
1919

ISSN 2077-1746.  Вісник ОНУ.  Сер.: Біологія.  2014.  Т. 19, вип. 1(34)

УДК 577.156:577.15.072 

І. Л. Вовчук, д.б.н., професор
Одеський національний університет імені І. І. Мечникова, кафедра біохімії,
вул. Дворянська, 2, Одеса, 65082, Україна, тел.: (0482) 687875, 
e-mail: irvov@mail.ru

ДІАГНОСТИЧНЕ ТА ПРОГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ 
ВИЗНАЧЕННЯ ОНКОФЕТАЛЬНОГО АНТИГЕНА СА-125 
ЗА  ПУХЛИННОГО ПРОЦЕСУ В ЯЄЧНИКАХ (ОГЛЯД)

Наведені літературні дані про сучасну класифікацію пухлинних маркерів, 
діагностичну та прогностичну значимість визначення онкофетального анти-
гену СА-125 за пухлинного процесу в яєчниках. Показано, що метод визна-
чення його вмісту не може бути використаний для диференційної діагностики 
доброякісних та злоякісних новоутворень, однак висока чутливість методу є 
перспективною для виявлення рецидиву злоякісних новоутворень, моніторингу 
післяопераційного періоду та прогнозування перебігу хвороби. 
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Частота встановлення пухлин яєчників за останні 10 років збільшилася з 
6–11 % до 19–25 % [11]. Більшість пухлин яєчників є доброякісними і на їх 
частку припадає 75–87  % всіх пухлин яєчників [9]. Доброякісні пухлини та 
передпухлинні новоутворення яєчників займають друге місце серед новоутво-
рень репродуктивної системи жінок і становлять 19–25 % від усіх гінекологіч-
них захворювань [11]. 

Рак яєчників (РЯ) стабільно займає п’яте місце серед причин онкологічної 
смертності жінок [5] та є однією з найбільш поширених пухлин статевих органів. 
Пік захворюваності реєструється після 65 років, причому до 10 % випадків РЯ 
успадковується (родинний РЯ) [4]. В Україні смертність від цього захворювання 
залишається високою – 10 жінок з кожних 100 тисяч жіночого населення [6, 28, 
42, 43]. Відсутність специфічної симптоматики, тенденція до зростання, мож-
ливість малігнізації доброякісних пухлин та передпухлинних новоутворень 
яєчників викликають необхідність визначення факторів ризику їх виникнення, 
розробки діагностичного алгоритму, диференційованого підходу до методів лі-
кування.

Дослідженнями останніх років доведена перспективність широкого впро-
вадження в клінічну практику визначення онкомаркерів з метою діагностики, 
оцінки поширеності захворювання, вибору хірургічного, хіміотерапевтичного та 
променевого лікування, що дає змогу вчасно виявляти рецидиви та віддалене ме-
тастазування [8, 42]. 

Серед усіх відомих пухлинних маркерів одним із найспецифічнійших і най-
чутливіших є антиген СА-125 (cancer antigen), який продукується злоякісними 
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клітинами епітеліальних пухлин яєчників. Підвищення концентрації даного мар-
кера в крові хворих прямо корелює з масою пухлини, стадією поширеності про-
цесу. Він є базовим лабораторним критерієм моніторингу хворих на рак яєчни-
ків [3]. Динаміку зміни рівня цього маркеру за неад’ювантної хіміотерапії, після 
оперативного втручання та за ад’ювантної хіміотерапії в подальшому викорис-
товують як прогноз захворювання, ефективність хіміотерапії і для доклінічного 
виявлення рецидиву захворювання [33, 38].

Однак можливості застосування маркера для скринінгу і для первинної діа-
гностики раку яєчників обмежені тому, що його рівень може підвищуватися 
при деяких фізіологічних станах (менструація, вагітність), неонкологічних за-
хворюваннях, а також за наявності злоякісних пухлин інших локалізацій [1]. 
Втім, незважаючи на це, СА-125 є найціннішим показником при оцінці ефек-
тивності протипухлинного лікування і при прогнозуванні розвитку захворю-
вання [15]. Особливо важливим є визначення СА-125 для доклінічного вияв-
лення рецидивів. 

Визначення антигену СА-125 широко впроваджується в онкогінекологічній 
практиці. Онкомаркер СА-125 був ідентифікований в 1981 році Р. Бастом за до-
помогою мишиних антитіл в лінії клітин хворої жінки з серозною карциномою 
яєчників [2]. Використання цього тесту при ранньому виявленні захворюван-
ня, диференційній діагностиці, прогнозуванні перебігу хвороби вимагають по-
дальшого дослідження і наукового обґрунтування [19, 30, 37, 40]. 

Сучасна класифікація онкомаркерів. Пухлинними маркерами називають 
сполуки, які виявляються в крові, сечі або тканинах тіла хворих і які продукують-
ся пухлинними клітинами або організмом у відповідь на розвиток пухлини. Від 
сполук, що продукуються нормальними клітинами, вони відрізняються або якісно 
(пухлиноспецифічні), або кількісно (асоційовані з пухлиною, присутні так само і в 
нормальних клітинах) [46]. 

Існує декілька класифікацій онкомаркерів [47]. 
I. На підставі біологічної функції:
1.	 Онкофетальні антигени: раково-ембріональний антиген, альфа-1-

фетопротеїн, хоріонічний гонадотропін людини, специфічний бета-1-
протеїн вагітності, СА-125, СА 15-3, СА 19-9, СА 50, СА 72-4 [26].

2. 	Ферменти: кисла фосфатаза простати, лактатдегідрогеназа, нейрон- спе-
цифічна енолаза, тимідинкіназа, тканинний поліпептидний антиген.

3. 	Гормони: адренокортикотропний гормон, антидіуретичний гормон, пла-
центарний лактоген, кальцитонін, паратгормон, пролактин.

4.	 Рецептори: прогестерону, естрогену. 
5.	 Інші сполуки: феритин, бета-2-мікроглобулін, імуноглобуліни.
Більшість пухлинних маркерів відносяться до онкофетальних антигенів, які 

виявляються у відносно високих концентраціях в тканинах ембріону, на поверхні 
клітин, що диференціюються, та відіграють важливу роль у розвитку плоду [26]. 
У дорослих людей їх рівень значно нижчий, а біологічна функція невідома [42]. 
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Характерно, що найчастіше онкофетальні маркери з’являються в диференційо-
ваних пухлинах, а їх рівень корелює з розміром пухлини. Тому визначення цих 
маркерів відіграє важливу роль для діагностики, прогнозування захворювання 
і контролю за ходом лікування [46].

Рівень маркерів першої підгрупи, як правило, підвищується при станах, що 
характеризуються вираженою клітинно-проліферативною активністю і низь-
ким диференціаціюванням клітин, що дозволяє використовувати їх для визна-
чення прогнозу та стадії захворювання. Друга група маркерів є високоспеци-
фічною для диференційованих пухлин, а тому її застосовують для визначення 
локалізації первинної пухлини, а також для диференціальної діагностики зло-
якісних і доброякісних захворювань [26].

Пухлинні маркери, що мають ферментну активність – друга за поширеніс-
тю група маркерів, яку можна розділити на дві підгрупи. Першу складають 
ферменти, які характерні для ембріональних тканин, що розвиваються: тканин-
ний поліпептидний антиген, тимідинкіназа, нейрон- специфічна енолаза. Дру-
га підгрупа – ферменти зі встановленою біологічною функцією в дорослому 
організмі: лактат-дегідрогеназа, кисла фосфатаза простати. 

Пухлинні маркери-гормони продукуються спеціалізованими ендокринни-
ми клітинами (наприклад, кальцитонін секретується медулярною карциномою 
щитовидної залози, а тіреоглобулін – фолікулярною її формою) або синтезу-
ються ектопічно (наприклад, подібні до адренокортикотропного гормону або 
хоріонічного гонадотропіну при бронхогенній карциномі) і найчастіше засто-
совуються для контролю за ходом медикаментозного лікування в післяопера-
ційному періоді [47].

Із збільшенням розміру гормонально-активних пухлин збільшується й кіль-
кість рецепторів гормонів. На відміну від попередніх груп маркерів, які ви-
являються в сироватці крові, в даному випадку йдеться про тканинні маркери, 
дослідження яких проводять в матеріалі біопсії. Ці маркери використовують 
для визначення прогнозу, а також для вибору найбільш відповідної тактики 
лікування.

До групи онкомаркерів, що не мають ферментної або гормональної активності, 
відносяться сполуки, що продукуються нормальними тканинами організму, проте їх 
концентрація різко зростає, внаслідок неспецифічної реакції організму на розвиток 
пухлини (феритин, 2-мікроглобулін, імуноглобуліни) [46].

За іншою класифікацією пухлинні маркери поділяються на три групи:
1. 	Головні – мають високу чутливість і специфічні для конкретних пухлин;
2. 	Другорядні – менш специфічні, ніж головні, але при одночасному їх ви-

значенні вірогідність виявлення ракової пухлини істотно підвищується; 
3. 	Додаткові – не мають високої специфічності до певного типу пухлин, але 

відрізняються високою органоспецифічністю, тобто допомагають визна-
чити можливу локалізацію пухлинного процесу.
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Маркери пухлинного зростання також можна підрозділити на різні класи: 
імунологічні – асоційовані з пухлиною антигени або антитіла до них;  гормо-
ни – (ХГЧ, адренокортикотропний гормон); ферменти – фосфатази, лактатдегі-
дрогеназа та ін.; продукти обміну – креатин, гідроксипролін, поліаміни, вільна 
ДНК; білки плазми – феритин, церулоплазмін, β2-мікроглобулін; білкові про-
дукти розпаду пухлин. 

Слід зазначити, що виділені класи відносно умовні, оскільки в усіх класах 
основним є імунологічний принцип: реакція “антиген – антитіло”, що реалізо-
вується in vitro за допомогою моноклональних антитіл.

Загальна характеристика СА-125. Онкофетальний антиген СА-125 зу-
стрічається в плоді в епітеліальних клітинах дихального і травного тракту 
[47]. У дорослих СА-125 утворюється епітеліальними клітинами. Підвищені 
рівні СА-125 встановлені у хворих із злоякісними захворюваннями: яєчників, 
матки, ендометрія, молочної залози, підшлункової залози, печінки, прямої та 
сігмовидної кишки, шлунку, бронхів. Норма вмісту СА-125 в сироватці крові 
становить 0–30 Од/мл. CA-125 є високомолекулярним муциноподібним глікопро-
теїном. Вуглеводна компонента CA-125 представлена більшою мірою галактозою, 
N-ацетил-глюкозаміном, у меншому ступені N-ацетіл-галактозаміном, глюкозою, 
манозою та сіаловою кислотою [36, 48, 49]. Молекула CA-125 являє собою один 
великий транскрипт, схожий на транскрипти генів муцинів [49] і складається із 
трьох основних доменів. Позаклітинна частина білка представлена амінотер-
мінальним доменом і великим доменом, що складається, приблизно, не менш 
ніж з 45, а можливо, більш ніж з 60 консервативних амінокислотних послідов-
ностей, що повторюються. Амінотермінальний домен характеризується висо-
ким ступенем О-глікозилювання завдяки наявності великої кількості залишків 
серину та треоніну. Повторювані амінокислотні послідовності, що становлять 
другий позаклітинний домен, складаються з 156 амінокислотних залишків. 
Ці послідовності характеризуються високою консервативністю й однаковістю 
структури екзонів. Найбільшу консервативність має послідовність із 19 амінокис-
лот, укладена між двома залишками цистеїну, що формують петлю усередині [49, 
57], а 81 з 156 амінокислотних залишків є консервативними [57]. Припущення про 
наявність консервативного залишку метіоніну в положенні 24 в 156-амінокислот-
ній послідовності [49] експериментально не було підтверджено у зв’язку з відсут-
ністю метіоніну [47, 57]. 

Використання одного моноклонального антитіла в перших тест-системах 
для визначення рівня цього антигену у біологічних рідинах ґрунтувалося на 
існуванні множинних тандемних повторів у структурі екстра клітинного до-
мену CA-125, наявність яких було підтверджено секвенуванням гену [49, 57]. 
Було показано існування двох антигенних доменів, розташованих близько один 
до одного [44, 48]. На підставі цього були розроблені тест-системи з викорис-
танням двох антитіл з різною епітопною специфічністю. Передбачається, що 
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саме амінокислотна послідовність, укладена між двома залишками цистеїну, є 
імуногенною областю й несе обидва відомих антигенних домени [49].

Карбокситермінальний домен складається з позаклітинної ділянки, яка не має 
гомології з іншими доменами, типової трансмембранної ділянки й цитоплазматич-
ного кінця. Крім того, він несе потенційний сайт для протеолітичного відщіплення. 
Можливо, його наявністю й пояснюється відділення молекул CA-125 від поверхні 
клітин [49, 57]. Як указувалося раніше, відділенню CA-125 від поверхні клітини 
передує фосфорилилювання по залишках серину або треоніну в цитоплазматичній 
ділянці молекули [29]. Описано також наявність потенційного сайту фосфорилю-
вання тірозину [49, 57].

В більшості об’єктів (ракові клітини у культурі, зразки тканин і біологічних рі-
дин) одночасно присутні високомолекулярні й низькомолекулярні форми CA-125 
з молекулярною масою від 200 до 4000 кДа [17, 44, 48]. З іншого боку, методом 
аніонообмінної хроматографії при елюції СА-125 у градієнті солі була виявлена 
гетерогенність цього глікопротеїна за зарядом [48]. Передбачається, що гетеро-
генність молекул СА-125 і за зарядом, і за молекулярною масою визначається 
різною кількістю залишків сіалових кислот і розмірами вуглеводних ланцю-
гів. Білкова частина позаклітинних доменів має велику кількість потенційних 
сайтів для О-глікозилювання, що також може вносити певний внесок у гете-
рогенність СА-125 [49]. Крім того, обидва показники змінюються в наслідок 
поступового деглікозилювання бічних ланцюгів при знаходженні антигену в 
біологічно активних рідинах [48]. Молекула CA-125 легко деградує in vivo. 
Після часткового протеолізу амінотермінального домену може виявитися різне 
число повторюваних амінокислотних послідовностей. Цим можна пояснити 
наявність множинних молекулярних форм СА-125 в різних біологічних ріди-
нах, з різною масою й зарядом [49]. Нагромадження антигену у клітинах опо-
середковане посттрансляційним процесінгом його білкового попередника. Ін-
гібітори О-глікозилювання порушують утворення CA-125 [48]. Механізм цього 
порушення поки не досліджений. Можливі різні варіанти пояснення – від при-
пинення процесу синтезу поліпептидного ланцюжка у відсутність посттран-
сляційного глікозилювання до швидкого протеолізу аномально синтезованого 
антигену.

Утворення CA-125 спостерігається переважно у фазі G0/G1 клітинного ци-
клу. Залежність рівня експресії CА-125 від фази росту клітин у культурі не 
виявлена. Таким чином, концентрація CA-125 у культуральній рідині визна-
чається тільки загальним числом ракових клітин, що виробляють антиген, а в 
сироватці крові пацієнтів – розмірами пухлини.

Спосіб виділення CA-125 клітинами в позаклітинний матрикс точно не ві-
домий. Виявлення при клонуванні гена СА-125: сайту протеолітичного відще-
плення поблизу трансмембранного домену вказує на протеолітичний механізм 
вивільнення. Однак не виключається ймовірність синтезу специфічних секре-
тованих форм CA-125 [36, 48]. В  останньому випадку незалежне утворення 
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мембранних і секретованих форм цього глікопротеїна може бути результатом 
альтернативного сплайсінгу його мPHK [31, 57].

На даний час залишається нез’ясованим питання про те, які форми глікопро-
теїну CA-125 секретуються клітинами. При вивченні клітин амніотичного похо-
дження лінії WISH у культуральній рідині виявлялися як високомолекулярна, так 
і низькомолекулярна (200 кДа) форми CA-125 [48]. При використанні в якості до-
сліджуваного об’єкта клітин карциноми яєчника лінії OVCAR-3 було встановлено, 
що в культуральне середовище секретувалась тільки високомолекулярна форма 
CA-125 [36]. Значні розходження у складі молекулярних форм СА-125 у різних 
біологічних зразках дозволяють припустити існування тканинної специфічності 
СА-125 [17]. 

Синтез і секреція CA-125 регулюються тим же шляхом, що й проліферація 
епітеліальних клітин. Сигнальний шлях запускається епітеліальним фактором 
росту, який через активацію ряду кіназ стимулює внутрішньоклітинне фосфо-
рилювання CA-125 і його наступний вихід із клітин у навколишнє середови-
ще. За однією гіпотезою фосфорилювання СА-125 відбувається по серину або 
треоніну [29, 48, 49], за іншою – по тирозину [57]. Передбачається, що асоціа-
ція CA-125 з поверхнею зовнішньої мембрани клітини також залежить від його 
фосфорилювання. Для секреції цього білка з клітини або для його відділення від 
клітинної поверхні потрібно видалити фосфатну групу: або шляхом обмеженого 
протеолізу фосфопептиду, або дефосфорилюванням відповідного амінокислот-
ного залишку. За результатами інгібіторного аналізу зроблено припущення, що 
дефосфорилювання CA-125 відбувається за участю фосфатази 2В [48]. 

Пухлинний маркер CA-125 є присутнім в організмі у двох формах. При об-
робці гістологічних зрізів різних тканин специфічними антитілами антиген ви-
являється на поверхні клітин залозистого епітелію, переважно жіночої статевої 
сфери, молочних залоз, дихального тракту [36, 48, 55]. 

Наявність трансмембранного домену підтверджує, що CA-125 асоційова-
ний із мембраною [49]. У вільній формі СА-125 є присутнім у різних кількос-
тях у багатьох рідких середовищах організму [17, 44]. 

Діагностична та прогностична значимість визначення СА-125. Визна-
чення рівня CA-125 у сироватці крові знайшло широке застосування у моніто-
рингу раку яєчників – на ранньому етапі, при виявленні рецидивів і при оцінці 
ефективності терапії [37, 40]. Однак в сучасній літературі практично нічого не 
відомо про функції або фізіологічну роль цього білка як у нормальних ткани-
нах, так і в злоякісних [44, 55]. 

СА-125 не є суто пухлинним маркером, тому що синтезується і нормальними 
і злоякісними клітинами різного епітеліального походження. У нормі він експре-
сується на ранніх стадіях розвитку плода й у невеликих кількостях виявляється в 
амніоні, хорді, мезонефральній протоці, протоках жовткового мішка й алантоіса, 
похідних целомічного епітелію й епітелію мюлерових проток [47]. У дорослих 
цей антиген виявляється на поверхні епітеліальних клітин фаллопієвих труб, ен-
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дометрія, шийки матки, потових залоз, молочних залоз, бронхів. Його присут-
ність у насінній рідині, грудному молоці, піхвових виділеннях, амніотичній рі-
дині, слині, плевральній і бронхоальвеолярній рідинах дозволяє припустити, що 
СА-125 є нормальним секреторним продуктом ряду відповідних епітеліїв [17]. 
У невеликій концентрації СА-125 є присутнім у сироватці крові здорових лю-
дей. Концентрація цього антигену у секреті слизового епітелію значно перевищує 
його концентрацію у сироватці крові здорової людини [17, 55]. 

При захворюваннях рівень СА-125 у сироватці крові зростає у першу чергу 
при різноманітних гінекологічних (рак ендометрія, карциноми яєчників і фал-
лопієвих труб) і негінекологічних (карциноми молочних залоз, легенів ) фор-
мах раку [18, 32, 35]. У невеликій кількості випадків рівень СА-125 у сироват-
ці крові зростав при карциномах шлунково-кишкового тракту, підшлункової 
залози, товстої й прямої кишки [18, 35]. Підвищення концентрації CA-125 у 
сироватці крові може відбуватися й при доброякісних гінекологічних захворю-
ваннях – кістозах яєчників [34], ендометріозі, фіброміомі матки, а також при 
запальних захворюваннях органів черевної порожнини й легенів [24, 34, 50]. 
Підвищення рівня СА-125 у сироватці крові у пацієнтів з доброякісними й осо-
бливо злоякісними пухлинами, а також при інших захворюваннях, ймовірно, 
визначається зростанням кількості клітин, що швидко діляться [41]. 

Визначення рівня антигену СА-125 у сироватці крові знаходить застосуван-
ня в моніторингу раку яєчників [3, 33, 38]. Зміни цього показника щодо гра-
ничного значення при постановці діагнозу, в процесі лікування й наступного 
диспансерного спостереження найбільше адекватно відбивають динаміку саме 
цього захворювання [30, 37, 40]. Так, підвищений рівень СА-125 у пацієнток 
з різними карциномами яєчників спостерігався в 40–95 % випадків залежно 
від діагнозу, стадії захворювання й гістологічного типу пухлини. За іншими 
даними зміна рівня СА-125 корелювала з клінічним перебігом захворювання в 
87–94 % випадків [25]. При доброякісних пухлинах яєчників збільшення рівня 
СА-125 відбувалося тільки у 8 % випадків [19, 41, 58]. Цей пухлинний маркер 
був запропонований для діагностики раку легенів, але виявилося, що підви-
щення рівня СА-125 у сироватці крові таких хворих відбувалося не більш ніж 
у 40 % випадків [41]. Через значну невизначеність молекулярних властивостей 
СА-125 стандартний зразок для цього глікопротеїну поки відсутній [20, 34], тому 
кількісну оцінку рівня антигену проводять в умовних одиницях Oд/мл. У здоро-
вих жінок джерелом СА-125 є ендометрій і як дискрімінаційний рівень СА-125 
використовують показник 35 Од/мл [12]. Концентрація CA-125 у сироватці кро-
ві у 95–99 % здорових жінок не перевищує цей рівень [35]. Середні значення 
концентрації CA-125 у здорових жінок, отримані в різних лабораторіях, значно 
розрізняються між собою, хоча й не перевищують прийнятого прикордонного 
значення. Стверджується, що середні рівні CA-125 розрізняються у жінок, що 
належать до різних етнічних груп, однак дані, отримані незалежними групами 
дослідників, суперечать один одному [34, 51].
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Рівень CA-125 у сироватці крові жінок значно змінюється протягом мен-
струального циклу [3, 33, 38]. Він зростає під час менструації, а потім спадає. 
Деякі дослідники виявили, що рівень CA-125 однаково низький у фолікулярній 
і лютеїновій фазах [21]. За спостереженням інших, поступове зниження кон-
центрації CA-125 до рівня прикордонного значення відбувається лише в люте-
їнову фазі циклу [45]. Під час вагітності рівень CA-125 незначно зростає [34].

Концентрація CA-125 у сироватці крові змінюється з віком. У здорових жі-
нок до 40 років індивідуальні зміни середніх значень цього показника незначні, 
а з наступом постменопаузи відбувається його істотне зниження. У ряді випад-
ків може спостерігатися деяке підвищення рівня CA-125 під час відсутності 
патології у жінок старше 60 років [34]. Паління й вживання кави практично не 
впливають на вміст CA-125 у сироватці крові [34, 51].

Наявність чітко виражених коливань у рівні CA-125 у здорових жінок протя-
гом менструального циклу, при вікових змінах і в багатьох інших випадках (анову-
ляторний цикл, вагітність, гістеректомія, гормонотерапія, пероральна контрацеп-
ція) є переконливим аргументом для припинення використання прикордонного 
значення 35 Oд/мл у якості загального для усіх жінок [34, 51]. Пропонується вста-
новити різні пограничні значення для жінок, що перебувають у репродуктивному 
й клімактеричному періодах [22, 45], а для жінок у репродуктивному віці – кілька 
пограничних значень, що враховують стадію менструального циклу [45].

Найбільш успішно тест на рівень CA-125 у сироватці крові пацієнток з кар-
циномою яєчників використовують при оцінці ефективності хіміотерапії після 
оперативного втручання й при диспансерному спостереженні хворих з метою 
раннього виявлення рецидивів [3, 14, 33, 38]. Встановлено, що рівень СА-125 
підвищувався за 3–6 місяців до прояву клінічних симптомів рецидиву захворю-
вання. Однак до наступного часу не з’ясовано, що є дискрімінаційним рівнем 
(ДР) вмісту СА-125 у прооперованих хворих [12].

Використання цього тесту при ранньому виявленні захворювання, диферен-
ційній діагностиці, прогнозуванні перебігу хвороби вимагають подальшого об-
ґрунтування [19, 30, 37, 40]. Метод однократного визначення рівня CA-125 у 
сироватці крові пацієнток не має ні достатньої чутливості (відсоток правиль-
них позитивних діагнозів), ні специфічності (відсоток правильних негативних 
діагнозів), щоб бути використаним у клінічній і диференційній діагностиці. 
Одиничні виміри не дозволяють установити розходження між ранніми (І і II) 
стадіями раку яєчників і доброякісними пухлинами. Це пояснюється значним 
перекриванням рівнів СА-125 в області низьких значень у здорових жінок і у 
хворих з новоутвореннями яєчників [34]. При моніторингу раку яєчників ре-
комендується проведення серійних визначень CA-125. Особливо це стосується 
жінок, у яких підвищений вміст антигену було виявлено до хірургічного втру-
чання [56]. На даний момент встановлена практика тестування кожні 3–4 міся-
ці протягом двох перших років після проведення лікування [19, 30].
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Виявлення раку яєчників на ранніх стадіях є найважливішою передумовою під-
вищення тривалості виживання пацієнток після лікування. Однак використання 
тестів на СА-125 у скринінгу рака яєчників залишається найбільш суперечливим 
питанням через низькі позитивні прогностичні можливості методу [28, 42, 43].

Чутливість тесту для визначення І стадії карциноми яєчників становить не біль-
ше 50 %. Це означає, що у половині випадків цим методом не виявляються наявні 
пухлини розміром менше 1 см [30, 40]. Періодичні аналізи на рівень СА-125 у 
сироватці крові таких пацієнток обов’язково повинні супроводжуватися інтравагі-
нальним ультразвуковим дослідженням [30, 55].

 	 У перші роки застосування тесту дискутувалося питання про встанов-
лення двох граничних значень СА-125 – 35 і 65 Oд/мл. Вміст СА-125 нижче 
35 Oд/мл у сироватці крові жінок приблизно означало відсутність яких-небудь 
захворювань яєчників. Підвищення рівня антигену до 65 Oд/мл передбачає на-
явність доброякісного захворювання, а перевищення цього значення – вказує 
на наявність злоякісного процесу. Аналіз рівня СА-125 до оперативного втру-
чання з результатами гістологічних досліджень показав, що тільки у 2 % па-
цієнток з доброякісними захворюваннями яєчників пограничне значення цьо-
го пухлинного маркера перевищувало 65 Oд/мл. В даний час рекомендується 
проводити тестування СА-125 кожні 3–4 місяці протягом двох перших років 
після проведення лікування, потім аналізи можна робити рідше, але регулярно. 
В той же час в перші два тижні після операції рівень СА-125 може бути під-
вищений порівняно з передопераційним періодом із-за значного пошкодження 
тканин, тому починати визначення СА-125 доцільно через місяць після опера-
тивного втручання [16, 23]. Післяопераційна швидкість зниження рівня СА-125 
відображає як міру радикальності операції, так і ефективність неад’ювантної хімі-
отерапії, що проводиться. Швидкість зниження рівня СА-125 в сироватці крові па-
цієнток дозволяє адекватно оцінити ефективність обраної післяопераційної терапії 
[25]. Підвищений рівень СА-125 після операції є показником наявності залишкової 
пухлини, тоді як нормальний рівень може спостерігатися як за відсутності, так і за 
наявності пухлини [13]. Поступове підвищення вмісту СА-125 в сироватці крові 
пацієнток після хірургічного втручання свідчить про прогресію пухлини [16]. Чут-
ливість методу раннього виявлення рецидивуючої карциноми яєчників цим мето-
дом складає 80 % [52, 54].

У 27 % пацієнток злоякісні пухлини класифікувалися як доброякісні. Під-
вищенню чутливості методу і його застосуванню для ранньої й диференційної 
діагностики може сприяти одночасне визначення декількох пухлинних марке-
рів на додаток до СА- 125 [37].

Рівень СА-125 до початку курсу хіміотерапії не інформативний щодо вижи-
ваності пацієнтів [26]. Швидкість зниження рівня СА-125 на ранніх етапах хімі-
отерапії є важливим фактором для прогнозу виживання хворих із карциномою 
яєчників. Залежно від проміжку часу (менше 20 діб, від 20 до 40 або більше 40 
діб) виживаність більше 2 років після первинного лікування становить 76, 48 або 
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0 % відповідно [26, 37]. Цей показник дозволяє робити тільки короткостроковий 
прогноз [40]. Для більш довгострокового прогнозу рекомендується визначення 
абсолютного рівня СА-125 і його вмісту після застосування трьох курсів хіміоте-
рапії [55]. Індивідуальні значення іншого кінетичного показника СА-125 – часу 
подвоєння його рівня – варіюють у межах від 5 до 375 днів. Абсолютні значення 
вмісту відбивають ймовірність рецидиву раку яєчників [53].

Знижені в порівнянні із пограничним значенням 35 Oд/мл показники рів-
ня СА-125 можуть знайти застосування у виявленні гінекологічних захворю-
вань іншого характеру. На думку деяких дослідників, зменшення концентрації 
СА-125 у сироватці крові вагітних до 10 Oд/мл і нижче, що супроводжується 
матковими кровотечами у другій половині вагітності, вказує на високу ймовір-
ність передчасних пологів [39]. Дійсно, у жінок із звичайною невиношуванніс-
тю вагітності концентрація СА-125 нижче, ніж у контрольній групі [27]. 

Аналіз даних світової літератури свідчить про те, що метод визначення вміс-
ту СА-125 не може бути використаний для диференційної діагностики добро-
якісних та злоякісних новоутворень. Однак висока чутливість методу (від 75 
до 90 %) є перспективною для діагностики рецидиву злоякісних новоутворень, 
моніторингу післяопераційного періоду та прогнозуванні перебігу хвороби. 

Висновки

1.	 Підвищення вмісту антигену СА-125 до 65 Oд/мл свідчить про наявність 
доброякісного новоутворення, а перевищення цього значення – вказує на 
наявність злоякісного новоутворення.

2.	Ч утливість визначення вмісту СА-125 для діагностування І стадії кар-
циноми яєчників становить не більше 50 %, а для раннього виявлення 
рецидивуючої карциноми яєчників складає 80 %.

3.	 Післяопераційна швидкість зниження рівня СА-125 відображає як міру ра-
дикальності операції, так і ефективність неад’ювантної хіміотерапії.

4.	 В післяопераційний період підвищений рівень СА-125 в сироватці крові є 
показником наявності залишкової пухлини, а поступове підвищення вмісту 
СА-125 свідчить про прогресію пухлини.

5.	 Швидкість зниження рівня СА-125 на ранніх етапах хіміотерапії є важли-
вим фактором для прогнозу виживання хворих із карциномою яєчників.
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ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ И ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 
ОПРЕДЕЛЕНИЯ ОНКОФЕТАЛЬНОГО АНТИГЕНА СА-125 
ПРИ  ОПУХОЛЕВОМ ПРОЦЕССЕ В ЯИЧНИКАХ (ОБЗОР)

Резюме
Приведены литературные данные о современной классификации опухолевых 
маркеров, диагностическом и прогностическом значении определения онко-
фетального антигена СА-125 при опухолевом процессе в яичниках. Показано, 
что метод определения его содержания не может быть использован для диффе-
ренциальной диагностики доброкачественных и злокачественных новообразо-
ваний, однако высокая чувствительность метода перспективна для выявления 
злокачественных новообразований, мониторинга послеоперационного перио-
да и прогнозирования течения болезни. 

Ключевые слова: онкофетальный антиген СА-125, опухоль, яичник, обзор. 
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DIAGNOSTIC AND PROGNOSTIC VALUE OF DEFINITION 
OF THE ONKOFETALIC  ANTIGEN OF CA-125 AT TUMORAL 
PROCESS IN OVARIES (REVIEW)

Summury
In the review the literary data concerning the modern classification of tumoral  
markers, diagnostic and prognostic value of definition of an onkofetalic antigen of 
CA-125 at tumor process in ovaries are provided. It is shown that the method of defi-
nition of the maintenance of СA-125 cannot be used for differential diagnostics non 
malignant and malignant tumors, however high sensitivity of the method is perspec-
tive for primary diagnostics of malignant tumors, monitoring of the postoperative 
period and prediction of disease.

Keywords: onkofetalic antigen CA-125, tumor, ovarian, review.


