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Разработка концепции начального рака, его клинико!морфологическая иден!
тификация, уточнение биологических особенностей, возможностей скрининга,
углубленной нозологической диагностики, возможностей и пределов щадящего
и органосохраняющего лечения является одним из наиболее перспективных на!
правлений клинической онкологии [11, 13, 25]. Для успешного решения указан!
ных аспектов проблемы начального рака необходим системный патогенетичес!
кий подход. Он предусматривает интеграцию знаний о заболеваемости и смерт!
ности (что определяет выбор приоритетных направлений национальной служ!
бы здравоохранения), эпидемиологических и патогенетических особенностей,
биологических свойств опухоли, ее выявления, лечения и прогноза. Такой пато!
генетический подход наиболее эффективен по отношению к раку органов реп!
родуктивной системы у женщин. Многие формы начального рака возникают на
фоне дисплазии и Са in situ, при которых не клинические, а морфологические
критерии являются основой ранней диагностики. Вместе с тем, значительная часть
опухолей возникает «de novo», минуя фазу дисплазии и Са in situ [12]. Ориентация
только на клинические симптомы делает технологию ранней диагностики мало!
управляемой, а выявление начальных форм рака в значительной мере случайной.
Поэтому, как подчеркивают эксперты ВОЗ (1986, 1968), только массовый или се!
лективный скрининг в группах риска может по!настоящему решить проблему
ранней диагностики рака. Одним из наиболее впечатляющих примеров является
эволюция представлений о гистогенезе предрака и рака шейки матки. Только ши!
рокое развитие цитологического скрининга и углубленной диагностики (коль!
поскопия, прицельная биопсия) позволили получить объективные сведения о
гистогенезе дисплазии и преинвазивного рака, их биологическом поведении в
зависимости от проявлений вирусной инфекции (HPV 6, 11, 16, 18 и 31 геноти!
пов). Исключительное значение имеет развитие концепции микроинвазивного
рака шейки матки, изучение его потенций к метастазированию и особенностей
лечения [17]. В результате международных кооперированных исследований очер!
чены границы этой патологии, установлены возможности щадящего лечения. В
сходном направлении выполнялись исследования по идентификации понятия
минимального рака молочной железы: от разработки стратегии маммографичес!
кого скрининга и методов уточняющей диагностики до обоснования концепции
органосохраняющего лечения [13].

Вместе с тем следует признать, что концепция начального рака эндометрия (РЭ)
находится еще в начале своего развития. Разноречивы морфологические критерии
дифференциальной диагностики клеточной формы атипической гиперплазии от
внутриэндометриального инвазивного рака, нет единого мнения о морфологичес!
ких и биологических особенностях микроинвазивного рака эндометрия [29].

За последние 20 лет заболеваемость раком молочной железы и эндометрия
увеличилась в России в 2 раза [2, 8, 9, 16]. Такая же ситуация отмечается в США,
Швеции, Италии, Франции, Англии [18, 25 27].

В результате медицинские и социальные аспекты проблемы рака эндометрия
приобрели исключительное значение, вызывая интерес многих исследователей:
гинекологов, онкологов, морфологов, эндокринологов. На сегодняшний день до!
стигнут существенный прогресс в вопросах патогенеза, диагностики и лечения
рака эндометрия. В частности, аргументирована концепция о патогенетической
неоднородности рака эндометрия, существовании гормонозависимого и автоном!
ного типа [1, 31].

Оценены возможности и пределы цитологического исследования эндометри!
альных аспиратов и смывов, гистероскопии с прицельной биопсией, трансваги!
нальной эхографии, компьютерной томографии и магнитно!резонансной томо!
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графии. Появились отдельные исследования, посвящен!
ные скринингу РЭ в группах риска [30], которые, к сожа!
лению, еще не нашли широкого распространения в прак!
тике, но рекомендованы экспертами ВОЗ для детального
изучения и оценки их возможного влияния на заболева!
емость и смертность.

Нет недостатка в публикациях, посвященных различ!
ным аспектам хирургического лечения и показаниям к
удалению регионарных лимфатических узлов таза [26, 32],
роли дистанционного и эндовагинального облучения [6].
Благодаря исследованиям цитоплазматических рецепто!
ров прогестерона и эстрадиола [19, 28], гормонального
патоморфоза [23] и результатов адъювантного лечения
прогестагенами и антиэстрогенами [4, 14, 15, 19, 24, 33],
уточнены механизмы действия и условия оптимизации
гормонотерапии рака эндометрия. Несмотря на значи!
тельное усовершенствование методов лечения больных
раком эндометрия, показатели 5!летней выживаемости
улучшаются медленно. По сводным данным FIGO, охва!
тывающим 19 402 наблюдений из 113 ведущих гинеко!
логических и онкологических центров мира, наблюдае!
мая 5!легняя выживаемость составила 69,7%. Это остав!
ляет значительные резервы для усовершенствования ме!
тодов лечения рака эндометрия. Не вызывает сомнений
необходимость индивидуализации лечения с учетом всех
доступных прогностических факторов. Но все же не бу!
дет преувеличением считать, что наиболее реальным на!
правлением улучшения отдаленных результатов лечения
является своевременное выявление минимального рака
эндометрия. В свете изложенных фактов становится оче!
видным, что данные литературы о минимальном раке
эндометрия отрывочны и разноречивы. Это потребова!
ло проведения специального многопланового исследо!
вания, выполненного в НИИ онкологии им. проф. Н.Н.
Петрова в начале 90!х годов.

Для клинико!морфологического изучения критериев
минимального PЭ рассмотрены данные, касающиеся I256
больных гистологически верифицированным РЭ, лечив!
шихся в НИИ онкологии им.проф.Н.Н.Петрова за период
с 1968 по 1989 г.

При обосновании клинического термина «минималь!
ный рак эндометрия» исходили из того, что такое опре!
деление должно удовлетворять трем обязательным усло!
виям: 1) минимальные размеры новообразования (диа!
метр не более 2 см, глубина инвазии не более 0,5 см);
2) низкие потенции к метастазированию в регионарные
лимфатические узлы таза и яичники; 3) высокие показа!

тели 5!летней выживаемости. Эти критерии минималь!
ного рака приняты на основании всех фактических дан!
ных, полученных в настоящем исследовании. Установле!
ны основные разновидности и обоснована классифика!
ция минимального РЭ: 1) внутриэндометриальный рак:
инвазия ограничена стромой, включая наблюдения муль!
тицентрического роста; 2) микроинвазивный рак: диа!
метр опухоли до 2 см, инвазия в миометрий до 0,5 см, за
исключением наблюдений мультицентрического роста.

Детальный пересмотр макро! и микропрепаратов 1256
больных гистологически верифицированным раком эн!
дометрия позволил отобрать 388 наблюдений (30,9%),
соответствующих критериям минимального рака. С мор!
фологических позиций клинический термин минималь!
ный рак неоднороден: он включает в себя две группы
наблюдений: внутриэндометриальный рак – отмечен в
11,1%, микроинвазивный рак – в 19,8%. Эти данные сви!
детельствуют о клиническом значении минимального
рака, который встречается почти в каждом третьем на!
блюдении. Местнораспространенные (диффузные) фор!
мы РЭ отмечены у 727 больных (57,9%), а метастатичес!
кие – у 141 (11,2%).

Для определения минимального рака в каждом наблю!
дении обязательно использование двух критериев: глу!
бины инвазии и диаметра. Если ориентироваться только
на один из этих критериев, то нарастает частота мета!
стазирования, а также риск прогрессирования процесса
после лечения. Несмотря на морфологические отличия
внутриэндометриального и микроинвазивного рака, по
основным клиническим особенностям, низким потенци!
ям к распространению за пределы матки, высокими и
стабильными результатами лечения указанные разновид!
ности минимального рака существенно не отличаются
друг от друга. Прослеживается отчетливая тенденция кон!
центрации минимального РЭ в более молодом возрасте.
Это может иметь два объяснения: ранней, опережающей
клинические проявления диагностикой и медленной
прогрессией минимального рака. Обращает на себя вни!
мание преобладание гормонозависимого патогенетичес!
кого типа у больных минимальным РЭ (85%) по сравне!
нию с местнораспространенным (74,7%) и особенно ме!
тастатическим (66,0%), (р<0,05) (табл.1).

Преобладание гормоноэависимых опухолей среди
больных минимальным РЭ определяет его благоприят!
ное клиническое течение. Примечательно, что минималь!
ный рак эндометрия в 95% наблюдений локализуется в
области дна матки и ее трубных углов.

Патогенетические типы 
Формы рака эндометрия  I (гормоноза4висимый) II (автономный) Всего 

Минимальный 
Местно.распространенный 
Метастатический  

330 (85,0%) 543 (74,7%) 
93 (66,0%) 

58 (15,0%) 
184 (25,3%) 
48 (34,0%) 

388 
727 
141 

Всего  966 (76,9%) 290 (23,1%) 1256 

 

Таблица 1
Сопоставление степени распространения РЭ с патогенетическим типом

С.Я.Максимов
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Как видно из данных табл. 2, у больных минимальным
РЭ отмечается статистически достоверное преобладание
высокодифференцированной аденокарциномы (45,6%)
по сравнению с местнораспространенным (20,1%) и осо!
бенно метастатическим раком (13,6%). Установлено пре!
обладание частоты низкодифференцированной адено!
карциномы при метастатическом раке (34,7%) по срав!
нению с местнораспространенным (23,4%) и особенно
минимальным (лишь 5,4%). Иными словами, в подавляю!
щем большинстве наблюдений минимального рака
(94,6%) имеются дифференцированные формы рака.
Одним из надежных признаков высокой функциональ!
ной зрелости РЭ является спонтанная секреция в клет!
ках аденокарциномы. При минимальном РЭ умеренная
или выраженная секреция в опухоли отмечена в 68,6%
случаев, что несколько выше, чем при местнораспрост!
раненном раке (68,6%) и достоверно больше, чем при
метастатическом (41,4%, р<0,06).

Таким образом, установлены следующие характерные
особенности больных минимальным раком эндометрия:
более молодой возраст, I (гормонозависимый) патогене!
тический тип, локализация опухоли в верхней трети по!
лости матки, высоко! и умереннодифференцированные
аденокарциномы, высокая частота спонтанной секреции
в клетках аденокарциномы. Эти факторы сочетаются и
концентрируются у больных минимальным РЭ, опреде!
ляя, помимо небольшой величины, её благоприятное кли!
ническое течение.

Следующим этапом обоснования нового понятия «ми!
нимальный рак эндометрия» стало сравнительное изу!
чение потенций к распространению за пределы матки
при начальных и местнораспространенных формах за!
болевания. Изучены особенности метастазирования в ре!
гионарные лимфатические узлы таза и в яичники у 1256
больных раком эндометрия. Общая частота метастазов в
подвздошных группах лимфатических узлов по отноше!
нию к 788 больным, у которых произведена расширен!
ная гистерэктомия, составила 10,0%. Эта цифра, однако,
сама по себе еще мало о чем говорит, так как в ряде кли!
нических ситуаций потенция к лимфогенному метаста!
зированию не реализуется, тогда как при сочетании ряда
неблагоприятных прогностических факторов указанная
вероятность достигает 30–40%.

При I патогенетическом типе частота лимфогенного
метастазирования составила 8,9%, а при II – 13,6%
(р<0,05). т.е. в полтора раза чаще. Увеличение потенций
к лимфогенному метастазированию характерно для ред!

ких форм рака эндометрия: папиллярной аденокарци!
номы (20,0%) и мезонефроидной светлоклеточной аде!
нокарциномы (18,2%), в два раза чаще, чем при адено!
карциноме (9,9%, р<0,05). Еще более выражено влияние
степени дифференцировки опухоли на лимфогенное ме!
тастазирование. Если при высокодифференцированном
раке его частота составляет лишь 4,5%, то при умерен!
нодифференцированном более чем в 2 раза выше (10,1%,
р<0,05), а при низкодиффeренцированном достигает
16,1% (р<0,001).

Отмечается четко выраженная обратная зависимость
частоты лимфогенного метастазирования от выражен!
ности спонтанной секреции в железах аденокарциномы:
от 16,7% при её отсутствии до 5,0% при выраженной сек!
реции. Можно заключить, что спонтанная секреция от!
ражает большую гормональную зависимость и меньшую
злокачественность опухоли (табл. 3).

Минимальный рак эндометрия практически не мета!
стазирует в регионарные лимфатические узлы: при внут!
риэндометриальном раке такие наблюдения вообще от!
сутствуют, а при микроинвазивном раке являются казуи!
стическими, не превышая 1,2% (табл.4).

Как следует из данных табл.4, по отношению к обще!
му числу I99 больных всеми формами минимального РЭ
частота лимфогенного метастазирования (1%) настоль!
ко мала, что ею можно пренебречь. При местнораспрос!
траненном раке, ограниченном телом матки, она равна
11,3%, а при распространении опухоли на шейку матки
– 21,6% (р<0,05).

По отношению к общему числу 1256 больных мета!
стазы в яичники выявлены в 5,7% случаев. На частоту ме!
тастазирования рака эндометрия в яичники оказывают
влияние те же факторы, которые определяют риск пора!
жения регионарных лимфатических узлов. Относитель!
ный риск метастазирования в яичники при местнорас!
пространенном РЭ в 17,3 выше, чем при минимальном,
при котором указанная частота менее 1%. Следователь!
но, минимальный рак эндометрия не ограничивается не!
большим диаметром опухоли в сочетании с поверхност!
ной инвазией – не менее важен установленный факт его
минимальных потенций к метастазированию в регионар!
ные лимфатические узлы таза и яичники.

К моменту постановки диагноза минимального РЭ
определялся сравнительно более молодой возраст боль!
ных (51,2 года), длительный анамнез маточных кровоте!
чений в пре! и постменопаузе, а также повышенный эст!
рогенный фон (эстрадиол, кариопикнотический индекс),

Степень дифференцировки опухоли 
Группы больных 

G1 G2 G3 

Минимальный рак (n=288) 177 (45,6%) 190 (49,0%) 21 (5,4%) 

Местнораспространённый рак (n=727) 146 (20,1%) 411 (56,5%) 170 (23,4%) 

Метастатический рак (n=141) 19 (13,5%) 73 (51,8%) 49 (34,7%) 

 

Таблица 2
Сопоставление различных форм рака эндометрия со степенью дифференцировки

С.Я.Максимов
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сочетавшийся со сниженным уровнем секреции гонадо!
тропинов, преимущественно высокодифференцирован!
ных новообразований, с высоким содержанием рецеп!
торов эстрадиола и прогестерона в опухолевой ткани.

При местнораспространенном раке эндометрия сред!
ний возраст был на 9 лет больше, длительность симпто!
мов в 2 раза короче, отмечалась гипоэстрогения, по дан!
ным определения зстрадиола и КПИ, гонадотропная ак!
тивность (ФСГ и ЛГ) была несколько выше, увеличива!
лось число опухолей, относимых к умеренно! и низко!
дифференцированным аденокарциномам, уменьшалось
число больных с высоким содержанием рецепторов про!
гестерона и эстрадиола.

У больных метастатическим раком эндометрия отме!
чался короткий анамнез заболевания. Уровень гонадо!
тропной активности и эстрогенного фона (гипоэстро!
гения) соответствовал возрастной норме. Отмечались
преимущественно умеренно! и низкодифференцирован!
ные аденокарциномы со сниженным содержанием ре!
цепторов прогестерона, сочетавшиеся с высоким уров!
нем рецепторов эстрадиола.

Опухоли, развивающиеся на фоне высокого эстроген!
ного уровня и метаболических нарушений (ожирение,
снижение толерантности к углеводам, высокие показа!
тели реактивной гиперинсулинемии), имеют сравнитель!
но невысокие потенции к инвазивному росту и метаста!
зированию. Поэтому у больных минимальным РЭ, 85%
которых относится к гормонозависимому типу, отмеча!
ется медленная прогрессия опухоли. Такое «сдерживаю!
щее» влияние эндокринно!обменных нарушений все же

хронологически ограничено, в связи с чем у многих боль!
ных с I патогенетическим типом определяются местно!
распространенные формы РЭ. Что же касается метаста!
тического РЭ, то для него характерны возрастная гипо!
эстрогения, повышение секреции гонадотропинов (ФСГ
и ЛГ), нормальные показатели уровней гликемии, реак!
тивной инсулинемии и липидного обмена, снижение
содержания цитоплазматических рецепторов прогесте!
рона при нарастании числа больных с высоким содер!
жанием рецепторов эстрадиола.

Таким образом, особенности эндокринного статуса
больных раком эндометрия могут играть двоякую и па!
радоксальную роль, хронологически меняющуюся от
момента опухолевой трансформации до ее прогрессии
(нарастание анаплазии, повышение потенций к инвазив!
ному росту и метастазированию). На этапе канцерогене!
за присущий I патогенетическому типу синдром эндо!
кринно!метаболических нарушений играет роль факто!
ров, увеличивающих риск возникновения гормонозави!
симого рака эндометрия. Но на этапе прогрессии роль
синдрома эндокринно!обменных нарушений становит!
ся диаметрально противоположной, обусловливая более
низкие потенции к инвазии и метастазированию гормо!
нозависимого типа рака эндометрия по сравнению с ав!
тономным.

Это предположение подтверждается сопоставлением
степени местно!регионарного распространения, с одной
стороны, уровнем рецепторов эстрадиола и прогестеро!
на в опухолевой ткани и степенью морфологической
дифференцировки, с другой. Так, можно видеть, что при

Факторы риска Относительный риск (RR) p < 

Возраст старше 50 лет 2,2 0,05 

II патогенетический вариант 1,6 0,05 

Диаметр опухоли более 2 см 6,7 0,05 

Инвазия более 0.5 см 4,2 0,05 

Степень дифференцировки: 
G2 (по сравнению с G1) 
G3 (по сравнению с G1) 
G3 (по сравнению с G2) 

 
2,6 
4,9 
1,9 

0,05 

Отсутствие секреции 2,5 0,05 

Отсутствие лимфогистиоцитарной инфильтрации 2,3 0,05 

Отсутствие чувствительности к прогестинам 3,4 0,05 

 

Таблица 3
Относительный риск (RR) отдельных факторов, влияющих на лимфогенное метастазирование рака эндометрия

Таблица 4
Частота метастазирования рака эндометрия в регионарные лимфатические узлы таза

Характеристика опухоли Метастазы в лимфатические узлы 

Внутриэндометриальный (n=29) . 

Микроинвазивный (n = 170) 2 (1,2%) 

T1b , T1c (n=487) 55 (11,3%) 

T2 (n=102) 22 (21,6%) 

Всего (n=788) 79 (10%) 
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опухолях, локализованных только в пределах эндомет!
рия или имевших инвазию до 0,5 см, преобладали ново!
образования с высоким содержанием рецепторов про!
гестерона. По мере увеличения глубины инвазии возрас!
тало число новообразований со сниженной степенью
морфологической дифференцировки и с низким содер!
жанием цитоплазматических рецепторов прогестерона,
т.е. нечувствительных к прогестинотерапии. На этом фоне
определялось достоверно более значительное число но!
вообразований с высоким уровнем цитоплазматических
рецепторов эстрадиола. Из этих сопоставлений можно
заключить, что способность рака эндометрия к инвазив!
ному росту ассоциируется с гипоэстрогенией, сочетаю!
щейся с высоким содержанием рецепторов эстрадиола
и сниженным уровнем рецепторов прогестерона в опу!
холевой ткани.

Лечение минимального рака
эндометрия

Изучено влияние различных факторов, характеризу!
ющих особенности организма и опухоли, на риск леталь!
ного исхода при местнораспространенных и метастати!
ческих формах заболевания. Установлены следующие
статистически достоверные показатели относительного
риска летального исхода в течение 5 лет наблюдения по
отношению к отдельным факторам: II (автономный) па!
тогенетический тип по сравнению с I (гормонозависи!
мым) – 1,7, снижение степени дифференцировки опу!
холи: G2 по сравнению с GI – 2,5, G3 по сравнению с GI –
9,1, G3 по сравнению с G2 – 3,7, отсутствие секреции по
сравнению с выраженной спонтанной секрецией – 3,9,
отсутствие морфологических признаков чувствительно!
сти к прогестагенам (или отсутствие или низкое содер!
жание рецепторов прогестерона и эстрадиола) – по срав!
нению с гормоночувствительными опухолями – 5,9, Т2
по сравнению с TI – 1,8, метастазы в регионарных лим!

фатических узлах таза по сравнению с их отсутствием –
9,9, метастазы в яичниках по сравнению с их отсутстви!
ем – 6,4. Но даже сочетание негативных прогностичес!
ких признаков не имеет значения у больных минималь!
ным РЭ (что, вообще говоря, для них не характерно), ко!
торый отличается практическим отсутствием риска про!
грессирования заболевания при своевременно проведен!
ном лечении (табл.6).

Другое важное обстоятельство заключается в том, что
по существу предельно возможные высокие и стабильные
показатели наблюдаемой безрецидивной выживаемости
не зависят от различных модификаций лечебной такти!
ки. Они превышают 96% после простой гистерэктомии и
не меняются после расширенной. Следовательно, учиты!
вая очень низкие потенции к лимфогенному метастази!
рованию минимального РЭ (около 1%), регионарная
лимфаденэктомия противопоказана. Послеоперационное
облучение у этих больных также бесполезно. И сочетание
операции с адъювантной гормонотерапией не. улучшает
показатели 5!летней безрецидивной выживаемости. Изве!
стно, что адъювантное лекарственное лечение направле!
но на микрометастазы, находящиеся за пределами анато!
мической зоны опухоли. То обстоятельство, что адъюван!
тная гормонотерапия у больных минимальным раком эн!
дометрия оказывается бесполезной, доказывает, что у этих
больных отсутствуют не только регионарные, но и отда!
ленные метастазы. Можно заключить, что любые допол!
нительные по сравнению с простой гистерэктомией мо!
дификации лечения (удаление регионарных лимфатичес!
ких узлов, послеоперационное облучение и адъювантная
гормонотерапия) у больных минимальным РЭ бесполез!
ны и, следовательно, противопоказаны.

В табл.7 представлены показатели актуариальной вы!
живаемости больных различными формами РЭ. Если при
минимальном РЭ летальность от этого заболевания нич!
тожно мала, то при местнораспространенном раке в те!

Содержание рецепторов Степень дифференцировки опухоли 
Группы больных 

ER+/ER4 PR+/PR4 G1 G2 G3 
Минимальный рак (n=229) 177/52 167/62 157 (68,6%) 55 (24%) 17 (7,4%) 
Местнораспространённый 
рак (n=148) 

121/27 104/44 73 (49,4%) 64 (43,2%) 11 (7,4%) 

Метастатический рак (n=23) 18/5 11/12 4 (17,4%) 4 (17,4%) 15 (65,2%) 

 

Таблица 5

Методы лечения 
Здоровы 5 лет 

(%) 
Простая гистерэктомия 96,4% 

Расширенная гистерэктомия 96% 
1+гормонотерапия 94,2% 
2+гормонотерапия 95,9% 

1+облучение 100% 
2+облучение 92,3% 

1+облучение+гормонотерапия 100% 
2+облучение+гормонотерапия 97,1% 

 

Таблица 6
Сопоставление показателей наблюдаемой 5>летней выживаемости

у больных минимальным раком эндометрия с методами лечения
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чение 5 лет наблюдения она составила 13,3%, а при мета!
стазах в регионарных лимфатических узлах и/или яич!
никах – 4I,8% (р<0,001). Пятилетняя актуариальная вы!
живаемость у больных минимальным раком эндометрия
существенно выше, чем при местноpacпространенном
(p<0,05). Очевидны также существенные различия 5!лет!
ней безрецидивной выживаемости между больными
местноpacпространенным и метастатическим РЭ
(р<0,001). В связи с этим правомерна постановка вопро!
са: улучшают ли дополнительные лечебные воздействия
результаты лечения местнораспространенного и мета!
статического РЭ или, как полагают некоторые авторы, для
их излечения достаточна простая гистерэктомия?

В табл.8 сопоставлены показатели безрецидивной вы!
живаемости 868 больных диффузным и метастатическим
раком эндометрия.

Из этих данных следует, что индивидуализированное
применение комбинированного и комплексного лечения
позволяет с учетом сочетания прогностических факто!
ров у каждой больной избрать наиболее адекватную ле!
чебную тактику. Так, установлены достоверное преиму!
щество расширенной гистерэктомии перед простой эк!
стирпацией матки при II патогенетическом типе, значи!
тельных размерах опухоли, ее инвазии в миометрий бо!
лее 1 см. В таких клинических ситуациях послеопераци!
онное эндовагинальное облучение снижает риск реци!
дивов во влагалище в 1,6 раза. Дистанционное послеопе!
рационное облучение не улучшает результатов лечения

местнораспространенного рака, но у больных с лимфо!
генными метастазами снижает относительный риск ле!
тального исхода в 4,6 раза. Адъювантная гормонотера!
пия прогестагенами и антиэстрогенами достоверно по!
вышает 5!летнюю выживаемость больных местнорасп!
ространенным и в особенности метастатическим РЭ. Ее
эффективность повышается, если учитывается индиви!
дуальная гормоночувствительность, а для длительного
назначения прогестагенов и антиэстрогенов выбирают!
ся пациентки с сочетанием неблагоприятных прогнос!
тических признаков.

Исследование завершается анализом возможностей и
пределов органосохраняющего лечения 47 больных ми!
нимальным РЭ молодого возраста с помощью гормоно!
терапии (табл.9).

Предельно возможно высокие и стабильные показа!
тели 5!летней выживаемости у больных минимальным
раком эндометрия, не зависящие от модификаций лече!
ния, свидетельствуют о возможностях поиска более ща!
дящих и органосохраняющих методов. Прежде всего,
необходимо подчеркнуть, что самостоятельная гормоно!
терапия (у 29 больных) или ее сочетание с операцией у
18 больных (13 в связи с первичной резистентностью
опухоли и 5 по поводу местного рецидива) позволили
достигнуть 5!летнего излечения у всех 47 больных.

Ниже приведена ставшая классической, благодаря ра!
ботам проф. Я.В.Бохмана и его учеников [2, 4], схема про!
гестинотерапии минимального рака эндометрия (табл. 10).

Безрецидивная актуариальная выживаемость (%) Формы рака 
эндометрия 

Число больных 
1 год 2 года 3 года 4 года 5 лет 

Минимальный 388 99,5 99,0 98,7 98,4 98,4 
Местно.
распространенный 

727 96,4 91,4 88,4 87,1 86,4 

Метастатический 141 88,5 73,7 66,1 60,7 55,9 
Всего 1256 96,5 91,8 89,2 87,8 86,9 

 

Таблица 7
Сопоставление актуариальной безрецидивной выживаемости больных минимальным,

местнораспространенным и метастатическим раком эндометрия

Методы лечения 1 год 2 года 3 года 4 года 5 лет 
Простая гистерэктомия 92,2 79,8 73,1 70,9 68,6 
Расширенная гистерэктомия 94,2 89,8 85,4 82,5 81,0 
1+гормонотерапия 97,1 93,2 91,2 89,2 88,2 
2+гормонотерапия 98,2 96,5 95,6 93.8 92,8 
1+облучение 91,3 88,3 82,2 75,3 75,3 
2+облучение 93,9 82,7 78,9 77,0 75,1 
1+облучение+гормонотерапия 96,0 88,8 85,8 84,9 83,6 
2+облучение+гормонотерапия 95,3 88,5 84,8 82,9 81,6 
Всего (n=868) 95,1 88,5 84,8 82,9 81,6 

 

Таблица 8
Сопоставление показателей безрецидивной актуариальной выживаемости больных местнораспространенным

и метастатическим раком эндометрия

64месячные результаты 54летние результаты 
Степень 
дифференцировки 

n Полный 
регресс 

Без 
эффекта 

Выздоров4
ление 

Рецидив 
Поздние 

рецидивы 
Беременность Роды 

G1 35 30 5 26 4 4 8 4 
G2 12 4 8 3 1 1 1 . 
Всего 47 34 13 29 5 5 9 4 

 

Таблица 9
Результаты гормонотерапии минимального рака тела матки
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В каждом четвертом наблюдении после 3!месячного
лечения отмечена первичная реэистентносгь аденокар!
циномы эндометрия к прогестагенам, что обусловило
необходимость операции. У остальных 34 больных ле!
чение прогестагенами и антиэстрогенами продолжалось,
причем, полное выздоровление отмечено у 24, а у 10 в
дальнейшем возникли местные рецидивы (в сроки от 4
до 12 лет), что потребовало проведения операции. Луч!
ший эффект достигнут у больных минимальной высоко!
дифференцированной аденокарциномой. После завер!
шения терапии прогестагенами и тамоксифеном и дос!
тижения атрофии эндометрия формировался однофаз!
ный цикл с помощью контрацептивных стероидных пре!
паратов, а затем и двухфазный цикл, применяя методы
стимуляции овуляции (кломифенцитрат, клиновидная
резекция яичников). У 9 пациенток наступила беремен!
ность, завершившаяся у 4 срочными нормальными рода!
ми. Самостоятельная гормонотерапия минимального
рака эндометрия с успехом применяется в МНИОИ им.
П.А.Герцена. В недавно вышедшей в свет монографии
обобщен опыт органосохраняющего лечения более 100
больных атипической гиперплазией и раком эндомет!
рия [10].

Самостоятельная гормонотерапия минимального РЭ
– уникальное явление в клинической онкологии, так как
она доказывает принципиальную возможность норма!
лизации малигнизированного эндометрия под влияни!

Таблица 10
Схема гормональной терапии минимального рака тела матки.

1.й этап 
(1, 2, 3.й мес) 

Высокие (насыщающие) дозы прогестагенов: МПА (Депо.Провера) 500 мг ежедневно в/м. 
Тамоксифен 10 мг 3 раза в день внутрь ежедневно 

Полный регресс опухоли – 
переход ко второму этапу 

При нахождении элементов опухоли в аспирате или при повторной биопсиигистерэктомия с 
придатками 

2.й этап 
(4,5,6.й мес) 

Продолжение гормонотерапии МПА (Провера) 500 мг внутрь через день, тамоксифен 10 мг 2 раза 
ежедневно 

3.й этап 
(7,8,9.й мес)  

Индукция менструальноподобнлго цикла эстроген.гестагенными препаратами по контрацептивной 
схеме 

4.й этап 
(10,11,12 мес) 

Индукция овуляции и двухфазного цикла: 
кломифен цитрат, менопаузальный гонадотропин 

 
ем аналогов гормонов, контролирующих физиологичес!
кие функции эндометрия. Гормонотерапия, подражаю!
щая физиологическому действию стероидных гормонов
в условиях овуляторного цикла (повышение дифферен!
цировки, секреция, отторжение), приводит к нормали!
зации исходной ткани. Число таких наблюдений срав!
нительно невелико. Это не удивительно, учитывая ред!
кость РЭ у женщин молодого возраста. Антиэстроген!
ный эффект прогестагенов и тамоксифена, которые ус!
траняют проявления хронической гиперэстрогении на
фоне прогестероновой недостаточности, играющих
ключевую роль в патогенезе I (гормонозависимого) типа
рака эндометрия, позволяют рассматривать такое лече!
ние как патогенетическое. Самостоятельная гормоно!
терапия минимального рака эндометрия еще не вышла
из фазы клинического исследования. Она допустима в
онкологических центрах у тщательно отобранных па!
циенток, при обеспечении многолетнего клинико!мор!
фологического контроля.

Таким образом, системный подход к проблеме мини!
мального рака эндометрия, позволивший идентифици!
ровать границы этой патологии, установить минималь!
ные потенции к формированию регионарных и отдален!
ных метастазов, высокую дифференцировку, выраженную
гормонозависимость и иммунологическую компенсацию,
открывает реальные возможности своевременного вы!
явления, щадящего и органосохраняющего лечения.
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