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Заболеваемость раком эндометрия (РЭ) во всем 
мире неуклонно растет, и в последние годы эта па-
тология занимает ведущее место в структуре женско-
го генитального рака в большинстве развитых стран. 
Значительное повышение заболеваемости отмечает-
ся и в Украине и составляет 25,9 случая на 100 тыс. 
женского населения в 2007 г. Заболеваемость РЭ не 
имеет тенденции к снижению, а показатель смерт-
ности удерживается на уровне 7,8 на 100 тыс. жен-
ского населения несмотря на то, что в 69,7–73,0% 
случаев [16, 23] РЭ диагностируется в I стадии за-
болевания. Этот показатель остается достаточно 
стабильным, что объясняется особенностями кли-
нического течения РЭ. Вместе с тем, несмотря на 
усовершенствование хирургического, лучевого и 
лекарственного лечения, 5-летняя выживаемость 
за последние 20 лет практически не изменилась и со-
ставляет всего 69,7%. В связи с этим представление 
о благоприятном прогнозе РЭ требует пересмотра, 
поскольку 30,0% больных умирают от прогрессиро-
вания опухолевого процесса. Даже в пределах пер-
вой клинической стадии результаты лечения могут 
варьировать в зависимости от факторов риска воз-
никновения рецедивов.

По данным литературы, особую роль в развитии 
рака тела матки (РТМ) занимают гиперпластиче-
ские процессы в эндометрие (Э). Частота перехода 
аденоматоза в РЭ колеблется в широких пределах 
(от 1,5 до 50,0%) [3, 5, 11, 19]. По данным разных 
авторов [6, 11, 13–15, 17], озлокачествление ати-
пической гиперплазии (Гп) происходит в 10–30% 
случаев. Именно поэтому среди клиницистов и 
морфологов продолжаются дискуссии, посвящен-
ные критериям отнесения той или иной патоло-
гии к предраковым заболеваниям, преинвазивной 
и мик роинвазивной карциноме. Под предраком Э 
морфологи подразумевают такую пролиферацию, 
при которой появляются структуры, имеющие сход-
ство со злокачественным ростом [1, 8, 10, 17, 18]. 
Согласно классификации Б.И. Железнова [6], эти 
изменения делят на атипическую Гп (диффузные 
аденоматозные изменения Э), очаговый аденома-
тоз и аденоматозный полип Э; в другой работе [4] 
патологические состояния Э разделяются на фо-
новые процессы (железистая Гп, полип Э), при ко-

торых отсутствует клеточная атипия, и предрако-
вые заболевания (атипическая Гп). К предраковым 
относят широкий спектр патологических состоя-
ний [10]. Среди них выделяют морфологический 
«предрак» — атипическую Гп (аденоматоз, адено-
матозный полип); клинический «предрак»: любую 
форму рецидивирующей Гп с отсутствием эффекта 
от лечения; Гп слизистой оболочки матки у боль-
ных с нейроэндокринно-обменными синдромами 
(ожирением, гипертонией, сахарным диабетом); Гп 
Э в постменопаузальный период. Другие исследо-
ватели [19] разделяют понятие «предрак Э» на фа-
культативный (пролиферативные процессы и диф-
фузная железисто-кистозная Гп Э) и облигатный 
(аденоматозная Гп, юношеская аденоматозная Гп, 
истинная стромальная Гп). 

Отечественные ученые приводят следующую 
классификацию предраковых (преинвазивных) за-
болеваний Э: метаплазия, при которой риск ма-
лигнизации отсутствует; простая (кистозная) Гп — 
с риском малигнизации 1–3%; комплексная (адено-
матозная) Гп, при которой риск озлокачествления 
составляет 3–4%, и атипическая Гп, при наличии 
которой риск злокачественной трансформации воз-
растает без лечения до 23%. Учитывая данный фак-
тор, авторы разделяют мнение морфологов о рас-
смотрении атипической Гп в качестве карцино-
мы Э in situ [7].

В ряде работ [22, 24, 25] особое внимание уделя-
ется именно оценке цитологической атипии эпите-
лия, на основании чего выделены такие состояния, 
как дисплазия и Ca in situ. Рассматривая связь про-
лиферации слизистой оболочки матки с опухоле-
вым процессом на основании сопоставления мор-
фологической картины железистого РЭ с разными 
формами железистой пролиферации с клеточной 
атипией [20], авторы приходят к выводу о необхо-
димости отнесения этих процессов к внутриэпите-
лиальной опухоли и предлагают объединить их под 
одним термином «intraendometrial neoplasia». Сопо-
ставление результатов цитологических и гистологи-
ческих исследований, с учетом клинических дан-
ных, у 2000 пациенток с патологией Э позволило 
разработать цитоморфологические критерии пред-
рака — атипической железистой Гп Э и отнести эту 

О ПРЕДРАКОВОЙ ПАТОЛОГИИ, 

ПРЕИНВАЗИВНОМ И РАННЕМ 

РАКЕ ЭНДОМЕТРИЯ

Резюме. Проведен анализ цитоморфологических и клинических критериев 
и классификаций предраковой патологии, преинвазивного и раннего рака 
эндометрия. 

С.Г. Бугайцов
Н.В. Тюева
А.Б. Щербина

Одесский государственный 
медицинский университет, 
Одесса, Украина

Ключевые слова: предрак 
эндометрия, ранний рак 
эндометрия, цитоморфологические 
критерии, клинические критерии.



ÂÇÃËßÄ ÍÀ ÏÐÎÁËÅÌÓ

255Î Í Ê Î Ë Î Ã È ß  •  Ò.  1 1  •  ¹  4  •  2 0 0 9

нозологическую форму к цитологической класси-
фикации РЭ [15, 17]. 

Эксперты ВОЗ для характеристики преинва-
зивной карциномы отдают предпочтение термину 
«атипическая Гп Э», которую разделяют на струк-
турную и клеточную (или структурно-клеточную). 
Выраженную клеточную форму атипической желе-
зистой Гп Э следует рассматривать как эквивалент 
преинвазивного рака [12]. Отсутствие четкой ба-
зальной мембраны между Э и стромой усложняет 
адекватное использование термина микроинвазив-
ный РЭ. Особое положение занимают малигнизи-
рованные полипы, которые, обладая всеми призна-
ками рака, локализованы только в Э. Данная па-
тология является частой составляющей ошибочно 
негативных результатов при цитологической диа-
гностике и аспирационной биопсии [8]. По мне-
нию ряда исследователей, внутриэндометриальные 
опухоли нельзя отождествлять с преинвазивным 
раком, поскольку в них, в отличие от Ca in situ или 
выраженной клеточной атипической Гп, есть при-
знаки инвазии не в Э, а в эндометриальную стро-
му с разрушением базальной мембраны, покрыва-
ющей железы [4, 12]. 

Существует точка зрения [21], что классифика-
ция ВОЗ не соответствует современным представ-
лениям о клинико-морфологических особенностях 
предраковых заболеваний и РЭ. На основании ана-
лиза большого числа новейших данных литературы 
авторы пришли к выводу о необходимости введения 
термина эндометриальная интраэпителиальная нео-
плазия (EIN). Данная патология по ряду критери-
ев отличается как от эндометриальной Гп, так и от 
РЭ. На сегодняшний день не разработаны четкие 
критерии для разделения EIN на подгруппы. При-
нятие данной терминологии приводит существую-
щую классификацию в соответствие с современной 
концепцией о предраковых заболеваниях Э и позво-
ляет выработать универсальные подходы к ведению 
данной категории пациенток.

Таким образом, с морфологической точки зре-
ния, клинический термин «минимальный РЭ» не-
однороден. Он включает внутриэндометриальный 
(инвазия, ограниченная стромой Э) и микроинва-
зивный рак (опухоль размерами до 2 см, инвазия в 
миометрий до 0,5 см). Выявлены характерные осо-
бенности больных с минимальным РЭ [12]. Из них 
85% относятся к первому (гормонозависимому) па-
тогенетическому типу, с локализацией опухоли пре-
имущественно в верхней трети полости матки, с вы-
сокой и средней степенью дифференцировки и вы-
сокой частотой спонтанной секреции. Сочетание 
этих факторов обусловливает благоприятное клини-
ческое течение заболевания. Отмечено, что микро-
инвазивный рак имеет невысокие потенции к мета-
стазированию, и поэтому операция в объеме про-
стой экстирпации матки с придатками позволяет 
достичь хороших отдаленных результатов [2]. Вто-
рой патогенетический тип РЭ (автономный), отме-

чаемый в 15% случаев, возникает на фоне атрофи-
ческого Э. Эти опухоли возникают «de novo», минуя 
фазу дисплазии и Ca in situ, и имеют более агрессив-
ное течение, что требует применения более ради-
кального лечения. 

Таким образом, знание клинико-морфологичес-
ких, патогенетических особенностей развития и те-
чения предраковых заболеваний и РЭ, а также при-
менение современных диагностических технологий 
с целью своевременного выявления и стадирова-
ния заболевания позволяет клиницистам форми-
ровать группы пациенток, к которым применимы 
максимально щадящие методики хирургического 
лечения [9]. 
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