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Аннотация
Рак яичников (РЯ) является гетерогенным заболеванием с точки зрения генетических мутаций и фенотипов 
опухоли и делится на I и II типы. Опухоли II типа, чаще высокой степени злокачественности, являются наи-
более распространенными, сопровождаются асцитом и являются основной причиной смерти от всех зло-
качественных опухолей у женщин. Асцит при РЯ – источник опухолевого материала, содержащего широкий 
спектр растворимых компонентов и клеточных популяций. За последние десятилетия изучен клеточный 
и бесклеточный компоненты асцита, однако его влияние на химиорезистентность, метастазирование в на-
стоящее время продолжает изучаться. В данном обзоре описан патогенез асцита при РЯ, его клеточные 
и бесклеточные компоненты, многие из которых являются прогностическими факторами, а также маркера-
ми эффективности проводимой противоопухолевой терапии. Дальнейшее изучение состава асцитической 
жидкости при РЯ будет способствовать выявлению не только факторов прогноза, но и точек приложения 
таргетных препаратов и улучшению результатов лечения РЯ.
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Abstract
Ovarian cancer (OC) is a heterogenous disease in terms of genetic mutations and tumor phenotypes and can be 
divided into I and II types. Type II high grade tumors are more common, accompanied by ascites, and are the main 
cause of cancer-related death in women. OC associated ascites is considered as valuable source of tumor material 
containing a wide range of dissolved components and cell populations. Over the past decades, the cellular and 
acellular components of ascites have been studied, but its effect on chemoresistance and the development of 
metastasis continues to be studied. This review describes the pathogenesis of ascites in OC, it’s cellular and acellular 
components, many of which are prognostic factors as well as markers of the effectiveness of anticancer therapy. 
Further study of the ascitic fluid composition in OC will help to identify not only prognostic factors, but also the points 
of application of targeted drugs and will improve the results of OC treatment.
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Список сокращений:
CD  – cluster of differentiation, кластер дифференци-
ровки
EGF – epidermal growth factor, эпидермальный фак-
тор роста
IL – interleukin, интерлейкин
VEGF  – vascular endothelial growth factor, васкуло

эндотелиальный фактор роста
НХТ – неоадъювантная химиотерапия
ДНК – дезоксирибонуклеиновая кислота
ОСК – опухолевые стволовые клетки
РЯ – рак яичников
ХТ – химиотерапия
ЭМП – эпителиально-мезенхимальный переход

КЛЮЧЕВЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ HIGHLIGHTS

Рак яичников II типа высокой степени злокачественности яв-
ляется наиболее частым типом опухоли, сопровождается ас-
цитом и является основной причиной смерти от злокачествен-
ных новообразований женской половой системы.

Type II high grade ovarian cancer is the most common type of 
tumor, accompanied by ascites and is the main cause of death from 
malignant tumors of the female reproductive system.

Наличие асцитической жидкости при раке яичников II типа 
наиболее часто выявляется при III–IV стадиях заболевания, 
характеризуется повышенным метастатическим потенциалом, 
субоптимальной циторедукцией, снижением показателей без-
рецидивной и общей выживаемости.

The presence of ascitic fluid in type II ovarian cancer is most often 
detected in stages III–IV, characterized by increased metastatic 
potential, suboptimal cytoreduction, and a decrease in relapse-free 
and overall survival.

Асцитическая жидкость при раке яичников  – это доступный 
для исследования материал, представляющий собой уни-
кальную форму микросреды опухоли и источник субстанций 
для исследования.

Ascitic fluid in ovarian cancer is an accessible, unique form of 
the tumor microenvironment and a source of the substances for 
studying.

В состав асцитической жидкости при раке яичников входит 
большое количество различных клеточных и бесклеточных 
компонентов (белков, цитокинов), которые отдельно и при вза-
имодействии друг с другом способствуют канцерогенезу, про-
грессированию и метастазированию опухоли, развитию химио
резистентности.

The ascitic fluid in ovarian cancer contains many different cellular 
and аcellular components (proteins, cytokines) which, separately 
and when interacting with each other, promote the carcinogenesis, 
tumor progression, metastasis, and the development of 
chemoresistance.

Дальнейшее изучение состава асцитической жидкости 
при раке яичников будет способствовать выявлению факто-
ров прогноза, точек приложения таргетных препаратов и мо-
ниторингу эффективности лекарственной терапии.

Further study of ascitic fluid composition in ovarian cancer will 
contribute to the identification of prognostic factors, points of 
application of targeted drugs and monitoring the effectiveness of 
drug therapy.

Рак яичников (РЯ) является одним из самых 
грозных онкологических заболеваний, тяжело под-
дающихся лечению. Его наиболее распространен-
ным подтипом – около 75% наблюдений – является 
серозный рак высокой степени злокачественности. 
РЯ – гетерогенное заболевание с точки зрения гене-
тических мутаций и фенотипов – делится на опухо-
ли I и II типа [1]. Опухоли II типа высокой степени 
злокачественности  – наиболее распространенные, 
сопровождаются асцитом и являются основной при-
чиной смерти от злокачественных опухолей женской 
половой системы [1].

ПУТИ МЕТАСТАЗИРОВАНИЯ ПРИ РАКЕ 
ЯИЧНИКОВ
Метастазирование при РЯ происходит тремя ос-

новными путями: имплантационным (распростра-

нение через брюшную полость), лимфатическим 
и гематогенным [2]. Наиболее распространенный 
путь метастазирования при РЯ  – имплантацион-
ный, в результате образуются перитонеальные 
метастазы, наблюдаемые примерно у 70% пациен-
ток. Имплантационные метастазы ассоциированы 
с образованием злокачественного асцита, харак-
теризующегося наличием клеток опухоли в ас-
цитической жидкости и представляющего собой 
«пассивный» путь распространения опухоли [3–5]. 
Перитонеальная жидкость, омывающая яичники 
и являющаяся основой будущего асцита, способ-
ствует диссеминации опухолевых клеток по всей 
брюшной полости и малому тазу, такой путь мета-
стазирования приводит к обширному канцеромато-
зу, который влияет на хирургическую резектабель-
ность [2].
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Специфической особенностью РЯ служит лока-
лизация метастатических очагов в органах и тканях, 
максимально контактирующих с асцитом: большой 
сальник, правая поддиафрагмальная область и наибо-
лее низкорасположенный карман брюшины – дугла-
сово пространство [6]. Имплантационные метастазы 
и асцитическая жидкость обычно присутствуют у па-
циентов с III–IV стадиями РЯ и связаны с повышен-
ной смертностью, в том числе из-за их способности 
воздействовать на окружающие органы, например 
на желудочно-кишечный тракт [4, 5].

Асцит представляет при РЯ ценный биологиче-
ский материал, который легко получить путем лапа-
роцентеза, пункции брюшной полости через задний 
свод влагалища или во время диагностической лапа-
роскопии [7].

РЯ является самой частой причиной злокачествен-
ного асцита – до 38% случаев, другими его причинами 
могут быть злокачественные эпителиальные опухоли 
поджелудочной железы и желудка – 21 и 18,3% случа-
ев соответственно, реже – рак толстой кишки, эндоме-
трия и опухоли экстраабдоминальной локализации – 
рак молочной железы, легких, лимфома [3, 8].

Цитологическое исследование для определения 
опухолевых клеток в асцитической жидкости явля-
ется золотым стандартом для диагностики перитоне-
ального канцероматоза [9]. Чувствительность этого 
метода при РЯ составляет до 69%, специфичность – 
до 94% [10]. Заподозрить злокачественный асцит 
можно по высокой концентрации белка в асцитиче-
ской жидкости и низкому сывороточно-асцитическо-
му альбуминовому градиенту (менее 1,1 г/дл) [11].

АССОЦИАЦИЯ ЗЛОКАЧЕСТВЕННОГО 
АСЦИТА СО СТАДИЯМИ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
И ЕГО ВЛИЯНИЕ НА ВЫЖИВАЕМОСТЬ
Наличие асцитической жидкости при РЯ наибо-

лее часто наблюдается при II типе и III–IV стадиях 
заболевания, характеризуется повышенным мета-
статическим потенциалом, субоптимальной циторе-
дуктивной хирургией (оставление любых видимых 
опухолевых узелков размером > 1 см), снижением 
показателей безрецидивной и общей выживаемости.

Появление асцита во время химиотерапии (ХТ) 
или сразу после ее завершения считается прогности-
чески неблагоприятным фактором [12, 13].

A. Ayhan и соавт. [12], обследовав 372 пациентки 
с РЯ, установили, что асцитическая жидкость при-
сутствует у 16,7% со стадиями I–II и у 46,3% со ста-
диями III–IV (р < 0,001). Медиана общей выжива-
емости составила 3,8 года у пациенток без асцита; 
2,3 года при наличии асцита объемом менее 5000 мл 
и 1,5 года – при объеме асцита более 5000 мл. Объем 
асцитической жидкости также прямо коррелировал 
с количеством метастазов опухоли [12].

В исследовании H. Huang и соавт. [14] проана-
лизированы истории болезни 333 пациенток с РЯ 

и установлено, что объем асцитической жидкости 
увеличивается со стадией заболевания: 300 мл 
(стадия I), 530 мл (стадия II), 2460 мл (стадия III) 
и 2810  мл (стадия IV).  В этой же работе отмечена 
ассоциация между объемом асцитической жидко-
сти и медианой выживаемости, которая составила 
4,8 года при объеме асцита менее 1800 мл и 2,4 года 
при объеме более 1800 мл [14].

В исследование J. Krugmann и соавт. [13] была 
включена 191 пациентка, которым по поводу предпо-
лагаемого диагноза РЯ исследовалась асцитическая 
жидкость. Диагноз РЯ подтвержден у большинства – 
180 (94,2%) пациенток: у 134 (70,1%) диагностиро-
ван серозный рак высокой степени злокачествен-
ности, у 17 (8,9%)  – серозный рак низкой степени 
злокачественности, у 10 (5,3%)  – муцинозный рак, 
у 9 (4,7%) – эндометриоидный РЯ, у 6 (3,1%) – свет-
локлеточная карцинома, у 4 (2,1%)  – нейроэндо-
кринные опухоли. Злокачественный асцит чаще об-
наруживался у пациенток с серозно-папиллярной 
карциномой яичников высокой степени злокаче-
ственности – 123/134 (91,8%) и только у 3/17 (17,7%) 
с серозными карциномами низкой степени злокаче-
ственности (р < 0,00001).  Опухолевые клетки в ас-
цитической жидкости были обнаружены у 5 из 10 
пациенток с муцинозной карциномой, у 1 из 6 – со 
светлоклеточной карциномой и ни у одной с эндоме-
триоидной карциномой [13].

МЕХАНИЗМЫ ОБРАЗОВАНИЯ И СВОЙСТВА 
АСЦИТИЧЕСКОЙ ЖИДКОСТИ
Предполагаемые механизмы развития злокаче-

ственного асцита включают лимфатическую об-
струкцию и повышенную проницаемость сосудов. 
Ранее обсуждалось, что скопление перитонеальной 
жидкости вызывается внутрибрюшными опухолями, 
закупоривающими лимфатические сосуды [3, 15]. 
Другие исследователи доказали, что факторы ро-
ста, такие как васкулоэндотелиальный фактор роста 
(vascular endothelial growth factor, VEGF) и цитоки-
ны: интерлейкины (interleukin) IL-6, IL-8, присут-
ствующие в микросреде опухоли, могут увеличивать 
проницаемость сосудов, что приводит к накоплению 
жидкости в брюшной полости [16, 17]. Повышенная 
проницаемость сосудов, в свою очередь, увеличивает 
потерю белка, особенно сывороточного альбумина, 
концентрация которого имеет обратную зависимость 
от объема асцита [3, 12].

Асцит способствует распространению опухоли 
путем подавления перитонеальных воспалительных 
реакций, индукции ангиогенеза, стимулирования 
пролиферации раковых клеток [18, 19] и их миграции, 
влияет на трансмезотелиальную инвазию опухоле-
вых клеток за счет снижения экспрессии некоторых 
соединительных белков (коннексин 43, Е-кадгерин, 
окклюдин и десмоглеин) в перитонеальных мезо-
телиальных клетках, что приводит к повышенной 
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проницаемости мезотелия [20]. Повышение инвазив-
ных свойств опухолевых клеток при РЯ, подвергших-
ся воздействию асцитической жидкости, было выяв-
лено и другими авторами, которые дополнительно 
доказали, что жидкость может индуцировать образо-
вание клеточных сфероидов [6].

Асцитическая жидкость способствует эпители-
ально-мезенхимальному переходу (ЭМП), активируя 
трансформацию опухолевых клеток в сторону фе-
нотипа, подобного опухолевым стволовым клеткам 
(ОСК) [21], что приводит к более агрессивному те-
чению злокачественного процесса. ЭМП считается 
одним из основных факторов инвазии, метастазиро-
вания и химиорезистентности РЯ [22, 23].

Асцитическая жидкость является уникальной 
формой микросреды опухоли, состоит из клеточных 
и бесклеточных компонентов, которые участвуют 
в создании микроокружения, способствуют росту 
опухоли и иммуносупрессии. Прогрессирование 
рака и ответ на химиотерапию зависят в том числе 
и от микроокружения опухоли, а не только от генети-
ческих и эпигенетических особенностей самих опу-
холевых клеток.

За последние десятилетия изучены клеточные 
и бесклеточные компоненты асцитической жидко-
сти, их влияние на прогрессирование РЯ. При этом 
роль этих компонентов в развитии химиорезистент-
ности и метастазирования злокачественной опухоли 
остается объектом исследований во всем мире [24].

КЛЕТОЧНЫЕ КОМПОНЕНТЫ 
ЗЛОКАЧЕСТВЕННОГО АСЦИТА
Клеточные компоненты злокачественного асцита 

включают стромальные клетки, опухольассоцииро-
ванные фибробласты, мезенхимальные стволовые 
клетки, иммунные и эндотелиальные клетки, а также 
популяцию туморогенных ОСК [24].

ОСК  – это субпопуляция опухолевых клеток со 
свойствами самообновления и дифференцировки, 
способных поддерживать рост и воспроизводить ге-
терогенную опухоль [25].

В 2005 г. было доказано существование ОСК 
при РЯ, когда был выделен онкогенный клон из зло-
качественного асцита у пациентки с РЯ [26]. Но даже 
внутри одной и той же опухоли популяция ОСК, 
как правило, не является однородной и состоит из не-
скольких генотипически и функционально различ-
ных клеточных клонов (подтипов). В асцитической 
жидкости ОСК существуют в виде отдельных клеток 
и в виде сфероидов. Сфероиды могут различать-
ся по размеру и структуре [27]. Именно сфероиды 
ограничивают эффективность классических цито-
токсических препаратов, по данным одних авторов – 
за счет гипоксии клеток внутри сфероидов, по дан-
ным других – за счет преобладания внутри сфероида 
мезотелиальных клеток. Выявлены различия в ста-
бильности дезоксирибонуклеиновой кислоты (ДНК), 

транскрипции генов, эпигенетических нарушени-
ях между сфероидами и отдельными опухолевыми 
клетками яичников, что обуславливает их различную 
чувствительность к лекарственным препаратам и ме-
тастатический потенциал [27–29].

Маркерами ОСК являются поверхностные мем-
бранные антигены CD44 (cluster of differentiation, 
кластер дифференцировки), CD133, CD24, участву-
ющие в межклеточных взаимодействиях и клеточ-
ной миграции, CD117  – рецептор фактора роста 
стволовых клеток, семейство альдегиддегидрогеназ, 
EpCAM (epithelial cell adhesion molecule, молекула 
адгезии эпителиальных клеток), некоторые из кото-
рых экспрессируются и нормальными стволовыми 
клетками [30–33]. Высокая экспрессия маркеров 
ОСК связана с химиорезистентностью и неблагопри-
ятным прогнозом.

Асцит, являясь уникальной провоспалительной 
средой для опухолевых стволовых и химиорези-
стентных клеток, способствует их обширной дис-
семинации по брюшной полости и возникновению 
рецидивных опухолей, которые не отвечают на стан-
дартную химиотерапию [34].

При рецидивах РЯ или резистентности к ХТ 
в асцитической жидкости ОСК намного больше, чем 
при первичном РЯ и химиочувствительных злокаче-
ственных опухолях [35, 36].

ОСК, являясь компонентами стромального опу-
холевого микроокружения, оказывают влияние 
на растущие опухолевые очаги, способствуют стро-
мальному провоспалительному ответу и выработке 
цитокинов, хемокинов, факторов роста, иммуносу-
прессоров, способствующих опухолевой прогрессии 
[37, 38].

Полученные из асцитической жидкости опухоле-
вые клетки могут служить субстратом для анализа 
мутаций, участвующих в развитии химиорезистент-
ности [6, 39].

В дополнение к опухолевым клеткам злокаче-
ственный асцит содержит циркулирующую свобод-
ную ДНК опухолевого происхождения, которую ис-
пользуют для анализа генома опухоли и диагностики 
рецидива [40].

БЕСКЛЕТОЧНЫЕ КОМПОНЕНТЫ 
ЗЛОКАЧЕСТВЕННОГО АСЦИТА
К бесклеточным компонентам опухолевого асци-

та также относятся провоспалительные и противо-
воспалительные цитокины IL-6, IL-8, IL-1β, IL-10, 
IL-15, фактор некроза опухоли (tumor necrosis factor, 
TNF), метаболиты и белки  – рецепторы тромбоци-
тарного фактора роста (platelet-derived growth factor 
receptor, PDGFR), иммуномодуляторы, проангиоген-
ные факторы роста: ангиогенин, ангиопоэтин 2, эпи-
дермальный фактор роста (epidermal growth factor, 
EGF), VEGF, молекула межклеточной адгезии – 1 (the 
cell-cell adhesion molecule 1, C-CAM1) [41].
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Бесклеточные факторы, выделенные из асцитиче-
ской жидкости при РЯ, способствуют метастазиро-
ванию за счет снижения прочности контактов между 
мезотелиальными клетками (за счет подавления экс-
прессии Е-кадгерина), тем самым способствуя транс-
мезотелиальной миграции опухолевых клеток [42].

Основными компонентами асцита являются про-
воспалительные цитокины и хемокины. В нашем ис-
следовании [7] и в зарубежных работах [20, 43, 44] 
в асцитической жидкости обнаружена высокая кон-
центрация основных провоспалительных цитокинов, 
таких как IL-1β, IL-6, IL-8, и противовоспалительно-
го цитокина IL-10, которые коррелировали с небла-
гоприятным прогнозом у этих пациенток. На фоне 
проводимой неоадъювантной химиотерапии (НХТ), 
а также при прогрессировании опухоли концентра-
ция данных цитокинов в асцитической жидкости су-
щественно менялась [7, 20], поэтому цитокины и хе-
мокины могут использоваться как диагностические 
маркеры опухолевого процесса.

IL-8 способствует пролиферации опухолевых 
клеток при РЯ, его уровень коррелирует с их онко-
генным потенциалом и с образованием асцитической 
жидкости. При РЯ высокая концентрация IL-8 и IL-6 
в асците ассоциирована с плохим прогнозом [45].

IL-6 стимулирует рост опухоли, способствует ин-
вазии и неоангиогенезу, химиорезистентности, уча-
ствует в переходе от острого воспаления к хрониче-
скому. У пациенток, не отвечавших на стандартную 
ХТ, уровень IL-6 в асците значительно выше, чем 
у больных, отвечающих на лекарственную терапию 
[46].

Значительные уровни цитокинов IL-6 и IL-10 в ас-
цитической жидкости способствуют возникновению 
раннего рецидива РЯ, причем IL-10 является самым 
ярким индикатором неблагополучного исхода. Также 
IL-10 влияет на микроокружение опухоли, способ-
ствуя ее росту, и подавляет Т-клеточный иммунный 
ответ [47].

В ранее проведенном нами исследовании [7] 
на фоне НХТ с использованием препаратов плати-
ны и таксанов при приеме препаратов, содержащих 
индол-3 карбинол и эпигаллокатехин-3-галлат, отме-
чена четкая тенденция к снижению на 20–91% кон-
центрации большинства цитокинов в асцитической 
жидкости: IL-6, IL-8, G-CSF (Granulocyte colony-
stimulating factor, гранулоцитарный колониестиму-
лирующий фактор), MCP-1 (monocyte chemotactic 
Protein 1, моноцитарный хемотаксический белок 1), 
TNF-α. При рецидиве РЯ в асцитической жидкости 
определялась более высокая концентрация цитоки-
нов по сравнению с уровнем, который был достиг-
нут сразу после завершения НХТ (увеличение IL-6 
на 86,6%, IL-8 и IL-2 на 73,3% и IL-1β на 72,7%, р < 
0,05) [7].

Ангиогенез является ключевым фактором про-
грессирования рака, так как по мере увеличения 

размеров опухоли растет потребность в крови и кис-
лороде [48].  Опухоли могут приобретать ангиоген-
ные свойства за счет взаимодействия с клеточными 
и бесклеточными компонентами злокачественного 
асцита.  В асцитической жидкости и плазме крови, 
особенно у пациентов с III–IV стадиями РЯ, сиг-
нальные белки ангиогенеза, такие как VEGF и EGF, 
часто присутствуют в повышенных концентрациях 
по сравнению с пациентами с доброкачественными 
опухолями или здоровыми людьми [49, 50]. Оба сиг-
нальных белка играют ключевую роль в распростра-
нении и метастазировании опухоли.

Несколько исследований показали существенную 
роль VEGF-опосредованного роста опухоли, инвазии 
и метастазирования при раке. VEGF, экспрессируе-
мый первичной опухолью, является основным фак-
тором неоваскуляризации опухоли и повышенной 
проницаемости капилляров, что, в свою очередь, 
способствует накоплению асцита [51]. N. Zhan и со-
авт. [49] установили, что концентрация VEGF была 
существенно выше при злокачественном (676,59 ± 
303,86 пг/мл) по сравнению с доброкачественным ас-
цитом (218,37 ± 98,15 пг/мл), р < 0,001. Концентрация 
VEGF более 613,38 пг/мл в злокачественном асците 
при РЯ была ассоциирована с более низкой выживае-
мостью: медиана составила 8,3 мес. против 15,1 мес. 
для меньших концентраций VEGF [49]. Полученные 
данные свидетельствуют о том, что секреция VEGF 
опухолями оказывает влияние на рост, выработку ас-
цита и перитонеальную диссеминацию.

Рецептор EGF (EGFR, epidermal growth factor 
receptor) является ключевым молекулярным мар-
кером, участвующим в пролиферации, росте и вы-
живании опухолевых клеток. H. Lassus и соавт. [52] 
и А. Psyrri и соавт. [53] в своих работах доказали, 
что сверхэкспрессия EGFR при серозном РЯ была 
ассоциирована с массивным распространением опу-
холи, большим размером остаточной опухоли, пло-
хим прогнозом, коротким безрецидивным периодом 
и снижением общей выживаемости.

Таким образом, клеточные и бесклеточные факто-
ры, содержащиеся в асцитической жидкости при РЯ, 
создают для опухоли благоприятную среду для роста 
и метастазирования, способствуют уклонению от им-
мунной защиты, обеспечивают опухолевым клеткам 
микроокружение, что приводит к фенотипическим 
изменениям в популяциях опухолевых клеток и хи-
миорезистентности (табл.) [24].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Асцитическая жидкость при РЯ – это доступный 

уникальный источник опухолевого материала. В его 
составе большое количество различных клеточных 
популяций, белков, цитокинов, иммунных клеток, 
которые по отдельности и при взаимодействии друг 
с другом отвечают за канцерогенез, способствуют 
прогрессированию и метастазированию опухоли 
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и развитию химиорезистентности. Изменения коли-
чественного, молекулярного и генетического про-
филя этих компонентов на фоне лечения РЯ могут 
рассматриваться как маркеры эффективности прово-
димой терапии.

Дальнейшие исследования асцитической жид-
кости будут способствовать выявлению факторов 
прогноза, точек приложения таргетных препара-
тов и мониторингу эффективности лекарственной 
терапии.
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Таблица. Цитокины и факторы роста в злокачественном асците. Перевод и модификация из B.P. Rickard и соавт. [24]
Table. Cytokines and growth factors in malignant ascites. Translation and modification from B.P. Rickard et al. [24] 

Цитокины / факторы роста / 
Cytokine / Growth Factors Роль / Role

Раковый антиген 125 /  
Cancer Antigen 125 (CA-125) 

• Способствует росту и метастазированию опухоли яичников / 
Promotes ovarian tumor growth and metastasis
• Защищает опухолевые клетки яичников от распознавания NK-клетками / 
Protects ovarian tumor cells from recognition by NK cells

Эпидермальный фактор  
роста /  
Epidermal Growth Factor (EGF)

• Регулирует распространение и рост опухоли / Regulates proliferation and growth of tumor
• Ассоциирован с агрессивным, инвазивным и метастатическим фенотипом рака яичников / 
Associated with aggressive, invasive, and metastatic ovarian cancer phenotype
• Снижает Е-кадгерин, что свидельствует об эпителиально-мезенхимальном переходе / 
Downregulates E-cadherin, which is indicative of epithelial to mesenchymal transition

Интерлейкин-6 /  
Interleukin-6 (IL-6) 

• Способствует образованию асцита и прогрессированию рака яичников / 
Promotes ascites formation and ovarian cancer progression 
- Ассоциирован с более короткой безрецидивной выживаемостью / 
Associated with shorter progression-free survival
• Способствует миграции, инвазии, химиорезистентности и ангиогенезу / 
Promotes migration, invasion, chemoresistance, and angiogenesis

Интерлейкин-8 /  
Interleukin-8 (IL-8)

• Способствует пролиферации, адгезии, инвазии и ангиогенезу опухоли / 
Promotes tumor proliferation, adhesion, invasion, and angiogenesis
• Повышенная онкогенность и образование асцита в моделях на животных / 
Increased tumorigenicity and ascites formation in animal models

 Интерлейкин-10 /  
Interleukin-10 (IL-10)

• Ассоциирован с более короткой безрецидивной выживаемостью / 
Associated with shorter progression-free survival
• Способствует устойчивости к апоптозу, индуцированному лигандом, связанным с фактором 
некроза опухоли / Confers resistance to tumor necrosis factor-related apoptosis-inducing ligand 
(TRAIL)-induced apoptosis
• Способствует уклонению от иммунологического надзора / 
Assists in evasion of immunological surveillance

Активатор плазминогена  
урокиназы / Urokinase 
plasminogen activator (uPA)

• Участвует в организации внеклеточного матрикса, адгезии к нему клеток и способствует под-
вижности клеток / Involved in ECM organization, cell-ECM adhesion, and cell motility
• Ассоциирован с распространением, миграцией, инвазией и прогрессией заболевания / 
Associated with proliferation, migration, invasion, and advanced-stage disease

Васкулоэндотелиальный  
фактор роста /  
Vascular endothelial growth 
factor (VEGF)

• Усиливает рост опухоли, инвазию и метастазирование / 
Enhances tumor growth, invasion, and metastasis  
• Участвует в формировании асцита и прогрессировании рака / 
Assists in ascites formation and cancer progression
• Подавляет белок плотных контактов клаудин -5 / Downregulates tight junction protein Claudin-5

Лизофосфатидная кислота / 
Lysophosphatidic Acid (LPA)

• Регулирует транскрипцию VEGF, uPA, IL-6 и IL-8 / Regulates transcription of VEGF, uPA, IL-6, and IL-8
• Нарушает целостность опухолевых клеток яичников, способствуя распространению и метаста-
зированию / Disrupts integrity of ovarian cancer cells, facilitating dissemination and metastasis

Примечание: NK – Natural killer cells, естественные киллеры; EMT – epithelial to mesenchymal transition, эпителиально-мезенхимальный 
переход; ECM – extracellular matrix, внеклеточный матрикс.
Note: NK – Natural killer cells EMT – epithelial to mesenchymal transition; ECM – extracellular matrix.
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