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Цель исследования. Провести систематический анализ сведений, имеющихся в литературе, о канцерогенезе 
серозных карцином яичников, диагностической значимости их молекулярных маркеров и современных возможностях 
усовершенствования ранней диагностики заболевания на основании иммуноцитохимического исследования 
аспирационного материала из полости матки.
Материал и методы. В обзор включены данные зарубежных и отечественных статей, опубликованных в PubMed 
по данной теме за последние 10 лет.
Результаты. Описаны современные взгляды на канцерогенез серозного низкодифференцированного (high-grade, 
НGSC) рака яичников и методы диагностики, а также показаны результаты экспрессий молекулярных маркеров 
p53, p16, WT1 в аспирационном материале из полости матки, улучшающие диагностику заболевания.
Заключение. Необходимо проведение дальнейших исследований, направленных на развитие новых возможностей 
диагностики рака яичников различных морфологических форм, выявления предикторов этого заболевания 
на основании иммуноцитохимического метода.
Ключевые слова: серозный рак яичников, серозная трубная интраэпителиальная карцинома, p53, p16, WT1, 
аспирационный материал из полости матки, иммуноцитохимический метод.
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Objective of the study is to conduct a systematic analysis of the data available in the literature on carcinogenesis of serous 
ovarian carcinomas, diagnostic signifi cance of their molecular markers and modern possibilities of improving early dia-
gnosis of the disease based on immunocytochemical examination of aspirated material obtained from the uterine cavity. 
Materials and Methods. The overview comprises the data from Russian and foreign academic articles published in Pub-
Med on the subject over the past 10 years.
Results. The article presents the description of contemporary views on carcinogenesis of serous poorly differentiated ova-
rian cancer (high-grade, HGSC) and diagnostic methods, as well as it introduces the results of p53, p16, WT1 molecular 
marker expression in aspirated material obtained from the uterine cavity which promote the diagnosis of the disease.
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Conclusion. It is necessary to carry out further research aimed at the development of new possibilities of the diagnosis of 
ovarian cancer of different morphological types, identifi cation of the predictors of the disease based on immunocytoche-
mical (ICC) method.
Keywords: serous ovarian cancer, serous fallopian tube intraepithelial carcinoma, p53, p16, WT1, aspirated material from 
the uterine cavity, immunocytochemical method.

Опухоли придатков матки

Рак яичников (РЯ) — это группа гетероген-
ных по морфологической структуре заболева-
ний, которые продолжают оставаться одними 
из наиболее прогностически неблагоприятных 
среди всей онкологической патологии. По дан-
ным международного агентства по исследова-
нию рака, в настоящее время среднее значение 
показателя заболеваемости РЯ в мире составля-
ет 9,1 наблюдений на 100 тыс. женского насе-
ления, являясь наиболее высоким в странах 
Центральной и Западной Европы. Согласно 
прогнозам американского сообщества онколо-
гов, количество впервые выявленных наблюде-
ний РЯ составит около 22 240, из которых 
14 070 станут летальными [1].

По данным Росстата, в 2016 г. средний пока-
затель заболеваемости РЯ по России составил 
17,8 на 100 тыс. женского населения [2]. Кроме 
того, в структуре онкологической заболеваемо-
сти женского населения РЯ занимает четвер-
тую позицию в возрастной категории от 40 до 
54 лет и пятую позицию среди женщин в воз-
расте от 55 до 69 лет, лишь немногим уступая 
раку молочной железы, тела и шейки матки. 
Показатель летальности на первом году после 
установления диагноза продолжает оставаться 
достаточно высоким, хоть и демонстрирует 
снижение в период с 2012 по 2016 г., составляя 
20%. Из этого следует, что, несмотря на все 
усилия, направленные на улучшение выживае-
мости больных РЯ, на сегодняшний день каж-
дая пятая пациентка погибает в течение года 
после выявления болезни [3]. За 2017 г. на тер-
ритории нашей страны было зарегистрировано 
14 030 больных РЯ, причем стоит обратить осо-
бое внимание, что из общего количества выяв-
ленных больных только 39% приходится 
на I–II стадии, в то время как остальные 60% — 
это пациенты с диссеминированными формами 
болезни. Около 15–20% наблюдений обуслов-
лены наследственными генетическими мута-
циями (мутации генов BRCA1, BRCA2, синдром 
Линча и др.), манифестируя в основном в моло-
дом возрасте, в то время как у остальных 80% 

пациенток болезнь носит спорадический харак-
тер. Результаты лечения начальных и распро-
страненных стадий РЯ, согласно которым 
5-летняя выживаемость при I и II стадиях нахо-
дится на уровне 80%, в противоположность III 
и IV стадиям, где этот показатель составляет 
не более 30%, также свидетельствуют в пользу 
необходимости создания эффективных диагно-
стических программ [4].

Недостаточное понимание этиологии 
и патогенеза РЯ, несомненно, является главной 
причиной отсутствия скрининговых методов 
ранней диагностики. Существующие методы 
выявления РЯ нельзя назвать высокочувстви-
тельными и специфичными: определение сыво-
роточного уровня СА-125 и HE4 в комбинации 
с ультразвуковым исследованием (УЗИ) орга-
нов малого таза являются традиционными 
методами в диагностике опухолей яичников, но 
не дают полноценной и достоверной информа-
ции о наличии и характере опухолевого про-
цесса. Такие крупные многоцентровые иссле-
дования, как PLCO (Prostate, Lung, Colorectal 
and Ovarian Cancer Screening Randomized Con-
trolled Trial), UKCTOCS (United Kingdom Col-
laborative Trial of Ovarian Cancer Screening) 
и алгоритм ROCA (Risk of Ovarian Cancer Algo-
rithm), не продемонстрировали статистически 
значимого увеличения выживаемости в общей 
популяции [5]. Принимая во внимание столь 
удручающие результаты диагностики и выжи-
ваемости больных этим заболеванием, стано-
вится очевидной необходимость поиска новых 
подходов к диагностике РЯ на фоне детального 
изучения этиологии и патогенетических зако-
номерностей развития болезни. 

Общепринятые теории овариального канце-
рогенеза, такие как овуляторная теория 
M.F. Fathalla, гипотеза гормональной стимуля-
ции и воспалительная теория, не способны 
полноценно объяснить механизмы развития 
РЯ, а поясняют только часть его. Согласно тео-
рии, выдвинутой в 1971 г., ведущая роль в раз-
витии РЯ принадлежит постоянной овуляции: 
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повреждение поверхностного эпителия яични-
ка и последующие за этим повреждением про-
лиферативные процессы повышают риск 
малигнизации [6]. В поддержку этой теории, 
хоть и косвенно, свидетельствуют эпидемиоло-
гические данные: риск возникновения РЯ сни-
жается при уменьшении числа овуляторных 
циклов (при беременности, лактации, примене-
нии комбинированных оральных контрацепти-
вов). Однако овуляторная теория не способна 
объяснить, почему морфологическое строение 
нормального поверхностного эпителия яични-
ка и клеток РЯ столь разнится по многим пара-
метрам. 

В 1992 г. A.S. Whittemore и соавт. выдвину-
ли гонадотропиновую гипотезу, согласно кото-
рой основным пусковым фактором овариаль-
ного канцерогенеза является воздействие 
на поверхностный эпителий яичника гонадо-
тропных гормонов гипофиза — фолликулости-
мулирующего (ФСГ) и лютеинизирующего 
(ЛГ) [7]. По их мнению, именно ФСГ и ЛГ сти-
мулируют мутагенез, клеточное деление и рост 
опухоли посредством активации митоген-
активируемой протеинкиназы, повышения экс-
прессии рецептора эпидермального фактора 
роста EGFR (epidermal growth factor receptor), 
рецептора типа 2 к человеческому эпидермаль-
ному фактору роста HER2 (human epidermal 
growth factor receptor 2). Кроме того, при воз-
действии ФСГ и ЛГ in vitro повышается экс-
прессия таких онкогенов, как В-катенин, 
циклин G2, инсулиноподобный фактор роста, 
интегрин В-1. Статистические данные проде-
монстрировали, что риск развития РЯ у бес-
плодных женщин, получавших препараты, сти-
мулирующие овуляцию, выше в 2,8 раза, а риск 
развития пограничных опухолей в 4 раза выше 
по сравнению с бесплодными женщинами, 
не получавшими препараты для повышения 
фертильности. Пока ни в одном исследовании 
не доказано прямое канцерогенное действие 
гонадотропинов, однако в экспериментах 
с трансплантацией опухолей животным выяв-
лено, что гонадотропные препараты ускоряют 
рост опухоли и ангиогенез, усиливают экспрес-
сию фактора роста эндотелия и адгезию кле-
ток. Исходя из этого, можно предположить, что 
гонадотропины стимулируют опухолевую про-
грессию РЯ, но маловероятно, что они являют-

ся основным пусковым фактором в патогенезе 
заболевания. Согласно той же теории гормо-
нальной стимуляции, высокие концентрации 
андрогенов, например при синдроме полики-
стозных яичников, стимулируют канцерогенез. 
Наиболее высокая стимуляция андрогенов соз-
дается внутри растущих фолликулов, которые 
через рецепторный аппарат поверхностного 
эпителия яичников усиливают пролиферацию 
клеток. В противоположность андрогенам про-
гестерон и его производные, согласно эпиде-
миологическим данным, снижают риск разви-
тия РЯ.

Воспалительная теория, выдвинутая еще 
в 1999 г. R.B. Ness, C. Cottreau и не потерявшая 
свое значение и в настоящее время, гласит, что 
ведущую роль в канцерогенезе РЯ играет вос-
паление, которое сопровождает каждую овуля-
цию, приводя к высвобождению медиаторов. 
Последние воздействуют на окружающие ткани 
и приводят к их генетическим повреждениям 
и злокачественной трансформации клеток [8]. 
В 2017 г. впервые были опубликованы резуль-
таты анализа 13 крупных исследований 
«случай–контроль», проведенных в период 
с 1989 по 2009 г., согласно которым женщины 
с двумя и более эпизодами острого сальпингоо-
форита в анамнезе имеют в 2 раза более высо-
кий риск в отношении развития пограничных 
опухолей яичников, чем в общей популяции. 
Однако статистически значимой взаимосвязи 
между воспалительными заболеваниями орга-
нов малого таза и риском развития РЯ, а имен-
но high-grade карциномами, установлено 
не было [9].

Таким образом, несмотря на многочислен-
ные попытки, ни одна из вышеперечисленных 
теорий овариального канцерогенеза не смогла 
устранить ряд обоснованных вопросов: почему 
до настоящего времени не обнаружено ни одно-
го именно предракового заболевания в структу-
ре самого яичника и как объяснить, что боль-
шинство клеток РЯ не имеют морфологического 
сходства с нормальным мезотелием? Кроме того, 
встречаемые в «кистах включения» секреторные 
клетки маточной трубы, естественно, никак 
не могут происходить из мезотелия яичника, 
даже несмотря на пластичность и полипотент-
ность последнего, способного достаточно легко 
дифференцироваться в различные клеточные 
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структуры. Интригуют также данные, свиде-
тельствующие о том, что гистологические 
и морфологические характеристики карциномы 
яичников демонстрируют поразительное сход-
ство с внеяичниковыми тканями, происходящи-
ми из клеток Мюллерова (или парамезонеф-
рального) протока, а последний известен как 
источник развития эпителия верхней части вла-
галища, матки и фаллопиевых труб. Кроме того, 
профилактический эффект билатеральной саль-
пигэктомии и гистерэктомии, приводящий 
к значительному снижению заболеваемости РЯ, 
заставляет рассматривать матку и фаллопиевы 
трубы в качестве еще одних потенциальных 
источников рака маточной трубы, брюшины 
и яичников. 

Согласно последнему пересмотру морфоло-
гической классификации опухолей яичников, 
утвержденной ВОЗ в 2014 г. в Лионе (Фран-
ция), карциномы яичников, т.е. эпителиальные 
злокачественные опухоли яичников, включают 
в себя серозные, муцинозные, серомуциноз-
ные, эндометриоидные, светлоклеточные, низ-
кодифференцированные аденокарциномы 
и злокачественные опухоли Бреннера. Наи-
большая часть аденокарцином яичников, 
а именно 80–85%, представлена именно сероз-
ными формами. 

На сегодняшний день, учитывая генетиче-
ский профиль опухоли, канцерогенез яичников 
представлен двумя основными типами опухо-
лей. Опухоли I типа — высокодифференциро-
ванные (low-grade, LGSC) ассоциированные 
с пограничным поражением в виде фона, чаще 
выявляются на ранних стадиях, характеризу-
ются более длительным клиническим течением 
и большей генетической стабильностью, чем 
опухоли II типа, которым чаще присущи мута-
ции KRAS, BRAF, PTEN. Эти опухоли, ранее 
классифицируемые как G1, как правило, менее 
агрессивны, развиваются пошагово — от сероз-
ных цистаденом к пограничным опухолям, 
и только в 5–10% случаях малигнизируются, 
приобретая злокачественный характер. Опухо-
ли II типа — это низкодифференцированные 
(high-grade, НGSC) серозные карциномы, ранее 
классифицируемые как G2 и G3, составляют 
около 75% от общего количества РЯ. Эта груп-
па опухолей, развиваясь de novo, характеризу-
ется агрессивным клиническим течением, и 

в большинстве случаев диагноз устанавливает-
ся на поздних стадиях, а применяемые лечеб-
ные мероприятия значительно менее эффек-
тивны. Стоит отметить, что эти опухоли демон-
стрируют выраженную генетическую неста-
бильность, для них характерны мутации в генах 
TP53, BRCA1, BRCA2 при отсутствии мутаций, 
свойственных опухолям I типа [Клинические 
рекомендации ESMO, 2010 г.].

Современная патогенетическая модель high-
grade серозных карцином утвердила фимбри-
альный отдел маточной трубы в качестве одно-
го из основных источников этого типа РЯ [8]. 
Серозная трубная интраэпителиальная карци-
нома (СТИК) маточной трубы есть не что иное, 
как скопления малигнизированного трубного 
эпителия, в большинстве случаев возникшего 
в результате нарушения функции гена-
супрессора опухолевого роста ТР53, которое, 
в свою очередь, вызывает накопление патоло-
гического белка р53 в клетках маточной трубы. 
Помимо этого данная форма злокачественных 
опухолей яичников характеризуется высоким 
уровнем экспрессии Ki67, р16, WT1, а также 
целым рядом других генетических нарушений. 

Патогенез СТИК носит ступенчатый харак-
тер и включает в себя несколько последова-
тельных этапов: трансформацию клеток нор-
мального эпителия маточной трубы в «р53-
signature» через мутацию гена ТР53, с после-
дующим развитием серозного трубного интра-
эпителиального поражения (СТИП) и серозной 
трубной интраэпителиальной карциномы 
(СТИК). В зарубежной литературе, посвящен-
ной патогенезу НСКЯ, часто встречается поня-
тие «p53-signature». Этим термином обозначе-
ны участки трубного эпителия, в которых, 
несмотря на отсутствие гистологических изме-
нений, имеются 12 последовательно располо-
женных секреторных клеток с повышенной 
экспрессией р53 и низким пролиферативным 
индексом (низкой экспрессией Ki67). Мутация 
гена ТР53, который в норме функционирует 
как основной «защитник» генома, приводит 
к нарушению внутриклеточных механизмов 
регуляции клеточного цикла, блокируя апоп-
тоз, и способствует опухолевому росту. В норме 
белок р53 является короткоживущим белком, 
следовательно, экспрессия его незначительна. 
Транскрипционный фактор р53 обнаруживает 

Опухоли придатков матки



32

повреждения ДНК, возникшие под действием 
тех или иных внешних агентов, блокирует кле-
точный цикл в фазах G1, G2, тем самым созда-
вая условия для репарации поврежденной 
молекулы ДНК и предотвращая появление 
мутаций в клетках. Если же работа репараци-
онных систем нарушается, ТР53 запускает 
запрограммированную в геноме клеточную 
гибель, т.е. апоптоз. Таким образом, посред-
ством вышеописанных механизмов опухоле-
вый супрессор р53 координирует основные 
процессы поддержания генома, являясь важ-
нейшим компонентом системы контроля 
повреждений в клетке. При наличии мутации 
соответствующего гена наблюдается «сверх-
экспрессия» белка р53 в клетках, что свиде-
тельствует об их злокачественной трансфор-
мации. Нельзя не отметить наличие корреля-
ционной взаимосвязи между увеличением экс-
прессии р53, нарастанием морфологической 
атипии и степени злокачественности.

Следующим за «p53-signature» этапом кан-
церогенеза является СТИП, характеризую-
щийся средней степенью атипии ядер эпите-
лия маточной трубы, значительно менее выра-
женной по сравнению со СТИК. Также на дан-
ном этапе малигнизации секреторным клеткам 
маточной трубы присущи низкий уровень экс-
прессии Ki67 и высокая экспрессия p53. 
По мере прогрессирования заболевания уже 
скомпроментированные клетки серозной труб-
ной интраэпителиальной карциномы, слущи-
ваясь, приобретают способность мигрировать 
как в полость матки, так и в брюшную полость, 
являясь в этих анатомических зонах потенци-
альным источником серозного рака на фоне 
сопутствующего воспаления [10].

Low-grade путь овариального канцерогене-
за характеризуется более длительным и поэ-
тапным течением. По мере накопления генети-
ческих мутаций в так называемых кистах вклю-
чения, которые представляют собой не что 
иное, как дистопированный эпителий фимбри-
ального отдела маточной трубы и переходной 
зоны на поверхности яичника, запускается кле-
точная пролиферация, которая вначале служит 
источником развития доброкачественной циста-
деномы, с последующей возможной малигни-
зацией в пограничную, а затем в low-grade кар-
циному. Для данного типа РЯ наиболее свой-

ственна микросателлитная нестабильность 
(MSI), потеря функции PTEN, мутации K-ras, 
BRAF, PIK3CA, ARID1A, PPP2R1A.

Среди генов-супрессоров опухолевого 
роста в качестве одного из главных участников 
овариального канцерогенеза, помимо гена 
ТР53, следует рассмотреть ген-супрессор опу-
холевого роста p16/CDKN2A, который локали-
зован в коротком плече 9-й хромосомы. Основ-
ной функцией CDKN2A и его продукта — белка 
р16 — является контроль за продолжительно-
стью клеточного цикла и верной последова-
тельностью его фаз. Циклинзависимые киназы 
(CDK) — это группа белковых молекул, кото-
рые участвуют в процессах регуляции клеточ-
ного цикла посредством фосфорилирования 
регуляторных белков, что, в свою очередь, 
происходит при взаимодействии определенно-
го CDK с циклином (активаторной субъедини-
цей). Изменение внутриклеточной концентра-
ции циклинов, а именно их увеличение и фос-
форилирование определенных аминокислот-
ных остатков, обеспечивает регуляцию актив-
ности CDK, и такие волны активации способ-
ствуют смене фаз клеточного цикла G1-S. 
Утрата белка р16 из-за мутации соответствую-
щего гена приводит к блокированию сигналь-
ных путей, опосредованных циклинами, в связи 
с чем утрачивается контроль над клеточным 
циклом, активируются гены, обусловливающие 
вхождение клетки в S-фазу клеточного цикла, 
что было доказано в эксперименте. В свою оче-
редь нарушения в G1-фазе и G1/S-контрольной 
точке приводят к неконтролируемой клеточной 
пролиферации, росту опухолей. Установлено, 
что при доброкачественных опухолях яични-
ков, независимо от морфологического типа, 
наблюдается неоднородная и крайне слабая 
цитоплазматическая экспрессия р16, а при 
пограничных и злокачественных — уровень 
экспрессии р16 значительно выше.

Установлена клиническая значимость 
оценки уровня экспрессии р16 при гиперпла-
стических заболеваниях эндометрия и прото-
ковой карциноме молочной железы: в этом 
случае выдвинуто предположение, что цито-
плазматическая гиперэкспрессия p16 является 
своеобразным предиктором рака. Кроме того, 
в норме белок р16 расценивается как маркер 
старения клетки, является ингибитором 
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клеточного деления, которое может возник-
нуть в ответ на гиперпролиферативные сиг-
налы, повреждение ДНК и окислительный 
стресс [11].

По данным Расселла Ванга (Russell Vang) 
и соавт., наиболее важными молекулярными 
маркерами для диагностики серозного high-
grade РЯ помимо p53, р16 служит маркер 
WT1 — белковый продукт одноименного гена-
супрессора опухолевого роста, локализованно-
го в 11-й хромосоме и состоящего из 11 экзо-
нов. WT1 является транскрипционным факто-
ром и участвует в развитии тканей, происходя-
щих из мезодермы, в частности мочеполового 
тракта [Int J Gynecol Pathol, 2016]. WT1 — это 
белок, регулирующий экспрессию ряда генов, 
которые вовлечены в процессы клеточной про-
лиферации и дифференцировки. Мутации соот-
ветствующего гена, а также высокая пролифе-
ративная активность могут являться причиной 
повышенной экспрессии WT1 как в ткани зло-
качественной опухоли, так и при предраковом 
поражении. 

Стоит обратить особое внимание на ряд 
исследований, согласно которым экспрессия 
WT1 имеет значительные различия при сероз-
ном раке тела матки и серозной аденокарцино-
ме яичников, что связано главным образом 
с гистогенезом эндометрия и мезотелия, покры-
вающего яичники. Проанализировав 18 наблю-
дений серозного рака тела матки без метаста-
зов в яичниках и 30 серозного РЯ, исследова-
тельская группа из штата Мичиган (США) 
впервые опубликовала данные, согласно кото-
рым экспрессия WT1 при серозном раке тела 
матки является отрицательной в противопо-
ложность серозному РЯ, где наблюдалась пози-
тивная реакция маркера. С тех пор многочис-
ленные исследования, направленные на изуче-
ние экспрессии маркера WT1, продемонстри-
ровали его особую важность в дифференци-
альной диагностике между серозной карцино-
мой эндометрия и серозной карциномой яич-
ников. В другом ретроспективном исследова-
нии, проведенном на 93 новообразованиях 
яичников, собранных на кафедре патологии 
Университета Мансура (Онкологический центр 
Мансура), было доказано, что WT1 является 
высокоспецифичным маркером серозного РЯ 
по сравнению с другими гистологическими 

подтипами новообразований яичников, вклю-
чая метастазы [12]. 

Шерман и соавт. (Sherman et al.) были пер-
выми, кто доказал, что эндометриальная интра-
эпителиальная карцинома (ЭИК) является 
предраковым состоянием по отношению 
к серозной папиллярной карциноме эндоме-
трия, которая морфологически и прогностиче-
ски схожа с серозной папиллярной карциномой 
яичников, раком фаллопиевых труб и другими 
типами серозного рака полости таза [13]. Зло-
качественные клетки были обнаружены в смеж-
ных участках более чем в 80% наблюдений 
СПКЭ. ИЭК в полости матки зачастую мульти-
фокальна по происхождению, может быть обна-
ружена на поверхности яичников, в просвете 
фаллопиевых труб и на брюшине. Аналогично 
механизму распространения эндометриоза 
чрезтубарная миграция клеток ИЭК эндоме-
трия вполне может служить еще одним источ-
ником серозной карциномы яичника. Слабые 
межклеточные связи обусловливают сравни-
тельно легкую миграцию в брюшную полость 
и при активном участии целого ряда провос-
палительных факторов способствуют имплан-
тации на яичник и брюшину. С распростране-
нием опухолевых клеток из полости матки свя-
заны феномен антиперистальтической актив-
ности маточных труб и регургитация содержи-
мого матки и труб в брюшную полость. Таким 
образом, анализ аспирационного материала, 
полученного из полости матки, может позво-
лить выявить самые ранние признаки этого 
заболевания. 

Цитологический и иммуноцитохимический 
методы диагностики РЯ в асцитической жидко-
сти и плевральном выпоте продолжают актив-
но использоваться для морфологической вери-
фикации диагноза [14]. За последние годы 
небольшая серия работ, посвященных анализу 
материала, полученного из цервикального кана-
ла и полости матки у больных РЯ различных 
гистологических форм, продемонстрировала 
свою диагностическую эффективность. 
В 2013 г. были опубликованы результаты иссле-
дования образцов материала 46 пациенток 
(22 наблюдения РЭ и 24 — РЯ), взятых из цер-
викального канала. Методом массивного парал-
лельного секвенирования (MPS) было установ-
лено, что 100% образцов материала при раке 
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эндометрия (РЭ) и 41% при РЯ содержат опу-
холевые клетки. Возможность обнаружения 
в этих клетках специфичных для каждого под-
типа опухоли мутаций (в частности свойствен-
ной серозной high-grade карциноме мутации 
р53) лежит в основе создания теста «PapGene». 
В 2018 г. именно это направление получило 
грант Fast-Track от Национального института 
рака США, данный подход был обозначен тер-
мином «генетическая цитология» [15]. 

Чуть раньше, в 2016 г. под эгидой Амери-
канского сообщества клинической онкологии 
в свет вышла публикация, посвященная резуль-
татам анализа смывов из полости матки 
65 пациенток с опухолями мюллерова протока 
(30 пациенток, страдающих РЯ, 5 — РЭ, 27 — 
с доброкачественными опухолями репродук-
тивных органов), выполненного в Венском 
медицинском университете (Австрия). Образ-
цы смывов, как и ткань опухоли этих больных, 
исследовались на наличие целого ряда сомати-

ческих мутаций генов — AKT1, APC, BRAF, 
CDKN2A, CTNNB1, EGFR, FBXW7, FGFR2, 
KRAS, NRAS, PIK3CA, PIK3R1, POLE, PPP2R1A, 
PTEN, TP53 — методом массивно-параллельного 
секвенирования. В результате было установле-
но, что мутации (в большинстве наблюде-
ний — TP53) были выявлены в 18 (60%) 
из 30 образцов смывов из полости матки паци-
енток, страдающих РЯ. Анализ ряда мутаций, 
ранее определенных в соответствующей опухо-
левой ткани, привел к дальнейшей идентифи-
кации еще 6 пациентов. Таким образом, 
в 24 наблюдениях из 30 (80%) удалось иденти-
фицировать свойственные для РЯ повреждения 
геномного аппарата. Эти данные свидетель-
ствуют в пользу того, что определение 
молекулярно-генетических маркеров в матери-
але, полученном из полости матки, является 
весьма перспективным направлением в диа-
гностике злокачественных опухолей как эндо-
метрия, так и яичников [16]. 
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