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Введение. плоскоклеточная карцинома полости рта (пКпР) является агрессивным и быстропрогрессирующим за-
болеванием. склонность к прогрессированию опухолевого процесса обусловлена клинико-патологическими харак-
теристиками больного и биологическими особенностями опухоли. большую роль в прогрессии опухоли имеют мо-
лекулярно-генетические нарушения, отражающиеся на транскриптомном уровне, что может быть использовано 
в прогнозе исхода заболевания.
Цель исследования – выявить маркеры для оценки риска прогрессирования пКпР.
Материалы и методы. На основании данных базы «Атлас ракового генома» (The Cancer genome Atlas, TCgA) про-
веден биоинформатический поиск генов, ассоциированных с прогрессией пКпР (отобраны 11 генов). затем вы-
полнен ретроспективный анализ клинических данных и гистологического материала 38 больных пКпР, проходивших 
лечение в Научно-исследовательском институте онкологии фгбНу «томский национальный исследовательский 
медицинский центр Российской академии наук» с 2018 по 2021 г. Исследовались фиксированные образцы опухо-
левой ткани. уровень экспрессии генов определялся методом количественной полимеразной цепной реакции 
в режиме реального времени.
Результаты. показано, что снижение уровня матричной РНК ST6GAL2 связано с наличием лимфогенных метастазов, 
а уменьшение уровня матричной РНК CD248 – с возникновением рецидивов.
Заключение. уровень экспрессии генов ST6GAL2 и CD248 может использоваться в качестве предикторов неблаго-
приятного прогноза пКпР.

Ключевые слова: плоскоклеточная карцинома полости рта, ST6GAL2, CD248, прогрессия опухоли, «Атлас ракового 
генома»

Для цитирования: федорова И. К., Колегова е. с., простакишина е. А. и др. Низкая экспрессия генов ST6GAL2 и CD248 
как неблагоприятный прогностический маркер плоскоклеточной карциномы полости рта. Опухоли головы и шеи 
2023;13(4):92–100. DOI: https://doi.org/10.17650/2222-1468-2023-13-3-92-100

Low expression of the ST6GAL2 and CD248 genes as an unfavorable prognostic marker  
of oral squamous cell carcinoma

I. K. Fedorova, E. S. Kolegova, E. A. Prostakishina, T. D. Dampilova, M. R. Patysheva, P. S. Yamshchikov, E. V. Denisov, 
E. L. Choynzonov, D. E. Kulbakin

Cancer Research Institute of Tomsk National Research Medical Center of the Russian Academy of Sciences; 5 Kooperativny Line, Tomsk 
634009, Russia

C o n t a c t s : Irina kazanovna fedorova irina_fedorova96@mail.ru

Introduction. Squamous cell carcinoma (SCC) of the oral cavity is an aggressive and rapidly progressing disease.  
The tendency to progression of the tumor process is due to the clinical and pathological characteristics of the patient 
and the biological characteristics of the tumor. molecular and genetic disorders related with transcriptome level play  
an important role in tumor progression, which can be used in predicting the outcome of the disease.
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Aim. To identify markers for assessing the risk of the SCC progression.
Materials and methods. Based on the data of the Cancer genome Atlas database, a bioinformatic search for genes as-
sociated with the progression of SCC was performed (11 genes were selected). Then we performed a retrospective analy-
sis of clinical data and histological material from 38 patients with SCC treated at the Scientific Research Institute  
of Oncology of the Tomsk National Research medical Center of the Russian Academy of Sciences from 2018 to 2021. 
fixed samples of tumor tissue were examined. The level of gene expression was determined by real-time quantitative 
polymerase chain reaction.
Results. It was shown that decrease in the ST6GAL2 matrix RNA level is associated with presence of lymphogenic me-
tastases and decrease in the CD248 matrix RNA level is associated with the occurrence of relapses.
Conclusion. Expression level of the ST6GAL2 and CD248 genes can be used as predictors of an unfavorable prognosis  
of SCC.

Keywords: squamous cell oral carcinoma, ST6GAL2, CD248, tumor progression, The Cancer genome Atlas
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Введение
Плоскоклеточная карцинома полости рта (ПКПР) 

является самым частым злокачественным новообразо-
ванием данной локализации: частота ее встречаемости 
достигает 90 % [1]. Несмотря на визуальную доступ-
ность, в 60 % случаев ПКПР диагностируется на III–
IV стадии, что определяет плохой прогноз заболевания 
(максимальная 5-летняя выживаемость составляет 
30 %) [2]. Причинами неблагоприятного прогноза яв-
ляются агрессивная местная инвазия, регионарное 
метастазирование и ранее возникновение рецидивов 
[3]. До 86 % всех опухолей полости рта рецидивируют 
в первые 2 года после лечения, при этом ранние реци-
дивы имеют худший прогноз, чем поздние. Следует 
отметить, что при выявлении рецидива ПКПР частота 
летального исхода может составлять до 92 % [4, 5].

Метастазирование в регионарные лимфатические 
узлы шеи является наиболее значимым независимым 
прогностическим фактором, снижающим показатели 
выживаемости на 50 %. Даже на ранних стадиях опухо-
левого процесса (Т1–2) остается высокий риск метаста-
зирования в лимфатические узлы шеи. Кроме того, более 
чем у 30 % пациентов с ПКПР после профилактического 
выполнения шейной лимфодиссекции на стороне по-
ражения выявляются скрытые метастазы [6].

Для предотвращения развития рака, его ранних 
диагностики и лечения, а также для прогнозирования 
заболевания нужно знать молекулярные особенности 
опухоли и факторы, приводящие к возникновению 
опухолевого процесса. В связи с этим для своевремен-
ной коррекции терапии и ведения пациентов после 
операции необходим поиск маркеров течения и про-
грессирования заболевания.

Цель исследования – выявление маркеров оценки 
риска прогрессирования ПКПР.

Материалы и методы
В исследование вошли 63 пациента европеоидной 

расы с верифицированным диагнозом ПКПР (с от-

рицательным статусом вируса папилломы человека, 
стадией Т2–4N0–3M0 (I–VIA), не проходившие нео-
адъювантное лечение).

В 1-ю группу включены 25 пациентов из базы дан-
ных «Атлас ракового генома» (The Cancer Genome Atlas, 
TCGA; https://portal.gdc.cancer.gov / ), во 2-ю – 38 боль-
ных, получавших лечение в отделении опухолей головы 
и шеи Научно-исследовательского института онколо-
гии ФГБНУ «Томский национальный исследователь-
ский медицинский центр Российской академии наук». 
Клинико-морфологическая характеристика пациентов 
представлена в табл. 1.

Материалом для исследования служили парафино-
вые блоки образцов тканей первичных опухолей, полу-
ченные при выполнении радикального хирургическо-
го вмешательства. Весь материал был гистологически 
верифицирован.

Биоинформатическая обработка данных. Данные 
полнотранскриптомного секвенирования ткани ПКПР 
25 пациентов получены из базы «Атлас ракового гено-
ма». Идентификация дифференциально-экспрессиру-
ющихся генов проводилась с использованием пакета 
DESeq2 в среде R. Визуализацию полученных резуль-
татов выполняли с помощью инструментов ggplot2 
(ggplot2, RRID: SCR_014601), pheatmap (pheatmap, 
RRID: SCR_016418) и онлайн-ресурса Phantasus [7].

Выделение РНК и получение комплементарной ДНК. 
Тотальную РНК выделяли из парафиновых блоков с ис-
пользованием набора PureLink FFPE RNA Isolation Kit 
(Thermo Fisher Scientific, США) согласно стандартно-
му протоколу. Раствор РНК хранили при температу-
ре –80 ºС. Качество РНК проверяли с помощью авто-
матического электрофореза на приборе 4150 TapeStation 
с использованием набора R6K ScreenTape (Agilent 
Technologies, США) и подсчета показателя целостности 
РНК RIN (RNA Integrity Number). Полученные образ-
цы РНК имели RIN от 4 до 6. Концентрацию и чисто-
ту выделения РНК оценивали на спектрофотомет- 
ре NanoDrop-2000 (Thermo Fisher Scientific, США). 

https://portal.gdc.cancer.gov/


94

Опухоли ГОЛОВЫ  и ШЕИ   HEAD and NECK tumors Том 13  Vol. 134’2023 Оригинальное исследование

94

Концентрация выделенных образцов РНК составила 
500–1000 нг / мкл, показатель А260 / А280 – 1,85–2,15; 
А260 / А230 – 1,80–2,22.

Для получения комплементарной ДНК (кДНК) 
на матрице РНК проводили реакцию обратной транс-
крипции с использованием готовой реакционной сме-
си «ОТ-M-MuLV-RH» (ООО «Биолабмикс», Россия, 
Новосибирск). Реакция выполнялась в течение 30 мин 
при 42 оС. Затем проводили инактивацию обратной 
транскриптазы в течение 2 мин при 95 оС. Полученную 
реакционную смесь, содержащую кДНК, использова-
ли в качестве матрицы для проведения полимеразной 
цепной реакции (ПЦР).

Полимеразная цепная в реальном времени. Уровень 
экспрессии изучаемых генов оценивали с помощью 
количественной ПЦР в режиме реального времени  
(RT-qPCR) по технологии TaqMan на амплификаторе 
QuantStudio 5 (Thermo Fisher Scientific, США). В каче-
стве референсных генов использовали GAРDH (gly cer-
aldehyde 3-phosphate dehydrogenase) и 18S RNA.

Полимеразную цепную реакцию выполняли в 2 реп-
ликах в объеме 25 мкл, содержащем: 10 мM dNTPs 
(ООО «ДНК-синтез», Россия, Москва); 10 мкM прямого 
и обратного праймеров; 10 мкM зонда; 2,5 мкл буфера 
для Taq-полимеразы (концентрация MgCl

2
 1,5–2 мМ); 

5 Ед Taq-полимеразы (ООО «ДНК-синтез», Россия, 
Москва); 50 нг кДНК. Двухшаговая программа ампли-
фикации включала 1 цикл (95 ºС в течение 3 мин; пред-
варительная денатурация) и 45 циклов (95 ºС 15 с, 
60 ºС 1 мин).

Праймеры и зонды были подобраны и синте-
зированы ООО «ДНК-Синтез» (Россия, Москва) 
(табл. 2).

Расчет уровня экспрессии генов проводили по ме-
тоду ΔΔСT [7].

Статистический анализ. Статистическую обработку 
результатов выполняли с помощью программы IBM 
SPSS Statistics v. 20.0. Для всех видов анализа различия 
считались статистически значимыми при р <0,05.

Статистическую значимость различий между груп-
пами определяли с помощью непараметрического 
U-критерия Манна–Уитни. Проверка значимости по-
казателей в отношении безрецидивной выживаемости 
осуществлялась с помощью ROC-анализа, а прогно-
стическая значимость признаков оценивалась с ис-
пользованием логрангового теста. Кривые кумулятивной 
выживаемости строились по методу Каплана–Майера. 
Выживаемость больных определяли с помощью дина-
мического (актуариального) метода. Расчет выживае-
мости проводили в 1-й год после окончания лечения 

Таблица 1. Клинико-морфологическая характеристика больных плоскоклеточной карциномой полости рта, включенных в исследование

Table 1. Clinical and morphological characteristics of patients with squamous cell oral carcinoma included in the study

Показатель 
Parameter

Число пациентов, абс. (%) 
Number of patients, abs. (%) 

База данных «Атлас 
ракового генома» (n = 25) 

The Cancer Genome Atlas 
database (n = 25) 

Научно-исследовательский институт онкологии ФГБНУ 
«Томский национальный исследовательский медицинский центр 

Российской академии наук» (n = 38) 
Scientific Research Institute of Oncology of the Tomsk National Research 

Medical Center of the Russian Academy of Sciences (n = 38) 

Пол: 
Gender:

мужской 
male
женский 
female

47 (70,15)

20 (29,85) 

22 (57,89)

16 (42,11) 

Клиническая стадия: 
Clinical stage:

I
II
III
IV

4 (5,97)
9 (13,43)

12 (17,91)
0

1 (2,63)
7 (18,42)

18 (47,37)
12 (31,58) 

Степень дифференцировки 
опухоли (G): 
Grade of tumor differentiation (G):

G
1
 (высокая) 

G
1
 (high)

G
2
 (умеренная) 

G
2
 (moderate)

G
3
 (низкая) 

G
3
 (low) 

12 (17,91)

42 (62,69)

13 (19,40) 

10 (26,32)

23 (60,52)

5 (13,16) 
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с учетом выбывших из-под наблюдения больных 
и умерших от сопутствующих (неонкологических) за-
болеваний. Продолжительность жизни исчисляли с мо-
мента окончания лечения. Уровень экспрессии генов 
представлен в виде медианы (Ме) и нижнего (Q

1
) 

и верхнего (Q
3
)

 
квартилей.

Результаты
На первом этапе исследования проведен биоин-

форматический анализ данных полнотранскрип-

Рис. 1. Тепловая карта уровня экспрессии генов в ткани опухоли больных плоскоклеточной карциномой I–III стадии с прогрессией и без нее в 1-й год 
после комбинированного лечения

Fig. 1. Heat map of the gene expression level in the tumor tissue of patients with squamous cell carcinoma of stage I–III with and without progression in the 1st year 
after combined treatment

Стадия  / Stage
I
II
III

Образец  /  Sample
Прогрессия  /  
Progression

Без прогрессии  /  
Progression-free

AK5
NHLRC4
KCNK2
TNFRSF19
CD248
ST6GAL2
GASK1A
COL1A2
GUCY1A2
SPON1
CDH23
BNC2
VCAN
COLEC12
CPXM1
ZNF521
COL3A1
MRGPRF
CACNA1C
EMILIN1
ACTA2
NTM
SEMA5A
PRPH2
LIN7A
CNN1
TIMP2
COL8A1
SMOC2
MFAP4
SYNDIG1
PODN
CLEC11A
CYS1
LMOD1
CEP55
LTF
NUF2
APOL1
MBD2
SCRN3
SKA1
KDSR
IRF6
CYP24A1
SNHG26
BMP2
CENPK
PROM1
SLC9A3
NEDD4L
LIN9
CXCL8
RACGAP1
TUBA4B
GPI
PARD6G-AS1
BPIFB1
DMBX1
ANO1
PCDHGC5
C1orf112
SLC22A5
STATH
RUSC1
HPRT1
MUC5B
PIGR
SLC34A2
DMBT1

Стадия  /  
Stage 3

2

1

0

–1

–2

–3
TCG

A
-CV-A

6JO
–01

TCG
A

-CV-5977–01

TCG
A

-CV-A
6K2–01

TCG
A

-CN
-6998–01

TCG
A

-CV-6936–01

TCG
A

-Q
K-A

6IG
-01

TCG
A

-CV-6950–01

TCG
A

-CV-5439–01

TCG
A

-F7 -A
61S-01

TCG
A

-CN
-A

498–01

TTCG
A

-CR-6492–01

TCG
A

-CV-A
6I0-01

TCG
A

-CV-A
6JD

–01

TCG
A

-CV-A
45R-01

TCG
A

- Q
K-A

652–01

TCG
A

-M
T-A

51X-01

TCG
A

-BB-A
5H

Z-01

TCG
A

-BA
-5151–01

TCG
A

-CV-6933–01

TCG
A

-CV-A
6JZ-01

TCG
A

-CQ
-6224–01

TCG
A

-CN
-5373–01

TCG
A

-CQ
-5330–01

TCG
A

-CN
-6017–01

TCG
A

-CR-7382–01

TCG
A

-CQ
-7072–01

TCG
A

-IQ
-A

61O
-01

TCG
A

-CR-7397–01

TCG
A

-H
D

-7831–01

томного секвенирования ткани ПКПР пациентов 
с заболеванием I–III стадии из базы данных TCGA. При 
сравнении транскриптомного профиля больных ПКПР 
с прогрессией и без нее в первые 2 года после операции 
обна ружены 347 дифференциально-экспрессиру-
ющихся генов, включая 283 гипо- и 64 гиперэкспрес-
сирующихся гена. Наиболее часто встречающиеся 
70 ги  пер- и гипоэкспрессирующихся генов представ-
лены на рис. 1. На основании показателей уровня 
 экспрессии (–0,5>log2FC>0,5) и статистической 
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Рис. 2. ROC-кривые для определения качества бинарной классификации 
уровня экспрессии матричной РНК ST6GAL2 и CD248 в отношении раз-
вития рецидивов

Fig. 2. ROC curves for determining the quality of binary classification of ex-
pression level of matrix RNA ST6GAL2 and CD248 in relation to development 
of relapses

значимости с поправкой на множественные сравнения 
(р.adj<0,01), а также данных литературы были отобра-
ны 11 генов, связанных с прогрессией ПКПР (гипоэк-
спрессирующиеся: NHLRC4 [8], AK5 [9], CD248 [10–12], 
TNFRSF19 [13], ST6GAL2 [14–17]; гиперэкспрессиру-
ющиеся: HPRT1 [18, 19], RUSC1 [20], SLC22A5 [21], 
SLC34A2 [22], PIGR [23], MUC5B [24]) (табл. 3).

На втором этапе исследования проведена валида-
ция выбранных маркеров на независимой группе боль-
ных Научно-исследовательского института онкологии 
ФГБНУ «Томский национальный исследовательский 
медицинский центр Российской академии наук». Оце-
нена экспрессия 11 генов в ткани опухоли пациентов 
с ПКПР. В ткани ПКПР обнаружена экспрессия толь-
ко 2 из 11 выбранных генов: ST6GAL2 и CD248.

Выявлено значимое снижение экспрессии гена 
ST6GAL2 в опухолях при поражении лимфатических 
узлов (Т2–3N1–2M0) по сравнению с опухолями без 
лимфогенных метастазов (Т2–3N0M0; табл. 4).

Для оценки значимости влияния экспрессии вы-
бранных генов на безрецидивную выживаемость паци-
ентов и определения порогового уровня использован 
ROC-анализ (рис. 2). Пороговое значение уровня экс-
прессии матричной РНК (мРНК) CD248 составило 
1,0379 (площадь под ROC-кривой (area under the ROC 
curve, AUC) = 0,722; p = 0,050), уровня экспрессии 
мРНК ST6GAL2 – 0,1199 (AUC = 0,563; p = 0,055). 
Чувствительность и специфичность выбранных по-
роговых значений были выше 70 %.

Далее анализировали влияние изменения экспрес-
сии генов ST6GAL2 и CD248 на показатели безреци-
дивной выживаемости. Двухлетняя безрецидивная 

Таблица 2. Последовательность праймеров и проб исследуемых генов

Table 2. Sequence of primers and samples of the studied genes

Праймер 
Primer

Последовательность 5’–3’ 
Sequence5’–3’

Гены домашнего хозяйства 
Housekeeping genes

GAPDH-F GCCAGCCGAGCCACATC

GAPDH-R GGCAACAATATCCACTTTACCAGA

GAPDH-Probe FAM–CGCCCAATACGACCAAATCCG-
BHQ1

18S RNA-F GGACAGGATTGACAGATTGATAGC

18S RNA-R TTCGTTATCGGAATTAACCAGACA

18S RNA-Probe FAM-TCGCTCCACCAACTA 
AGAACGGC-BHQ1

Таргеты 
Targets

NHLRC4-F CGAGACAGGGCCCAGTG

NHLRC4-R AGAGTCCAGTCAGTCCGAATC

NHLRC4-Probe FAM–CTCTTGCAGCCCCAAGCGTG-
BHQ1

AK5-F AGAGTTCGGACGCAGGATT

AK5-R GTCGTCCACAGGCAGGC

AK5-Probe FAM–CACCATGACCAACCGC 
CTTCTC-BHQ1

CD248-F GCTTCCCATTATCCCAACTG

CD248-R CAGCAGGCACAGAGATTTGA

CD248-Probe FAM–CCCTCTCTGACCACCACCTCC-
BHQ1

TNFRSF19-F CAAGACATGGAGTGTGTGCC

TNFRSF19-R CTTCACGAGGTTGACCTTGC

TNFRSF19-
Probe

FAM–CCCTCCTCCTCCTTACGA 
ACCG-BHQ1

ST6GAL2-F GAATAAAACCACCATACGCAT

ST6GAL2-R CCACAGGTTAAGATTTGCGGA

ST6GAL2-Probe FAM-ACCAACCCCAGCCATCACTTC-
BHQ1

HPRT1-F GCAAACTTTGCTTTCCCTGG

Примечание. F (от англ. forward) – прямой праймер; 
R (от англ. reverse) – обратный праймер. 
Note. F (from English forward) – direct primer; R – (from English 
reverse) – reverse primer.
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Рис. 3. Показатели 2-летней безрецидивной выживаемости в зависимости от уровня экспрессии генов CD248 (а) и ST6GAL2 (б) в ткани плоско-
клеточной карциномы полости рта

Fig. 3. Indicators of 2-year relapse-free survival depending on the level of expression of CD248 (a) and ST6GAL2 (б) genes in the oral squamous cell carcinoma tissue

Таблица 3. Гены, ассоциированные с прогрессией плоскоклеточной карциномы полости рта у больных с заболеванием I–III стадии

Table 3. Genes associated with the progression of oral squamous cell carcinoma in patients with stage I–III of the disease

Ген 
Gene

Log2FC Stat p p.adj

Гиперэкспрессирующиеся гены 
Over-expressed genes

SLC34A2 4,5974 5,5935 2,23E-08 1,44E-05

PIGR 3,7658 4,4373 9,11E-06 0,00063

MUC5B 3,9143 4,3966 1,1E-05 0,000737

HPRT1 0,6981 4,3514 1,35E-05 0,000842

RUSC1 0,69597 4,1827 2,88E-05 0,001427

SLC22A5 0,78224 4,0578 4,95E-05 0,002071

Гипоэкспрессирующиеся гены 
Hypo-expresssed genes

AK5 –3,2065 –6,945 3,79E-12 4,38E-08

NHLRC4 –2,0686 –6,778 1,22E-11 8,17E-08

TNFRSF19 –2,3719 –6,4518 1,11E-10 4,44E-07

CD248 –2,9626 –6,1986 5,70E-10 1,69E-06

ST6GAL2 –4,7976 –6,1939 5,87E-10 1,69E-06

Примечание. Log2FC – логарифм отношения уровней экспрессии генов в сравниваемых группах; Stat – значение статисти-
ческого теста Вальда. 
Note. Log2FC – the logarithm of ratio of gene expression levels in the compared groups; Stat – value of the Wald statistical test.
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а б

вы живаемость оценена у 38 пациентов, у 7 (18,4 %) из 
которых отмечался неблагоприятный исход. Выявлено, 
что уменьшение экспрессии мРНК CD248 (ниже 1,0379) 
значимо влияло на данный показатель (см. рис. 3).

Обсуждение
Плоскоклеточная карцинома ротовой полости 

представляет собой высокогетерогенное заболевание 
с многостадийным процессом развития, высокой 
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частотой рецидивов и низкой выживаемостью [25]. 
У большинства пациентов диагноз устанавливают 
на III–IV стадии, а существующие методы лечения 
больных ПКПР с местно-распространенными стадия-
ми позволяют добиваться 5-летней выживаемости 
не более чем в 50 % случаев, что связано с частым (20–
60 %) развитием местных или регионарных рецидивов 
после комбинированного лечения [26]. Поэтому поиск 
информативных маркеров раннего выявления прогрес-
сирования ПКПР является актуальной задачей совре-
менной онкологии.

В настоящей работе проведен биоинформатический 
анализ данных полнотранскриптомного секвенирова-
ния ПКПР из базы данных TCGA, а также анализ ли-
тературы и определены 11 генов, связанных с прогрес-
сированием ПКПР. Выбранные маркеры валидированы 
на когорте пациентов с ПКПР Научно-исследователь-
ского института онкологии ФГБУН «Томский нацио-
нальный исследовательский медицинский центр Рос-
сийской академии наук». В ткани ПКПР обнаружена 
экспрессия только 2 из 11 выбранных генов: ST6GAL2 
и CD248. Проанализирована связь этой экспрессии 
с опухолевой прогрессией. Показано, что низкий уро-
вень ST6GAL2 ассоциирован с распространением ПКПР 
на регионарные лимфатические узлы, а CD248 – с воз-
никновением рецидивов.

ST6GAL2 представляет собой сиалилтрансферазу, 
добавляющую сиаловую кислоту к N-гликанам мем-
бранных и секретируемых гликопротеинов [27]. При-
соединение остатков сиаловой кислоты регулирует 
активность рецепторов и передачу сигнала в клетку, 
что, в свою очередь, регулирует процессы адгезии, ин-

вазии и метастазирования в опухолевых клетках [14]. 
Пониженная экспрессия ST6GAL2 часто связана с пло-
хим прогнозом при раке толстой кишки и желудка 
и остром миелоидном лейкозе [15]. В настоящее время 
известны исследования участия ST6GAL2 в онкогенезе 
фолликулярной карциномы щитовидной железы. Вы-
явлена повышенная экспрессия гена ST6GAL2 в тканях 
и клеточных линиях данной опухоли по сравнению 
с нормальными тканями и клеточными линиями [16]. 
Также имеются данные, что экспрессия гена ST6GAL2 
выше в ткани метастатической меланомы по сравнению 
с первичной опухолью [17].

CD248, также известный как эндосиалин, или опу-
холевый эндотелиальный маркер 1, представляет собой 
трансмембранный гликопротеин типа 1 [28]. Показано, 
что он является модулятором опухолевого ангиогенеза 
[10]. Экспрессия CD248 обнаруживается в строме эпи-
телиальных злокачественных новообразований, но от-
сутствует или экспрессируется на низких уровнях в нор-
мальных тканях и доброкачественных эпителиальных 
опухолях [11]. С помощью серийного анализа экспрес-
сии генов (serial analysis of gene, expression, SAGE) было 
установлено, что CD248 специфически активируется 
в эндотелии опухолей толстой кишки, легких, печени 
и головного мозга [12].

Заключение
Снижение уровня мРНК ST6GAL2 связано с лимфо-

генным метастазированием, а уровня мРНК CD248 – с воз-
никновением рецидива ПКПР. Оценка экспрессии генов 
ST6GAL2 и CD248 может выступать в качестве дополни-
тельного подхода к прогнозированию течения ПКПР.

Таблица 4. Уровень экспрессии генов ST6GAL2 и CD248 в ткани плоскоклеточной карциномы полости рта в зависимости от наличия лимфоген-
ных метастазов, медиана (нижний квартиль; верхний квартиль)

Table 4. Expression level of ST6GAL2 and CD248 genes in squamous cell oral carcinoma tissue depending on the presence of lymphogenic metastases, 
median (lower quartile; upper quartile)

Ген 
Gene

Т2–3N0M0 (n = 19) Т2–3N1–2M0 (n = 19) р

ST6GAL2 0,449 (0,300; 3,347) 0,107 (0,000; 0,216) 0,054

CD248 2,263 (0,623; 3,696) 1,245 (0,432; 4,288) 0,624
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