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Понятие “трофобластическая болезнь” (ТБ) обобщает группу взаимосвязанных
форм патологических состояний трофобласта: полный и частичный пузырный
занос, инвазивный пузырный занос, хориокарцинома, трофобластическая опу�
холь плацентарного ложа и эпителиоидная трофобластическая опухоль. Патоло�
гическая трансформация трофобласта возможна как во время беременности, так
и после её завершения. Трофобластические опухоли (ТО) (трофобластические
неоплазии «ТН») – злокачественные опухоли, происходящие из эмбриональных
трофобластических тканей, являются полуаллотрансплантатами у больных. ТО
составляют 1% от всех злокачественных новообразований женских половых орга�
нов, поражая женщин преимущественно репродуктивного возраста. Это уникаль�
ные опухоли человека, характеризующиеся высокой злокачественностью, быст�
рым распространенным метастазированием и при этом � высокой частотой изле�
чения с помощью противоопухолевой лекарственной терапии даже при наличии
отдаленных метастазов. Несмотря на то, что сегодня большинство пациенток из�
лечиваются с помощью химиотерапии и резекции опухоли, у части больных раз�
вивается множественная лекарственная устойчивость к противоопухолевой
терапии, дальнейшее метастазирование, приводящие к гибели больных.

Клинические проявления трофобластической болезни к настоящему времени
хорошо изучены. Широкое внедрение современных методов диагностики (опре�
деление сывороточного уровня бета – ХГ, УЗКТ, иммуногистохимическое исследо�
вание, РКТ, МРТ) значительно улучшило возможности раннего выявления болезни
и точной оценки распространения опухолевого процесса. Несмотря на это, тща�
тельное исследование морфологического материала, полученного при диагнос�
тическом выскабливании, биопсии опухолевых очагов, в результате операцион�
ных «находок», иммуногистохимическое исследование тканей являются важной и
неотъемлемой частью правильного диагноза, а значит – выбора тактики лечения
(Tasci Y. et al., 2005).

Гистологическая форма трофобластической опухоли имеет не только важное
прогностическое значение, но и определяет тактику лечения в отдельных наблю�
дениях.

Гистологическая классификация
трофобластических неоплазий, 2000 г.

1. Пузырный занос (9100/0)
а) Полный пузырный занос
б) Частичный пузырный занос (9103/0)

2. Инвазивный пузырный занос (9100/1)
3. Хориокарцинома (9100/3)
4. Трофобластическая опухоль плацентарного ложа (9104/1)
5. Эпителиоидная трофобластическая опухоль (9105/3)

Наиболее часто встречаемой формой трофобластической болезни является
полный пузырный занос. Частичный пузырный занос развивается в 10 раз реже
полного пузырного заноса. По данным межрегионального центра в Шеффилде,
Великобритания, (зарегистрировано около 6000 наблюдений с 1973 года) соотно�
шение между различными формами трофобластических опухолей составило: пол�
ный пузырный занос – 72,2%, частичный пузырный занос – 5%, хориокарцинома –
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17,5%, другие формы – 5,3% (Newlands E.S. et al., 1995;
Tsukamoto N. et al., 1985).

Лечение полного и частичного
пузырных заносов

Пузырный занос (ПЗ) преобладает среди опухолей
трофобласта (1:1000 беременностей), является результа�
том генетических нарушений. ПЗ локализуется в матке
(реже – в маточной трубе), чаще возникает у юных и по�
жилых беременных, в низкой социально�экономической
среде. Пузырный занос не обладает инвазивным ростом,
не метастазирует. Частота излечения – 100%. Поскольку
чаще всего ПЗ предшествует злокачественной трофобла�
стической опухоли (ЗТО), несколько слов следует ска�
зать о тактике ведения больных при пузырном заносе
(Kerkmeijer L. et al., 2006; Niemann I. et al., 2006; Wielsma S. et
al., 2006).

Тактика врача при пузырном заносе:
· вакуум�эвакуация пузырного заноса с контрольным

острым кюретажем;
· гистологическое исследование материала;
· пациентки с резус�отрицательной кровью и частич�

ным пузырным заносом должны получить анти�резус им�
муноглобулин;

· в последующем – тщательный мониторинг в течение
1 года.

Мониторинг после удаления пузырного заноса:
·  еженедельное исследование сывороточного уровня

бета – ХГ до получения 3�х последовательных отрица�
тельных результатов, затем – ежемесячно – до 6 месяцев,
далее 1 раз в 2 месяца – следующие 6 месяцев;

· УЗКТ органов малого таза – через 2 недели после
эвакуации ПЗ, далее – ежемесячно до нормализации уров�
ня ХГ;

· рентгенограмма легких после эвакуации ПЗ, далее –
через 4 и 8 недель при динамическом снижении ХГ;

· обязательное ведение пациенткой менограммы не
менее 3 лет после ПЗ.

Особенности динамики уровня ХГ после удаления ПЗ.
В норме уровень бета–ХГ нормализуется через 4–8 не�
дель после эвакуации ПЗ. Повышенный уровень ХГ после
8 недель может свидетельствовать о развитии ЗТО, что
требует обязательного повторного обследования боль�
ной (гинекологический осмотр, УЗКТ органов малого
таза и рентгенограмма легких). Исключение: допустимо
наблюдение до 16 недель только при постоянном сниже�
нии уровня ХГ.

Химиотерапия после удаления пузырного заноса при
постоянном снижении уровня ХГ до нормальной вели�
чины не проводится. Исключение: пациентки, у которых
невозможен мониторинг после удаления ПЗ. Рекоменду�
ется: химиотерапия в стандартном режиме метотрексат,
лейковорин (табл. 1), 3 курса с последующим обследова�
нием.

Контрацепция и прогноз. Контрацепция рекоменду�
ется в течение 1 года после нормализации уровня ХГ, пред�
почтительнее – оральными контрацептивами. Излече�

ние после удаления ПЗ наступает в 80% наблюдений, в 20%
возможно развитие злокачественной трофобластической
опухоли.

Злокачественные
трофобластические опухоли

К злокачественным трофобластическим опухолям
(ЗТО) относятся инвазивный пузырный занос, хориокар�
цинома, трофобластическая опухоль плацентарного ложа
и эпителиоидная трофобластическая опухоль.

Развитие злокачественной трофобластической опухо�
ли в 50% обусловлено опухолевой трансформацией пос�
ле пузырного заноса (20% после полного ПЗ, 3%�5% после
частичного ПЗ), в 25% � после нормальной беременности
и родов, в 25% � после аборта и эктопической беременно�
сти. С увеличением числа беременностей риск развития
ТО возрастает (Flam F. et al., 1992; Horn L., Bilek K., 1997;
Semer D. et al. 1995; Wielsma S. et al., 2006).

В 2000 году приняты современные критерии диагноза
«трофобластических новообразований».

Критерии диагноза трофобластическое новообразо�
вание (рекомендации FIGO, 2000г.):

· плато или увеличение уровня бета–ХГ в сыворотке
крови после удаления ПЗ в 3�х последовательных иссле�
дованиях в течение 2�х недель (1, 7, 14 дни исследования);

· повышенный уровень ХГ через 6 и более месяцев
после удаления ПЗ

· гистологическая верификация опухоли.
Таким образом, самым ранним признаком развития

трофобластической опухоли является увеличение сыво�
роточного уровня бета–ХГ при динамическом контроле
у пациенток с беременностью в анамнезе. Всем женщи�
нам с различными нарушениями менструального цикла и
беременностью в анамнезе следует определять сыворо�
точный уровень ХГ. Молодым пациенткам с выявленны�
ми метастазами неясной этиологии необходимо иссле�
довать сывороточный уровень ХГ.

Для диагностики метастазов трофобластической опу�
холи в 2000 году FIGO совместно с ВОЗ были рекомендо�
ваны следующие методы:

1. Рентгенологическое исследование органов грудной
полости является адекватным для стадирования болезни
и планирования лечения. Может использоваться и рент�
геновская компьютерная томография легких.

2. Метастазы в печени (и других органах брюшной по�
лости и забрюшинного пространства) диагностируются
с помощью рентгеновской компьютерной томографии
или УЗКТ.

3. Диагностика церебральных метастазов осуществля�
ется с помощью магнитнорезонансной томографии или
рентгеновской компьютерной томографии.

План первичного обследования больных ЗТО:
· определение сывороточного уровня ХГ
· гинекологический осмотр
· УЗКТ органов малого таза
· рентгенологическое исследование легких
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При метастатическом поражении
легких дополнительно:
·  РКТ головного мозга с контрастированием
· УЗКТ органов брюшной полости
и забрюшинного пространства
При метастатическом поражении головного мозга:
· МРТ головного мозга с контрастированием
При высоком уровне ХГ и отсутствии
визуализируемой опухоли:
· РКТ легких

Новая классификация трофобластических новообра�
зований объединяет стадирование опухолевого процес�
са и шкалу факторов прогноза риска возникновения ре�
зистентности опухоли.

Эффективность химиотерапии
злокачественных
трофобластических опухолей

Историю лечения трофобластических опухолей мож�
но считать золотыми страницами в лекарственной тера�
пии злокачественных опухолей. В 1956 году M.Li с соавт.,
впервые излечив 3 пациенток с метастазами хориокар�
циномы в легких с помощью метотрексата, открыли но�
вую эпоху в лечении трофобластических опухолей. В 1961
году изучение трофобластических опухолей в СССР воз�
главил Всесоюзный онкологический научный центр АМН

СССР. В отделении гинекологии, возглавляемом проф. Л.А.�
Новиковой, наряду с изучением клинической картины
болезни и проведением традиционного для того време�
ни хирургического лечения и лучевой терапии впервые
активно внедряется противоопухолевая лекарственная
терапия. В 1973�75 гг. в Великобритании открылись 3 тро�
фобластических центра, где начата системная регистра�
ция и лечение всех больных ТБ в зависимости от факто�
ров риска резистентности опухоли (шкала ВОЗ). Боль�
ные с низким риском получали монохимиотерапию ме�
тотрексатом или дактиномицином, больные с умеренным
риском – комбинированную химиотерапию MAC,
CHAMOCA; с высоким риском – режим EMA�CO (Bagshawe
K.D., 2006). Это значительно улучшило выживаемость боль�
ных ТН и дало начало открытию трофобластических цен�
тров в разных странах мира, систематизации клиничес�
ких данных, дальнейшему изучению особенностей ТБ,
проведению сравнительного анализа. Разработка и вне�
дрение новых режимов химиотерапии, стандартизация
лечения стали вытеснять хирургические вмешательства
(гистерэктомию), что позволило не только улучшить вы�
живаемость больных, но и сохранить большинству моло�
дых женщин репродуктивную функцию (Soper J.T., 2006;
Ngan S., 2007).

В настоящее время лечение трофобластических нео�
плазий стандартизовано. Более чем 30�летний мировой
опыт планирования химиотерапии в зависимости от груп�

Таблица 1
Эффективность различных режимов монохимиотерапии I линии

при низком риске развития резистентности опухоли

Автор, 
год публикации 

Количество  
больных 

Режим  
химиотерапии 

Эффективность 
(%) 

Osathnondh R. et al., 1975  31 дактиномицин, 5 дней 94% 
Petrilli E.S. et al., 1980  13 дактиномицин, однократно 77% 
Twiggs L.B. et al., 1982  12 дактиномицин, однократно 100% 
Petrilli E.S. et al., 1987  31 дактиномицин, однократно 94% 
Schlaerth J.B. et al., 1984  28 дактиномицин, однократно 91% 

Kohorn E.I., 1996  61 
34 

дактиномицин, 5 дней; 
дактиномицин, однократно 

88,4% 
77,8% 

Homesley H.D. et al., 1990  63 метотрексат, еженедельно 50мг/м2 81% 
Berkowitz R.S. et al., 1990  32 метотрексат 300мг/м2, инфузия, лейковорин  68,7% 

Elit L. et al., 1994  65 метотрексат, 1000мг/м2, инфузия, 
лейковорин 

86% 

Bagshawe K.D. et al., 1989 348 метотрексат, лейковорин 76% 
Berkowitz R.S. et al., 1986  163 метотрексат, лейковорин 90,2% 
Smith E.B. et al.,1982 33 метотрексат, 5 дней 71,8% 
Wong L.C. et al., 1985 68 метотрексат, лейковорин 76,5% 

Gleeson N.C. et al., 1993  43 
57 

метотрексат 40мг/м2, еженедельно 
метотрексат, лейковорин 

72,5% 
75% 

Lurain J.R. et al., 1995  253 метотрексат, 5 дней 90% 
Placcencia J.L. et al., 1995  18 метотрексат, лейковорин 100% 
Roberts J.P. et al., 1996  81 метотрексат, 5 дней 67,4% 
Matsui et al., 1997 73 этопозид, каждые 10-14 дней 92% 
McNeich et al., 2002 485 метотрексат, лейковорин 66,8% 
Khan F. et al., 2003 250 метотрексат, лейковорин 72% 

Abrudo R.A., 2007 
42 
42 
24 

метотрексат, лейковорин  
дактиномицин, 5 дней метотрексат, 
дактиномицин* 

69% 
61,4% 
79,1% 

Tonanont M. et al, 2006 94 метотрексат, лейковорин 68% 
Chen Y.X. et al., 2005 51 метотрексат, 5 дней 68,6% 

 * � у 63% больных отмечены клинически значимые побочные эффекты

Л.А.Мещерякова
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Таблица 3
Классификация трофобластических

новообразований FIGO 2000
(объединенная классификация FIGO и ВОЗ, 2000 г.)

Стадия Локализация новообразования 
I Болезнь ограничена маткой 

II 
Распространение новообразования за пределы матки, но ограничено половыми 
органами (придатки, широкая связка матки, влагалище) 

III Метастазы в легких с или без поражения половых органов 
IV Все другие метастазы 

 Количество баллов 
 0 1 2 4 

Возраст (в годах) не больше 40 лет больше 40 
лет   

Исход предшествующей 
беременности пузырный занос аборт Роды  

Интервал* (мес.) менее 4 4-6 7-12 более 12 
Уровень ХГ (МЕ/л) менее 103** 103-104 104-105 более 105 
Наибольшая опухоль, включая 
опухоль матки, (см) менее 3 3 – 5 более 5  

Локализация метастазов легкие селезенка, почка жкт  печень головной 
мозг 

Количество метастазов  1-4 5-8 более 8 

Предыдущая химиотерапия - - 1 препарат два или более 
цитостатиков 

 * интервал между окончанием предыдущей беременности и началом химиотерапии;

** низкий уровень ХГ может быть при трофобластической опухоли на месте плаценты.

Сумма баллов 6 и менее соответствует низкому риску развития резистентности опухоли, 7 и более баллов – высокому.

Таблица 2
Эффективность комбинированной

химиотерапии I линии у больных с умеренным  и высоким
риском развития резистентности опухоли

Автор, год Режим химиотерапии Эффективность 

Bagshawe K.D., 1984  
МАС (метотрексат, дактиномицин,  
хлорамбуцил или циклофосфан) 78% 

Weed J.J. et al., 1982  МАС 63% 
Lurain J.R. et al., 1995  МАС 80% 
Bagshawe K.D., 1976  МАС 50% 
Curry S.L. et al., 1989  МАС 76% 

Bagshawe K.D., 1984  ЕМА-СО (этопозид, дактиномицин, метотрексат, 
винкристин, циклофосфан, лейковорин) 83% 

Newlands E.S. et al., 1991  ЕМА-СО 79% 
Bolis G. et al., 1988  ЕМА-СО 76% 
Berkowitz R.S.et al., 1984  ЕМА-СО 100% 

Berkowitz R.S. et al., 1984  
СНАМОСА( гидроксимочевина, дактиномицин, 

метотрексат, лейковорин, винкристин. циклофосфан, 
доксорубицин) 

71% 

Hansen L.A. et al., 1984  СНАМОСА 68% 
Begent R.H. et al., 1982  СНАМОСА 60% 
Bagshawe K.D., 1984  СНАМОСА 82% 
Curry S.L. et al., 1989  СНАМОСА 70% 
Ballon S.C. et al., 1977  РVВ (цисплатин, винбластин, блеомицин) 60% 
Bagshawe K.D., 1984  РVВ 72% 

Sugarman S.M. et al., 1993  ЕНММАС (этопозид, гидроксимочевина, 
дактиномицин, метотрексат, винкристин) 

80% 

Newlands E.S. et al., 1998 ЕМА-СО 86,2% 
Lorigan et al., 1994 ЕМА 63% 
Soto et al., 1997 ЕМА 67% 
Matsui et al., 2000 ЕМА 74,4% 
Houwen C. et al., 2004 ЕМА-СО 86% 
Escobar P.F. et al., 2003 ЕМА-СО 92% 
El-Lamie I.K. et al., 2006 ЕМА-СО 71% 
Turan T. et al., 2006 ЕМА-СО 81% 
Lu W.G. et al., 2007 ЕМА-СО 77,8% 
Kim S.J. et al., 2007 ЕМА-СО 71% 
Mao Y. et al., 2007 ЕМА-СО 66,7% 
Lurain J.R. et al., 2006 ЕМА-СО 66,7% 
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пы риска возникновения резистентности опухоли у боль�
ных ТН показал превосходные результаты: высокую эф�
фективность терапии I линии, позволяющую достичь вы�
сокой выживаемости больных (100% � с низким риском и
90% и более больных с высоким риском).

Сравнительные данные об эффективности монохими�
отерапии I линии у больных с низким риском развития
резистентности представлены в табл 1.

Сравнительные данные эффективности химиотерапии
I линии у больных с умеренным и высоким риском разви�
тия резистентности представлены в табл. 2.

Высокая эффективность стандартных режимов хи�
миотерапии I линии позволяет излечить большинство
больных без дополнительных методов. К сожалению,
часть больных не может быть излечена только при про�
ведении химиотерапии I линии в связи с возникнове�
нием у них лекарственной устойчивости опухоли. Су�
ществующие стандартные режимы химиотерапии II
линии (для лечения больных с резистентной ТО) се�
годня позволяют достичь полного излечения пациен�
ток с низким риском резистентности. Но, несмотря на
то, что большинство больных из группы высокого рис�
ка при возникновении резистентности опухоли изле�
чиваются с помощью стандартной химиотерапии II
линии, у части из них не наступает ремиссия. Эти паци�
ентки имеют наиболее неблагоприятный прогноз и
высокую летальность. Поэтому основной проблемой
клиницистов является разработка новых высокоэффек�
тивных и менее токсичных режимов химиотерапии
резистентной опухоли, поиск путей снижения частоты
резистентности ТН, основанных на изучении молеку�
лярно�биологических особенностей ТО и стандарти�
зации лечения ТО (Shih I.M, 2007).

В настоящее время ГУ РОНЦ им.Н.Н.Блохина РАМН яв�
ляется ведущей клиникой России по лечению трофоблас�
тических опухолей. В 1996 году в отделении гинекологии
ГУ РОНЦ им.Н.Н.Блохина РАМН принципиально пересмот�
рена тактика обследования и лечения больных ТН в соот�
ветствии с мировыми стандартами. Более чем 12–летний
опыт современного ведения больных ТБ показал возмож�
ность значительно улучшить результаты лечения прежних
лет. Так, внедрение в клиническую практику современных
режимов химиотерапии впервые позволило достичь 100%
излечения больных с низким риском резистентности I –
III стадией болезни только с помощью лекарственной
терапии (в ретроспективной группе с 1982г. по март 1996г.
выживаемость � 91%, частота резистентности 34%, гисте�
рэктомии � 45%) и 92% выживаемости больных с высоким
риском резистентности ТО (в группе сравнения выжива�
емость составила 55%, частота резистентности � 62%).
В результате стандартизации лечения на 20,4% возросло
число излеченных больных, сократилась частота разви�
тия резистентности опухоли в 3 раза (с 45,3 до 14,7%),
летальность – в 8 раз, а частота гистерэктомии у молодых
женщин – в 10 раз (с 32 до 3%). Средняя продолжитель�
ность лечения сократилась в 2�2,5 раза. Впервые в исто�
рии отечественной онкологии излечено 97% больных ТО

с сохранением молодым женщинам репродуктивной фун�
кции (Мещерякова Л.А., 2005).

К сожалению, до сих пор имеет место поздняя диагно�
стика болезни; по�прежнему распространена гистерэк�
томия в лечении пациенток ТО, но самое прогностичес�
ки неблагоприятное � это неадекватная химиотерапия с
применением устаревших режимов. Все это способству�
ет ухудшению течения болезни, развитию резистентности
опухоли и гибели молодых, потенциально излечимых,
женщин (Мещерякова Л.А. и соавт., 2004).

Планирование лечения больных ЗТО
Лечение больных ТО следует проводить в специализи�

рованной клинике, располагающей всеми современны�
ми возможностями диагностики, а главное – опытом ус�
пешного лечения таких больных.

Прогноз при трофобластических опухолях у абсолют�
ного большинства больных определяется выбором на�
чальной химиотерапии, которая в настоящее время явля�
ется стандартной и принята всеми трофобластическими
центрами мира.

Основным методом лечения больных ЗТО в настоя�
щее время является противоопухолевая лекарственная
терапия. Адекватная химиотерапия позволяет достичь
полного выздоровления абсолютного большинства боль�
ных без применения дополнительных методов лечения.
Успех химиотерапии определяется соблюдением ряда
важных условий:

· лечение больных ТО следует проводить в специали�
зированной клинике, располагающей всеми современ�
ными возможностями диагностики, а главное – опытом
успешного лечения таких больных;

· лечение всегда начинается стандартной химиотера�
пией I линии, режим которой определяется группой рис�
ка возникновения резистентности опухоли по шкале FIGO,
2000г (табл. 3);

·  пациенткам, получавшим ранее нестандартные ре�
жимы химиотерапии, после оценки группы риска следует
обязательно начать;

· кровотечение из опухоли не является противопока�
занием к началу химиотерапии, которую необходимо про�
водить одновременно с интенсивной гемостатической
терапией.

Далее представлены современные стандартные режи�
мы химиотерапии трофобластических опухолей.

Клинический мониторинг в процессе химиотерапии:
· оценка динамики опухолевого процесса – еженедель�

ный контроль сывороточного уровня ХГ (дни 0, 7, 14, 21 и т.д.);
· оценка состояния гемопоэза – еженедельное иссле�

дование клинического анализа крови (дни 0,7,14,21 и т.д.);
· оценка биохимических показателей крови (1 раз в 2

недели – дни 0, 14, 28 и т.д.);
·  исследование функции почек (анализ мочи – 1 раз в

2 недели � дни 0, 14, 28 и т.д.).
Дополнительные исследования при эффективном ле�

чении (УЗКТ, рентгенологическое исследование и др.)
выполняются только по показаниям.
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Контроль эффективности и продолжительность хими�
отерапии:

· эффективное лечение соответствует прогрессивно�
му еженедельному снижению сывороточного уровня ХГ;

· лечение проводится до нормализации уровня ХГ с
последующими обязательными 3 курсами консолидиру�
ющей (профилактической) химиотерапии в аналогичном
режиме либо до появления признаков резистентности
опухоли.

Хирургическое лечение ЗТО
Высокая эффективность современных стандартных

режимов химиотерапии позволяет достичь полного из�
лечения абсолютного большинства больных ЗТО только
с помощью лекарственной терапии. Долгое время воп�
рос о роли хирургического вмешательства в лечении ТО
дискутировался клиницистами: приводились как поло�
жительные, так и отрицательные последствия гистерэк�
томии в комбинированном лечении больных. Единоглас�
ны лишь мнения специалистов о важности хирургичес�
кого удаления резистентных очагов опухоли: своевремен�
ное и адекватное удаление первичной или метастатичес�
кой опухоли нередко приводит к полной ремиссии у боль�
ных с крайне неблагоприятным прогнозом. (Jones W., 1996;
Lehman E. et al., 1994; Шалекенов К. К., 1990; Tomoda Y. et al.,
1992; Jones W. et al., 1996; Sugarman S. M. et al., 1993; Sablinska
B. et al., 1993; Suzuka K. et al., 2001; Newlands E. et al., 1991;
Мещерякова Л.А. и соавт., 2003; Lurain J.R. et al., 2006; Doumplis
D. et al., 2007).

В последнее время во многих трофобластических цен�
трах мира выполняются «экономные» операции – гисте�
ротомии как альтернатива гистерэктомии у молодых па�
циенток. Успешные органосохраняющие операции по�
зволяют излечить больных с резистентной опухолью мат�
ки, сохранив им репродуктивную функцию (Xiuyu Y., 2002;
Bower M. и соавт., 1997; Lurain J.R. et al., 2006; Tjalma W.A. et
al., 2006; Behtash N. et al., 2006; Rojas�Espaillat L. et al., 2007;
Мещерякова Л.А. и соавт., 2003).

Удаление резистентных метастазов ТО (особенно �
легочных) в отдельных наблюдениях позволяет достичь
ремиссии в группе больных с крайне неблагоприятным
прогнозом. При этом широко выполняются видеотора�
коскопические операции, позволяющие эффективно ре�

зецировать метастатические очаги и значительно сокра�
тить время послеоперационной реабилитации больной.

Одной из проблем в лечении ТО является кровотече�
ние из опухоли матки или метастазов больших размеров.
В прежние годы маточное кровотечение при ТБ, как пра�
вило, заканчивалось гистерэктомией. В настоящее время
активно внедряется в клинику т.н. «неинвазивная хирур�
гия» � тазовая эмболизация как альтернатива гистерэкто�
мии (Carlini L. et al., 2006; Tse K.Y. et al., 2007).

В настоящее время лишь незначительная часть больных
нуждается в дополнительном хирургическом лечении.

Таким образом, можно выделить следующие показа�
ния к хирургическому лечению:

· кровотечение из первичной опухоли или метастаза,
угрожающее жизни больной;

· перфорация опухолью стенки матки;
· резистентность первичной опухоли (при неэффек�

тивности стандартной химиотерапии I и II линии и отсут�
ствии отдаленных метастазов);

·  резистентность метастазов опухоли (при отсутствии
первичной опухоли и возможности одномоментного уда�
ления всех резистентных очагов);

· трофобластическая опухоль плацентарного ложа.
Успешное хирургическое лечение обусловлено соблю�

дением ряда важных моментов:
· хирургическое лечение должно выполняться в спе�

циализированной онкологической клинике;
· пациентка должна быть тщательно обследована, вклю�

чая МРТ головного мозга (при диссеминированной опу�
холи);

· в день операции следует определить уровень ХГ (в
последующем – еженедельно);

· в послеоперационном периоде не позднее 7 суток
необходимо решить вопрос о проведении химиотера�
пии (с учетом уровня ХГ и данных контрольного обсле�
дования).

В настоящее время оптимальным объемом операции
принято считать:

· органосохраняющую гистеротомию с иссечением
опухоли в пределах здоровых тканей у больных репро�
дуктивного возраста;

· простую гистерэктомию у больных старше 50 лет;
·  резекцию пораженного органа с резистентным ме�

Таблица 4
Стандартная химиотерапия I линии ЗТО

Низкий риск Высокий риск 
MTX/FA 
Метотрексат 50 мг в/м в 1,3,5,7 дни 
Лейковорин 6 мг в/м в 2,4,6,8 дни, через 30 часов от 
введения метотрексата 
Повторение курсов с 15-го дня х/т* 
Альтернативный режим: 
Дактиномицин – 500мкг в/в в 1-5 дни 
Повторение курсов с 15 дня х/т* 
 

ЕМА-СО** 
Этопозид 100 мг/м2 в/в кап. в 1,2 дни 
Дактиномицин 500 мкг в/в в 1,2 дни 
Метотрексат 100 мг/м2 в/в струйно, с последующей  
12-часовой инфузией в дозе 200 мг/м2, в 1 день 
Лейковорин 15 мг в/м через 24 часа от введения 
метотрексата, затем – каждые 12 часов – всего - 4 дозы 
Циклофосфан 600 мг/м2 в/в в 8 день 
Винкристин 1мг/м2 в/в струйно в 8 день 
Повторение курсов с 15 дня химиотерапии* 

 *лечение проводится до нормализации уровня ХГ, затем – дополнительно – 3 профилактических курса в аналогичном режиме.

**лечение в 1�2 дни проводится с обязательной гидратацией до 2�х литров, трансфузией раствора гидрокарбоната натрия и проти�

ворвотной терапией.
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тастазом в пределах здоровых тканей (возможно – эн�
доскопическим путем).

Лечение больных с метастазами
в головном мозге

Одной из наиболее сложных проблем для врачей явля�
ется лечение больных с церебральными метастазами.
Метастазирование ТО в головной мозг является самым
неблагоприятным прогностическим фактором, причем
метастазирование в мозг резистентной ТО чаще стано�
вится фатальным. (Athanassiou А. et al., 1983, Schechter N. et
al., 1998, Evans A. et al., 1995, Small W. et al., 1996). Долгие
годы лучевая терапия церебральных метастазов была ос�
новным методом лечения. Разработка и применение со�
временных высокоэффективных режимов химиотерапии
способствовали значительному улучшению выживаемос�
ти больных с церебральными метастазами (Ghaem�
maghami F. et al., 2004; Azab M. et al., 1989; Cagayan M.S. et al.,
2006; Hiramatsu Y. et al., 2005).

Участие нейрохирургов в лечении больных с цереб�
ральными метастазами имеет важное значение. Своевре�
менно выполненная трепанация черепа при обширном
кровоизлиянии в области метастаза нередко спасает боль�
ных от гибели. В отдельных наблюдениях возможно эф�
фективное удаление резистентных церебральных очагов
опухоли, что совместно с химиотерапией дает пациент�
кам дополнительный шанс (Rustin G.J.S. et al., 1989; Semple
P. et al., 2004; Soper J.T. et al., 2006).

Таким образом, в настоящее время принята основная
концепция: пациентки с церебральными метастазами
потенциально излечимы как с помощью одной химиоте�
рапии, так и путем комбинированного лечения (химио�
терапия + облучение, химиотерапия + операция).

Лечение больных с церебральными метастазами дол�
жно проводиться только в условиях специализирован�
ной онкологической клиники, располагающей всеми со�
временными диагностическими возможностями (РКТ,
МРТ) и опытом успешного лечения таких больных.

Для раннего выявления метастазов в головном мозге
необходимо всех первичных больных с метастазами в
легких подвергать тщательному дополнительному обсле�
дованию: УЗКТ органов брюшной полости и забрюшин�
ного пространства и РКТ головного мозга с контрасти�
рованием.

Основные принципы лечения больных с метастазами
трофобластической опухоли в головном мозге.

1. Лечение больных с метастазами в головном мозге
следует всегда начинать с химиотерапии стандартным
режимом ЕМА�СО (на фоне дегидратационной терапии и
кортикостероидной терапии).

2. В процессе химиотерапии следует осуществлять по�
стоянный мониторинг проявлений болезни в соответ�
ствии с алгоритмом. При отрицательной динамике мар�
кера (ХГ) в период химиотерапии необходимо, в соот�
ветствии с алгоритмом, выполнить тщательное обследо�
вание (УЗКТ брюшной полости, забрюшинного простран�
ства, МРТ головного мозга) для оценки клинической си�

туации и выработки правильной тактики. Обследование
необходимо выполнить в течение 1�2 дней для быстрого
принятия решения.

3. Лечение резистентной опухоли должно быть актив�
ным и планируется в зависимости от клинической ситуа�
ции и распространения опухолевого процесса. Оно дол�
жно включать прежде всего химиотерапию II линии (ЕМА�
СЕ, ЕР). Возможности проведения дополнительной луче�
вой терапии или хирургического удаления резистентных
церебральных метастазов следует рассматривать инди�
видуально. Учитывая быстрое метастазирование резис�
тентной опухоли в головной мозг при неэффективности
химиотерапии, проведение лучевой терапии, на наш
взгляд, целесообразно лишь с паллиативной целью, по�
скольку прогноз в этих ситуациях определяется прогрес�
сированием резистентной опухоли в легких (Мещеряко�
ва Л.А., 2005).

4. При наличии солитарных метастазов резистентной
трофобластической опухоли в головном мозге как един�
ственного проявления болезни следует рассматривать
возможность облучения или хирургического удаления
опухоли, что может дать больной дополнительный шанс к
выздоровлению. Для решения вопроса о хирургическом
лечении необходимо обязательно выполнить больной МРТ
головного мозга с контрастированием (для исключения
субклинических, не визуализируемых при РКТ метаста�
зов). Вопрос о проведении послеоперационной химио�
терапии решается с учетом последующей динамики уров�
ня ХГ.

5. По достижении ремиссии после профилактических
курсов химиотерапии пациентки должны подвергаться
тщательному мониторингу. Минимальная продолжитель�
ность контрацепции – 2 года от окончания лечения.

Фертильность пациенток,
подвергшихся химиотерапии
по поводу трофобластических
опухолей

Абсолютное большинство исследователей считают:
возможность деторождения сохраняется у молодых па�
циенток, число аномальных беременностей при этом не
выше, чем в популяции.  Данные последних лет свидетель�
ствуют: безопасным сроком (в отношении аномалий раз�
вития) для наступления беременности и вынашивания
здорового ребенка является 12 месяцев от окончания
последнего курса химиотерапии. Не выявлено также за�
висимости между проведенной химиотерапией и после�
дующим бесплодием (Loret de Mola J. et al., 1995; Bower M.
et al., 1997, Matsui H. et al., 2004; Bates M. et al., 2004).

В заключение представлены результаты лечения боль�
ных ЗТО, проведенного в соответствии с современными
принципами.

Результаты лечения больных ЗТО
(отделение гинекологии ГУ РОНЦ

им.Н.Н.Блохина РАМН) (1996�2008гг.)

Общая характеристика больных. Лечение получали 187
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пациентки в возрасте от 15 до 57 лет (средний возраст –
31 год). Интервал от завершения беременности до мани�
фестации болезни варьировал от 1 до 19 месяцев,
в 3 наблюдениях составлял 7,12 и 19 лет. 26(14%) пациент�
ки ранее подверглись хирургическим вмешательствам
(18 из них выполнена гистерэктомия). 39(21%) пациен�

ток ранее получали нестандартную химиотерапию, кото�
рая оказалась неэффективной.

Лечение 186 пациенток в нашей клинике начато с
химиотерапии стандартными режимами (табл.3) и 1
пациентке выполнено только успешное хирургичес�
кое удаление резистентных метастазов в легких.

Таблица 5
Данные морфологического исследования (187 больных)

Пузырный занос 82 (44%) 
Инвазивный пузырный занос 7 (4%) 

Хориокарцинома 32 (17%) 
Эпителиоидная опухоль 4 (2%) 

Опухоль плацентарного ложа 1 (1%) 
Без верификации 61 (32%) 

 
Таблица 6

Результаты лечения больных ЗТО (187 больных

Исход болезни 

Все пациентки 

N = 187 

Пациентки с низким риском 

N = 140  

Пациентки с высоким риском 

N = 47 
Стадия ФИГО 

излечены умерли излечены умерли излечены умерли 

I 124(100%) - 112 - 12 - 

II 6(100%) - 3 - 3 - 

III 49(97%) 1(2%)* 25 - 24 1* 

IV 5(71%) 2(29%)* - - 5 2* 

Всего 
больных 184(98,4%) 3(1,6%) 67(100%) - 33(92%) 3(8%) 

Частота гистерэктомии 
(в ГУ РОНЦ) 

3(1,6%) - 3(6,4%) 

Частота 
резистентности 22(11,8%) 12(8,6%) 10(22%) 

Рецидивы 3(1,6%)** - 3(6,4%)** 
Роды 17(9,1%) 9(6,4%) 8(17%) 

 * � пациентки до РОНЦ подверглись комбинированному лечению в других лечебных учреждениях (операция + неэффективная

химиотерапия)

** � больные излечены
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