (%)
- yes, n (%) 37 (88%)

- нет, n (%)
- no, n (%) 5 (12%)

Гистотип первичной опухоли
Primary tumor histotype

Серозная аденокарцинома high grade, n (%)
High grade serous adenocarcinoma, n (%) 40 (95%)

серозно-папиллярный, n (%)
serous-papillary, n (%) 2 (5%)

Стадия по классификации FIGO
FIGO Stage

- I − II, n (%) 3 (7%)
-III, n (%) 25 (60%)
- IV, n (%) 14 (33%)
Наличие метастаз/Presence of metastases:

- да, n (%)
- yes, n (%) 23 (61,9%)

- нет, n (%)
- no, n (%) 19 (38,1%)

Таблица 1 / Table 1
Клиническая характеристика пациенток, включенных в исследование
Clinical characteristics of patients included in the study

Примечание.  n – число индивидов.

Notes.  n – number of individuals.
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сания количественных признаков рассчитывалась ме-
диана (Ме) верхнего и нижнего квартилей (Q25; Q75). 
Для сравнения двух групп по количественным призна-
кам рассчитывался критерий Манна – Уитни. Различия 
считались значимыми при р˂0,05. Для выявления стати-
стической связи между количественными признаками 
рассчитывался корреляционный критерий Спирмена (r). 
Анализ времени без прогрессирования (ВБП) пациентов 
проводился по методу регрессии Кокса и Каплана-Май-
ера (Long-rank тест). Для выделения категорий на осно-
ве значений, используемых в прогнозировании, определя-
ли точку разделения (cut-point). Для оценки вероятности 
событий использован показатель относительного риска 
(ОР) с указанием границ 95% доверительного интервала 
(95% ДИ). Статистическая значимость устанавливалась 
при значении p < 0,05.

Результаты
Анализ полученных данных показал значимое уве-

личение в циркулирующей крови по сравнению с па-
циентками с ДОЯ количества EpCam+CD45+ – клеток 
на начальных стадиях РЯ; количества EpCam+CK18+ 
и атипичных/гибридных клеток EpCam+CD45+ на рас-
пространенных стадиях РЯ (табл. 2).

В ходе проведенного исследования установлено зна-
чимое увеличение в циркулирующей крови пациенток 
с метастазами по сравнению с больными без mts ко-
личества EpCam+CD45- и EpCam+CK18+ опухолевых 
клеток, а также количества атипичных/гибридных кле-
ток EpCam+CD45+ по сравнению с пациентами с ДОЯ 
(табл. 2).

Для оценки связи между количеством изученных 
популяций EpCam+ циркулирующих опухолевых кле-
ток и показателями опухолевого процесса были изучены 
уровни онкомаркеров РЯ CA125 и He4. Полученные дан-
ные позволяют утверждать о значимых различиях уров-
ней онкомаркеров в зависимости от стадии, наличия ас-
цита и наличия метастазов (табл. 3). Сегодня в качестве 
маркера циркулирующих опухолевых клеток использу-
ют молекулу адгезии эпителиальных клеток EpCam [10].

Анализ частоты встречаемости EpCam+ опухоле-
вых клеток у пациенток с РЯ в циркулирующей крови 
и в асците показал значимое увеличение в асците паци-
енток при распространенных стадиях заболевания клеток 
EpCam+CD45- (18,8 [5,54; 75,3] против 7,13 [3,4; 10,8], 
р = 0,042) и атипичных/гибридных клеток EpCam+CD45+ 
(12,0 [5,14; 22,4] против 7,40 [5,36; 8,25], р = 0,034) 
(рис. 2).

Рис. 1. Популяции EpCAM-положительных клеток в крови, выявленные методом многоцветной проточной цитометрии на аппарате 
BioSino (Китай) с применением программного обеспечения Biosino Zhongsheng Diagnostic System: а – гейтирование клеток EpCam+ 
по CD45+ в крови при раке яичников; b – гейтирование клеток EpCam+ по CD45+ в асцитической жидкости при раке яичников.
Fig. 1. Populations of EpCAM-positive cells in the blood, detected by multicolor flow cytometry on a BioSino device (China) using the Biosino 
Zhongsheng Diagnostic System software: a – gating of EpCam+ cells by CD45+ in the blood in ovarian cancer; b – gating of EpCam+ cells 
by CD45+ in ascitic fluid in ovarian cancer.

a b
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Показатель
Indicator

EpCam+CD45-/1 мл
EpCam+CD45-/1 ml

EpCam+CK18+/1 мл
EpCam+CK18+/1 ml

EpCam+CD45+-/1 мл
EpCam+CD45+-/1 ml

Доброкачественные опухоли яичников, n = 11
Benign ovarian tumors, n = 11 1,97 [0,863; 2,97] 2,92 [1,95; 5,00] 4,15 [2,35; 5,75]

Рак яичников 
Ovarian cancer 

I − II стадия по FIGO, n = 12
FIGO stage I − II, n = 12

3,50 [0; 8,65]
p1 = 0,037 1,83 [1,45; 3,97] 2,9 [2,0; 5,3]

III − IV стадия по FIGO, n = 30
FIGO stage III − IV, n = 30 1,97 [0,78; 1,13]

5,09 [2,75; 18,0]
p1 = 0,018
p2 = 0,001

5,7 [4,13-; 8,85]
p1 = 0,042

Без асцита, n = 18
Without ascites, n = 18

2,37 [1,17; 4,82]
p1 = 0,048 2,75 [1,85; 4,85] 4,65 [2,48; 7,40]

С асцитом, n = 24
With ascites, n = 24 1,33 [0,52; 4,20]

6,10 [2,72; 19,7]
p1 = 0,032
p3 = 0,003

4,20 [2,76; 6,30]

Без метастазов, n = 22
Without metastases, n = 22 1,80 [0,50; 4,00] 2,83 [1,99; 5,00] 4,20 [2,40; 6,30]

С метастазами, n = 20
With metastases, n = 20

3,60 [1,97; 13,6]
p1 = 0,022
p4 = 0,016

14,8 [6,10; 23,7]
p1 = 0,001
p4 = 0,001

7,50 [4,10; 10,9]
p1 = 0,043

Таблица 2 / Table 2
Количество EpCam+ опухолевых клеток в циркулирующей крови у пациенток с новообразованиями яичников (Me [Q25; Q75])
EpCam+ tumor cell count in circulating blood in patients with ovarian neoplasms (Me [Q25; Q75])

Примечание: n – число индивидов, p1 – по сравнению с доброкачественными опухолями яичников; р2-по сравнению с I − II стадией; p3 – по 
сравнению с безасцитной формой; p4-по сравнению с кровью пациенток без метастазов.

Note: n – number of individuals, p1 – compared with benign ovarian tumors; p2 – compared with stage I − II; p3 – compared with the ascites-free form; p4 
– compared with the blood of patients without metastases.

Показатель
Indicator

CA125, Ед/мл
CA125, U/ml

He4, пмоль/л
He4, pmol/l

Доброкачественные опухоли яичников, n = 11
Benign ovarian tumors, n = 11 19,8 [9,91; 46,0] 53,0 [45,7-61,3]

Рак яичников Ovarian cancer

I − II стадия по FIGO, n = 12
FIGO stage I − II, n = 12 175 [52; 591] 160 [134; 753]

III − IV стадия по FIGO, n = 30
FIGO stage III − IV, n = 30

799 [381; 1120]
р2 = 0,025

924 [704; 1650]
р2 = 0,015

Без асцита, n = 18
Without ascites, n = 18 30,2 [11,0; 175,0] 61,7 [52,0; 160,0]

С асцитом, n = 24
With ascites, n = 24

749 [433; 889]
р3 = 0,001

916 [685; 1320]
р3 = 0,001

Без метастазов, n = 22
Without metastases, n = 22 117 [14,2; 759] 125 [54,3; 781]

С метастазами, n = 20
With metastases, n = 20

764 [713; 810]
р4 = 0,022

1380 [950; 1700]
р4 = 0,001

Таблица 3 / Table 3
Уровень онкомаркеров CA125 и He4 у пациентов с новообразованиями яичников (Me [Q25; Q75])
Level of tumor markers CA125 and He4 in patients with ovarian neoplasms (Me [Q25; Q75])

Примечание: данные статистически значимо отличаются от таковых: n – число индивидов, р1 – при доброкачественных опухолях яичников; 
р2 – на предыдущей стадии; р3 – без асцита; р4 – без метастазов.

Note: the data are statistically significantly different from those: n – number of individuals, p1 – with benign ovarian tumors; p2 – at the previous stage; 
p3 – without ascites; p4 – without metastases.
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У 23 из 42 пациенток РЯ были выявлены метастазы 
и рецидивы. У этих пациенток достоверно выше количе-
ство EpCam+CD45- и EpCam+CK18+ в циркулирующей 
крови по сравнению с пациентками, у которых не были 
выявлены гематогенные метастазы и рецидивы после ле-
чения (рис. 2).

Полученные нами данные позволяют предполагать, 
что количество опухолевых клеток EpCam+CK18+ в цир-
кулирующей крови было значимо больше у пациенток 
при распространенном процессе по сравнению с пациент-
ками на ранних стадиях РЯ и при наличии асцита по срав-
нению с безасцитными формами РЯ (рис. 2).

Также в крови количество EpCam+ CK18+ опухо-
левых клеток коррелирует с уровнем СА-125 (r = 0,604, 
р < 0,001) и с уровнем He4 (r = 0,528, р < 0,001). В асци-
те количество EpCam+CK18+ коррелирует с уровнем СА-
125 (r = 0,338, р = 0,035).

Нами не обнаружены коррелятивные связи между ко-
личеством опухолевых клеток фенотипов EpCam+CD45+ 
и EpCam+CD45- как в асците, так и в циркулирующей 
крови с уровнем онкомаркеров CA-125 и НE4.

В модели регрессии Кокса риск возникновения реци-
дива РЯ повышается в 1,17 (1,00-1,36, p = 0,048) раза при 
увеличении количества EpCam+CK18+ в крови. При уве-

Рис. 2. Анализ частоты встречаемости EpCam+ CD45- (a), EpCam+ CK18+ (b), EpCam+CD45+(c) – опухолевых клеток у пациенток при 
раке яичников в циркулирующей крови (1) и в асците (2),  – медиана,  – 25%-75%, I – минимум-максимум.
Примечание.  * – статистически значимо отличается от количества в крови.
Fig. 2. Analysis of the frequency of occurrence of EpCam+ CD45- (a), EpCam+ CK18+ (b), EpCam+CD45+ (c) – tumor cells in patients with 
ovarian cancer in the circulating blood (1) and in ascites (2),  – median,  – 25%-75%, I – minimum-maximum.
Note.  * – statistically significantly different from the amount in the blood.

a b

c
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личении количества EpCam+CK18+ опухолевых клеток, 
циркулирующих в крови выше 12,8 шт/мл, медиана ВБП 
у пациенток с РЯ составляет 21,9 (21,9 – Н/О, 95% ДИ) 
недель (рис. 3).

В модели регрессии Кокса риск возникновения реци-
дива РЯ повышается в 1,14 (1,04−1,24, p = 0,004) раза при 
увеличении количества циркулирующих EpCam+CD45+ 
клеток в крови.

При увеличении количества опухолевых клеток 
EpCam+CD45+ циркулирующих в крови выше 5,3 шт/
мл, медиана ВБП у пациентов с РЯ составляет 25,9 
(25,9 – Н/О, 95% ДИ) недель (рис. 4). При количестве 
EpCam+CD45+ циркулирующих опухолевых клеток 
в крови меньше 5,3 шт/мл, медиана ВБП не определяется.

В многофакторном анализе ВБП предиктивный по-
тенциал присутствовал для EpCam+CD45- в асците 
(ОР 1,03, 95 % ДИ 1,01-1,05, p = 0,001) и уровень HЕ4 

в крови (ОР 1,00, 95 % ДИ 0,97-1,02, p = 0,002) у женщин 
с метастазами при распространенном РЯ.

Обсуждение
В клинической онкологии имеется острая потреб-

ность в доступных маркерах, позволяющих оценить риск 
прогрессирования и чувствительность к используемым 
схемам лечения. EpCam изначально был идентифици-
рован как антиген, ассоциированный с опухолью, благо-
даря его высокой экспрессии в быстрорастущих эпите-
лиальных опухолях. EpCam экспрессируется во многих 
видах эпителиальных опухолей [11]. При КРР комплекс 
EpCam с клаудином, СО-029 и CD44v6 способствует 
прогрессированию и повышает устойчивость раковых 
клеток к апоптозу [12]. Способность EpCam повышать 
устойчивость к химиотерапии посредством сигнально-
го пути Wnt5b показана при миелоидном лейкозе [13]. 

Рис. 3. Кривая времени без прогрессирования пациенток с раком яичников в зависимости от количества EpCam+CK18+ в крови 
(cut-point = 12,8 шт/мл) (Long-rank = 0,048).
Fig. 3. Progression-free time curve of patients with ovarian cancer depending on the amount of EpCam+CK18+ in the blood (cut-point = 12.8 
pcs/ml) (Long-rank = 0.048).
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В то же время установлено, что при некоторых видах ра-
ка: ротовой полости и ротоглотки [14], карциноме эндо-
метрия [15], карциноме прямой кишки [10] – EpCam мо-
жет рассматриваться как супрессор опухолей. Молекуляр-
ные механизмы противоопухолевой функции EpCam на 
сегодняшний день не ясны. Анализ частоты встречаемо-
сти EpCam+ опухолевых клеток показал, что у пациенток 
в асците при РЯ наблюдалось значимое увеличение ко-
личества EpCam+CD45- и EpCam+CD45+ по сравнению 
с аналогичными показателями в циркулирующей крови.

CK18 – основной структурный компонент цитоплаз-
мы эпителиальных клеток [16], за исключением плоского 
эпителия. CK18 в основном экспрессируется в однослой-
ных эпителиальных тканях и в опухолях, возникающих 
из CK18 – положительных эпителиальных клеток [17]. 
В хирургической патологии CK18 используется для вы-

явления аденокарцином, возникающих из CK18 – поло-
жительных эпителиальных клеток [18]. Выраженная экс-
прессия CK18 имела место в ряде опухолей, в том чис-
ле при РЯ. При этом как снижение экспрессии CK18, так 
и её повышение могут быть связаны с неблагоприятным 
прогнозом в зависимости от биологических свойств опу-
холи [19]. Антитела к CK18 используются в качестве ди-
агностических онкомаркеров. В то же время данные ли-
тературы об уровне экспрессии CK18 при многих видах 
рака противоречивы [20]. Так, показано, что повышенный 
уровень белка CK18 связан с неблагоприятными характе-
ристиками опухоли при немелкоклеточном раке легких 
[21] и карциноме пищевода [22]. В то же время сниже-
ние экспрессии CK18 ассоциируется с прогрессирова-
нием колоректального рака [23] и рака молочной желе-
зы [24, 25]. Особого внимания заслуживает обнаружение 

Рис. 4. Кривая времени без прогрессирования пациенток с раком яичников в зависимости от количества EpCam+CD45+ в крови 
(cut-point = 5,3 шт/мл) (Long-rank = 0,004).
Fig. 4. Progression-free time curve of patients with ovarian cancer depending on the amount of EpCam+CD45+ in the blood (cut-point = 5.3 
pcs/ml) (Long-rank = 0.004).
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сильной связи между количеством EpCam+ CK18+ опу-
холевых клеток и концентрацией онкомаркеров при РЯ.

Использование циркулирующих опухолевых клеток 
(ЦОК) относят к малоинвазивным методам детекции. 
На сегодня в клинике используют в основном информа-
цию о количественной оценке ЦОК. Молекулярная ха-
рактеристика маркеров ЦОК существенно расширит ди-
агностические возможности и точность оценки прогно-
за при РЯ.

Заключение

Исследовано количество EpCam-положительных опу-
холевых клеток в асците и циркулирующей крови пациен-
ток на разных стадиях РЯ. Показана предиктивная значи-
мость различных фенотипов EpCam+ опухолевых клеток 
в циркулирующей крови при оценке риска прогрессиро-
вания и периода ВБП при РЯ. Полученные данные мо-
гут быть использованы при прогнозировании течения РЯ.
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