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ВСТУП
Багато досліджень присвячено зв'язкам між 

ендометріозом і хронічним тазовим болем, без-
пліддям, меншою мірою обговорюється зв’язок 
із раком яєчників (РЯ) або пухлинами інших ло-
калізацій. Незважаючи на позитивні результати 
застосування в лікуванні ендометріозу  гормо-
нальної терапії, вона не вирішує на 100% всіх 
клінічних завдань. 

Останніми роками зв'язок ендометріозу з он-
кологічними ризиками почав досить широко 
вивчатися. Це пов'язано з тим, що ендометріоз 
і РЯ мають кілька загальних рис, до яких нале-
жить раннє менархе, короткий менструальний 
цикл і пізня менопауза, змінена запальна від-
повідь, генетична схильність [1–3]. Також необ-
хідно пам'ятати, що за наявності ендометріозу 
не виключені метастази в яєчники при екстра-
оваріальних злоякісних новоутвореннях (рак 
шлунка, товстої кишки, молочних залоз, ендо-
метрія) [4].

При ендометріозі приблизно на 30–50% може 
підвищуватися ризик розвитку епітеліального 
РЯ (прозорі клітини, ендометріоїдна пухлина, 
низькодиференційовані сквамозні клітини) 
[5–8]. Помічено, що чим довше пацієнтка хворіє 
на ендометріоз, тим вищі ризики малігнізації 
(стандартизований показник захворюваності 
(SIR): 4,2, 95% довірчий інтервал 2,0–7,7) [2, 5]. 
Гістологічні типи РЯ залежать від локалізації 
ендометріоїдних гетеротопій: ендометріоми 
частіше пов'язані з ендометріоїдними і світло-
клітинними карциномами, екстраоваріальні 
форми ендометріозу – з аденокарциномами й 
аденосаркомами [2, 9, 10].

РЯ в жінок із ендометріозом найчастіше діа-
гностується на більш ранніх етапах, що пов'я-
зано з частішим моніторингом жінок цієї ко-
горти в порівнянні із загальною популяцією 
[11]. Однак у хворих на ендометріоз жінок 
існує додаткова проблема – необхідно розу-
міти, чи не впливає терапія захворювання на 
збільшення ризику розвитку раку. Існують по-
одинокі дослідження з обмеженою кількістю 
жінок, які вивчали дане питання. Зокрема в 
одному з них були зареєстровані випадки РЯ 
на фоні гормональної терапії дієногестом – 
цей відсоток не мав статистичного значення, 
проте він є приводом для проведення подаль-
ших досліджень [12]. 

Питання гормональної терапії й онкологічних 
ризиків досить важливе, оскільки таке лікуван-
ня зазвичай довготривале і необхідно вчасно 

зорієнтуватися в зміненій клінічній ситуації. 
Через відсутність специфічних, клінічних та ді-
агностичних маркерів пухлинних утворень яєч-
ників, латентний і часто безсимптомний перебіг 
РЯ, його своєчасне виявлення пов’язане з пев-
ними труднощами.

ГРУПИ РИЗИКУ І ДІАГНОСТИКА
У даній ситуації особливого значення набуває 

формування груп ризику з вивченням анам-
нестичних даних: сімейний анамнез, вік, онко-
логічний анамнез будь-якої локалізації [4, 13]. 
Якщо РЯ наявний в однієї родички першої лінії 
спорідненості, це збільшує ризик його розвитку 
до 5% (в порівнянні із загальнопопуляційним, 
який складає 1,4%); у двох родичок – до 7% 
[13]. Наявність обтяженого сімейного анамнезу 
як по жіночій, так і по чоловічій лінії (особливо 
епітеліального раку) передбачає глибше меди-
ко-генетичне тестування на носійство певних 
мутацій: BRCA1, BRCA2, Р53, STK11 (синдром 
Пейтца-Егерса), гени репарації ДНК (синдром 
Лінча – спадковий неполіпозний колоректаль-
ний рак), RAD51C [13].

У світі не існує загальноприйнятих підходів до 
неінвазивної ранньої діагностики РЯ, особливо 
при пограничних пухлинах і на ранніх стадіях 
малігнізації. Отже, відсутність точних скринін-
гових програм щодо виявлення РЯ ще раз під-
креслює важливість виділення груп ризику [14]:

●● Група високого ризику: носійство мутацій, 
обтяжений сімейний онкологічний анамнез 
щодо РЯ, товстої кишки і молочних залоз (дві 
та більше родички першої лінії споріднено-
сті, які страждають на РЯ; одна родичка пер-
шої лінії спорідненості, яка страждає на РЯ, 
і друга родичка першої лінії спорідненості, 
хвора на рак молочних залоз (РМЗ) у віці до 
50 років, які також знаходяться в прямому 
родинному зв'язку між собою; одна родичка, 
хвора на РЯ в будь-якому віці, і дві родички 
в прямому родинному зв'язку між собою, які 
захворіли на РМЗ до 60 років). Береться до 
уваги РМЗ у чоловіків, троє і більше кров-
них родичів, які страждають на колорек-
тальний рак, або два – на колоректальний і 
один – на рак шлунка (яєчників, ендометрія, 
сечовидільної системи, тонкої кишки в двох 
поколіннях). Обтяжений сімейний анамнез 
також враховує рак в одного з прямих роди-
чів, діагностований до 50 років, первинний 
множинний РМЗ і РЯ в однієї з прямих роди-
чок [2, 3].
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●● Група помірного ризику: злоякісне новоутворення екс-
траоваріальної локалізації в анамнезі [3, 13], об'ємне утво-
рення яєчників кістозної структури в постменопаузі [3, 13], 
поєднання двох і більше додаткових факторів ризику.

●● Група низького ризику: загальна популяція та жінки без 
основних і додаткових факторів ризику.

Виділення цих трьох груп ризику дозволяє проводити 
ретельніший діагностичний пошук, спрямований на вияв-
лення РЯ. Досліджувати усю популяцію неефективно і не-
виправдано з психологічної й економічної точки зору. Ком-
бінація УЗД органів малого таза і визначення онкомаркера 
СА125 сироватки крові – це неефективний скринінг ранніх 
стадій РЯ (категорія рекомендацій В) [13] без зниження 
смертності від РЯ [15]. У близько 50% аденокарцином яєч-
ників на ранніх стадіях показник СА125 негативний (СА125 
менше 35 МО/мл) [16, 17].

У групі низького ризику скринінг у загальній популяції 
не рекомендований [15]. 

У групі помірного ризику в постменопаузі рекомен-
дується щорічне визначення СА125 в сироватці крові в 
поєднанні з трансвагінальною ехографією органів мало-
го таза на додаток до загального і спеціального гінеколо-
гічного огляду [3, 13, 18, 19], оскільки об'ємні утворення 
придатків матки вимагають виключення первинного і ме-
тастатичного РЯ [14]. Постменопаузальний період виклю-
чає можливість функціональних кіст і ектопічної вагітно-
сті, тому при стійких кістах яєчників, які не регресують, 
показаний УЗД-контроль через 3 місяці, а потім на вибір-
ковій основі кожні 6 місяців [39]. Американський коледж 
акушерів і гінекологів (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, ACOG) рекомендує проводити щоріч-
не трансвагінальне УЗД протягом 3 років і визначення 
рівня СА125 протягом 5 років з моменту встановлення 
діагнозу.

Відомо, що прості однокамерні кісти яєчників поширені 
в постменопаузі, мають низький злоякісний потенціал, ста-
більні або самостійно регресують без хірургічного втручан-
ня. Збільшення розміру кісти або підвищення рівня СА125 
має спонукати лікаря розглянути можливість хірургічного 
лікування [9]. 

У групі високого ризику проводять трансвагінальне 
УЗД органів малого таза з визначенням СА125 кожні 6 
місяців, починаючи з 30 років або за 5–10 років до най-
меншого віку дебюту РЯ у родички. Для визначення групи 
високого ризику неспадкового РЯ можуть використовува-
тися прогностичні моделі ІОТА, RMI і ROMA (категорія ре-
комендацій В) [13, 14, 18].

Таким чином, основним методом діагностики пухлин 
залишається експертне УЗД органів малого таза (особливо 
в жінок з індексом маси тіла понад 30 кг/м2, при великих 
розмірах пухлини (одночасно з трансабдомінальним УЗД)) 
(категорія рекомендацій А; рівень доказовості II) [3].

Для оцінки утворень яєчників Міжнародна група з аналізу 
пухлин яєчників (International Ovarian Tumor Analysis (IOTA) 
Group) на підставі рандомізованих досліджень розробила 
ультразвукові критерії («В-ознаки» для доброякісних пух-
лин і «М-ознаки» для пухлин із малігнізацією). Необхідно 
відзначити, що чутливість і специфічність «В-ознак» досяга-

ють 95%, «М-ознак» – 91% (рівень доказовості I) [20–22]. Для 
спрощення діагностики на офіційному сайті IOTA (https://
www.iotagroup.org/index.php) є калькулятори розрахунку 
ризиків і діагностики пухлиноподібних утворень яєчни-
ків (дані УЗД, вік пацієнтки, показник СА125). Попередній 
клінічний діагноз «пухлина яєчників» виставляється при 
відсутності регресу в розмірах кістозного утворення яєчни-
ків через 4–6 тижнів. Остаточний діагноз можна поставити 
тільки після проведення морфологічного дослідження ма-
кропрепаратів. 

На додаток до УЗД за критеріями ІОТА можуть бути ви-
користані онкомаркери. Однак їх можливості обмежені, 
оскільки показники підвищуються тільки при значному об-
сязі або розповсюдженні процесу. 

Основні онкомаркери: 
●● СА125 (моновизначення має низьку діагностичну цінність);
●● розрахунок індексу ризику малігнізації RMI (враховується 

вік, дані УЗД, СА125), має вищу діагностичну цінність, осо-
бливо в пост- і пременопаузі;

●● НЕ4 – має вищу діагностичну цінність у порівнянні з моно-
визначенням СА125. 

Ознаками онкологічного процесу можна вважати:
●● змінений індекс ROMA (ризик РЯ) в поєднанні з ультразву-

ковими ознаками злоякісності за рекомендаціями ІОТА [23]; 
●● величина індексу ризику малігнізації (RMI) 250 і більше 

[3, 24, 25];
●● величина індексу ROMA 7,39% і більше в пременопаузі, 

25,29% у постменопаузі [4, 13, 18].
Деякі маркери володіють специфічністю до певного 

морфологічного типу пухлини: при герміногенних підви-
щується рівень хоріонічного гонадотропіну людини, 
α-фетопротеїну, лактатдегідрогенази. І все ж користь ру-
тинного дослідження цих онкомаркерів наразі не доведена 
(категорія рекомендацій В) [3].

ГОРМОНАЛЬНА ТЕРАПІЯ
Зв'язки між РЯ і ендометріозом та відповідні труднощі 

ранньої діагностики і подальшого прогнозу захворювання 
обумовлюють необхідність розробки безпечних довгостро-
кових програм спостереження і лікування таких пацієнток. 
Ендометріоз є гормонально залежним станом, тривало 
прогресуючим і рецидивуючим процесом, який потребує 
довгострокової гормональної терапії. 

Якщо говорити про контрацепцію і деякі доведені онко-
протективні ефекти, при ендометріозі виправдано при-
значення комбінованих оральних контрацептивів (КОК) з 
дієногестом (препарат Силует). У двох великих когортних 
випробуваннях, виконаних у Великій Британії (Royal College 
of General Practitioners СOC study та Oxford Family Planning 
Association contraceptive study), при використанні КОК ви-
явлено зниження сукупного ризику всіх основних гінеколо-
гічних раків, в тому числі РЯ [19, 26].

КОК із дієногестом (Силует) у безперервному режимі 
забезпечує стабільну блокаду овуляції. При цьому важ-
ливо не пригнічення овуляції як такої, а придушення 
«прозапального» каскаду, що її супроводжує. КОК із 
дієногестом слід розглядати окремо від усіх інших КОК, 
оскільки вони містять гібридний прогестин дієногест з 
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особливою доведеною властивістю – впливом на ендо-
метріоїдні гетеротопії (нормалізація внутрішньоклітин-
них сигнальних систем та імунних уражень) [27]. На да-
ний момент не доведений негативний вплив естрогенів 
в складі саме КОК з дієногестом на перебіг ендометріо-
зу, а отримані дані щодо КОК з іншими прогестинами є 
суперечливими. З одного боку, було відзначено незнач-
не зростання ризику розвитку інфільтративних форм 
ендометріозу на фоні застосування КОК молодими жін-
ками, які не народжували, а з іншого боку – безпечний 
їх прийом жінками, які народжували [23]. Ці протиріччя 
можуть бути пов'язані з резистентністю до прогестеро-
ну, яка також залежить від виду прогестина і локальної 
гіперестрогенії [28–30].

З огляду на теоретичні ризики і пізню діагностику глибо-
ких інфільтративних форм ендометріозу в сучасних умовах 
можна рекомендувати наступні позиції для ефективного і 
безпечного застосування КОК з дієногестом (Силует) у па-
цієнток із ендометріозом і дисменореєю:

●● застосування монофазних КОК з дієногестом в пролон-
гованому або циклічному режимі зі скороченим безгор-
мональним інтервалом (у жінок, які народжували, з метою 
контрацепції);

●● ретельний моніторинг стану ендометріоїдних вогнищ на 
фоні терапії КОК (симптоматика і об'єктивні показники);

●● особлива настороженість (відміна КОК) щодо розвитку 
глибокого інфільтративного ендометріозу в жінок, які на-
роджували, з тяжкою альгодисменореєю, що почалася в 
підлітковому віці та погано піддається терапії протягом 3–6 
місяців [31].

Дієногест при ендометріозі може бути призначений без 
естрогенового компонента, як варіант терапії прогестина-
ми, коли препарати з естрогенами протипоказані або пога-
но переносяться [32, 33].

В Україні з'явився новий дієногест – Савіс від компанії 
Gedeon Richter, що дозволяє зробити лікування доступним. 
Була підтверджена порівнянна біоеквівалентність (за швид-
кістю, ступенем всмоктування, переносимістю та іншими 
параметрами) даного засобу з еталонним препаратом (діє-
ногест 2 мг). За даними порівняльного дослідження, обидва 
препарати добре переносилися без серйозних побічних 
ефектів [34]. 

Дієногест – єдиний прогестин, спеціально розроблений 
для лікування ендометріозу. Це тривалий процес, спря-
мований як на лікування, так і на профілактику рецидивів 
захворювання, тому для пацієнток і лікарів важливі ком-
плаєнс і економічність проведеної терапії. 

Дієногест має терапевтичний ефект без підвищення 
тромботичних ризиків, гальмує проліферацію естроген-ін-
дукованого ураження і зменшує біль, пов'язаний із ендоме-
тріозом [35]. Серед пероральних прогестинів дієногест по-
стійно вивчається в клінічних дослідженнях при лікуванні 
ендометріозу [36–38].

Дієногест (Савіс) – гібридний прогестаген 4-го поколін-
ня, що об'єднує фармакологічні властивості прогестинів 
групи прогестерону і похідних 19-нортестостерону [6]. 
Він чинить ановуляторний і антипроліферативний вплив 
за рахунок пригнічення секреції цитокінів в стромі ен-

дометріальних клітин, пригнічує ріст ендометріоїдних 
тканин, викликаючи децидуалізацію й атрофію ендоме-
тріоїдних імплантатів [39], пригнічує імплантацію екто-
пічного ендометрія [40] і блокує ангіогенез [41]. Препа-
рат значно знижує рівень естрогену в ендометріоїдній 
тканині, пригнічуючи ароматазу і 17β-гідроксистероїд-
дегідрогеназу типу 1 в стромальних клітинах ендометрія 
яєчників [42].

Важлива відмінна риса дієногесту (Савіс) – це здатність 
поліпшення чутливості препарату до дії прогестерону в ен-
дометріоїдній тканині шляхом збільшення співвідношення 
ізоформ B/A рецептора прогестерону [43]. Препарат не має 
побічних ефектів, пов'язаних із гіпоестрогенією, в тому чи-
слі не впливає на мінеральну щільність кісткової тканини 
(МЩКТ) [13]. Рівень естрадіолу в крові при лікуванні дієно-
гестом в дозі 2 мг/добу знижувався до 36 ± 13 пг/мл (прийом 
упродовж 36 місяців) і до 28 ± 12 пг/мл через 60 місяців [44]. 
Це дуже важливо, тому що рівні естрадіолу зберігаються в 
межах «терапевтичного вікна» відповідно до теорії порога 
Барбієрі (30–50 пг/мл) [45]. За такої клінічної ситуації при-
гнічення рівня естрогенів достатньо для пригнічення зро-
стання ендометріоїдних гетеротопій без гіпоестрогенних 
побічних ефектів [44]. Це має особливе значення в період 
перименопаузи, коли МЩКТ починає знижуватись.

На даний момент не знайдено засобу, який може вилікува-
ти або на 100% профілактувати онкологічні ризики. Однак 
встановлено, що дієногест, пригнічуючи проліферацію й 
ангіогенез в ектопічних осередках, покращує якість життя і 
прогнози при ендометріозі. Після відміни дієногесту (Савіс) 
ефект зберігається протягом тривалого часу: застосуван-
ня дієногесту в дозі 2 мг 1 раз на добу упродовж 60 місяців 
зберігає дію препарату протягом кількох місяців після його 
відміни [44]. 

Продовжуваність терапії, яка вже досить добре вивчена у 
різних дослідженнях, може бути різною: 24 тижні [46], до 53 
тижнів [47], до 65 тижнів [46]. При тривалій терапії більше 
3 років необхідно враховувати незначне зниження МЩКТ, 
особливо в групах ризику, і прийняти правильне рішення 
для профілактики даного ефекту. Після 3 років лікування 
дієногестом може знизитися МЩКТ в поперековому відділі 
хребта і шийці стегна – відповідно на 4,4% і 3,6% у порів-
нянні з вихідними рівнями. В цьому ж дослідженні втрата 
кісткової маси протягом першого року лікування була не-
значною і не в усіх учасниць: в поперековому відділі хребта 
вона склала 2,4% і поступово зменшувалася протягом усьо-
го періоду лікування (до 3 років) [48]. 

Відновлення симптомів після відміни препарату пов'язано 
з особливостями клінічного перебігу ендометріозу. Будучи 
хронічним захворюванням, ендометріоз потребує постій-
ної медикаментозної терапії протягом тривалого періоду, 
часом аж до настання менопаузи [49, 50]. Терапевтична 
стратегія, заснована на довгостроковому прийомі дієноге-
сту (Савіс), дозволяє мінімізувати кількість діагностичних 
досліджень, знизити матеріальні витрати, уникнути неви-
правданих ранніх хірургічних втручань (операції тільки за 
показаннями) та онкологічних ризиків. 

На сьогодні йдеться про комбіновану індивідуальну тера-
пію, де кожен метод має свої цілі і наслідки [51]. Признача-
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ти дієногест (Савіс), який має високий профіль безпеки та 
переносимості, можна на початкових етапах терапії, до або 
після оперативного втручання [52].

ВИСНОВКИ
Ендометріоз розглядається як доброякісне хронічне за-

хворювання з наявними ризиками розвитку онкологічного 
процесу. Ендометріоми або ендометріоїдні кісти яєчників, 
які виявляються у 17–44% пацієнток із ендометріозом, мо-
жуть бути частими попередниками РЯ (частіше зустріча-
ються ендометріоїдні і світлоклітинні пухлини). 

На сьогодні виявлено кілька загальних шляхів, що 
пов'язують ендометріоз і РЯ: переважання певних цито-
кінів, окислювальний стрес і локальна гіперестрогенія, 
генетичні мутації, включаючи PTEN, PIK3CA, ARID1A, Wnt/β-
catenin, мікросателітну нестабільність, Src і KRAS [53].

Наразі тривають дослідження з цього питання, які дають 
уявлення про різні методи профілактики, скринінгу і ліку-
вання. Водночас застосування препаратів з метою онко-
профілактики при ендометріозі вимагає подальших мас-
штабних досліджень.
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ЕНДОМЕТРІОЗ, ГОРМОНАЛЬНА ТЕРАПІЯ ТА ОНКОЛОГІЧНІ РИЗИКИ 
Огляд літератури
А.М. Григоренко, д. мед. н., професор, завідувач курсом онкогінекології й оперативної гінекології кафедри акушерства і гінекології №2 Вінницького НМУ ім. М.І. Пирогова, онкогінеколог, Медичний центр «Інномед – центр 
ендохірургії», м. Вінниця
Ендометріоз наразі розглядається як доброякісне захворювання, однак встановлений зв'язок між цим захворюванням та розвитком деяких типів раку. Ендометріоми виявляються у 17–44% пацієнток із ендометріозом 
і можуть бути частими попередниками раку яєчників (частіше зустрічаються ендометріоїдні і світлоклітинні пухлини яєчників). Цей процес може бути реалізований за рахунок декількох механізмів: дії певних цитокінів, 
окисного стресу, локальної гіперестрогенії, генетичних мутацій, включаючи PTEN, PIK3CA, ARID1A, Wnt/β-catenin, мікросателітну нестабільність, Src і KRAS. 
У світі не існує загальноприйнятих підходів до неінвазивної ранньої діагностики раку яєчників, особливо при пограничних пухлинах і на ранніх стадіях малігнізації. Відсутність точних скринінгових програм виявлення 
раку яєчників підкреслює важливість виділення груп ризику – високого, помірного і низького. В групі низького ризику скринінг не рекомендований у загальній популяції. У групі помірного ризику в постменопаузі 
рекомендується щорічне визначення онкомаркера СА125 в поєднанні з трансвагінальною ехографією органів малого таза і загальним та спеціальним гінекологічним оглядом. У групі високого ризику проводять 
трансвагінальне УЗД органів малого таза з визначенням СА125 кожні 6 місяців, починаючи з 30 років або за 5–10 років до найменшого віку дебюту раку яєчників у родички. Основним методом діагностики пухлин 
залишається експертне УЗД органів малого таза (одночасно з трансабдомінальним УЗД). До основних онкомаркерів належать: СА125 (моновизначення має низьку діагностичну цінність), індекс ризику малігнізації RMI та 
НЕ4.
Наразі тривають дослідження і розробляються різні методи профілактики, скринінгу і лікування згаданих захворювань. Ймовірно, допомогти вирішенню завдання зможе застосування дієногесту. Наявні дослідження 
оптимістичні, але недостатні, оскільки повідомляють як про позитивні ефекти прогестинової терапії, так і про поодинокі випадки виявлення раку на фоні терапії ендометріозу, які не пов’язані із застосуванням прогестинів, 
а вірогідно свідчать про невідомі механізми трансформації при ендометріозі.
Ключові слова: ендометріоз, онкологічні ризики, рак яєчників.

ENDOMETRIOSIS, HORMONAL THERAPY AND ONCOLOGICAL RISKS
Literature review
A.M. Grigorenko, MD, professor, head of the course of oncogynecology and operative gynecology, Department of Obstetrics and Gynecology No. 2, National Pirogov Memorial Medical University, oncogynecologist, Medical Center 
“Innomed – Center for Endosurgery”, Vinnytsia
Endometriosis is now considered as benign disease. However, a correlation was found between endometriosis and several types of cancer. Endometriomas are found in 17–44% of patients with endometriosis and can be frequent 
precursors of ovarian cancer (endometrioid and clear cell ovarian tumors are more common). This process can be realized through several mechanisms: predominance of certain cytokines, oxidative stress and local hyperestrogenia, genetic 
mutations including PTEN, PIK3CA, ARID1A, Wnt/β-catenin, microsatellite instability, Src and KRAS.
There are no generally accepted approaches to non-invasive early diagnosis of ovarian cancer, especially in borderline tumors and early stages of malignancy. The lack of accurate screening programs for ovarian cancer emphasizes the 
importance of identifying high-risk, moderate-risk, and low-risk groups. Screening is not recommended in the general population in the low-risk group. Annual CA125 evaluation and transvaginal pelvic ultrasound with general and 
special gynecological examination are recommended in the moderate-risk group in postmenopause. Transvaginal ultrasound of the pelvic organs with CA125 evaluation is performed every 6 months in the high-risk group, starting from 30 
years or 5–10 years before the youngest age of ovarian cancer onset in relatives. The main method of diagnosing tumors is expert ultrasound of the pelvic organs (simultaneously with transabdominal ultrasound). The main tumor markers 
are CA125 (single evaluation has low diagnostic value), risk malignancy index (RMI) and HE4.
Clinical trials are going on and various methods of prevention, screening and treatment of these diseases are being developed. Probably, dienogest can help to solve the problem. Existing results of research are promising, but insufficient 
since they show both the positive effects of progestin therapy and minor cases of cancer detection during therapy that are not related to the use of progestins, but probably indicate unknown mechanisms of transformation in 
endometriosis.
Keywords: endometriosis, cancer risks, ovarian cancer.

ЭНДОМЕТРИОЗ, ГОРМОНАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ И ОНКОЛОГИЧЕСКИЕ РИСКИ
Обзор литературы
А.Н. Григоренко, д. мед. н., профессор, заведующий курсом онкогинекологии и оперативной гинекологии кафедры акушерства и гинекологии №2 Винницкого НМУ им. Н.И. Пирогова, онкогинеколог, Медицинский центр 
«Инномед – центр эндохирургии», г. Винница
Эндометриоз сегодня рассматривается как доброкачественное заболевание, однако установлена его связь с развитием нескольких типов рака. Эндометриомы обнаруживаются у 17–44% пациенток с эндометриозом и 
могут быть частыми предшественниками рака яичников (чаще встречаются эндометриоидные и светлоклеточные опухоли яичников). Этот процесс может быть реализован за счет нескольких механизмов: преобладания 
определенных цитокинов, окислительного стресса, локальной гиперэстрогении, генетических мутаций, включая PTEN, PIK3CA, ARID1A, Wnt/β-catenin, микросателлитную нестабильность, Src и KRAS. 
В мире не существует общепринятых подходов к неинвазивной ранней диагностике рака яичников, особенно при пограничных опухолях и на ранних стадиях малигнизации. Отсутствие точных скрининговых программ 
выявления рака яичников подчеркивает важность выделения групп риска – высокого, умеренного и низкого. В группе низкого риска скрининг в общей популяции не рекомендуется. В группе умеренного риска в 
постменопаузе рекомендуется ежегодное определение онкомаркеров СА-125 в сочетании с трансвагинальной эхографией органов малого таза и общим и специальным гинекологическим осмотром. В группе высокого 
риска проводят трансвагинальное УЗИ органов малого таза с определением СА125 каждые 6 месяцев, начиная с 30 лет или за 5–10 лет до самого раннего возраста дебюта рака яичников у родственницы. Основным 
методом диагностики опухолей остается экспертное УЗИ органов малого таза (одновременно с трансабдоминальным УЗИ). К основным онкомаркерам относятся: СА125 (моноопределение имеет низкую диагностическую 
ценность), индекс риска малигнизации RMI и НЕ4.
Сегодня исследования продолжаются и разрабатываются различные методы профилактики, скрининга и лечения упомянутых заболеваний. Вероятно, помочь решению задачи сможет применение диеногеста. Имеющиеся 
исследования оптимистичны, но недостаточны, поскольку сообщают как о положительных эффектах прогестиновой терапии, так и о единичных случаях выявления рака на фоне терапии эндометриоза, которые не связаны 
с применением прогестинов, а достоверно свидетельствуют о неизвестных механизмах трансформации при эндометриозе.
Ключевые слова: эндометриоз, онкологические риски, рак яичников.


