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В последние годы в онкологии отмечает-
ся значительный рост интереса к эпители-
ально-мезенхимальному переходу — процес-
су приобретения эпителиальными клетками 
свойств и признаков мезенхимальных кле-
ток. В настоящее время получены убедитель-
ные доказательства того, что эпителиаль-
но-мезенхимальный переход играет важную 
роль в эмбриогенезе, при заживлении ран и 
формировании фиброза, а также он вовлечен 
в патогенез развития и прогрессирования 
злокачественных новообразований. В ста-
тье обсуждается роль эпителиально-мезен-
химального перехода в метастазировании на 
примере рака молочной железы. Приведены 
современные данные о молекулярно-биоло-
гических механизмах эпителиально-мезенхи-
мального перехода с обсуждением значимости 
важнейших индукторов и регуляторов этого 
процесса. Показана роль генетических факто-
ров и опухолевого микроокружения в процес-
се эпителиально-мезенхимального перехода. 
Отдельно обсуждается проблема взаимосвязи 
эпителиально-мезенхимального перехода и 
формирования раковых стволовых клеток.
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Введение

Понятие эпителиально-мезенхимального пе-
рехода, его роль в онкогенезе. Термином «эпи-
телиально-мезенхимальный переход» (ЭМП) 
обозначается процесс функциональных и фено-
типических изменений, сопровождающих при-
обретение эпителиальными клетками признаков 
и свойств мезенхимальных клеток, включая 
подвижность и способность к миграции. ЭМП 
является одним из фундаментальных биологи-

ческих механизмов, участвующих в эмбриональ-
ном развитии, созревании стволовых клеток, 
процессе заживления ран и регенерации [1–3]. 
Интенсивное изучение ЭМП, которое особенно 
активно осуществляется с конца XX века, по-
зволило убедительно показать, что этот процесс 
играет важную роль не только в нормальных 
физиологических условиях, но и при развитии 
различных патологических состояний. При не-
которых заболеваниях, сопровождающихся раз-
витием фиброза, наблюдается ЭПМ [4]. Особую 
роль ЭМП принимает в канцерогенезе и про-
цессе метастазирования злокачественных опухо-
лей [5–7]. Все это обусловливает значительный 
интерес к изучению ЭМП как в норме, так и 
при патологических состояниях для уточнения 
патогенетических механизмов развития различ-
ных заболеваний, разработки новых биомарке-
ров и методов терапии [8, 9].

При ЭМП происходит приобретение эпи-
телиальными клетками целого ряда признаков 
мезенхимальных клеток, что отражается в из-
менениях, затрагивающих различные уровни 
клеточной организации [2]. При ЭМП наблю-
даются многочисленные и до настоящего вре-
мени окончательно неизученные молекулярные 
изменения, включающие, в частности, пере-
стройку цитоскелета и изменения экспрессии 
различных белков (транскрипционных факторов, 
матриксных металлопротеиназ, белков плотных 
контактов и других) [10]. При ЭМП наблюдает-
ся снижение экспрессии эпителиальных марке-
ров — Е-кадгерина, окклюдина и цитокератина, 
а также приобретение клетками способности 
экспрессировать виментин, N-кадгерин и фи-
бронектин [11]. Изменение экспрессии различ-
ных генов при ЭМП сопровождается сложной 
морфологической и функциональной перестрой-
кой. Морфологические изменения включают на-
рушение связей клетки с базальной мембраной 
и соседними клетками, а также приобретение 
клетками вытянутой веретенообразной формы. 
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В контексте изучения роли ЭМП в канцероге-
незе большое значение имеют функциональные 
изменения клеток, включающие способность 
отделяться от соседних клеток, повышенную 
инвазивность, формирование устойчивости к 
апоптозу и химиотерапии, а также приобрете-
ние признаков раковых стволовых клеток [1, 3, 
7, 12]. Все это обусловливает большое значение 
ЭМП при канцерогенезе для опухолевой мигра-
ции и метастазирования. 

Важно отметить, что ЭМП является транзи-
торным процессом, что отражено в рекомендации 
использовать термин «транзикция (transiction)», 
принятой на первом заседании Международ-
ной Ассоциации по изучению ЭМП (The EMT 
International Association, TEMTIA) [13]. Описан 
обратный ЭМП процесс, названный мезенхи-
мально-эпителиальным переходом (МЭП), кото-
рый также может играть важную роль в канце-
рогенезе [14]. 

В настоящее время выделяют 3 типа ЭМП. 
1-й тип ЭМП протекает во время эмбриогенеза 
в норме, в частности, на этапах гаструляции 
и миграции клеток нервного гребешка; он не-
обходим для нормального формирования раз-
личных органов и тканей. В 1-м типе ЭМП 
вступают клетки первичного или вторичного 
эпителия зародыша с формированием мезен-
химальных клеток. 2-й тип ЭМП наблюдается 
при заживлении и регенерации тканей, а также 
при развитии фиброза различных органов. Во 
2-м типе ЭМП вступают зрелые эпителиаль-
ные клетки, а в его исходе образуются фибро-
бласты и миофибробласты. Наконец, 3-й тип 
ЭМП наблюдается в процессе канцерогенеза 
при прогрессии эпителиальных опухолей раз-
личной локализации и сопровождается приоб-
ретением злокачественными клетками свойств 
раковых стволовых клеток и прометастатиче-
ского потенциала. Важными отличительными 
особенностями 3-го типа ЭМП являются его 
неконтролируемость и агрессивность, что обу-
словлено его развитием на фоне генетической 
нестабильности, а также в условиях сниже-
ния экспрессии генов-супрессоров опухолево-
го роста [1, 2, 13]. Необходимо отметить, что 
при канцерогенезе ЭМП не является механиз-
мом злокачественной трансформации клеток, 
а скорее является следствием активации и/
или супрессии различных генов вследствие 
озлокачествления клеток. Также разделяют 
частичный и полный ЭМП. Для частичного 
ЭМП характерны изменения профиля экспрес-
сируемых маркеров, перестройка цитоскелета, 
однако при этом сохраняется связь клетки с 
соседними клетками. Не исключено, что ча-
стичный ЭМП играет роль в коллективной 
миграции опухолевых клеток [15].

Эпителиально-мезенхимальный переход и 
формирование метастатического потенциала при 
раке молочной железы. ЭМП считается одним из 
механизмов приобретения клетками прометаста-
тического потенциала, что определяет важней-
шую роль этого процесса для метастазирования 
злокачественных новообразований. Роль ЭМП 
при раке молочной железы (РМЖ) является од-
ной из наиболее хорошо изученных [16–18]. 

Важно отметить, что феномен ЭМП при РМЖ 
и опухолях другой локализации до настоящего 
времени изучен преимущественно в различных 
экспериментальных системах в условиях in vitro 
и in vivo, что существенно затрудняет уточнение 
роли ЭМП в метастазировании в клинических 
условиях. До настоящего времени отсутствуют 
специфичные молекулярные маркеры, которые 
могли бы позволить определить степень вовле-
чения эпителиальных клеток в ЭМП. При пол-
ном ЭМП клетки могут совершенно утрачивать 
экспрессию эпителиальных белков, что не по-
зволяет отличить их от нормальных стромаль-
ных клеток [2, 16].

К настоящему времени для изучения роли фе-
номена ЭМП в метастазировании и прогресси-
ровании опухоли предложено несколько моделей 
РМЖ у трансгенных мышей. Преимуществом 
исследований РМЖ на модельных животных 
по сравнению с клеточными культурами явля-
ется возможность воспроизведения стромальной 
среды с дифференцированным картированием 
стромальных и эпителиальных клеток [16]. В 
исследованиях на модельных животных, в част-
ности показано, что опухоли, содержащие клет-
ки с одновременной экспрессией эпителиальных 
и мезенхимальных маркеров, то есть обладаю-
щие признаками ЭМП, обладают более высоким 
метастатическим потенциалом [19]. 

Установлено несколько гистологических кор-
релятов, ассоциированных с ЭМП при РМЖ и 
подтверждающих роль этого процесса в мета-
стазировании. В частности, показано, что увели-
чение экспрессии генов, участвующих в ЭМП, 
ассоциировано с низкой степенью дифференци-
ровки клеток опухоли [20]. Увеличение экспрес-
сии ассоциированных с ЭМП маркеров (вимен-
тин, ACTA2, N-кадгерин, кадгерин-11, SPARC, 
ламинин и фасцин) вместе с уменьшением экс-
прессии Е-кадгерина характерно для базаль-
ноклеточного РМЖ, который характеризуется 
более частым развитием метастазов и более не-
благоприятным прогнозом по сравнению с дру-
гими вариантами РМЖ [21]. Одним из основных 
признаков ЭМП является снижение экспрессии 
Е-кадгерина — ключевого компонента межкле-
точных адгезионных контактов в эпителиальных 
тканях, который в течение длительного времени 
рассматривается в качестве супрессора опухоле-
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вого роста [22]. При дольковом РМЖ утрата экс-
прессии Е-кадгерина выявляется в 85% случаев 
[23]. Отмечена корреляция между снижением 
или угнетением экспрессии Е-кадгерина и инва-
зивностью опухоли, формированием отдаленных 
метастазов и неблагоприятным прогнозом [24, 
25]. Это служит дополнительным косвенным 
подтверждением роли ЭМП при РМЖ. Кроме 
того, необходимо отметить, что Е-кадгерин об-
ладает способностью ингибировать сигналь-
ный путь эпидермального ростового фактора 
(EGFR — epidermal growth factor receptor) за 
счет его секвестрации на мембране совместно 
с опухолевым супрессором NF2/мерлином. При 
уменьшении экспрессии Е-кадгерина наблюда-
ется активация связанного с EGFR сигнального 
пути с последующей активацией сигнализации 
через пути, связанные с МАРК и Wnt, и инак-
тивацией пути Hippo, что может сопровождать-
ся увеличением клеточной пролиферации [26]. В 
исследовании, проведенном М.В. Мниховичем и 
соавт. (2017) показано, что снижение экспрессии 
Е-кадгерина при РМЖ с наличием метастазов 
наблюдается в 75% случаев, в то время как без 
метастазов — в 30%. Кроме того, при развитии 
метастазов в 80% случаев выявлено увеличе-
ние цитоплазматической иммунореактивности и 
ядерная транслокация β-катенина [27]. 

Выделяют индукторы, регуляторы и эффек-
торы ЭМП. Среди индукторов ЭМП важнейшее 
значение имеют трансформирующий ростовой 
фактор бета (TGFβ) и другие факторы роста 
(фактор роста гепатоцитов, фактор роста фи-
бробластов, инсулиноподобные факторы роста 
1 и 2, члены семейства эпителиального фак-
тора роста и другие) [10]. При РМЖ показа-
на также роль сигнальных путей, связанных с 
Notch1, Hedgehog и NF-κB [28]. Наиболее хо-
рошо изучена роль TGFβ [29]. Этот ростовой 
фактор играет двоякую роль в канцерогенезе. На 
ранних стадиях развития опухоли TGFβ имеет 
свойства супрессора за счет подавления роста 
опухоли и индукции апоптоза. Однако на бо-
лее поздних стадиях TGFβ усиливает метаста-
тический потенциал опухоли за счет индукции 
ЭМП [30]. Показано, что увеличение экспрессии 
TGFβ ассоциировано со снижением выживаемо-
сти пациентов со злокачественными опухолями 
различной локализации [31]. Действие TGFβ 
осуществляется через 2 варианта сигнальных 
путей. В случае SMAD-зависимого пути TGFβ 
связывается с I и II типом рецепторов серин-
треонинкиназы, TβRII фосфорилирует TβRI с 
последующей активаций SMAD2 и SMAD3 по-
средством их фосфорилирования. Активирован-
ные SMAD2 и SMAD3 формируют комплекс с 
SMAD4 в цитоплазме клетки, который затем 
проникает в ядро и взаимодействует с рядом 

транскрипционных факторов, что обеспечива-
ет регуляцию транскрипции генов. Необходимо 
отметить, что увеличение экспрессии SMAD2 и 
SMAD3 на модели РМЖ ассоциировано с ин-
дукцией ЭМП. Другой путь связан с сигналь-
ным путем PI3K/AKT/mTOR. Показано, что как 
SMAD-зависимый, так и независимый сигналь-
ный пути регулируют транскрипцию TWIST, 
SNAIL и SLUG — важнейших регуляторов 
ЭМП [25, 29, 32]. Другим изученным индукто-
ром ЭМП при РМЖ является NF-κB, регулиру-
ющий экспрессию большого количества генов, 
участвующих в регуляции пролиферации клеток, 
апоптоза и воспаления. Инактивация комплек-
са NF-κB/p65 при агрессивном РМЖ приводит 
к уменьшению экспрессии N-кадгерина, Slug, 
Sip1 и Twist1, а также увеличению экспрессии 
Е-кадгерина [25, 33].

В индукции ЭМП 3 типа при РМЖ, кроме 
генетических факторов, большую роль игра-
ет микроокружение опухоли. Среди факторов 
микроокружения опухоли ведущее значение в 
индукции ЭМП имеют воспаление и гипоксия 
[25]. Провоспалительные цитокины увеличива-
ют экспрессию ряда транскрипционных факто-
ров, подавляющих эпителиальный фенотип и 
индуцирующих мезенхимальный фенотип. Дру-
гим важным фактором микроокружения опухоли 
является гипоксия, в условиях которой показано 
увеличение экспрессии N-кадгерина и снижение 
экспрессии Е-кадгерина [34]. Показано, что при 
гипоксии наблюдается увеличение экспрессии 
транскрипционного фактора Snail, играющего 
ключевую роль в регуляции ЭМП [35]. Опухо-
левые клетки, подвергнутые гипоксии, характе-
ризуются усилением способности к инвазии и 
миграции, а также снижением чувствительности 
к химиотерапии [25]. Подтверждением роли ми-
кроокружения опухоли является выявление бо-
лее выраженных признаков ЭМП на периферии 
опухоли, а также развитием признаков ЭМП в 
области контакта с клетками окружающей тка-
ни при экспериментальном введении различных 
клеточных линий ОМЖ [2, 36].

Показано, что регуляторами ЭМП являют-
ся многие транскрипционные факторы, напри-
мер, SNAI, ZEB1 и ZEB2 (zinc finger E-box-
binding homeobox), SMAD, BMP, TWIST, 
FOXC1 (forkhead box protein 1), FOXC2, TCF3 
(transcription factor 3), GSC (homeobox protein 
goosecoid) и другие [10, 16]. В частности, транс-
крипционные факторы SNAI1, ZEB1 и ZEB2 мо-
гут непосредственно связываться с промотором 
гена Е-кадгерина и подавлять его транскрип-
цию. В исследованиях, проведенных в услови-
ях in vitro показано, что уменьшение экспрессии 
Е-кадгерина может непосредственно иницииро-
вать ЭМП [11]. Транскрипционный фактор Snail 



ВОПРОСЫ ОНКОЛОГИИ. 2022, ТОМ 68, № 3

254

не экспрессируется в норме в эпителиальных 
клетках, при этом выявление его экспрессии в 
клетках опухоли является маркером плохой вы-
живаемости пациентов [28]. Увеличение экспрес-
сии ZEB1 при протоковом и лобулярном РМЖ 
приводит к дедифференцировке опухолевых 
клеток вследствие снижения экспрессии бел-
ков, определяющих клеточную полярность [37]. 
На модели РМЖ у нетрансгенных мышей по-
казано, что экспрессия регулятора ЭМП, транс-
крипционного фактора TWIST, ассоциирована 
с приобретением метастатического фенотипа. 
Более того, установлено, что экспрессия этого 
транскрипционного фактора необходима для за-
вершения метастатического каскада [38]. В ряде 
экспериментальных исследований показано, что 
деплеция генов Twist, Snail и Zeb ингибирует об-
разование метастазов [18, 39, 40]. В частности, 
деплеция гена Snail на 95% уменьшает образова-
ние метастазов РМЖ в легкие [40]. Эти данные 
дополнительно подтверждают большое значение 
ЭМП и его регуляторов для метастазирования 
РМЖ.

Важнейшими регуляторами ЭМП и метастази-
рования являются микроРНК (miR) [10, 41, 42]. 
Выявлен высокий уровень экспрессии miR-10b 
в метастатических клетках РМЖ. В условиях in 
vitro miR-10b усиливает способность опухолевых 
клеток к инвазии и миграции. Кроме того, по-
казано, что по клиническим данным экспрессия 
miR-10b коррелирует с прогрессированием РМЖ 
[43]. На связь молекул микроРНК с ЭМП ука-
зывают данные, полученные при изучении осо-
бенностей экспрессии miR-29a. Показано, что в 
мезенхимальной метастатической линии клеток 
РМЖ наблюдается более высокая экспрессия 
miR-29a по сравнению с эпителиальной кле-
точной линией. Увеличение экспрессии miR-29a 
ингибирует экспрессию тристетрапролина — ре-
гулятора формирования эпителиальной полярно-
сти и ассоциировано с ЭМП и метастазировани-
ем [44]. Эффекторы ЭМП обеспечивают такие 
функциональные изменения клеток как потеря 
межклеточных контактов, проникновение через 
межклеточный матрикс и базальную мембрану, 
подвижность и инвазивность, устойчивость к 
апоптозу и противоопухолевой терапии. Приоб-
ретение клетками подвижности и инвазивности 
при ЭМП связано, в частности, со снижением 
экспрессии Е-кадгерина и нарушением его связи 
с бета-катенином и микрофиламентами, а также 
нарушением опосредованной интегринами связи 
между клетками и матриксом [1, 5]. Увеличение 
инвазивной способности клеток при ЭМП об-
условлено сочетанием нескольких механизмов: 
увеличением количества виментиновых микро-
филаментов и облегчением формирования ла-
мелоподий и филаподий, а также увеличением 

экспрессии ряда матриксных металлопротеиназ 
(ММП), прежде всего, ММП-2 и ММП-9. Необ-
ходимо отметить, что при РМЖ и новообразова-
ниях некоторой другой локализации установлено, 
что ММП также могут выступать индукторами 
ЭМП. Другой «порочный круг» при ЭМП связан 
со способностью некоторых интегринов при вза-
имодействии с коллагеном I типа вызывать сни-
жение экспрессии Е-кадгерина с одновременным 
увеличением экспрессии N-кадгерина, что также 
индуцирует ЭМП [2, 5, 7].

В работах с определением клональной при-
надлежности различных клеток опухоли показа-
но, что ЭМП может являться одним из источни-
ков клеток стромы опухоли. Это показано для 
инвазивной протоковой карциномы молочной 
железы, при которой выявлены одни и те же 
хромосомные реаранжировки в эпителиальных 
и стромальных клетках [45]. Неполный ЭМП 
может иметь значение в контексте особенно-
стей метастазирования опухоли путем миграции 
группы клеток. В этом случае опухолевые клет-
ки не полностью приобретают молекулярные и 
фенотипические свойства мезенхимальных кле-
ток с сохранением экспрессии ряда молекул кле-
точной адгезии, в частности, Е-кадгерина, что 
позволяет сохранять межклеточные контакты и 
обусловливает миграцию при метастазировании 
в виде кластера опухолевых клеток [14].

В нескольких работах показано, что при 
РМЖ признаки ЭМП могут выявляться в цир-
кулирующих раковых клетках, выделенных из 
периферической крови [10, 46]. В исследовании, 
проведенном B. Aktas и соавт., показано, что 
экспрессия маркеров ЭМП (TWIST, AKT2 или 
PIK3CA) в циркулирующих стволовых клетках 
у пациентов с РМЖ отмечается в 62% случаев 
и их наличие ассоциировано с плохим ответом 
на противоопухолевую терапию [47].

В настоящее время одним из активно из-
учаемых вопросов является роль ЭМП в при-
обретении клетками фенотипа «стволовости» 
(stemness). Раковые стволовые клетки (РСК) рас-
сматриваются как клетки, обладающие потенци-
алом для производства новых опухолевых кле-
ток и обеспечивающие поддержание количества 
раковых клеток [6, 10, 18, 48]. РСК обладают 
рядом признаков, свойственных стволовым клет-
кам, включая способность к самоподдержанию 
и последующей дифференцировке. В культуре 
клеток РСК обладают способностью образовы-
вать опухоли из очень небольшого числа клеток. 
Особое значение имеет устойчивость РСК ко 
многим режимам противоопухолевой терапии, 
что позволяет рассматривать сохранение их по-
пуляции в качестве важнейшей причины реци-
дивов опухоли [10, 18]. Считается, что приобре-
тение клеткой фенотипа стволовости происходит 
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вследствие изменения экспрессии ряда генов, 
при этом РСК могут формироваться из любой 
опухолевой клетки. РСК при РМЖ обозначаются 
как клетки с фенотипом CD24(–/lo)CD44(+) [10]. 
Показано, что они чаще встречаются при базаль-
ноклеточном РМЖ, который чаще метастазирует 
[21]. Кроме того, высокая экспрессия маркера 
РСК CD44 выявлена в метастазах РМЖ в лег-
кие [49]. РСК могут рассматриваться в качестве 
одной из важнейших причин внутриопухолевой 
гетерогенности — феномена, связанного с воз-
можностью идентификации в опухоли клеток 
с различным генетическим и эпигенетическим 
профилем, а также различными соматическими 
мутациями [18].

ЭМП является одним из важнейших механиз-
мов приобретения раковыми клетками свойств 
РСК [2, 10, 18, 48]. Это связано с большим 
сходством молекулярных механизмов, обеспе-
чивающих ЭМП и приобретение опухолевы-
ми клетками свойств стволовых клеток [18]. В 
частности, многие индукторы ЭМП, такие как 
транскрипционные факторы Twist и SNAI, а 
также микроРНК-200, также обладают способ-
ностью придавать опухолевым клеткам призна-
ки стволовости [50]. При РМЖ выявлено, что 
приобретение клетками признаков РСК может 
запускаться TGFβ — мощнейшим индуктором 
ЭМП [51]. Кроме того, РСК часто могут иметь 
признаки ЭМП. Показано, что CD24 (–/lo) CD44 
(+) раковые клетки, выделенные из РМЖ, обла-
дают также повышенной экспрессией TWIST1, 
FOXC2, SNAI1, ZEB2, TWIST2, виментина и 
фибронектина по сравнению с клетками с фено-
типом CD24(+)CD44(–) [52]. Кроме того, клетки 
с фенотипом CD24(lo/–)CD44(+) при РМЖ часто 
выявляются в костном мозге вместе с клетками, 
экспрессирующими TWIST — регулятор ЭМП. 
TWIST-позитивные клетки сохраняются в кост-
ном мозге после проведения неоадъювантной 
химиотерапии, а их наличие в костном мозге яв-
ляется предиктором рецидива опухоли [53]. По-
казано, что резистентность к терапии стволовых 
клеток опухоли обусловлена как внутренними 
факторами (специфический профиль мутаций, 
высокий уровень экспрессии транспортера ABC 
и ALDH), так и влиянием микроокружения [18]. 
Интересно отметить, что Twist, один из ключе-
вых активаторов ЭМП, способен связываться с 
промотором гена ABC и увеличивать экспрес-
сию его белкового продукта [54]. Тесная связь 
образования РСК с ЭМП может объяснять вы-
явленную связь ЭМП с резистентностью РМЖ 
к различным видам противоопухолевого лечения 
(включая химио- и гормонотерапию) и локаль-
ным рецидивированием опухоли [10, 18].

Большое значение для формирования и 
функционирования РСК имеют специфическое 

микроокружение и стромальные клетки [55]. 
Стромальные клетки являются основным ис-
точником провоспалительных цитокинов, кото-
рые способствуют развитию опухоли и являют-
ся одним из основных индукторов ЭМП [56]. 
Установлено значение в индукции ЭМП и под-
держании РСК активации хемокинов RANKL-
RANK [57]. В создании дистанционной ниши 
для РСК показана роль тенасцина С, активиру-
ющего сигнальные пути Wnt и Notch, которые 
способствуют выживанию опухолевых клеток и 
формированию микрометастазов [58].

Заключение

ЭМП является одним из фундаментальных 
биологических процессов, который играет важ-
ную роль как в нормальных физиологических 
условиях, так и при развитии различных патоло-
гических состояний. Особое значение ЭМП име-
ет при канцерогенезе, что связано с его ролью 
в приобретении эпителиальными клетками под-
вижности и инвазивных свойств с последующей 
возможностью к метастазированию. К настоя-
щему времени получены убедительные доказа-
тельства важной роли ЭМП при РМЖ. Наличие 
признаков ЭМП при РМЖ ассоциировано с раз-
витием метастазов, резистентностью к проводи-
мой противоопухолевой терапии и плохим про-
гнозом. Выявлены многочисленные индукторы и 
регуляторы ЭМП при РМЖ, установлена важная 
роль микроокружения опухоли (воспаление, ги-
поксия) в индукции ЭМП. Показано, что в регу-
ляции ЭМП участвует большое количество сиг-
нальных путей и транскрипционных факторов. 
ЭМП ассоциирован с формированием раковых 
стволовых клеток, которые являются важным 
источником гетерогенности опухоли, определя-
ют агрессивность течения заболевания, устой-
чивость к терапии и неблагоприятный прогноз. 
Дальнейшее изучения ЭМП при РМЖ с уточ-
нением молекулярно-биологических механизмов 
этого процесса может иметь большое значение 
для разработки новых биомаркеров и направле-
ний терапии.
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In recent years in oncology epithelial cells of properties 
and signs of mesenchymal cells note significant growth in in-
terest in the epithelial — mesenchymally transition (EMT) — 
to acquisition process.

Now the convincing evidence that EMP plays an important 
role in an embryogenesis, when healing wounds and form-
ing fibrosis is obtained and it is involved in a pathogeny of 
development and progressing of malignant new growths. In 
article EMP role in innidiation on the example of a breast 
cancer is discussed. Modern data on the EMP molecular and 
biological mechanisms with discussion of the importance of 
the major inductors and regulators of this process are provided. 
The role of genetic factors and a tumoral microenvironment in 
the course of EMP is shown. The problem of interrelation of 
EMP and forming of cancer stem cells is separately discussed.
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