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СИНХРОННЫЕ ЭНДОМЕТРИОИДНЫЕ 
АДЕНОКАРЦИНОМЫ ЯИЧНИКОВ И ТЕЛА МАТКИ: 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА, ДИАГНОСТИКА, 
ЛЕЧЕНИЕ, ПРОГНОЗ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
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Цель исследования. Провести анализ данных, имеющихся в литературе, о клиническом течении, диагностике, 
тактике лечения и прогнозе синхронных эндометриоидных карцином яичников и тела матки.
Материалы и методы. В обзор литературы включены данные зарубежных и отечественных авторов.
Результаты. Клиническая картина, спектр методов диагностики и выбор тактики лечения больных первично-
множественным синхронным раком яичников и тела матки эндометриоидного гистотипа в большинстве случаев 
определяются путем суммации данных, касающихся каждой из этих нозологий в отдельности. Прогноз для данной 
категории больных относительно благоприятный. Неясным остается вопрос роли эндометриоза в развитии 
такого рода опухолей. 
Заключение. Относительно редкая встречаемость синхронных эндометриоидных аденокарцином яичников и тела 
матки и связанное с этим отсутствие обширных исследований не позволяет всеобъемлюще охарактеризовать 
клиническую картину, диагностику, лечение и прогноз для данной категории больных. Необходимо также 
продолжить поиск маркеров для проведения дифференциальной диагностики синхронных и метастатических 
опухолевых процессов.
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Objective of the study. To carry out an analysis of the data available in the literature on the clinical course, diagnosis, 
treatment strategy and prognosis of synchronous endometrioid endometrial and ovarian carcinomas. 
Materials and Methods. The literature review comprises the data of foreign and Russian authors.
Results. Clinical picture, variety of diagnostic techniques and the choice of the strategy of treatment of patients with 
multiple primary synchronous ovarian and endometrial cancer of endometrioid histotype in most cases are determined by 
summarizing the data relating to each of these nosologies considered separately. Prognosis for this category of patients is 
relatively favourable. The issue of the role of endometriosis in the development of this type of tumors remains unclear.
Conclusion. A relatively rare occurrence of synchronous endometrioid endometrial and ovarian adenocarcinomas and the 
consequent absence of extensive research doesn’t not allow to comprehensively characterize the clinical picture, diagnosis, 
treatment and prognosis for this category of patients. It is necessary to continue research of markers for making differential 
diagnosis of synchronous and metastatic tumor processes. 
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Введение
В 2019 г. В Российской Федерации было 

59 675 впервые выявленных случаев первично-
множественных опухолей (ПМО), что соответ-
ствует 9,3% от всех впервые выявленных злока-
чественных неоплазий [1]. Обращает на себя 
внимание стабильный прирост заболеваемости 
этой нозологией, так, в 2014 г. впервые было вы-
явлено 36 174 случаев ПМО, что составляло 
6,4% от всех впервые выявленных злокачествен-
ных неоплазий [2]. Многими авторами было от-
мечено преобладание среди ПМО у женщин 
новообразований органов репродуктивной си-
стемы. Однако определить точное число паци-
енток с ПМО репродуктивной системы затруд-
нительно, в связи с отсутствием данной 
информации о подразделении их по нозологиям 
в официальных раковых регистрах [3, 4, 5].

Все первично-множественные злокаче-
ственные новообразования (ПМЗН) делятся 
по времени возникновения на синхронные 
и метахронные. Синхронными являются две 
или более опухоли, диагностированные одно-
временно или с разницей, не превышающей 
6 месяцев. Метахронными являются опухоли, 
интервал между выявлением которых превы-
шает срок 6 месяцев [6]. Учитывая стандарт-
ные объемы хирургических вмешательств 
по поводу рака яичников или тела матки, в слу-
чае сочетания данных неоплазий в подавляю-
щем большинстве случаев речь идет о син-
хронных опухолях. Однако встречаются 
отдельные случаи развития метахронных опу-
холей, если проводится органосохраняющее 
лечение — гормонотерапия при раке тела мат-
ки или органосохраняющие операции при пер-
вичной карциноме яичников [7,8,9].

Согласно данным зарубежных авторов, син-
хронные злокачественные новообразования со-
ставляют 0,7–1,8% всех гинекологических опу-
холей [10, 11, 12]. Наиболее распространено 
сочетание карцином яичников и эндометрия 
[12, 13], что составляет 40–53% всех синхрон-
ных гинекологических злокачественных ново-
образований. Синхронный рак яичников и эн-
дометрия обнаруживается у 3,3–5% всех 
больных раком эндометрия и у 2,7–10% всех 
больных раком яичников [14, 15], в том числе 

в 12–50% случаев эндометриоидного гистоти-
па овариальной карциномы. 

Согласно данным, полученным Бохма-
ном Я.В. [16], у 877 пациенток с аденокарцино-
мой тела матки I–III стадий первичная множе-
ственность опухолей имела место в 11,8% 
(N = 104) случаях. При этом рак эндометрия 
сочетался с колоректальным раком в 41,3% на-
блюдений, со злокачественными новообразова-
ниями молочной железы — в 20,2% наблюде-
ний, и раком яичников — в 6,7%. 

С.Я. Максимовым [17] были изучены исто-
рии болезни 18 800 пациенток, проходивших 
с 1960 по 1999гг. лечение в ФГУ «НИИ онколо-
гии им. Н.Н. Петрова» по поводу злокачествен-
ных опухолей молочной железы, шейки и тела 
матки, толстой кишки, яичников, вульвы и вла-
галища. У 3,8% (N = 714) пациенток были вы-
явлены первично множественные злокаче-
ственные опухоли (ПМЗО). Наиболее часто 
в качестве компонента первичной множествен-
ности встречался рак тела матки (13,8%) в раз-
личных сочетаниях (в 32,3% случаев сочетался 
с карциномой молочной железы, в 24,9% — 
с неоплазией яичников). 

Среди больных первичным овариальным 
раком ПМЗО выявлены в 9,6% наблюдений, 
наиболее частым является сочетание с адено-
карциномой тела матки (38,7%). Таким обра-
зом, частое сочетание эндометриоидной адено-
карциномы яичников и тела матки позволяет 
предположить их патогенетическое сходство: 
различная локализация эндометриоидной тка-
ни — как в слизистой оболочке полости матки, 
так и в гетеротопиях ткани яичников — не ис-
ключает общности их биологического проис-
хождения, в частности, возможность синхрон-
ного озлокачествления под воздействием 
единых этиологических факторов, например, 
гормонов. Так, среди 74 пациенток с синхрон-
ными опухолями тела матки и яичников отме-
чено преобладание рака тела матки I гормоно-
зависимого типа по классификации 
Я.В. Бохмана [16].

Согласно данным ВОЗ, около 70–80% слу-
чаев рака тела матки представлены эндоме-
триоидной аденокарциномой различной степе-
ни дифференцировки [18]. Среди эпителиальных 
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злокачественных опухолей яичников по часто-
те развития эндометриоидный рак занимает 
второе место (данный гистотип опухолей заре-
гистрирован у 10% пациенток), уступая лишь 
серозному раку (68–71% случаев) [18, 19].

Поскольку в настоящее время выделяют два 
основных патогенетических варианта рака яич-
ников (РЯ) [19], нам кажется целесообразным 
рассмотреть 2 варианта развития эндометрио-
идного РЯ (ЭРЯ). Основным критерием, отли-
чающим опухоли I типа от опухолей II типа, 
является относительная генетическая стабиль-
ность первых по сравнению с выраженной хро-
мосомной нестабильностью вторых. Клетки 
опухолей I типа отличаются редкой встречаемо-
стью в них мутацией в антионкогене TP53, ко-
дирующем синтез p53 — белка-супрессора опу-
холевого роста. При этом в карциномах яичников 
I типа часто выявляют мутации в генах PTEN 
(антионкоген, кодирует антионкобелок, являю-
щийся негативным регулятором сигнального 
пути PI3K/AKT/mTOR), ARID1A (кодирует бе-
лок BAF250), CTNNB1 (кодирует β-катенин), 
KRAS, BRAF. Также в опухолях яичников I типа 
чаще встречается активация PIK3CA-пути и 
dMMR (дефицит коррекции неспаренных осно-
ваний). Следует отметить, что все вышепере-
численные мутации характерны и для атипиче-
ской гирерплазии и рака эндометрия I типа.

Большинство эндометриоидных карцином 
яичников являются высокодифференцирован-
ными, однако иногда наблюдается умеренная 
или даже низкая степень дифференцировки. 
Частое обнаружение высокодифференцирован-
ных очагов в умеренно- и низкодифференциро-
ванных новообразованиях позволяет предполо-
жить, что произошла дедифференцировка 
опухоли с первоначально низким злокачествен-
ным потенциалом. Иногда в опухоли яичника 
сосуществуют компоненты эндометриоидной 
и светлоклеточной карциномы. Соматические 
инактивирующие мутации ARID1A характери-
зуют оба эти типа опухолей, а активирующие 
мутации гена катенина β1 (CTNNB1 кодирует 
β-катенин) встречаются примерно в 15–40% 
эндометриоидных карцином яичников, что свя-
зано с плоскоклеточной дифференцировкой, 
низкой степенью злокачественности и благо-

приятным клиническим исходом [20, 21]. Кро-
ме того, в 15–20% ЭРЯ были зарегистрированы 
инактивирующие мутации PTEN [22]. Активи-
рующие мутации PIK3CA встречаются в 20% 
ЭРЯ [23]. Эти гены редко мутируют при других 
типах рака яичников. Инактивирующие мута-
ции PTEN и активирующие мутации PIK3CA 
могут приводить к активации сигнального пути 
фосфатидилинозитол-3-киназы. Менее 7% ЭРЯ 
имеют активирующие мутации KRAS и BRAF 
[24]. Микросателлитная нестабильность (MSI) 
также отмечается почти в 20% эндометриоид-
ных аденокарцином и обычно связана с потерей 
экспрессии hMLH1, hMSH2, MSH6) и PSM2. 
Сходные молекулярно-генетические профили 
эндометриоидных и светлоклеточных карцином 
подчеркивают их тесную взаимосвязь и проис-
хождение от эндометриоза. Однако морфология 
и течение эндометриоидных и светлоклеточных 
карцином различны, что может объяснять факт 
редкой встречаемости дефектов сигнального 
пути Wnt и микросателлитной нестабильности 
в светлоклеточных карциномах в отличие от эн-
дометриоидных [25]. В исследованиях с при-
менением генно-инженерных мышиных моде-
лей было показано, что делеция ARID1A, 
имитирующая его соматическую инактивацию, 
недостаточна для стимулирования образования 
опухоли яичников; однако коделеция ARID1A 
и PTEN приводит к развитию эндометриоидной 
карциномы яичников [26], тогда как коделеция 
ARID1A и PIK3CA приводит к появлению свет-
локлеточных новообразований яичников у мы-
шей [27]. 

В случаях выявления мутаций генов MMR 
следует говорить о наличии у пациентки син-
дрома Линча, на который приходится около 
10–15% всех наследственных форм карцином 
яичников [28–32]. Как правило, у большинства 
таких больных диагностируются ПМЗО. Чаще 
всего из органов женской репродуктивной си-
стемы при этом поражаются тело матки (эндо-
метрий) и яичники. Сообщений о случаях диа-
гноза рака фаллопиевой трубы при синдроме 
Линча в мировой литературе не отмечено. У но-
сительниц мутаций генов MMR при полинео-
плазии выявляются также злокачественные 
новообразования мочевыделительной системы 
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(12–15% наблюдений) и колоректальный рак 
(40–45% наблюдений). Медиана возраста раз-
вития РЯ у носительниц мутаций генов MMR 
при полинеоплазии составляет 39,5 лет (возраст 
больных находится в интервале от 20 до 65 лет). 
Средний возраст возникновения колоректаль-
ного рака у данной категории пациенток в со-
четании с карциномой яичников составляет 
40 лет (диапазон от 21 до 66 лет). Среди паци-
енток, у которых отмечено сочетание рака тол-
стой кишки и рака тела матки, встречаются 
женщины от 16 до 77 лет, медиана составляет 
48,2 года (диапазон 16–77 лет) [15]. Средний 
возраст возникновения рака эндометрия у та-
ких женщин составляет 50,4 года (интервал 
от 32 до 52 лет) [33]. 

При эндометриоидной карциноме высокой 
степени злокачественности (G3) или ЭРЯ II-
го типа были описаны мутации TP53 с профи-
лями экспрессии, аналогичными профилям се-
розной аденокарциномы яичников высокой 
степени злокачественности. Однако некоторые 
авторы считают, что эти опухоли могли быть 
неверно классифицированы, поскольку в ряде 
исследований сообщается о подмножестве се-
розных карцином яичников high-grade, которые 
демонстрируют псевдоэндометриоидный пат-
терн [34].

Наиболее часто встречаемыми среди боль-
ных ЭРЯ II типа являются мутации генов 
BRCA1/2, что имеет место при синдроме семей-
ного рака молочной железы и рака яичников 
(РМЖ/РЯ) и составляет около 65–85% всех на-
следственных форм карцином яичников [29–31]. 
При синдроме РМЖ/РЯ эндометриоидный ги-
стотип карциномы яичников встречается в 15–
20% наблюдений, причем канцерогенез в этом 
случае никак не связывают с сопутствующим 
эндометриозом [33]. Согласно данным, предо-
ставленным FIGO, у женщин-носителей мута-
ций генов BRCA1/2, как и в общей популяции, 
в 12% случаев эндометриоидной аденокарцино-
мой представлен рак маточной трубы. Субкли-
нические и преинвазивные эндометриоидные 
поражения фаллопиевой трубы встречаются 
сравнительно часто как в дистальном ее отделе, 
так и на всем протяжении [35, 36]. Этот факт по-
буждает морфологов и клиницистов признать, 

что именно эпителий маточной трубы является 
первоисточником возникновения большинства 
так называемых раков яичника и брюшины [36, 
37]. Для синдрома РМЖ/РЯ наиболее характер-
но возникновение солитарного ЭРЯ, полинео-
плазия встречается достаточно редко, при этом 
карцинома яичников сочетается с метахронным 
раком молочной железы. В подавляющем боль-
шинстве таких наблюдений (95–97%) карцино-
ма молочной железы диагностируется первой 
опухолью, а медиана возраста возникновения 
заболевания составляет 48,4 года (диапазон 
от 29 до 69 лет). Средний возраст возникнове-
ния РЯ в случае первичной множественности 
составляет 56,8 лет (диапазон от 39 до 73 лет). 
Первично-множественные гинекологические 
эндометриоидные раки (шейки матки, эндоме-
трия, маточных труб и яичников) у женщин но-
сительниц мутаций генов BRCA1/2 выявляются 
крайне редко — лишь в 1–2% наблюдений [33]. 

Клиническая картина
Клиническая картина первично-мно жест-

вен ных опухолей не обладает специфичностью 
и связана с топикой опухолей, характером их 
роста, наличием или отсутствием отдаленных 
или регионарных метастазов. В случае син-
хронных новообразований могут наблюдаться 
различные варианты клинической картины. 
Возможно явное проявление симптомов, при-
сущих лишь какой-либо одной опухоли, в то 
время как другая может оставаться бессим-
птомной и в итоге стать случайной находкой 
при обследовании или в процессе лечения 
по поводу ранее выявленной неоплазии. 
Нередким является и сочетание клинических 
проявлений каждой из них с или без преоблада-
ния симптомов одной из опухолей.

Средний возраст больных раком тела матки 
составляет 63 года. У подавляющего большин-
ства пациенток он выявляется на ранних лока-
лизованных стадиях [38]. Средний возраст 
больных раком яичников составляет по разным 
данным около 60 лет [39–42]. Согласно различ-
ным исследованиям, синхронное развитие этих 
опухолей у более молодых пациенток встреча-
ется чаще, чем изолированное [14]. 
Oranratanaphan с соавт. [43] сравнивали группы 
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больных первично-множественным синхронным 
раком и распространенным раком эндометрия 
с метастазами в яичниках. Согласно полученным 
результатам, больные синхронным раком были 
явно моложе (медиана возраста 47 лет против 
56). По данным различных авторов, средний воз-
раст больных синхронными опухолями состав-
лял от 47 до 55 лет [15, 44–49].

По данным литературы, у большинства 
больных синхронным раком наблюдаются сим-
птомы, характерные для рака эндометрия [50]. 
Наиболее часто пациентки отмечают появление 
патологических маточных кровотечений. 
По данным различных авторов, частота выявле-
ния рака эндометрия у пациенток с постмено-
паузальными кровотечениями составляет от 3 
до 25% [51–55]. Кроме того, могут отмечаться 
такие симптомы как боли и чувство распирания 
в нижних отделах живота. Также возможно об-
наружение характерных для аденокарциномы 
атипических клеток в мазках, взятых с шейки 
матки при профилактических гинекологиче-
ских осмотрах [56, 57]. У женщин с поздними 
стадиями заболевания помимо выше перечис-
ленных симптомов может наблюдаться увели-
чение живота в объеме, а также проявляться 
симптомы, характерные для отдаленных мета-
стазов, например, кашель и затруднение дыха-
ния при поражении легких и т.д. 

В отличие от неоплазий эндометрия рак яич-
ников на ранних стадиях чаще протекает прак-
тически бессимптомно и является случайной 
находкой при обследовании, поэтому у боль-
шинства пациенток, к сожалению, это заболева-
ние в 70–75% случаев выявляется на III–IV ста-
диях, когда появляются такие симптомы как 
выраженные абдоминальные боли, увеличение 
живота в объеме за счет опухолевой массы и/
или асцита [58]. Отличительной особенностью 
ЭРЯ является его превалирующее выявление 
на достаточно ранних стадиях. Так, согласно 
данным Klemi с соавт., в большинстве случаев 
у пациенток имеет место IA стадия заболева-
ния, а у 17% — IB стадия [59]. В исследовании 
Roett с соавт. показали, что при эндометриоид-
ном раке у 40% больных отмечается билате-
ральное поражение яичников [60]. В 42% слу-
чаев развитие ЭРЯ ассоциировано с наличием 

у женщин эндометриоза, который, в свою оче-
редь, имеет неспецифичные, но часто встреча-
ющиеся симптомы, такие как альгодисменорея, 
диспареуния, тазовые боли и др. [61].

Таким образом, клиническая картина син-
хронных эндометриоидных аденокарцином 
яичников и тела матки может складываться 
из патологических маточных кровотечений, бо-
лей в животе, асцита, астении, симптомов со-
путствующего эндометриоза и т.д. в различных 
сочетаниях, однако это не исключает возмож-
ность и бессимптомного течения болезни.

Диагностика
Аспекты диагностики первично-мно же-

ствен ных злокачественных опухолей всегда яв-
лялись предметом активных дискуссий на про-
тяжении всей истории изучения этого вида 
патологии. Практически каждое сообщение 
о хотя бы одном случае первично-множественного 
рака сопровождается повышенным вниманием 
к обоснованию постав лен ного диагноза, его 
критериям и вопросам выявления дифференци-
альных критериев между первичной карцино-
мой или метастазами на клиническом, морфоло-
гическом, и молекулярном уровнях. Клинический 
диагноз первично-множественных злокаче-
ственных опухолей без гистологического под-
тверждения всегда является только предположи-
тельным [62–64].

Однозначно вынести заключение о первич-
ной множественности или метастатическом 
процессе бывает весьма затруднительно. Одна-
ко именно этот факт определяет правильность 
стадирования и интерпретации нозологии. 
В свою очередь неточная интерпретация диа-
гноза может привести к недостаточно адекват-
ному лечению, что ухудшит его результаты. 

Применительно к гистологической диагно-
стике ПМЗО морфологические критерии этого 
диагноза условно можно разделить на абсолют-
ные, относительные и сомнительные. К абсо-
лютным можно отнести наблюдения, когда 
первично-множественные опухоли происходит 
из тканей различных зародышевых листков: 
экто-, мезо- и энтодермы в различных сочетани-
ях. Во взрослом организме, по мнению боль-
шинства ученых, фрагментов зародышевых 
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листков нет, но присутствуют «камбиальные 
клетки», обладающие способностью к диффе-
ренцировке в различных направлениях, согла-
сующихся с анатомо-функциональными осо-
бенностями в процессе онкогенеза. Таким 
образом, абсолютно достоверным является ди-
агноз первично-множественных опухолей, ги-
стогенетически принадлежащих к одному за-
родышевому листку, но обладающих отличным 
гистологическим строением. Примером смо-
жет служить плоскоклеточный рак нижней гу-
бы и аденокарцинома эндометрия. К относи-
тельно достоверным диагнозам ПМЗО относят 
случаи одинакового гистологического строе-
ния опухолей при разной дифференцировке. 
Сомнительными признаются случаи ПМЗО, 
обладающих одинаковым гистологическим 
строением, как плоскоклеточный рак влагали-
ща и шейки матки. В последних случаях для 
окончательного суждения о характере патоло-
гии важно привлечение клинических данных, 
в том числе сведений о степени распространен-
ности опухолевого процесса, наличии регио-
нарных и отдаленных метастазов со стороны 
этих новообразований, а также гистологическо-
го исследования не только биопсийного мате-
риала, но и всей удаленной опухоли. Основными 
критериями при этом являются инфильтрирую-
щий рост для первичной опухоли и уницентри-
ческий для метастатической, отсутствие резко-
го перехода опухоли в нормальную ткань при 
первичном поражении и наличие такого пере-
хода при метастазе.

Краеугольным является вопрос дифференци-
альной диагностики первично-мно же ствен ных 
опухолей яичников и тела матки. Являются ли 
неоплазии первичными синхронными или это 
рак тела матки с метастазами в яичниках или это 
рак яичников с метастазами в матке — вопрос 
достаточно сложный. Окончательный диагноз 
в подобных случаях может быть поставлен толь-
ко после проведения углубленного гистологиче-
ского исследования опухолевой ткани. Особенно 
сложными представляются случаи, когда ново-
образования обладают аналогичным гистологи-
ческим строением, как, например, в случае со-
четания эндометриоидного рака яичников 
и эндометриоидного рака тела матки. На сегод-

няшний день для дифференциальной диагности-
ки в клинической практике применяются крите-
рии, предложенные Ulbright T.M. & Roth L.M. 
(1985г.) [65] и Scully R.E. (1996г.) [66]. В трудах 
Scully R.E. [66] дана весьма подробная характе-
ристика гистологической картины при первич-
ном раке тела матки с метастазами в яичниках, 
первичного рака яичников с метастазами в теле 
матки, а также и признаки независимых первич-
ных опухолей. Для последних являются харак-
терными следующие черты: 

1) Гистологическое несходство опухолей; 
2) Отсутствие или лишь поверхностная ин-

вазия миометрия опухолью эндометрия; 
3) Отсутствие васкулярной инвазии опухоли 

эндометрия; 
4) Наличие атипической гиперплазии эндо-

метрия; 
5) Отсутствие других признаков распро-

странения опухоли тела матки; 
6) Односторонняя опухоль яичника (в 80–

90% случаев); 
7) Опухоль яичника локализуется в парен-

химе органа; 
8) Отсутствие сосудистой инвазии, поверх-

ностных имплантатов; 
9) Отсутствие других признаков распро-

странения опухоли яичников; 
10) Эндометриоз яичников; 
11) Различия в плоидности или анеуплоидии 

опухолей; 
12) Различия в молекудярно-генетических 

или кариотипических особенностях опухолей.
Однако при более углубленном изучении 

этих критериев можно обнаружить, что вышео-
писанные морфологические признаки недоста-
точно убедительны и не позволяют однозначно 
поставить объективный диагноз.

Определение иммунного профиля, к сожа-
лению, также не может стать подспорьем в во-
просах дифференциации первичных и метаста-
тических процессов. Это связано с тем фактом, 
что эндометриоидный рак яичников и тела 
матки имеют идентичный иммунофенотип 
[67,68]. Согласно мутационно-соматической 
теории, большинство неоплазий — это резуль-
тат соматических мутаций, следовательно, опу-
холи должны быть моноклональными. Поэтому 
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существуют мнения, что верификация генети-
ческих особенностей опухолевых клеток может 
стать не только вспомогательным, но и осново-
полагающим критерием в вопросе дифферен-
циации ПМЗО и метастазов [69].

Лечение
В случае сочетания рака яичников и тела 

матки лечение очень редко может ограничиться 
лишь хирургическим вмешательством. В слу-
чае эндометриоидного гистотипа этих двух 
опухолей отказ от адъювантного лечения воз-
можен при сочетании рака яичников низкой 
степени злокачественности IA и IB стадий 
с карциномой тела матки G1–2, IA стадии и от-
сутствием опухолевых эмболов в лимфатиче-
ских щелях. Есть данные о том, что применение 
адъювантной терапии после пред ше ствовавшего 
хирургического вмешательства по поводу син-
хронных эндометриоидных аденокарцином 
яичников и тела матки принципиально не влия-
ет на выживаемость (P = 0,15 для химиотера-
пии; P = 0,69 для лучевой терапии) [70]. 
Учитывая, что это лишь отдельные сообщения, 
адъювантная терапия данной категории боль-
ных в большинстве случаев все же проводится 
[71]. Однако на сегодняшний день в мире и 
в РФ отсутствуют клинические рекомендации 
по ведению таких больных. Существующие 
протоколы касаются лишь солитарных опухо-
лей вышеобозначенных локализаций. Поэтому 
подход к лечению сочетания этих опухолей 
определяется в большинстве случаев путем 
суммации методов, предложенных для каждой 
нозологии. Таким образом, лечение данной ка-
тегории больных обычно включает в себя ком-
бинацию хирургического вмешательства с хи-
миотерапией и/или радиотерапией.

Прогноз
Прогноз для больных синхронным эндоме-

триоидный раком яичников и тела матки доста-
точно благоприятен. Согласно данным проспек-
тивного когортного исследования [72], 
ве роят ность развития рецидива у больных син-
хронными эндометриоидными аденокарцино-
мами яичников и тела матки в течение 5-ти лет 
составила в среднем 15%. Причем наличие ма-

кроскопических метастазов в тазу или брюшной 
полости предполагало большую вероятность 
развития рецидива заболевания в течение 5-ти 
лет — 27% — по сравнению с 10% при выявле-
нии аналогичных микроскопических проявле-
ний болезни. Общая 5- и 10-тилетняя выживае-
мость составила 86% и 80%, соответственно.

В своем исследовании Bese T. с соавт. срав-
нили выживаемость пациенток с синхронными 
эндометриоидными аденокарциномами яични-
ков и тела матки и больных эндометриоидным 
раком тела матки с метастазами в яичниках 
[71]. При медиане наблюдения 68,2 месяца 10-
летняя общая выживаемость составила 61,3% 
и 36,6% в группах ПМЗО и распространенного 
рака тела матки, соответственно (P = 0,029). 

Проведенная Williams с соавт. популяцион-
ная оценка более 1500 пациенток с синхронным 
эндометриоидным раком яичников и тела матки 
показала, что более молодой возраст на момент 
постановки диагноза, ранняя стадия и высокая 
степень дифференцировки опухолей являются 
факторами благоприятного прогноза [14]. В ис-
следовании Bese T. с соавт. возраст моложе 
55 лет, пременопаузальный статус, выполнение 
лимфаденэктомии, отсутствие метастатическо-
го поражения большого сальника и выполнение 
полной циторедукции являлись значимыми 
прогностическими факторами при однофактор-
ном анализе, но не были таковыми при много-
факторном [71]. В многоцентровом исследова-
нии учеными из Республики Корея было 
определено, что исходный уровень онкомаркера 
СА-125 и стадия рака яичников имеют прогно-
стическое значение [73].

Весьма интересным является исследование, 
проведенное Hermens с соавт. [74], согласно вы-
водам которого, больные раком яичников с ги-
стологически подтвержденным эндометриозом 
имели более длительную общую выживаемость, 
чем пациентки с карциномой яичников без со-
путствующего эндометриоза. Однако преждев-
ременно экстраполировать эти данные на ко-
горту больных синхронным эндометриоидным 
раком яичников и тела матки, т.к. в вышеобо-
значенном голландском исследовании включа-
ли больных только раком яичников, а также нет 
разделения по гистотипам опухоли.
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Заключение
Вопросы этиологии, диагностики, лечения 

и прогноза в случаях развития синхронных эн-
дометриоидных аденокарцином яичников и те-
ла матки по-прежнему остаются открытыми 

вследствие наличия весьма противоречивых 
данных. Также неясным пока остается вопрос 
роли эндометриоза в развитии такого рода опу-
холей. Все это оставляет предпосылки для 
дальнейших исследований в этой области.
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