
ПРАКТИЧЕСКАЯ ОНКОЛОГИЯ • Т. 9, № 3 – 2008 137

Трофобластическая болезнь (ТБ) – общий термин для обозначения патологи�
ческих процессов, развивающихся в трофобласте на фоне или после любой бере�
менности. Крайне редки случаи, когда при диагностике ТБ не возможно доказать
факт предшествовавшей заболеванию беременности.

Эпидемиология трофобластической болезни
Трофобластическая опухоль – достаточно редкое заболевание. Среди всех зло�

качественных новообразований женских половых органов трофобластические
опухоли встречаются в 1 � 1,5% случаев. Некоторые расхождения в данных о забо�
леваемости ТБ связаны с различием между популяционными и госпитальными
исследованиями. Немногочисленные эпидемиологические исследования свиде�
тельствуют о значительно более высокой заболеваемости ТБ в странах Азии, Аф�
рики и Центральной Америки в сравнении со странами Запада. Так, в Индонезии
частота ТБ составляет 11,5 на 1000 родов, в то время как в Америке эта частота
составляет 1 на 1000 родов [9].

По данным регистра префектуры Канагава, в Японии заболеваемость ТБ со�
ставляет 3,22 на 1000 родов, полного ПЗ – 1,67, частичного ПЗ – 1,20, инвазивного
ПЗ – 0,07, хориокарциномы – 0,06 и персистирующей ТБ – 0,02 на 1000 родов [15].

Имеются различия в заболеваемости ТБ и среди этнических групп. Так, в госпи�
тальном исследовании, проведенном в США, обнаружена достоверно более высо�
кая частота ПЗ и ХК среди женщин испанского происхождения по сравнению с
афроамериканками и белыми [11]. ТБ имеет два возрастных пика, при этом ПЗ
чаще заболевают женщины в возрасте 25�29 лет и около 40 лет, а ХК чаще болеют в
возрасте 30�34 и 45�49 лет [15].

Возрастные, географические и этнические различия в частоте ТБ могут быть
связаны с патогенезом заболевания. Обнаруживаются географические различия в
заболеваемости полным и частичным ПЗ [25]. Обсуждается влияние генетических,
диетических, социально�экономических, токсических факторов внешней среды,
группы крови, эндогенного уровня эстрогенов и других на риск развития ТБ. Так,
например, географические районы с высокой заболеваемостью ПЗ совпадают с
районами, в диете жителей которых обнаруживается дефицит витамина А. Экспе�
риментальными исследованиями на обезьянах было показано, что дефицит вита�
мина А у самцов приводит к нарушению сперматогенеза и, как следствие – к спон�
танному аборту у самок [21]. Низкий уровень каротина может быть причиной высо�
кой заболеваемости полным ПЗ [24].

Что касается влияния группы крови на риск развития ТБ, то в 70�х гг. признава�
ли повышенный риск ПЗ при беременности у женщин с первой группой крови от
мужчины с третьей группой крови и у женщины со второй группой от мужчины с
первой [6]. Одновременно женщины с третьей и четвертой группой крови больше
предрасположены к развитию ХК. Эти признаки вошли даже в систему прогности�
ческих факторов, предложенную ВОЗ [5]. В последующие годы признаки группы
крови были удалены из системы классификации по признакам риска, так как не
было обнаружено достоверной связи с различными формами ТБ за исключением
ХК [16].

Одним из основных факторов риска развития ПЗ считают возраст женщины
[22]. Так, риск ПЗ при беременности в возрасте >35 лет возрастает в 2 раза, а в
возрасте >40 лет – в 7,5 раз [26].
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Риск развития ПЗ возрастает после спонтанных абор�
тов. После одного спонтанного аборта риск частичного
ПЗ возрастает в три раза, а полного ПЗ – в два раза. При
двух следующих друг за другом спонтанных абортах риск
полного ПЗ возрастает в 32 раза [4, 25].

Обсуждается связь репродуктивной функции с риском
ПЗ. Не вызывает сомнения тот факт, что риск развития ТБ
возрастает с увеличением числа беременностей. Нерегу�
лярный менструальный цикл и длительный прием ораль�
ных контрацептивов (ОК) или продолжение приема ОК
во время наступления беременности, возможно, предрас�
полагают к развитию частичного ПЗ. Однако в связи с
редкостью ТБ не получено достоверных данных на этот
счет. Во всяком случае, есть указания на то, что у женщин,
принимавших ОК в течение года после эвакуации ПЗ, не
возрастал риск персистенции ТБ [23].

При исследовании тенденции заболеваемости за пос�
ледние 30 лет не обнаружено увеличения или уменьше�
ния частоты ТБ, уровень заболеваемости не претерпел
существенных изменений [18].

Этиология трофобластической
болезни

Уникальность ТБ заключается в ее происхождении из
элементов плодного яйца – внешнего слоя оболочки за�
родыша – трофобласта. В основе патологической транс�
формации трофобласта лежит нарушение процессов оп�
лодотворения и дифференцировки тканей. При цитоге�
нетическом исследовании частичный ПЗ в большинстве
случаев имеет кариотип 69XXX или 69XXY, унаследован�
ный от гаплоидной яйцеклетки с редупликацией отцовс�
кого гаплоидного набора хромосом одного сперматозо�
ида либо, что реже встречается, – двух сперматозоидов.
Частичный пузырный занос может также наследоваться
от материнского гаплоидного набора хромосом [31]. Пол�
ный ПЗ обычно имеет хромосомный набор, полностью
наследованный от отцовского генома, с кариотипом 46XX.
Исключительно отцовское происхождение полного ПЗ
объясняется тем, что за формирование трофобласта при
развитии зародыша отвечают отцовские гены, в то время
как материнские отвечают за развитие эмбриональной
ткани. В полном ПЗ эмбрион отсутствует. В противопо�
ложность пузырному заносу доброкачественные терато�
мы яичника как исключительно эмбриональные опухоли
содержат только материнский геном [33].

N. Wake и соавт. [34] провели цитогенетическое иссле�
дование 56 пациенток с полным ПЗ, при этом у 49 был
обнаружен исключительно отцовский набор хромосом. Во
всех 49 случаях пустая материнская яйцеклетка была опло�
дотворена сперматозоидами с кариотипом 23ХХ, причем
четыре из них были гетерозиготными, т.е. оплодотворены
двумя сперматозоидами. У двух больных полный ПЗ имел
кариотип 46XY, также состоящий из гаплоидного набора
двух сперматозоидов. Обнаружение Y хромосомы в ПЗ
позволило сделать вывод о его гетерозиготности. В общей
сложности частота гетерозиготности составила 8,1 %. При
сравнении вариантов клинического течения гомозигот�
ного и гетерозиготного ПЗ было обнаружено, что развитие
ХК после эвакуации ПЗ происходило преимущественно из
гетерозиготного ПЗ, в то время как гомозиготный ПЗ чаще
подвергался полному исчезновению. По мнению исследо�
вателей, гетерозиготный ПЗ обладает исключительно вы�
соким злокачественным потенциалом и играет причин�
ную этиологическую роль в этом аспекте. Поскольку авто�
номная пролиферация в гомозиготном ПЗ возможна толь�
ко при летальной рецессивной мутации некоторых локу�
сов, гомозиготный трофобласт погибает до злокачествен�
ной трансформации [33].

Гистологическая классификация
трофобластических опухолей

Связанные между собой общим плацентарным проис�
хождением трофобластические опухоли обладают различ�
ным злокачественным потенциалом. Гистологически раз�
личают частичный и полный пузырный занос (ПЗ), инва�
зивный пузырный занос, хориокарциному, трофобласти�
ческую опухоль плацентарного ложа и эпителиоидную
трофобластическую опухоль (табл. 1). Частичный и пол�
ный ПЗ относят к доброкачественным опухолям, инва�
зивный ПЗ и трофобластическую опухоль плацентарного
ложа – к так называемым опухолям с низким злокаче�
ственным потенциалом (low malignant или пограничным),
хориокарциному и эпителиоидную трофобластическую
опухоль – к злокачественным опухолям.

Клиническое течение
трофобластической болезни

Частичный ПЗ наиболее часто проявляется симпто�
мами начинающегося или неполного аборта, т.е. кровоте�
чением в первом триместре беременности. Наиболее ха�
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Таблица 1
Международная гистологическая классификация злокачественных

и пограничных форм трофобластических опухолей (ВОЗ, 2000)

Гистологический тип Морфологический код* 
Пузырный занос: 
а) полный пузырный занос 
б) частичный пузырный занос 

 
9100/0 
9103/0 

Инвазивный пузырный занос 9100/1 
Хориокарцинома 9100/3 
Трофобластическая опухоль плацентарного ложа 9104/1 
Эпителиоидная трофобластическая опухоль 9105/3 

 */0 – доброкачественная опухоль,

*/1 – пограничная опухоль или опухоль с непредсказуемым течением, */3 – злокачественная опухоль
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рактерно сочетание таких симптомов, как кровянистые
выделения из половых путей, боли внизу живота, токси�
коз и несоответствие размеров матки предполагаемому
сроку беременности. Кровянистые выделения наблюда�
ются у 70 – 100% больных, при этом у 25% они могут появ�
ляться непосредственно или в ближайшее время после
родов, аборта, выкидыша, после длительной задержки
менструаций или в межменструальном периоде. Поэтому
любое нарушение менструального цикла или любой са�
мопроизвольный аборт должны насторожить врача в пла�
не возможности развития ПЗ. Гораздо реже обнаружива�
ется только увеличение размеров матки, примерно, или
только токсикоз и тиреотоксикоз – в 4 – 11%. Как прояв�
ление интоксикации у 2�3% больных наблюдается дыха�
тельная недостаточность. Тека�лютеиновые кисты, как
проявление высокого уровня ХГ, наблюдаются при час�
тичном ПЗ у 2�3% больных  [1�3, 7].

У больных с полным ПЗ кровянистые выделения так
же как и при частичном ПЗ являются наиболее частым
симптомом, однако характер этих выделений обычно бо�
лее разнообразный с различными включениями по типу
пузырьков или с серозно�гнойной примесью из�за рас�
пада опухоли [12, 28]. При полном ПЗ, в отличие от частич�
ного, возрастает риск таких осложнений, как интоксика�
ция, гестоз и дыхательная недостаточность, связанная как
с возможной эмболией, так и с интоксикацией [12].

Полный ПЗ развивается в инвазивный ПЗ в среднем в
15% и в 4% – в метастатический. Клинический мониторинг
за пациентами с ПЗ свидетельствует, что у 10�20% пациен�

ток наблюдается персистенция повышенного уровня ХГ.
Этот признак очень опасен в плане возможного развития
хориокарциномы. Риск развития трофобластической опу�
холи (ТО) после ПЗ возрастает при полном заносе при
наличии таких признаков трофобластической пролифе�
рации, как увеличение размеров матки, высокий уровень
хорионического гонадотропина (ХГ) (>100 000 млМЕ/мл
в крови) и лютеиновых кист [8]. При наличии этих призна�
ков развитие инвазивного ПЗ происходит у 31%, а метаста�
тического – у 9% больных, а при отсутствии – соответствен�
но – в 3,4 и в 0,6%. Поэтому пациентов с полным ПЗ, при
увеличении размеров матки и высоком уровне ХГ, относят
к категории высокого риска.

Возраст также оказывает влияние на риск развития ТБ
после ПЗ. У женщин старше 40 лет ТБ после полного ПЗ
развивается в 40%, а у женщин старше 50 лет – в 56% [32].

Клинические классификации
трофобластической болезни
и прогностические факторы

Первая попытка унифицировать лечение ТБ с помо�
щью классификации была предпринята в 1961 г. в Нацио�
нальном Институте здоровья Roy Hertz с соавторами, ко�
торые предлагали лечить только больных ХК. Они обна�
ружили, что некоторые больные не поддаются лечению
при помощи химиотерапии в монорежиме, а отвечают
только на полихимиотерапию [14]. В 1973 г. C.B. Hammond
и соавт. [13] разделили больных ТБ на две группы: с хоро�
шим и плохим прогнозом (табл. 2).
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Таблица 2
Клиническая классификация трофобластической болезни Hammond’ 

I. Неметастатическая 
II. Метастатическая 

A. Хороший прогноз 
1. ХГ < 100 000 млМЕ/мл (в моче) или < 40 000 млМЕ/мл (в крови) 
2. Симптомы заболевания < 4 мес. 
3. Нет метастазов в печени или головном мозге 
4. Не было предшествовавшей химиотерапии 
5. Не было доношенной предшествовавшей беременности 

B. Плохой прогноз 
1. ХГ > 100 000 млМЕ/мл (в моче) или > 40 000 млМЕ/мл (в крови) 
2. Симптомы заболевания > 4 мес. 
3.  Метастазы в печени или головном мозге 
4. Была предшествовавшая химиотерапия 
5. Была доношенная предшествовавшая беременность  

 Таблица 3
Прогностическая система факторов риска развития ТО ВОЗ, 1983 г.

Признаки Параметр 
0 1 2 3 

Возраст <39 >39   
Предшествующая 
беременность 

ПЗ аборт роды  

Интервал * <4 4-6 7-12 >12 
Уровень β-ХГ в крови до 
начала ХТ (млМЕ/мл) <103 103 – 104 104 – 105 >105 

Размер опухоли (см)  3-5 >5  
Локализация метастазов  Селезенка, почки ЖКТ, печень Головной мозг 
Число метастазов  1-4 4-8 >8 
Предшествующая ХТ **   1 >2 
 * Интервал между окончанием последней беременности и началом ХТ в месяцах

** Количество препаратов при предшествующей ХТ
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Он же предложил применять для достижения ремис�
сии у пациенток с плохим прогнозом не моно�, а полихи�
миотерапию. Эта классификация до сих пор пользуется
популярностью у онкогинекологов США как наиболее
простая и клиническая [17]. В 1965 г. в Лондоне был орга�
низован центр ТБ, в котором начали исследовать факто�
ры риска и прогноза ТБ. Первые результаты были опубли�
кованы в 1976 г. [5]. А в 1982 г. эти результаты были моди�
фицированы и адаптированы научной группой ВОЗ, и
стали известны как классификация ВОЗ по системе фак�
торов риска [35]. Число, получающееся при суммирова�
нии факторов риска, обозначает степень риска: <5 – низ�
кий риск, 5�7 – средний риск, >7 – высокий риск (табл. 3).

Пациенткам с высоким прогностическим риском > 7
предлагалось проводить интенсивную комбинированную
химиотерапию, которая часто дополнялась лучевым и
хирургическим лечением.

В 1981 г. H.C. Song и соавт. [29] опубликовали анатоми�
ческую классификацию по стадиям заболевания. Эта клас�

сификация была адаптирована ФИГО и модифицирова�
на в 1992 г. на конгрессе FIGO в Сингапуре, при этом к
анатомической классификации были добавлены два наи�
более важных прогностических фактора: уровень β�ХГ
более 100000 и длительность предшествующей беремен�
ности более 6 мес. (табл. 4). С учетом прогностических
факторов каждая анатомическая стадия стала подразде�
ляться на «А» (низкий риск), «В» (средний риск) и «С»
(высокий риск).

Добавление этих двух прогностических факторов к
анатомической классификации по стадиям позволило
более точно прогнозировать течение заболевания у боль�
ных с метастатической формой ТБ.

Прогностические признаки по системе ВОЗ позволя�
ют более точно прогнозировать заболевание, чем ориги�
нальная анатомическая классификация ФИГО. Однако
подсчет прогностического риска по системе ВОЗ ослож�
няется тем, что многие признаки остаются невыясненны�
ми при сборе анамнеза [30]. Так, например, при сборе

Таблица 4
Классификация ФИГО, 1992 г.

Параметр Описание 
Стадия 

I опухоль ограничена маткой 

II опухоль выходит за пределы матки, но ограничена гениталиями (влагалище, 
придатки, широкая связка) 

III метастазы в легкие с или без вовлечения гениталий 
IV другие отдаленные метастазы 

Подстадии 
A нет факторов риска 
B один фактор риска 
C два фактора риска 

Факторы риска 
1. ХГ > 100 000 млМЕ/мл 
2. период между окончанием предшествующей беременности и 

диагнозом >6 мес. 
 

Таблица 5
Классификация ФИГО, 2000 г.

Стадии  
Стадия I опухоль ограничена маткой 

Стадия II 
опухоль выходит за пределы матки, но ограничена гениталиями (влагалище, придатки, 
широкая связка) 

Стадия III метастазы в легкие с или без вовлечения гениталий 
Стадия IV другие отдаленные метастазы 
Прогностические факторы 0 1 2 4 
Возраст <40 ≥40   
Предшествующие 
беременности пузырный занос аборт доношенная 

беременность  

Время, прошедшее от 
последней беременности 
(месяцы) 

<4 4–7 7–12 >12 

Уровень β-Г в крови до 
начала лечения (млМЕ/мл) 

<103 103–104 104–105 >105 

Наибольший размер 
опухоли, включая матку <3 см 3–5см >5см  

Локализация метастазов Легкие Селезенка, почки ЖКТ 
Печень, головной 

мозг 
Количество метастазов  1–4 5–8 >8 
Предшествующая неэффек-
тивная химиотерапия   1 препарат 2 и > препаратов 

 
Категория риска:

· общий прогностический балл ≤ 7 = низкий риск,

· общий прогностический балл ≥ 8 = высокий риск
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анамнеза не всегда удается выяснить характер предше�
ствовавшей беременности в случае искусственного аборта
без последующего гистологического исследования. При
этом, если не известно, был ли ПЗ, то будет выбран при�
знак аборт, т.е. признак 1 вместо 0. Корректная оценка
признака «предшествующая беременность» скажется на
окончательном результате подсчета фактора риска. То
же касается и остальных прогностических факторов, кор�
ректная оценка которых должна способствовать адекват�
ному планированию лечения.

В 2000 г. обе классификации: ФИГО и ВОЗ � были объе�
динены в одну с некоторыми модификациями (табл. 5).
В 2001 г. комитет по стадированию рака при ФИГО реко�
мендовал принять эту классификацию [17].

Стадию заболевания принято указывать римскими
цифрами, а подсчитанный прогностический риск – араб�
скими, например, стадия II:4 или стадия IV:9 [20].

В разных странах используют различные классифика�
ции ТБ. Так, в Японии основной классификацией являет�
ся гистологическая, которую сочетают с прогностичес�
кими факторами, и только при отсутствии данных гисто�
логического исследования используют классификацию
по стадиям [27]. В Китае используется анатомическая клас�
сификация ФИГО 1982 г. с подсчетом размеров легочных
метастазов [29]. В Нидерландах применяют клиническую
классификацию с определением хорошего и плохого
прогноза и подсчетом некоторых прогностических фак�
торов по классификации ВОЗ [10]. В Англии используют
старую модифицированную систему, предложенную еще
K.D Bagshawe. В 1976 г. [6, 19].

 Исследования общества онкогинекологов США мето�
дом опроса врачей выяснило, что большинство онкоги�
некологов до сих пор пользуются Hammond’ классифи�
кацией [13]. Их протест против последней классифика�
ции ФИГО основан на том, что она не дает возможности
различать пациентов с метастатическим поражением,
которые в первой линии получают полихимиотерапию
от пациентов с регрессом заболевания на фоне менее
токсичной химиотерапии в монорежиме.

Усилиями многих международных обществ, в том чис�
ле Международного общества по изучению трофобласти�
ческой болезни, Международного общества гинекологи�
ческого рака, ФИГО и других была адаптирована в 2000 г.
и опубликована в 2002 г. последняя классификация ФИГО.
Применение единой классификации позволяет унифи�
цировать показания для различных режимов химиотера�
пии, что в дальнейшем будет способствовать проведению
сопоставимых рандомизированных исследований [20].

Основной принцип стадирования с использовани%
ем классификации ФИГО 2000 г. заключается в том,
что рецидивы ТБ рестадируются, и, следовательно,
учитываются факторы риска предшествующей хи%
миотерапии.

Принципы диагностики ТБ
Диагноз устанавливается на основании клинических,

инструментальных (УЗИ, рентген, компьютерная томог�

рафия, магнитнорезонасная томография) и лаборатор�
ных данных (уровень β�ХГ) и подтверждается гистологи�
ческим исследованием. На этапе диагностики важно по�
ставить диагноз как можно раньше от начала беременно�
сти.

Для установления правильного диагноза прежде все�
го необходимо знать клинические данные анамнеза, ко�
торые могут указывать на давность и распространение
заболевания. Очень важно выяснить характер предше�
ствовавшей беременности, однако оценка этого фактора
может представлять некоторые трудности, так как у паци�
ентки мог быть выполнен искусственный аборт на фоне
ПЗ без гистологической верификации. Оценка этого фак�
тора также важна и для определения времени, прошед�
шего с момента предшествовавшей беременности до на�
чала лечения.

При осмотре необходимо обратить внимание на учас�
тки цианоза слизистой оболочки влагалища и шейки мат�
ки, характерные для метастазов. При бимануальном ис�
следовании определяется увеличенная мягкая матка, воз�
можны тека�лютеиновые кисты, пастозность параметри�
ев. При ультразвуковом исследовании наблюдается уве�
личение размеров матки, несоответствующее сроку бере�
менности, наличие гомогенной мелкокистозной ткани в
полости матки, при полном ПЗ – отсутствие плода в по�
лости матки, тека�лютеиновые кисты обоих яичников раз�
мерами более 6 см. В крови и моче обнаруживается повы�
шение уровня β�субъединицы ХГ.

ХГ в сыворотке крови начинает определяться у здоро�
вых беременных женщин на пятые сутки после импланта�
ции яйцеклетки и достигает максимальной концентра�
ции в крови 50х103 – 200х103 мл МЕ/мл к 8�10 неделе или
60�70 дню беременности, затем снижается до 10х103 –
50х103 мл МЕ/мл и сохраняется на этом уровне до конца
беременности. Отсутствие снижения уровня ХГ к 10�12
неделе беременности или через 3�4 недели после выскаб�
ливания является признаком возможного развития ТБ.
При этом ТБ необходимо дифференцировать от других
состояний, при которых также может наблюдаться дли�
тельно повышенный уровень ХГ: нефропатии, резус�кон�
фликта, многоплодной или эктопической беременности.

Уровень сывороточного β�ХГ должен определяться не
только до начала лечения, но и до эвакуации ПЗ. Это по�
зволяет в динамике исследования нивелировать по�
грешности методики. Клинически осложненные формы
пузырного заноса диагностируются на основании повы�
шения уровня ХГ (более чем на 10%) или отсутствия сни�
жения уровня (примерно в 10% случаев) в течение 3�4
недель.

 У женщин с трофобластической болезнью, развиваю�
щейся после неосложненной беременности, нередко на�
блюдается стертая клиническая картина, что затрудняет
своевременную постановку диагноза. Патологические
кровотечения во время беременности должны быть ос�
нованием для срочного обследования на уровень ХГ.

Диагноз ПЗ подтверждается после его эвакуации с
последующим гистологическим исследованием полу�
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ченного материала. Перед эвакуацией ПЗ должно быть
проведено полное обследование: клинический анализ
крови, определение свертывающей способности кро�
ви, группы крови и резус�фактора, рентгенография ор�
ганов грудной клетки, а также уровень β�субъединицы
ХГ. Методом выбора для удаления пузырного заноса в
большинстве случаев является вакуум�аспирация. Са�
мостоятельное применение простагландинов и инфу�
зии окситоцина не рекомендуется, так как эти методы
могут вызвать обильное кровотечение и в связи с со�
кращением матки увеличить риск метастазирования.
После завершения вакуум�аспирации в некоторых слу�
чаях может быть проведено выскабливание полости
матки кюреткой.

При эвакуации ПЗ у пациенток с большими размера�
ми матки существует опасность легочных осложнений.
Основной причиной респираторного дистресс�синдро�
ма является синдром трофобластической легочной эм�
болизации. Симптомы гипертиреоза и артериальной ги�
пертензии, как правило, уменьшаются сразу же после лик�
видации ПЗ. Тека�лютеиновые кисты, обусловленные по�
вышенным уровнем ХГ, могут оставаться в течение после�
дующих 3–6 месяцев.

Риск развития хориокарциномы на фоне ПЗ опреде�
ляется рядом факторов, среди которых наиболее значи�
мыми являются: размер матки и уровень ХГ перед удале�
нием пузырного заноса. Высокий уровень ХГ до удаления
пузырного заноса (≥100 000 МЕ/мл), несоответствие (пре�
вышение) размеров матки срокам гестации относятся к
неблагоприятным факторам риска. В норме уровень ХГ
нормализуется через 4–8 недель после эвакуации ПЗ.
Повышенный уровень ХГ после 8 недель может свиде�

тельствовать о развитии злокачественной трофобласти�
ческой опухоли, что требует обязательного повторного
обследования больной. Осмотр органов малого таза про�
водится для наблюдения за инволюцией матки и помога�
ет обнаружить ранние метастазы. В случае повышения
титра ХГ следует выполнить УЗИ малого таза и рентгено�
графию легких. Наблюдение допустимо до 16 недель толь�
ко при постоянном снижении уровня ХГ. Следует отме�
тить, что наиболее часто развитие злокачественных форм
наблюдается примерно через 6 месяцев после эвакуации
пузырного заноса.

С целью раннего выявления развивающегося трофоб�
ластического новообразования (ТН) после эвакуации ПЗ
в 2000 г. на съезде ФИГО были предложены критерии ди�
агностики (табл. 6).

Гистологическое исследование биопсийного матери�
ала, полученного из видимых опухолевых узлов, позволя�
ет морфологически верифицировать диагноз. Однако это
не всегда удается, так как опухолевые узлы могут быть не
доступны для биопсии (интрамуральные или субсероз�
ные) или при отсутствии первичной опухоли обнаружи�
ваются только метастазы.

Трофобластические опухоли – уникальные новооб%
разования. Для постановки диагноза трофобласти%
ческой опухоли не обязательна морфологическая ве%
рификация.

Как только диагноз злокачественной формы трофоб�
ластической болезни установлен, немедленно следует
проводить обследование на наличие метастазов.

Гематогенное метастазирование происходит чаще
всего в легкие и влагалище, поэтому рентгенография
органов грудной клетки является обязательной. Одна�

Таблица 6
Критерии диагностики развития злокачественной трофобластической опухоли (ЗТО) после пузырного заноса 
1. Диагноз ЗТО может быть установлен, когда уровень ХГ остается неизменным при четырех исследованиях  
         за 3- недельный или более длительный период или на 1, 7, 14, 21 дни  
2. Диагноз ЗТО может быть установлен, когда уровень ХГ повышается при еженедельных измерениях в течение 3-х 

недель или дольше этого периода на 2 недели или дольше 1, 7, 14 дня  
3. Диагноз ЗТО может быть установлен, когда уровень ХГ остается повышенным в течение 6 и более месяцев 
4. Диагноз ЗТО может быть установлен, когда имеется гистологическая верификация хориокарциномы 

 
Таблица 7

Методы обследования с целью выявления метастазов при ТБ, рекомендуемые ФИГО

1. Для диагностики легочных метастазов и определения их количества может быть также применено рентгеновское 
исследование и КТ 
2. Метастазы в печень могут быть диагностированы при помощи УЗИ или КТ сканирования 
3. Метастазы в головной мозг могут быть диагностированы при помощи МРТ или КТ сканирования 
 

Таблица 8
План обследования пациенток с подозрением на трофобластическую болезнь 

1. Гинекологический анамнез с подробным выяснением особенностей предшествовавшей беременности 
2. Гинекологический осмотр 
3. УЗИ органов малого таза 
4. Определение уровня β-ХГ в крови  
5. Рентгенография легких 
6. При подозрении на ПЗ – эвакуация ПЗ с гистологическим исследованием удаленных тканей и дальнейшим мониторингом 
уровня ХГ (см. табл. 6) и инволюции матки 
7. При подозрении на злокачественные формы ТБ – УЗИ и КТ печени, КТ головного мозга 
8. При установлении диагноза дополнительные исследования (группа крови, резус-фактор, клинический анализ крови) 
9. Стадирование по системе ФИГО 2000 г. с определением прогностических факторов (см. табл. 5). 
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ко при отрицательном рентгенологическом результа�
те следует все же проводить компьютерную томогра�
фию легких, так как около 40% метастазов не обнару�
живаются с помощью обычного рентгеновского иссле�
дования [20].

Для правильной оценки прогностических факторов
важно также оценить размеры опухоли и количество ме�
тастазов. Эти данные можно получить при выполнении
УЗИ, рентгенологического исследования, компьютерно�
го томографического сканирования, магнитнорезонан�
сной томографии. Применение высокотехнологичных
методов получения изображения позволяет выявить раз�
меры опухоли менее 3 см. С целью унификации методов
оценки прогностических факторов ФИГО рекомендует
стандартные методы диагностики метастазов при обсле�
довании больных ТБ (табл. 7). Дополнительно могут быть
использованы такие методы, как артериография и ПЕТ
сканирование [20].

Далее, после сбора анамнеза и объективного обследова�
ния должны быть проведены следующие лабораторно�инст�
рументальные исследования: полный клинический анализ
крови, коагулограмма, определение функции почек и пече�
ни, определение группы крови и резус�фактора и определе�
ние базального уровня ХГ (перед началом лечения).

Среди женщин, имевших полный или частичный ПЗ, во
время последующих беременностей в 10 раз чаще разви�
вается ПЗ повторно. В связи с этим всем женщинам с
пузырным заносом в анамнезе необходимо рекомендо�
вать ультразвуковое исследование на ранних сроках бе�
ременности.

С учетом вышеизложенного можно предложить план
обследования пациенток с подозрением на трофоблас�
тическую болезнь (табл. 8).

Аналогичный план обследования подходит и для диаг�
ностики рецидива заболевания. При этом обязательной
процедурой является рестадирование процесса.
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