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Цель исследования. Обзор литературных данных, посвященных эпидемиологии рака яичников и современным 
представлениям о его морфологической классификации и гистогенезе.
Материалы и методы. В обзор включены отечественные и зарубежные публикации, преимущественно за по-
следние 5 лет.
Результаты. Представлена актуальная статистика по раку яичников, изложены современные представления 
о генетической и морфологической классификации этого заболевания.
Заключение. Рак яичников в большинстве случаев выявляется на поздних стадиях, вследствие чего результаты 
лечения остаются неудовлетворительными; открытия последних лет заставляют переосмыслить само понятие 
рака яичников, а также подходы к его ранней диагностике и лечению.
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Objective of the study — to conduct a review of literature data, concerning epidemiology of ovarian cancer and modern 
concepts of its morphological classifi cation and histogenesis. 
Materials and Methods. The review is comprised of the excerpts from Russian and foreign articles published predomi-
nantly over the past 5 years.
Results. The work presents the updated statistics on ovarian cancer, highlights the current conceptions on genetic and 
morphological classifi cation of this disease.
Conclusion. In the majority of cases ovarian cancer is diagnosed at advanced stages, as a consequence of which the results 
of treatment remain unsatisfactory; fi ndings in cancer research of the last years encourage a critical refl ection on the very 
term and concept of ovarian cancer as well as on the approaches to its early detection and treatment.
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Введение. По заболеваемости раком яичников 
Российская Федерация к 2015 г., по-видимому, 
вышла на первое место в мире (17,88 случаев 
на 100 000 женщин в год). В 2015 г. в России 
более 14 тыс. женщин заболели раком яичников 
и почти 8 тыс. умерли от него [1]. Среди злокаче-
ственных новообразований женских репродук-
тивных органов рак яичников находится на 3-м 
месте по числу заболевших (вслед за раком тела 

и шейки матки) и на 1-м месте по числу умер-
ших. У женщин в возрастной группе 50–59 лет 
это заболевание занимает второе место среди 
причин смерти от злокачественных новооб-
разований (с долей 8,3%), уступая только раку 
молочной железы. Статистика сопоставимых 
по демографическим показателям зарубежных 
стран (Европейский Союз, США) регистрирует 
аналогичные показатели [2].
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На ранних стадиях выявляется лишь около 
трети случаев рака яичников: в 2015 г. в России 
на I и II стадиях диагноз был поставлен 38,3% 
больных [3]. Соответственно, в остальных слу-
чаях, т.е. практически у 2/3 женщин — забо-
левание выявляется на III или IV стадии (или 
не стадируется). Если при ранних стадиях рака 
яичников 5-летняя выживаемость находится 
на уровне 80%, то результаты лечения распро-
страненного рака яичников остаются неудо-
влетворительными: 5-летняя выживаемость 
составляет около 30%, и большинство больных 
погибает, несмотря на возросшие диагностиче-
ские и лечебные возможности.

Позднее выявление рака яичников обуслов-
лено множеством факторов: отсутствием харак-
терных симптомов, ограниченной чувствитель-
ностью и специфичностью диагностических 
исследований, а также биологическими харак-
теристиками рака яичников: скрытым течени-
ем ранних этапов онкогенеза, разнообразием 
морфологических вариантов заболевания и, на-
конец, ограниченностью наших представлений 
о нем [4, 5].

Рак яичников: 
эпидемиология и статистика
Согласно всемирной базе данных 

GLOBOCAN, в 2012 г. в мире раком яичников за-
болели около 238 700 женщин, и 151 900 умер-
ли от него [6, 7]. По сравнению с данными 
за 2008 г. отмечался рост как числа заболевших 
(на 0,6% в год), так и числа умерших (на 0,8% 
в год). По оценкам эпидемиологов, в 2015 г. 
число заболевших превысило 250 тыс., а число 
умерших — 160 тыс.

Заболеваемость во всем мире в 2012 г. соста-
вила 9,1 случая на 100 000 женщин в год, риск 
заболеть до 75-летнего возраста — 1%. При 
этом среди крупных стран наиболее высокая за-
болеваемость была отмечена в Великобритании 
и Российской Федерации (16,8 на 100 000 жен-
щин в год), а самая низкая — в Китае (3,6) [7].

По данным отечественной статистики, 
в 2015 г. в Российской Федерации (включая 
Крым) зарегистрировано 14 049 случая рака 
яичников [1]. В структуре заболеваемости 
злокачественными новообразованиями у жен-
щин на долю рака яичников приходится 4,4%. 
Средний возраст заболевших в 2015 г. соста-

вил 59,3 года (в 2005 г. — 58,3 года). В тече-
ние последних лет наблюдался статистиче-
ски значимый рост заболеваемости на 0,78% 
в год, и в 2015 г. она достигла 17,88 случаев 
на 100 000 женщин в год (в 2005 г. — 16,21, 
в 2012 г. — 16,81). Вероятно, по этому безра-
достному показателю Россия уже обошла Ве-
ликобританию и, таким образом, вышла на пер-
вое место в мире. Очевидно, причина кроется 
в особенностях половозрастной пирамиды на-
селения России: высокой доли женщин стар-
ше 50 лет, когда заболеваемость максимальна, 
а также низком коэффициенте фертильности. 
При этом повозрастные показатели заболевае-
мости раком яичников в России не превосходят 
таковые в станах Европейского Союза [7].

Среди российских регионов наиболее 
высока заболеваемость на Сахалине (26,05 
на 100 000 женщин в год), в Санкт-Петербурге 
(25,65) и в Ивановской области (24,08), наибо-
лее низка — на Алтае (7,09) и в республиках 
Северного Кавказа (Чечня — 7,41, Дагестан — 
7,77, Ингушетия — 7,79 на 100 000 женщин 
в год). Эти показатели очевидным образом кор-
релируют с рождаемостью в упомянутых реги-
онах и хорошо согласуются с представлением 
о протективной роли большого числа беремен-
ностей [5, 8, 9].

Заболеваемость резко возрастает после 
40 лет, достигая пика в возрасте 65–69 лет (40,6 
на 100 000 женщин в год) и затем медленно сни-
жается. 55% заболевших приходится на возраст 
50–69 лет. Кумулятивный риск развития рака 
яичников в течение жизни российской женщи-
ны в настоящее время оценивается в 1,22% [1].

В Российской Федерации в 2015 г. на I ста-
дии было выявлено 25,2% случаев рака яич-
ников, на II стадии — 13,1%, всего на ранних 
стадиях было диагностировано 38,3% случаев. 
За 10 лет отмечен некоторый рост этого показа-
теля (в 2005 г. он составлял 34,5%), но в целом 
рак яичников характеризуется высокой запу-
щенностью [3, 10]. На долю III стадии прихо-
дится около 40% (39,7% в 2015 г.), на IV ста-
дии болезнь выявляется у 20% больных (здесь 
наблюдается слабо выраженная тенденция 
к снижению — с 23,9% в 2005 г.). В 2,1% слу-
чаев стадия не была установлена. Интересно, 
что для Москвы показатели ничуть не лучше: 
I стадия — 24,5% больных, II стадия — 10,7%, 
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III стадия — 28,9%, IV стадия — 25,2%, без 
уточнения — 0,7%. Несомненно, такое распре-
деление по стадиям отражается на прогнозе: 
уступая по заболеваемости раку шейки и тела 
матки, рак яичников превосходит их по числу 
умерших. Во многом эти данные отражают 
биологические особенности рака яичников 
(см. ниже).

В 2015 г. от рака яичников в России умерли 
7 789 женщин, на долю этой патологии в струк-
туре онкологической смертности пришлось 5,6% 
[1]. Смертность составила 9,91 на 100 000 жен-
щин в год. За последние 10 лет наблюдается 
стабилизация этого показателя на уровне 10 
на 100 000 женщин в год, несмотря на рост забо-
леваемости. В течение первого года после поста-
новки диагноза в 2015 г. умерли 22,7% больных 
раком яичников. Годичная летальность за по-
следние 10 лет несколько снизилась: в 2005 г. 
на первом году умерли 28,8% больных.

Статистические данные по раку яичников 
в США во многих аспектах принципиально 
не отличаются от российских — с поправкой 
на различия методик. По предварительным 
данным, в США в 2016 г. раком яичников за-
болели 22 280 женщин и 14 240 умерли от него. 
При этом показатель запущенности (выявле-
ние на III и IV стадиях) находился на уровне 
61% — в точности как в России. Причем для 
серозной аденокарциномы этот показатель 

достигает 85%. Пятилетняя выживаемость 
в 2005–2011 гг. для I стадии составила 92%, для 
II стадии — 73%, для III стадии — 34%, для 
IV стадии — 18%, пятилетняя выживаемость 
для всех стадий равнялась 45% [2, 5].

В США с 1975 по 1991 г. стандартизирован-
ная по возрасту смертность от рака яичников 
снизилась на 8%, а с 1992 по 2011 г. — еще 
на 18%. Впрочем, эпидемиологи связывают 
это в основном со снижением заболеваемости 
благодаря появлению и широкому распростра-
нению гормональных контрацептивов, кото-
рые на рубеже тысячелетия принимали уже 
до 85% американских женщин, а не с успехами 
в ранней диагностике и лечении [11]. Для боль-
ных, начавших лечение в 1973 и 1999 г., годич-
ная выживаемость выросла на 10,3% (с 66,9 
до 77,2%), пятилетняя — на 5,3% (с 40,2 до 
45,5%), десятилетняя — на 1% (с 36 до 37%), 
а 12-летняя — лишь на 0,4% (с 35,2 до 35,6%). 
На приведенных ниже графиках (рис. 1) вид-
но, что на фоне заметного снижения 5-летней 
летальности (то есть прироста выживаемости) 
более отдаленные результаты практически 
не изменились. Если выделить III и IV стадии, 
то видна лишь незначительная тенденция к сни-
жению летальности, примерно на 5% за пери-
од с 1973 по 1999 г., которую можно связать 
с появлением в арсенале онкологов препаратов 
платины и таксанов [11, 12]. Таким образом, 

Рис. 1. Динамика летальности при раке яичников в США для случаев, выявленных в 1973–1999 гг., по данным SEER 
(Surveillance, Epidemiology, and End Results Program) [11]: а) 5- и 12-летняя летальность для всех стадий; б) 12-летняя 
летальность для III и IV стадий, отмечено начало использования цисплатина и паклитаксела
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прогресс в лечении рака яичников до настоя-
щего времени даже в экономически развитых 
странах достаточно скромный.

Очевидно, говорить об излечении рака 
яичников после прохождения без рецидива 
5-летнего рубежа преждевременно. Лишь по-
сле 10–12 лет общая смертность приближается 
к таковой в общей популяции, и можно считать, 
что наступило так называемое «статистическое 
излечение». Многие диагностические и лечеб-
ные мероприятия повышают 5-летнюю выжи-
ваемость, но мало влияют на долю действи-
тельно излеченных больных [11, 12, 13].

Морфологическая классификация 
и гистогенез
Яичник служит источником многочислен-

ных опухолей, весьма различных по гистоге-
незу, морфологической структуре, течению 
и прогнозу. Разнообразие это столь велико, 
что сам термин «рак яичников» представля-
ется скорее собирательным — статистической 
аппроксимацией, которая для практического 
использования нередко нуждается в разъясне-
ниях. Англоязычный термин «ovarian cancer» 
по умолчанию подразумевает как рак, так и не-
эпителиальные опухоли, и для уточнения мно-
гие авторы добавляют «epithelial» или пишут 
«ovarian carcinoma», чтобы исключить из рас-
смотрения опухоли стромы полового тяжа, 
герминогенные и другие редкие опухоли [5]. 
Поскольку настоящий обзор посвящен раку, 
т.е. эпителиальным злокачественным опухо-
лям яичников, мы не будем останавливаться 
на неэпителиальных опухолях.

Выделяют 5 основных гистологических 
типов рака яичников: серозный, муцинозный, 
эндометриоидный, светлоклеточный, а также 
опухоли Бреннера (прежнее название — пере-
ходноклеточный рак); кроме того, различают 
смешанные варианты, недифференцированный 
рак и карциносаркому [14, 15]. Помимо этого 
прогресс в изучении молекулярной биологии 
рака яичников привел к появлению более функ-
циональной бинарной классификации, выде-
ляющей опухоли I типа (высокодифференциро-
ванные) и II типа (низкодифференцированные) 
[4, 12, 15].

Интересную эволюцию претерпели пред-
ставления о гистогенезе рака яичников. Основ-

ным источником рака яичников традиционно 
полагали поверхностный эпителий (мезотелий) 
яичников, подвергнутый в связи с этим все-
стороннему изучению [16]. Была выдвинута 
гипотеза «непрерывной овуляции», согласно 
которой в основе канцерогенеза лежат регу-
лярные разрывы и рубцевания поверхностного 
эпителия [17]. В 90-е годы под давлением экс-
периментальных данных идея о его непосред-
ственном перерождении в рак была практиче-
ски отвергнута: согласно модифицированной 
теории, вначале происходит инвагинация этого 
эпителия в строму яичника с образованием ин-
клюзионных кист (кист включения), выстилка 
которых способна к дифференцировке в про-
изводные мюллеровых протоков (эпителий ма-
точных труб, шейки матки и эндометрия) с по-
следующей злокачественной трансформацией 
в тот или иной гистологический тип рака яич-
ников [8, 16, 18].

Работы последнего десятилетия привели 
к практически полному ниспровержению этой 
теории. Синхронное поражение яичников и ма-
точных труб не редкость и описано достаточно 
давно, но вовлечение труб с давних пор рас-
сматривалось a priori как вторичное, то есть ме-
тастатическое [19]. Однако обнаружилось, что 
в маточных трубах, удаленных при профилакти-
ческой аднексэктомии у носительниц мутаций 
генов BRCA1 и BRCA2, на фоне неизмененных 
яичников содержатся фокусы серозного рака in 
situ, а в ряде случаев — и низкодифференциро-
ванного серозного рака [20, 21, 22]. Вскоре вы-
яснилось, что при детальном гистологическом 
исследовании маточных труб эти изменения со-
путствуют, по меньшей мере, 2/3 случаев спо-
радического рака яичников. Постепенно эти на-
блюдения, наряду с данными о патогенезе рака 
на фоне эндометриоза, оформились в новую 
теорию — экстраовариального происхожде-
ния рака яичников, согласно которой серозные 
опухоли исходят из эпителия маточной трубы 
(напрямую или через эндосальпингоз), эндоме-
триоидные и светлоклеточные являются про-
изводными эндометрия (через эндометриоз), 
а муцинозные и переходноклеточные предполо-
жительно связаны с зачатками переходного эпи-
телия в области брыжейки трубы [4, 23, 24, 25]. 
Любопытно, что недавние работы по секвени-
рованию генома опухолевых клеток показали, 
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что некоторые случаи (около 25%) рака маточ-
ной трубы in situ все-таки являются метастаза-
ми [26, 27]. Весьма вероятно, что точка в этой 
дискуссии еще не поставлена.

Так или иначе, на сегодняшний день про-
изошло слияние описанной выше бинарной 
классификации с концепцией экстраовариаль-
ного происхождения большинства случаев рака 
яичников [23, 24]. Сторонники ведущей (и даже 
сколь-нибудь значимой) роли поверхностного 
эпителия яичников и инклюзионных кист ока-
зались оттеснены на периферию научного дис-
курса [18].

Некоторые авторы идут дальше и, говоря 
о гистогенезе рака яичников, используют ка-
вычки, т.е. пишут рак «яичников», намекая 
на условность выделения на данном этапе этой 
нозологической единицы и необходимость — 
в пределе — разделения рака яичников на ме-
тастатический рак матки и маточной трубы. 
В задачи данной статьи не входит потрясение 
устоев онкогинекологии, поэтому мы придер-
живаемся традиционной классификации, назы-
вая раком яичников как серозную папиллярную 
аденокарциному яичников (предположительно 
исходящую из маточной трубы), так и эндоме-
триоидный рак (источником которого, по всей 
вероятности, служит эндометрий). Но при этом 
важно понимать, что все описываемые опухо-
ли — это разные заболевания по морфологии, 
молекулярным особенностям, прогнозу и дру-
гим важным параметрам.

Согласно современным представлениям, 
рак яичников I типа объединяет высокодиффе-
ренцированные опухоли всех гистологических 

типов: серозные, эндометриоидные, светлокле-
точные, муцинозные и переходноклеточные 
(Бреннера) — всего примерно 25% случаев 
рака яичников [4, 24]. При этих опухолях в зна-
чительной части случаев наблюдаются похожие 
генетические нарушения, характерные также 
для высокодифференцированного рака эндо-
метрия: активирующие мутации генов KRAS, 
BRAF, PIK3CA, CTNNB1 и инактивирующие 
мутации генов ARID1A и PTEN. Мутации гена 
TP53 встречаются редко (главным образом при 
муцинозном раке), и геном раковых клеток ха-
рактеризуется относительной стабильностью. 
Опухоли I типа чаще выявляются на ранних 
стадиях, лучше поддаются хирургическому ле-
чению и в целом протекают менее агрессивно, 
хотя и отличаются невысокой чувствительно-
стью к цитостатикам [14, 25].

Рак яичников II типа представлен низко-
дифференцированными опухолями, главным 
образом серозными (70% всех случаев рака 
яичников). Сюда входят также низкодиффе-
ренцированный эндометриоидный рак, зло-
качественные смешанные мезодермальные 
опухоли (карциносаркома) и недифференци-
рованный рак (всего около 5% случаев). При 
этих опухолях практически всегда выявля-
ется либо мутация гена TP53, отвечающего 
за стабильность генома, либо амплификация 
гена MDM2 или MDM4, подавляющих актив-
ность белка p53. Примерно в половине слу-
чаев наблюдаются также мутации или функ-
циональная инактивация генов, отвечающих 
за гомологичную рекомбинацию ДНК — пре-
жде всего BRCA1 и BRCA2.Такие опухоли 

Рис. 2. Ключевые мутации при низкодифференцированном серозном раке яичников [29]
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наиболее чувствительны к препаратам пла-
тины и ингибиторам PARP — поли-(АДФ-
рибоза)-полимераз (любопытно, что дефекты 
гомологичной рекомбинации ДНК улучшают 
5-летнюю выживаемость, но к 10 годам кри-
вые вновь сближаются) [28, 29]. Кроме того, 
инактивирующие мутации часто затрагивают 
гены RB1 (ген ретинобластомы) и NF1 (ген 
нейрофибромина), у 20% больных наблюда-
ется амплификация гена CCNE1, кодирующе-
го циклин Е1 (рис. 2). Характерна нестабиль-
ность генома с множественными хромосом-
ными аберрациями. Опухоли II типа обычно 
выявляются на поздних стадиях, протекают 

агрессивно, но в то же время высокочувстви-
тельны к химиотерапии, особенно к препара-
там платины [4, 14, 24, 25].

Современная классификация рака яичников 
может иметь важные практические следствия. 
Становится понятно, что распространенная ста-
дия и агрессивное течение рака яичников могут 
быть следствием не только и не столько позд-
ней диагностики или диагностических ошибок, 
а проистекать из биологических свойств дан-
ного типа опухоли. Разумеется, это понимание 
не должно служить оправданием и тем более 
обоснованием неадекватной диагностической 
и лечебной тактики.
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