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Резюме. Введение. Серозная карцинома яичников – это группа крайне агрессивных злокачествен-
ных опухолей с высокой частотой летальных исходов, поэтому на сегодняшний день она оста-
ется наиболее прогностически неблагоприятным раком женских половых органов во всем мире.  
Одной из причин этой ситуации является развитие множественной лекарственной устойчивости при 
применении разных схем химиотерапии. В связи с этим перспективен поиск эффективных маркеров 
резистентности к химиопрепаратам при данной патологии. Цель исследования – изучить экспрессию 
АВС-транспортеров Pgp (ABCB1) и BCRP (ABCG2) в клетках серозных карцином (high-grade) яични-
ков пациенток с различной чувствительностью к платиносодержащим режимам полихимиотерапии.
Материалы и методы. Клиническим материалом послужили ткани опухолей 100 пациенток в возрас-
те от 29 до 79 лет с серозной карциномой яичников высокой степени злокачественности (high-grade), 
IIIC–IV стадией заболевания. Для иммуногистохимического метода использовались поликлональные 
кроличьи антитела к P Glycoprotein1 (Pgp или MDR1) и моноклональные мышиные антитела к BCRP 
(клон JF0994), с применением системы детекции Reveal Polyvalent HRP-DAB Detection System. Ста-
тистический анализ результатов проводили с помощью программы Statistica 13.0 (StatSoftInc., США). 
Определяли критерий Манна–Уитни, критерий χ² Пирсона, отношения шансов с доверительным 
интервалом.
Результаты. Показано, что в группах с платинорезистентностью и платиночувствительностью пре-
обладали пациентки с Pgp+ (98% и 68%) и BCRP+ (90% и 81,4%) опухолями. Значения экспрессии 
Pgp и BCRP в опухолевых клетках у платинорезистентных пациенток (70;40–100 и 65;45–90) были 
статистически выше – в 1,8 раза (p=0,003) и в 1,9 раза (p=0,013), соответственно, по сравнению с пла-
тиночувствительными пациентками (40;4–65 и 35;10–60), по U-критерию Манна–Уитни.
Заключение. Полученные результаты в отношении маркера Pgp показывают возможность использовать 
его в качестве предиктивного фактора при серозных карциномах (high-grade) яичников.
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ABC transporters in the development of platinum drug resistance 
in serous ovarian carcinoma
E.P. Ulianova, E.M. Nepomnyashchaya, G.V. Zhukova, A.B. Sagakyants, D.Yu. Yakubova, O.G. Shulgina
National Medical Research Centre for Oncology of the Ministry of Health of Russia, Rostov-on-Don, Russia

Abstract. Introduction. Serous ovarian carcinoma is a group of extremely aggressive malignant tumors 
with high mortality rates; today, it remains the most prognostically unfavorable gynecologic cancer in the 
world. One of the causes is the development of multidrug resistance after administration of various chemo-
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Введение
Согласно последним данным, основным препят-

ствием в лечении онкологических заболеваний с по-
мощью химиотерапии является быстрое развитие 
множественной лекарственной устойчивости (МЛУ) 
клеток опухоли к действию цитотоксических пре-
паратов. Возникновение МЛУ связывают не только 
с плохим ответом на химиотерапию, но и с плохим 
прогнозом, так как этот биологический феномен опу-
холевой клетки является защитным, а иногда и при-
обретенным во время прогрессирования опухоли на 
фоне уже проводимой терапии [1, 2]. Таким образом, 
МЛУ расценивается как признак выраженной злокаче-
ственности и агрессивности опухолевых клонов, кото-
рый ухудшает прогноз [3]. Феномен МЛУ в настоящее 
время связывают с наличием на клеточной мембране 
опухолевых клеток специфических трансмембранных 
белков-переносчиков – АВС-транспортеров, способ-
ных удалять из клетки гидрофобные цитотоксические 
соединения [4]. Семейство, к которому относятся 
данные белки, подразделяется на подсемейства A, 
B, C, D, E, F и G в зависимости от структуры АТФ-
связывающих доменов и насчитывает около 50 бел-
ков, три из которых – ABCB1 (Pgp или MDR1), ABCG2 
(BCRP) и ABCC1 (MRP) – имеют значение в развитии 
феномена МЛУ при раке яичников [5, 6]. Среди раз-
личных механизмов МЛУ опухолей наиболее изучена 
повышенная активность белка семейства АВС (АTP 
binding cassette) Р-гликопротеина (Pgp), кодируемого 
геном MDR1 (АВСВ1). Белок Pgp, используя энергию 

аденозинтрифосфата, транспортирует группы различа-
ющихся по структуре веществ из цитозоля во внекле-
точное пространство. Данный белок способствует сни-
жению внутриклеточной концентрации препарата, тем 
самым уменьшая цитотоксичность противоопухолевых 
препаратов, таких как антрациклины, винкаалкалоиды, 
подофиллотоксины и таксаны [7–9]. Значительный мас-
сив информации накоплен также о BCRP, кодируемом 
геном ABCG2, представителе подсемейства G, гиперэк-
спрессия которого в злокачественных клетках приво-
дит к устойчивости опухоли к широкому спектру ле-
карственных соединений [10]. Тем не менее, несмотря 
на десятилетия исследований данных транспортеров, 
сегодня ни одно из клинических испытаний, основан-
ных на ингибировании транспорта лекарственных пре-
паратов, не увенчалось успехом, поэтому поиск путей 
преодоления развития множественной лекарственной 
устойчивости посредством маркеров-мишеней для 
применения наиболее эффективных лекарственных 
препаратов является актуальной проблемой совре-
менной онкологии в целом и онкогинекологии в част-
ности. Целью исследования стала оценка экспрессии 
АВС-транспортеров Pgp (ABCB1) и BCRP (ABCG2) 
в клетках серозных карцином яичников пациенток с 
различной чувствительностью к платиносодержащим 
режимам полихимиотерапии.

Материалы и методы
Клиническим материалом для настоящего исследо-

вания послужили ткани опухолей 100 пациенток в воз-

therapy regimens. Therefore, the search for effective markers of resistance to chemotherapy in this disease 
is promising. The purpose of this study was to analyze expressions of ABC transporters Pgp (ABCB1) and 
BCRP (ABCG2) in cells of high-grade serous ovarian carcinomas in patients with varying sensitivity to 
platinum-based polychemotherapy.
Materials and methods. Tumor tissues of 100 patients aged 29–79 years with high-grade serous ovarian 
carcinomas and stages IIIC–IV were studied with immunohistochemical method with rabbit P-glycoprotein 
1 (Pgp or MDR1) polyclonal antibodies and by the Reveal Polyvalent HRP-DAB Detection System with 
mouse monoclonal BCRP antibodies (JF0994 clone). We used the Statistica 13.0 program (StatSoftInc., 
USA) to analyze the results. We determined the Mann–Whitney U and Pearson’s χ² values, as well as odds 
ratios with CI.
Results. In groups with platinum resistance and platinum sensitivity, there prevailed patients with Pgp+ (98% 
and 68%) and BCRP+ (90% and 81.4%). Mann–Whitney U-test showed that in cancer cells in platinum-
resistant patients, the expression of Pgp and BCRP (70;40–100 and 65;45–90) was 1.8 (p=0.003) and 1.9 times 
(p=0.013) higher, respectively, than in platinum-sensitive patients (40;4–65 and 35;10–60).
Conclusion. The results on the Pgp marker show that it can be used as a predictive factor in high-grade 
serous ovarian carcinomas.
Keywords: serous ovarian carcinoma, multidrug resistance, ABC transporters, Pgp, BCRP
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расте от 29 до 79 лет с серозной карциномой яични-
ков высокой степени злокачественности (high-grade),  
IIIC–IV стадией заболевания. В зависимости от ре-
зультата после проведения лечения их разделили на 
две группы: 1-я группа – пациентки c платиночувстви-
тельностью к проведению химиотерапии (59 человек) 
и 2-я группа – пациентки с платинорезистентностью 
на этапах лечения или через 6 месяцев после завер-
шения специального лечения (41 человек). Группы 
были сопоставимы по распространенности процесса, 
гистологическому типу, статусу общего состояния. Хи-
миотерапию проводили по следующим схемам: 

 y паклитаксел 175–225 мг/м² в первый день + кар-
боплатин AUC 5–7 в первый день; на фоне гипер-
гидратации, форсированного диуреза, под при-
крытием антиэметических средств;

 y паклитаксел 175–200 мг/м² в первый день + цис-
платин 60–80 мг/м² в первый день; цикл 21 день;

 y доцетаксел 75 мг/м² в первый день + цисплатин 
75 мг/м² в первый день; цикл 21 день.

Интервал между циклами полихимиотерапии со-
ставлял 4 недели. Вторым этапом комплексного лече-
ния был хирургический, после которого пациенткам 
обеих групп проводили от пяти до шести циклов адъю-
вантной полихимиотерапии. После завершения лечения 
динамическое наблюдение осуществляли ежемесячно 
в течение первого года, в течение второго года – один 
раз в три месяца, в последующем – один раз в полгода.

Морфологические исследования выполняли на базе 
патологоанатомического отделения НМИЦ онкологии 
Минздрава России (Ростов-на-Дону). Для фиксации 
материала использовали раствор 10% нейтрального 
забуференного формалина с последующей стандарт-
ной проводкой. Далее приготавливали срезы толщиной  
3–5 мкм. Гистологические препараты окрашивали ге-
матоксилином и эозином.

Иммуногистохимическое (ИГХ) исследование 
проводили на срезах с парафиновых блоков опухо-
лей, предназначенных для стандартно-
го морфологического исследования. Для 
ИГХ исследования применяли протокол, 
опубликованный ранее [11]. Использова-
ли поликлональные кроличьи антитела к 
PGlycoprotein1 (Pgp или MDR1) фирмы 
Affinity Biosciences (США) в разведении 
1:600 и моноклональные мышиные антите-
ла к BCRP (клон JF0994) фирмы Hangzhou 
HuaAn Biotechnology Co. Ltd. (Китай) 
в разведении 1:300. Исследование прово-
дили на автостейнере Thermoscientific 480S 
(Thermo Fisher Scientific, США) с примене-
нием системы детекции Reveal Polyvalent 
HRP-DAB Detection System. Оценивали 
процентное содержание и интенсивность 
окрашивания: 0, 1+ (слабое), 2+ (умерен-
ное), 3+ (сильное). Экспрессия белков Pgp 
и BCRP определялась как положительная, 

когда окрашивание было выявлено в более 10% (cut-
off) опухолевых клеток с интенсивностью 2+ и 3+. 
Оценку результатов иммуногистохимической реак-
ции проводили с применением светового микроскопа 
AxioLab.A1 (Zeiss, Германия) при увеличении объ-
ектива ×200, ×400. Для статистического анализа ис-
пользовали пакет прикладных программ Statistica 13,0 
(StatSoft Inc., США). Изучаемые данные проверяли на 
соответствие нормальному распределению по крите-
рию Шапиро–Уилка. 

В связи с тем, что вариационный ряд не подчинялся 
закону нормального распределения, сравнение групп 
проводилось с помощью непараметрического критерия 
Манна–Уитни (U-критерий) и критерия χ² Пирсона. 
Дополнительно оценивали отношение шансов (ОШ) 
и статистическую значимость отношения шансов, ис-
ходя из значений 95% доверительного интервала (ДИ).

Результаты
В результате исследования установлено, что в груп-

пах как с платинорезистентностью, так и с платиночув-
ствительностью преобладали пациентки с опухолями 
Pgp+ (98% и 68%, соответственно) (рис. 1). 

На рисунке 2 продемонстрированы различные ва-
рианты экспрессии Pgp в опухолевой ткани пациенток 
изучаемых групп.

Разброс опухолевых клеток, окрашенных положи-
тельно антителами к Pgp, у пациенток из исследуемых 
групп был достаточно неоднородным. В группе с пла-
тинорезистентностью встречались опухоли со 100% 
экспрессией данного маркера, тогда как у пациенток 
из группы с платиночувствительностью максималь-
ная экспрессия в опухолевых клетках достигала лишь 
65%, причем только у 10% женщин (шесть из 59). 
Значения экспрессии Pgp в ткани опухоли у пациен-
ток из группы «резистентные» к платиносодержащим 
препаратам были статистически выше в 1,8 раза по 
сравнению с опухолями пациенток из группы «чув-

Рис. 1. Долевое соотношение опухолей с положительной и отрицательной 
экспрессией Pgp в исследуемых группах (%)

Fig. 1. Fractional ratio of tumors with positive and negative Pgp expression in 
the studied groups (%)
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ствительные» к платиносодержащим препаратам по 
U-критерию Манна–Уитни (табл. 1). 

При оценке межгрупповых различий в распределе-
нии случаев с положительной и отрицательной экспрес-
сией по критерию χ2 Пирсона было показано, что пре-
обладание пациенток с положительным статусом Pgp 
в группе с платинорезистентностью имело статистиче-

скую значимость по сравнению с таковыми из группы 
с платиночувствительностью (16,300, р<0,001). Таким 
образом, наличие положительного Pgp в опухоле вых 
клетках как фактора риска в группе с платинорезис-
тентностью увеличивало шансы невосприимчивости 
к терапии платиносодержащими препаратами в 19 раз 
(95% ДИ 2,4–148,8). Данные приведены в таблице 2.

а B

Рис. 2. Экспрессия Pgp в опухолевых клетках. 
 А – группа с платиночувствительностью (низкая степень интенсивности – 1+), ×400.  

В – группа с платинорезистентностью (высокая степень интенсивности – 3+), ×400
Fig. 2.  Pgp expression in cancer cells. 
 A – platinum-sensitivie group (low intensity – 1+), ×400. B – platinum-resistant group (high intensity – 3+), ×400

Таблица 1 | Table 1
выраженность экспрессии Pgp в опухолях яичников пациенток исследуемых групп |  

Levels of Pgp expression in ovarian tumors in patients of the studied groups

группы исследования | Patient groups p

пациентки с платинорезистентностью (n=41) |
platinum-resistant patients (n=41)

пациентки с платиночувствительностью (n=59) |
platinum-sensitive patients (n=59)

Me Q1–Q3 Me Q1–Q3

Pgp, % 70 40–100 40 4–65 0,003*

* – отличия показателей статистически значимы (р<0,05) (критерий Манна–Уитни)
* – statistically significant differences (р<0.05) (Mann–Whitney U-test)

Таблица 2 | Table 2
Количество пациенток исследуемых групп с положительной и отрицательной экспрессией Pgp в опухолях яичников | 

The number of patients in the study groups with positive and negative Pgp expression in ovarian tumors

группы | 
Groups

Фактор риска | Risk factor p ОШ,  
95% Ди |  

OR, 95% CI
Pgp+ Pgp–

абсол. | Absol. абсол.| Absol.

Пациентки с платинорезистентностью | Platinum-resistant patients 40 1 <0,001* 19,0
2,4–148,8Пациентки с платиночувствительностью | Platinum-sensitive patients 40 19

* – отличия показателей статистически значимы (р<0,05) (критерий χ2 Пирсона)
* – statistically significant differences (р<0.05) (Pearson’s χ² test)
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В результате исследования экспрессии BCRP были 
получены неоднозначные результаты. Хотя наиболь-
шее число пациенток с положительной экспрессией 

данного маркера в опухолях и наблюдалось в группе с 
платинорезистентностью, однако в группе с платино-
чувствительностью пациенток с опухолями, имеющи-

ми положительную экспрессию BCRP, было 
незначительно меньше, всего на 8,6% (рис. 3).

На рисунке 4 показаны различные вари-
анты экспрессии BCRP в опухолевой ткани 
пациенток изучаемых групп.

Разброс опухолевых клеток в ткани, окра-
шенных положительно маркером BCRP, у 
пациенток из исследуемых групп был также 
неоднородным. У пациенток с платинорезис-
тентностью преобладали опухоли, имеющие 
более высокие значения экспрессии BCRP 
(до 90%). У пациенток с платиночувствитель-
ностью встречались опухоли с минимальным 
значением экспрессии (10%), а максимальные 
значения не превышали 60%. Значения экспрес-
сии BCRP в опухолях у пациенток из группы с 
платинорезистентностью были статистически 
выше – в 1,9 раза по сравнению с опухолями 

Рис. 3.  Долевое соотношение опухолей с положительной 
и отрицательной экспрессией BCRP в исследуемых группах (%)

Fig. 3.  Fractional ratio of tumors with positive and negative BCRP 
expression in the studied groups (%)

а B

Рис. 4.  Экспрессия BCRP в опухолевых клетках.
 А – группа с платиночувствительностью (низкая степень интенсивности – 1+), ×400.  

В – группа с платинорезистентностью (умеренная степень интенсивности – 2+), ×200
Fig. 4.  BCRP expression in cancer cells. 
 A – platinum-sensitive group (low intensity – 1+), ×400. B – platinum-resistant group (moderate intensity – 2+), ×200

Таблица 3 | Table 3
выраженность экспрессии BCRP в опухолях яичников пациенток исследуемых групп |  

Levels of BCRP expression in ovarian tumors in patients of the studied groups

группы исследования | Patient groups p

пациентки  с платинорезистентностью (n=41) | 
platinum-resistant patients (n=41)

пациентки  с платиночувствительностью (n=59) | 
platinum-sensitive patients (n=59)

Me Q1–Q3 Me Q1–Q3

BCRP, % 65 45–90 35 10–60 0,013*

* – отличия показателей статистически значимы (р<0,05) (критерий Манна–Уитни)
* – statistically significant differences (р<0.05) (Mann–Whitney test)
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пациенток из группы с платиночувствительностью по 
U-критерию Манна–Уитни (табл. 3). 

Однако при оценке различий в распределении слу-
чаев с положительной и отрицательной экспрессией по 
критерию χ2 Пирсона между исследуемыми группами 
было показано, что преобладание пациенток с поло-
жительным статусом BCRP в опухолях наблюдалось 
в группе с платиночувствительностью, а не наоборот, 
как следовало бы ожидать. Правда, статистическая зна-
чимость не была отмечена (2,438, р=0,119). Данные 
отражены в таблице 4.

Обсуждение
Серозная карцинома яичников – это группа  крайне 

агрессивных злокачественных опухолей с высокой час-
тотой летальных исходов, поэтому сегодня она остает-
ся наиболее прогностически неблагоприятным раком 
женских половых органов во всем мире. Несмотря на 
последние достижения в циторедуктивной хирургии 
и химиотерапии, 5-летняя выживаемость пациенток 
при этом заболевании составляет менее 30% [12]. 
Одной из причин такой ситуации является развитие 
множественной лекарственной устойчивости при 
 применении различных схем химиотерапии [13]. В свя-
зи с этим поиск эффективных маркеров резистентности 
к химиопрепаратам при серозной карциноме яичников 
считается перспективным. По данным литературы, ос-
новную роль в развитии множественной лекарствен-
ной устойчивости играют ABC-транспортеры, анализ 
которых представлен в нашей работе. Так, например, 
в исследовании S. Nishida et al. [14] обоснованы по-
ложения оценки функционирования активности ABC-
транспортеров, маркеров МЛУ, в прогнозировании 
эффекта лечения. Авторы подчеркивают, что тяжесть 
злокачественности фенотипа МЛУ может определять-
ся не только выраженностью экспрессии отдельных 
транспортеров, но и в значительной степени числом 
экспрессированных ABC-транспортеров. Главным 
механизмом МЛУ является снижение концентрации 
препарата внутри опухолевой клетки из-за его чрез-
мерного выведения в межклеточное пространство, 
что осуществляет гликопротеин Pgp, кодируемый 
геном множественной лекарственной устойчивости 
MDR1 [15]. Гиперэкспрессия данного гена встреча-

ется в норме в надпочечниках, почках, толстой киш-
ке, а также в опухолях этих органов. Рефрактерность 
опухолей перечисленных локализаций к химиотера-
пии связывают с ролью гена MDR1 [16]. Благодаря 
гидрофильности таксанов устойчивость к этой группе 
препаратов связана с геном МЛУ, а именно увеличе-
ние количества иРНК MDR1 служит фактором устой-
чивости рака яичников к химиотерапевтическому 
лечению таксанами [17]. S.P. Cole et al. в 1992 году 
открыли белок множественной лекарственной устой-
чивости (MDR1 или Pgp), который функционирует как 
аденозин-5-фосфатаза ATP-зависимая помпа для цито-
токсических препаратов [18, 19]. Он транспортирует 
отрицательно заряженные ионы, конъюгированные с 
молекулой глутатиона, обеспечивая резистентность к 
препаратам платины [20]. При отсутствии экспрессии 
в 100% случаев ответ на химиотерапию наблюдался 
в 96% случаев. Экспрессия белка MDR1 была досто-
верно выше у пациенток, которые не отвечали на пер-
вичную терапию паклитакселом и карбоплатином [21]. 
В нашем исследовании экспрессия белка-транспортера 
Pgp, кодируемого геном MDR1, в серозной карциноме 
яичников также была статистически выше в 1,8 раза 
(р=0,003) у пациенток с платинорезистентностью. 
Преобладание пациенток с положительным статусом 
Pgp в опухоли из группы с платинорезистентностью 
имело статистическую значимость по сравнению с 
таковыми из группы с платиночувствительностью 
(р<0,001). Наличие положительного Pgp в опухоле-
вых клетках как фактора риска увеличивало шансы 
невосприимчивости к терапии платиносодержащими 
препаратами в 19 раз (95% ДИ 2,4–148,8) в группе с 
платинорезистентностью. Таким образом, результаты, 
полученные в ходе нашего исследования, позволили 
предположить предиктивную значимость показателя  
экспрессии Pgp. 

Вторым по важности переносчиком лекарственных 
средств является белок лекарственной устойчивости 
к раку молочной железы (BCRP), кодируемый геном 
ABCG2, впервые клонированный из линии клеток рака 
молочной железы MCF-7 [22]. Повышенная экспрессия 
BCRP была отмечена при многих формах рака, вклю-
чая рак молочной железы [23], рак простаты [24], рак 
толстой кишки [25, 26]. BCRP широко исследуется на 

Таблица 4 | Table 4
Количество пациенток исследуемых групп с положительной и отрицательной  

экспрессией BCRP в опухолях яичников | The number of patients in the study groups with positive and negative  
expression of BCRP in ovarian tumors

группы | Groups Фактор риска | Risk factor p ОШ,  
95% Ди | 

OR, 95% CIBCRP+ BCRP–

абсол. | Absol. абсол. | Absol.

Пациентки с платинорезистентностью | Platinum-resistant patients 37 4 0,119 2,8
0,7–10,9

Пациентки с платиночувствительностью | Platinum-sensitive patients 48 11
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линиях раковых клеток и известен своим участием 
в метаболизме, всасывании, распределении, экскре-
ции и токсичности таких препаратов как митоксантрон 
и топотекан [27, 28]. Тем не менее в работах, посвя-
щенных исследованию устойчивости к препаратам, 
содержащим платину, данные противоречивы. Так, 
M. Świerczewska et al. отмечали статистически значимо 
повышенную экспрессию BCRP (p<0,01) у пациентов, 
которые не отвечали на первичную терапию паклитак-
селом [29]. Однако в работе R. Januchowski et al., посвя-
щенной перекрестной устойчивости к лекарственным 
средствам [30], сделан вывод, что экспрессия BCRP 
проявляет устойчивость к терапии доксорубицином, 
а не паклитакселом или цисплатином. В нашем иссле-
довании участвовали пациентки, которым проводилась 
терапия платиносодержащими препаратами, поэтому, 
видимо, с этим и связаны неоднозначные результаты. 
С одной стороны, значения экспрессии BCRP в опухо-
лях пациенток из группы с платинорезистентностью 
были статистически значимо (p=0,013) выше – в 1,9 раза 
по сравнению с опухолями пациенток из группы с пла-
тиночувствительностью, а с другой – наличие положи-
тельного BCRP как фактора риска в группе с платино-
резистентностью не являлось статистически значимым 
(p=0,119). Кроме того, нами отмечено преобладание 
пациенток с положительным статусом BCRP в опухоли 
в группе с платиночувствительностью, а не в группе с 
платинорезистентностью, как ожидалось. В итоге мы 
предположили, что полученные результаты изучения 
экспрессии белка – транспортера BCRP у пациенток с 
серозной карциномой яичников свидетельствовали о 
неоднозначной роли данного маркера в прогнозиро-
вании результатов применения платиносодержащей 
химиотерапии при указанной патологии.

Заключение
Нами изучена экспрессия АВС-транспортеров Pgp 

(ABCB1) и BCRP (ABCG2) при серозных карциномах 
яичников и рассмотрена их роль в множественной ле-
карственной устойчивости. Полученные результаты 
в отношении маркера Pgp показали возможность ис-
пользовать его в качестве предиктивного фактора при 
раковых опухолях яичников. Положительное иммуно-
гистохимическое окрашивание антителами к данному 
маркеру может быть расценено в качестве еще одного 
из признаков злокачественности и агрессивности по-
ведения серозной карциномы яичников наряду с тра-
диционными маркерами Ki-67 и p53.

Данное положение может найти применение в кли-
нике с разработкой практических рекомендаций при 
назначении химиопрепаратов.

Сокращения
МЛУ – множественная лекарственная устойчивость
ИГХ – иммуногистохимическое исследование
ОШ – отношение шансов
ДИ – доверительный интервал
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