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РЕЗЮМЕ
Цель исследования. Определение уровня экспрессии Е-кадгерина в опухолевых эмболах при раке желудка, сравнение 
с экспрессией в опухоли, определение зависимости экспрессии Е-кадгерина в опухолевых эмболах от клинико-морфоло-
гических характеристик новообразования.
Материал и методы. В исследовании использованы образцы операционного материала от 280 пациентов с верифици-
рованным диагнозом рака желудка. Проведено определение экспрессии Е-кадгерина иммуногистохимическим методом. 
Результаты реакций оценивали полуколичественно и сопоставляли с основными клинико-морфологическими характери-
стиками рака желудка (гистологический тип по классификации Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), 2019 г., 
гистологический тип по классификации P. Lauren, клиническая стадия, глубина инвазии (Т), количество метастазов в лим-
фатических узлах (N), наличие/отсутствие отдаленных метастазов (М), локализация опухоли в желудке).
Результаты. Среди 280 случаев рака эмболы обнаружены лишь в 67 случаях, которые и были использованы для даль-
нейшего анализа. Остальные образцы из анализа исключены, так как при дорезке иммуногистохимических препаратов 
эмболы в срезы не попали. Во всей выборке в опухолевых эмболах экспрессия Е-кадгерина была значимо выше (p<0,001), 
чем в опухолевой ткани. При этом не выявлено ни одного случая, где уровень экспрессии Е-кадгерина снижался в эмболах 
по сравнению с опухолью. Значимое повышение экспрессии Е-кадгерина в опухолевых эмболах по сравнению с пер-
вичной опухолью отмечено для всех гистологических типов (ВОЗ, 2019 г.), для промежуточного и диффузного типов 
по классификации P. Lauren (p<0,001). Сравнение экспрессии в эмболах и опухоли для новообразований, различающихся 
по глубине инвазии (Т), стадии и локализации, не выявило статистически значимых различий. Повышение экспрессии 
Е-кадгерина в эмболах по сравнению с опухолями характеризовалось более высоким уровнем значимости при наличии 
метастазов (N1, N2, N3a, N3b; p<0,001), чем при их отсутствии (N0; p=0,016).
Заключение. В результате исследования впервые показано статистически значимое увеличение экспрессии Е-кадгерина 
в опухолевых эмболах по сравнению с первичной опухолью. Наибольшее увеличение экспрессии Е-кадгерина в эмболах 
характерно для опухолей диффузного типа по классификации P. Lauren, а также для опухолей с наличием метастазов 
в регионарных лимфатических узлах, что является доказательством его важной роли в поддержании целостности эмболов 
и опухолевой диссеминации.
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ABSTRACT
Objective. To determine the level of E-cadherin expression in tumor emboli, to compare it with expression in a tumor, 
to  determine the dependence of E-cadherin expression in tumor emboli on the clinical and morphological characteristics of gas-
tric cancer.
Material and methods. We used samples of surgical material from 280 patients with a verified diagnosis of gastric cancer. E-cad-
herin expression was determined by immunohistochemical method. The results of the reactions were assessed semi-quantitatively 
and compared with the main clinical and morphological characteristics of gastric cancer (histological type according to the WHO 
classification 2019, histological type according to the classification of P. Lauren, clinical stage, depth of invasion (T), number 
of metastases in lymph nodes (N), presence or/absence of distant metastases (M), tumor localization in the stomach).
Results. Among 280 cases of cancer, emboli were detected only in 67 cases, used for further analysis. The rest of the samples 
were excluded from the analysis, since emboli did not get into the sections during the cutting of immunohistochemical prepa-
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rations. The expression of E-cadherin in tumor emboli was significantly higher (p<0.001) than in tumor tissue. At the same time, 
no cases identified where the level of E-cadherin decreased in emboli compared to the tumor. A significant increase in the expres-
sion of E-cadherin in tumor emboli compared to the primary tumor was noted for all histological types according to WHO 
2019, for intermediate and diffuse types according to the P. Lauren classification (p<0.001). Comparison of expression in emboli 
and tumors for neoplasms with different depths of invasion (T), different stages and different localizations did not reveal statistically 
significant differences. An increase in the expression of E-cadherin in emboli compared to tumors was characterized by a higher 
level of significance in the presence of metastases (N1, N2, N3a, N3b; p<0.001) than in the absence of metastases (N0; p=0.016).
Conclusion. The study revealed a statistically significant increase in the expression of E-cadherin in tumor emboli compared 
to the primary tumor, which is evidence of its important role in maintaining the integrity of emboli and tumor dissemination.
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INFORMATION ABOUT THE AUTHORS:
Danilova N.V. — https://orcid.org/0000-0001-7848-6707

Mikhailov I.A. — https://orcid.org/0000-0001-8020-369X

Oleynikova N.A. — https://orcid.org/0000-0001-8564-8874

Malkov P.G. — https://orcid.org/0000-0001-5074-3513

Corresponding author: Danilova N.V. — e-mail: natalyadanilova@gmail.com

TO CITE THIS ARTICLE:
Danilova NV, Mikhailov IA, Oleynikova NA, Malkov PG. E-cadherin expression in tumor emboli in gastric cancer. Archive of Pathology = 
Arkhiv patologii. 2021;83(3):11–19. (In Russ.). https://doi.org/10.17116/patol20218303111

Кадгерины — семейство трансмембранных или мем-

браносвязанных гликопротеинов, обеспечивающих специ-

фическую кальцийзависимую адгезию клеток [1]. Кадгери-

ны входят в состав межклеточных контактов и играют важ-

ную роль в морфогенезе многих тканей и органов [2—4]. 

Данное семейство включает 5 подсемейств: классические 

кадгерины 1-го типа, кадгерины 2-го типа, кадгерины дес-

мосом (десмоколлины и десмоглеины), протокадгерины 

и кадгеринсвязанные белки [5, 6].

Е-кадгерин (эпителиальный кадгерин, кадгерин-1) 

относится к классическим кадгеринам и получил пре-

фикс Е (epithelial), поскольку обнаруживается в эпители-

альных клетках в отличие от N-кадгерина (определяется 

в нервных клетках) и Р-кадгерина (выявляется в плацен-

те) [7]. Е-кадгерин кодируется геном CDH1; он включа-

ет в себя внеклеточный, трансмембранный и внутрикле-

точный домены [8]. Внутриклеточный домен связывает 

β-катенин и αЕ-катенин с образованием Е-кадгерин/β-ка-

тенин/αЕ-катенинового комплекса, известного как ССС-

комплекс [9—13]. ССС-комплекс динамически связан 

с актиновым цитоскелетом и принимает участие в под-

держании полярности, регулировке подвижности и про-

лиферации эпителиальных клеток [14—17].

Большинство авторов подчеркивают существенную 

роль Е-кадгерина в канцерогенезе в качестве опухолево-

го супрессора [18—21]. Как показано в эксперименталь-

ных исследованиях, снижение функции Е-кадгерина свя-

зано с приобретением клетками мезенхимального фено-

типа, усилением миграции, инвазивных свойств [22—25], 

способности к метастазированию [23, 26, 27].

Помимо функции опухолевого супрессора обсужда-

ются и другие возможные механизмы участия Е-кадгерина 

в прогрессии опухолей. На моделях воспалительной карци-

номы молочной железы показана важная роль Е-кадгерина 

в интравазации клеток опухоли, поддержании целостно-

сти опухолевых эмболов и дальнейшем метастазирова-

нии [28, 29]. Опухолевые эмболы — это не просто слу-

чайные конгломераты опухолевых клеток, их биология 

гораздо сложнее, чем предполагалось ранее. Клетки опу-

холевых эмболов не чувствительны к системной химиоте-

рапии и при этом сохраняют жизнеспособность, что обес-

печивает реализацию опухолевого метастазирования. Дан-

ные характеристики реализуются в опухолевых эмболах 

посредством гиперэкспрессии Е-кадгерина, обеспечива-

ющего формирование межклеточных контактов. В иссле-

довании J. Tomlinson и соавт. [30—33] на ксенографтной 

модели MARY-X воспалительной карциномы молочной 

железы показано, что Е-кадгерин гиперэкспрессируется 

в опухолевых эмболах, обеспечивая существование ком-

пактных опухолевых структур, подобных клеточным сфе-

роидам. Опухолевые эмболы в этой модели не способны 

связываться с эндотелиальными клетками благодаря по-

вышенной экспрессии sialyl-Lewis X/A-дефицитного му-

цина 1, который не может связываться с Е-селектином 

( основной молекулой адгезии эндотелиальных клеток) [30]. 

Сочетание гиперэкспрессии Е-кадгерина и неспособно-

сти эмболов к адгезии на эндотелиальных клетках облег-

чает пассивную  диссеминацию эмболов. Таким образом, 

Е-кадгерин может выполнять функцию промотора опухо-

левой диссеминации [34].

Описанные свойства Е-кадгерина продемонстрирова-

ны на ксенографтной модели рака молочной железы [33], 

культуре клеток плоскоклеточного рака (HSC-3) и клеток 

саркомы Юинга [35, 36], однако подобных данных для ра-

ка желудка в литературе нет. Хотя известно, что в спора-

дическом диффузном/смешанном раке желудка сомати-

ческие мутации, вызывающие отсутствие или аномальную 

экспрессию Е-кадгерина, встречаются в 20—60% случа-

ев [37—40].

Цель работы — определить уровень экспрессии 

Е-кадгерина в опухолевых эмболах при раке желудка, 

 сравнить его с уровнем экспрессии в опухоли, установить 

зависимость экспрессии Е-кадгерина в опухолевых эм-

болах от клинико-морфологических характеристик ра-

ка  желудка.

Материал и методы
В исследовании использованы образцы операционно-

го материала от 280 пациентов с верифицированным диа-



13Archive of Patology 2021, vol. 83, no 3

Оригинальные исследования Original Investigations

гнозом рака желудка, не получавших в предоперационном 

периоде химиотерапию или лучевую терапию.

Каждый образец окрашивали гематоксилином и эози-

ном, а также определяли экспрессию Е-кадгерина (исполь-

зовали клон NCH-38 Dako/Agilent Technologies, США). По-

становку иммуногистохимических реакций осуществляли 

с помощью системы детекции UltraVision Quanto (Thermo 

Fisher Scientific, США) в иммуностейнере Autostainer 480S 

(Thermo Fisher Scientific, США). В сомнительных случаях 

для подтверждения наличия эмболов именно в лимфати-

ческих сосудах использовали двойную систему детекции 

(Double Stain IHC Kit: M&R on human tissue (DAB&AP/

Red, Abcam ab210059) с антителами к Е-кадгерину (мыши-

ные, клон NCH-38 Dako/Agilent Technologies, США, окра-

шивание в коричневый цвет) и подопланину (кроличьи, 

 Abcam, клон EPR22182, Abcam, Великобритания, окраши-

вание в красный цвет).

Результаты реакций в опухолевых клетках и эмбо-

лах оценивали полуколичественным методом по N.  Setia 

и соавт. [41] с использованием светового микроскопа 

DM2500 (Leica Microsystems, Германия). Методика оцен-

ки экспрессии подразумевала разделение случаев на 4 кате-

гории: 0 — экспрессия отсутствует; 0,33 — экспрессия сла-

бая, определяется в виде отдельных глыбок в цитоплазме 

клеток; 0,66 — умеренная или выраженная экспрессия, ло-

кализующаяся в цитоплазме клеток и на мембране; 0,99 — 

умеренная или выраженная экспрессия, локализующаяся 

только на мембране клеток.

Полученные результаты были сопоставлены с основ-

ными клинико-морфологическими характеристиками ра-

ка желудка (гистологический тип по классификации ВОЗ, 

2019 г., гистологический тип по классификации P. Lauren, 

клиническая стадия, глубина инвазии (Т), количество мета-

стазов в лимфатических узлах (N), наличие/отсутствие от-

даленных метастазов (М), локализация опухоли в желудке).

Статистическую обработку данных проводили с ис-

пользованием программного пакета Statistica 10 (StatSoft, 

Inc., США). Для статистической обработки результатов 

использовали критерий Шапиро—Уилка для проверки 

гипотез о нормальном распределении полученных дан-

ных; анализ на основе таблиц сопряженности и крите-

рий χ2 Пирсона.

Результаты и обсуждение
Среди 280 случаев рака в препаратах, окрашенных ге-

матоксилином и эозином, наличие опухолевых эмболов 

в лимфатических сосудах отмечено в 137 наблюдениях. 

Однако в препаратах, окрашенных с помощью иммуноги-

стохимического метода на Е-кадгерин, опухолевые эмболы 

были обнаружены лишь в 67 случаях, которые использова-

ны для дальнейшего анализа. Остальные 70 случаев из ана-

лиза исключены, так как при дорезке иммуногистохими-

ческих препаратов эмболы в срезы не попали.

Распределение пациентов по полу и возрасту, а так-

же по клиническим стадиям и гистологическим типам ра-

ка (классификация ВОЗ, 2019 г.) представлено в табл. 1.

В анализируемой группе, состоящей из 67 больных, 

подавляющее большинство составили пациенты от 51 го-

да до 70 лет с III стадией заболевания и преимущественно 

тубулярным гистологическим типом опухоли.

Экспрессия Е-кадгерина в ткани опухоли (рис. 1) бы-

ла распределена следующим образом: 0 — 1 (1,5%) случай, 

0,33 — 14 (20,9%) случаев, 0,66 — 28 (41,8%) случаев, 0,99 — 

24 (35,8%) случая. Таким образом, в подавляющем боль-

шинстве наблюдений раки желудка демонстрировали со-

хранение мембранной экспрессии Е-кадгерина, в том числе 

если речь идет о дискогезивных раках (мембранная и мем-

бранно-цитоплазматическая экспрессия выявлена в 8 слу-

чаях из 17). С другой стороны, среди опухолей с низким 

Таблица 1. Половозрастные характеристики выборки пациентов, распределение по стадиям и гистологическим  типам 
(классификация ВОЗ, 2019 г.)

Возрастная группа, годы Мужчины Женщины Итого

35—40 0 1 1

41—50 5 0 5

51—60 14 7 21

61—70 13 13 26

71—80 7 5 12

Старше 80 1 1 2

Всего 40 27 67

Клиническая стадия Мужчины Женщины Итого

IA 2 2 4

IB 0 1 1

IIA 3 1 4

IIB 3 5 8

IIIA 6 3 9

IIIB 10 7 17

IIIC 11 3 14

IV 5 5 10

Всего 40 27 67

Гистологический тип (ВОЗ, 2019 г.) Мужчины Женщины Итого

Тубулярный 22 16 38

Дискогезивный 9 8 17

Смешанный 9 3 12

Всего 40 27 67
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уровнем экспрессии Е-кадгерина (0 и 0,33, так называе-

мая аберрантная экспрессия) преобладали дискогезивные 

раки — 60% (9 случаев из 15). В группе с нормальной экс-

прессией Е-кадгерина (0,66 и 0,99) дискогезивные раки 

встречались значительно реже (15%, 8 случаев из 52). Рас-

пределение уровней экспрессии Е-кадгерина в опухоли 

и в опухолевых эмболах по основным клинико-морфоло-

гическим параметрам представлено в табл. 2.
Во всей выборке в опухолевых эмболах экспрессия 

Е-кадгерина была значимо выше (p<0,001), чем в опухо-

левой ткани: 0,33 — 1 (1,5%) случай, 0,66 — 11 (16,4%) слу-

чаев, 0,99 — 55 (82,1%) случаев (рис. 2, рис. 3а). При этом 

не выявлено ни одного случая, где уровень экспрессии 

Е-кадгерина снижался в эмболах по сравнению с опухо-

лью: в 59,7% случаев наблюдалось увеличение экспрессии 

Е-кадгерина, а в 40,3% случаев уровень экспрессии в опу-

холи был идентичен таковому в эмболах. Во всех 40,3% 

случаев выявлялись варианты нормальной, а не аберрант-

ной экспрессии Е-кадгерина (0,66 и 0,99). Только в одном 

наблюдении экспрессия Е-кадгерина в эмболах отмечена 

на уровне 0,33, однако в этом материале реакция в опухо-

левых клетках отсутствовала полностью.

Значимое повышение экспрессии Е-кадгерина в опу-

холевых эмболах по сравнению с первичной опухолью от-

мечено для всех гистологических типов (ВОЗ, 2019 г.): 

 тубулярного (p=0,003), смешанного (p=0,026), дискогезив-

ного (p<0,001), для промежуточного и диффузного типов 

по классификации P. Lauren (p<0,001) (рис. 3б, 3в). Срав-

нение экспрессии в эмболах и в опухоли для новообразова-

ний, различающихся по глубине инвазии (Т), стадии и ло-

кализации, не выявило статистически значимых различий. 

Повышение экспрессии Е-кадгерина в эмболах по сравне-

Таблица 2. Распределение уровня экспрессии Е-кадгерина в опухоли и в опухолевых эмболах в разрезе основных 
 клинико-морфологических характеристик опухоли

Клинико-морфологические свойства 

опухоли

Уровень экспрессии Е-кадгерина

в ткани опухоли в опухолевых эмболах

0 0,33 0,66 0,99 0 0,33 0,66 0,99

Гистологический тип опухоли (ВОЗ, 2019 г.)

Тубулярный 1 0 2 17 19 0 0 5 33

Дискогезивный 2 0 9 7 1 0 0 6 11

Смешанный 3 1 3 4 4 0 1 0 11

Глубина инвазии

T1a/T1b 4 0 0 1 3 0 0 0 4

T2 5 0 0 0 4 0 0 0 4

T3 6 0 2 4 3 0 0 2 7

T4a 7 1 11 21 12 0 1 9 35

T4b 8 0 1 2 2 0 0 0 5

Наличие метастазов в регионарных лимфатических узлах

N0 9 0 1 7 5 0 0 1 12

N1 10 0 0 4 3 0 0 1 6

N2 11 0 1 3 4 0 0 1 7

N3a 12 0 7 9 5 0 0 7 14

N3b 13 1 5 5 7 0 1 1 16

Наличие отдаленных метастазов

M0 14 1 11 24 21 0 1 8 48

M1 15 0 3 4 3 0 0 3 7

Клиническая стадия (AJCC, 8-е издание)

Стадия:

IA 16 0 0 1 3 0 0 0 4

IB 17 0 0 0 1 0 0 0 1

IIA 18 0 0 3 1 0 0 0 4

IIB 19 0 1 4 3 0 0 1 7

IIIA 20 0 1 4 4 0 0 2 7

IIIB 21 0 5 9 3 0 0 5 12

IIIC 22 1 4 3 6 0 1 0 13

IV 23 0 3 4 3 0 0 3 7

Локализация опухоли желудка

Верхняя треть 24 0 3 4 7 0 0 2 12

Средняя треть 25 0 8 14 10 0 0 7 25

Нижняя треть 26 0 1 6 6 0 0 2 11

Субтотальная 27 1 2 4 1 0 1 0 7

Тип опухоли по P. Lauren

Кишечный 28 0 0 2 15 0 0 1 16

Диффузный 29 0 9 7 1 0 0 6 11

Промежуточный 30 1 5 19 8 0 1 4 28
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Рис. 1. Экспрессия Е-кадгерина различной интенсивности в ткани рака желудка.
а — дискогезивная карцинома желудка; б — отсутствие экспрессии Е-кадгерина в клетках дискогезивной опухоли (0); в — дискогезив-

ная карцинома желудка; г — слабая цитоплазматическая экспрессия Е-кадгерина в клетках дискогезивной опухоли (0,33); д — низ-

кодифференцированная тубулярная карцинома желудка; е — умеренная цитоплазматическая и мембранная экспрессия Е-кадгерина 

в клетках тубулярной опухоли (0,66); ж — дискогезивная карцинома желудка; з — выраженная мембранная экспрессия Е-кадгерина 

в клетках дискогезивной опухоли (0,99).

а, в, д, ж — окраска гематоксилином и эозином, ×40; б, г, е, з — иммуногистохимическое окрашивание с антителами к E-кадгерину, ×40.

Fig. 1. E-cadherin expression in gastric cancer.
a — poorly cohesive gastric carcinoma; b — absence of E-cadherin expression in tumor cells (0); c — poorly cohesive gastric carcinoma; d — 

week cytoplasmic E-cadherin expression in tumor cells (0.33); e — poorly differentiated tubular gastric carcinoma; f — cytoplasmic and mem-

branous E-cadherin expression in tumor cells (0.66); g — poorly cohesive gastric carcinoma; h — membranous E-cadherin expression in tu-

mor cells (0.99).

a, c, e, g — H&E staining, ×40; b, d, f, h — immunohistochemical staining with antibodies to E-cadherin, ×40.
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нию с опухолями характеризовалось более высоким уров-

нем значимости при наличии метастазов (N1, N2, N3a, 

N3b; p<0,001), чем при их отсутствии (N0; p=0,016) (рис. 3г).
При сравнении экспрессии Е-кадгерина между эмбола-

ми в контексте различных клинико-морфологических пара-

метров значимые различия выявлены лишь между дискоге-

зивным и смешанным типами (p=0,043). Однако в данном 

случае уровень значимости приближается к p=0,05 и по-

лученная разница, скорее всего, обусловлена наличием 

в группе смешанных опухолей одного случая с уровнем 

экспрессии Е-кадгерина в эмболах 0,33. Этот выброс сде-

лал возможным появление формального различия между 

группами, которое по своей сути не несет смысловой на-

грузки. При сравнении экспрессии Е-кадгерина в эмболах 

в контексте других клинико-морфологических параметров 

значимых различий не обнаружено.

Таким образом, в опухолевых эмболах при раке же-

лудка наблюдается значимое увеличение экспрессии 

Е-кадгерина по сравнению с первичной опухолью, да-

же в случаях с  аберрантной экспрессией белка (0 и 0,33). 

 Вероятно, в этих случаях снижение или отсутствие 

Е-кадгерина в опухоли обусловлено эпигенетически-

ми механизмами (например, метилированием промото-

ра гена CDH1). Это свидетельствует о том, что экспрессия 

маркера в опухоли не является константой и может быть 

 отрегулирована самими опухолевыми клетками при необ-

ходимости.

Е-кадгерин не только играет роль в поддержании це-

лостности опухолевого эмбола, но и обеспечивает жизне-

способность этих клеток. Экспериментально показано, 

что Е-кадгерин обеспечивает безъякорный рост (ancorage 

independent growth) в сфероидах культуры клеток плоско-

Рис. 2. Экспрессия Е-кадгерина различной интенсивности в опухолевых эмболах при раке желудка.
а — слабая цитоплазматическая экспрессия Е-кадгерина в клетках опухолевого эмбола (0,33); б — умеренная цитоплазматическая и мем-

бранная экспрессия Е-кадгерина в клетках опухолевого эмбола (0,66); в — выраженная мембранная экспрессия Е-кадгерина в клетках 

опухолевого эмбола (0,99); г — выраженная мембранная экспрессия Е-кадгерина в клетках опухолевого эмбола, положительная экс-

прессия подопланина в эндотелии лимфатического сосуда.

а, б, в — иммуногистохимическое окрашивание с антителами к E-кадгерину, ×40; г — двойное иммуногистохимическое окрашивание 

с антителами к E-кадгерину (коричневый цвет) и подопланину (красный цвет), ×40.

Fig. 2. E-cadherin expression in tumor emboli.
a — week cytoplasmic E-cadherin expression in tumor emboli (0.33); b — cytoplasmic and membranous E-cadherin expression in tumor  emboli 

(0.66); c — membranous E-cadherin expression in tumor emboli (0.99); d — membranous E-cadherin expression in tumor emboli and positive 

podoplanin expression in lymphatic endothelium.

a, b, c — immunohistochemical staining with antibodies to E-cadherin, ×40; d — double immunohistochemical staining with antibodies to E-cad-

herin and podoplanin, ×40.
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клеточного рака ротовой полости (HSC-3) и клеток сар-

комы Юинга [35, 36], причем в последнем примере экс-

прессия Е-кадгерина увеличивалась при культивировании 

в условиях безъякорного роста. Безъякорный рост — спо-

собность клеток выживать и пролиферировать в отсут-

ствие взаимодействия с внеклеточным матриксом — явля-

ется одной из характеристик опухолевых клеток. При безъ-

якорном росте сигналы от межклеточных взаимодействий 

подавляют аноикис (разновидность апоптоза, наступа-

ет в ответ на неправильную адгезию клеток с внеклеточ-

ным матриксом). Таким образом, Е-кадгерин поддержи-

вает целостность опухолевых эмболов, жизнеспособность 

и рост опухолевых клеток, ингибирует апоптоз [42] и яв-

ляется важным функциональным звеном метастазирова-

ния при раке желудка.

Заключение
Впервые показано значимое увеличение экспрессии 

Е-кадгерина в опухолевых эмболах по сравнению с пер-

вичной опухолью желудка. Установлено, что наиболь-

шее увеличение экспрессии Е-кадгерина в эмболах харак-

терно для опухолей диффузного типа по классификации 

P.  Lauren, а также для опухолей с наличием метастазов в ре-

гионарных лимфатических узлах, что доказывает важную 

роль Е-кадгерина в процессе метастатической диссемина-

ции при раке желудка.
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Рис. 3. Сравнение экспрессии Е-кадгерина в ткани рака желудка и в опухолевых эмболах в контексте различных кли-
нико-морфологических параметров.
а — распределение уровня экспрессии Е-кадгерина в ткани первичной опухоли и в эмболах; б — распределение уровня экспрес-

сии Е-кадгерина в ткани первичной опухоли и в эмболах согласно классификации P. Lauren; в — распределение уровня экспрес-

сии Е-кадгерина в ткани первичной опухоли и в эмболах различных гистологических типов согласно классификации ВОЗ, 2019 г.; 

г —  распределение уровня экспрессии Е-кадгерина в ткани первичной опухоли и в эмболах в зависимости от наличия метастазов в ре-

гионарных лимфатических узлах.

Fig. 3. Comparison of E-cadherin expression in gastric cancer tissue and in tumor emboli depending by clinical and morpho-
logical characteristics of gastric cancer
a — the distribution of E-cadherin expression level of in the primary tumor tissue and emboli; b — distribution of E-cadherin expression level 

in primary tumor tissue and emboli depending by P. Lauren classification; c — distribution of E-cadherin expression level in primary tumor tissue 

and emboli depending by histological types according to the WHO 2019 classification; d — distribution of E-cadherin expression level in primary 

tumor tissue and emboli depending by the presence of metastases in regional lymph nodes.
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