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Актуальность исследования обусловлена недоста-

точной изученностью вопросов ведения и реабили-

тации пациенток с пограничными опухолями яичников 

(ПОЯ). 

Задачи исследования:
• описать ПОЯ как заболевание;

•  оценить перспективы медицинской реабилита-

ции пациенток с ПОЯ после противоопухолевой 

терапии.

Статья основана на системном анализе современ-

ной научной медицинской литературы – как отече-

ственной, так и зарубежной.

ПОЯ впервые были описаны Taylor в 1929 г. и назы-

вались «полузлокачественными», однако и сегодня про-

должаются споры о тактике ведения пациенток с этим 

заболеванием, поскольку патогенез и биология данной 

группы новообразований остаются не вполне понятны-

ми [1]. В литературе можно встретить и другие названия 

ПОЯ – «опухоли низкого потенциала злокачественно-

сти», «карцинома низкой степени злокачественности» 

или «атипически пролиферирующие опухоли».

Эпидемиология. ПОЯ – относительно редкая пато-

логия, на долю которой приходится 15–20% всех опу-

холей яичников эпителиального происхождения [2, 3]. 

Заболеваемость варьирует в различных странах от 1,8 

до 4,8‰, но в среднем составляет 1,5–2,0 на 100 тыс. 

населения в год [4]. Средний возраст больных ПОЯ 

на 10 лет меньше, чем пациенток с эпителиальными 
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опухолями яичников [5]. Около 30% заболевших – 

женщины до 40 лет. На момент постановки диагноза 

средний возраст также составляет 40 лет, при этом бо-

лее чем в 30% наблюдений ПОЯ выявляют в возрасте 

15–29 лет [6].

Известна тенденция к увеличению числа вновь вы-

явленных случаев ПОЯ, что связано в первую очередь с 

развитием уточняющих методов диагностики.

К факторам риска (ФР) развития ПОЯ обычно от-

носят: 1) раннее менархе; 2) нарушения менструального 

цикла; 3) прием оральных контрацептивов; 4) позднюю 

первую беременность и роды; 5) синдром поликистоз-

ных яичников [7]; 6) отягощенный наследственный 

анамнез по раку яичников [3, 8]; 7) курение.

По мнению ряда авторов, к значимым ФР можно от-

нести и бесплодие. Наличие беременностей и лактации 

в анамнезе, напротив, предотвращает развитие ПОЯ.

Патогенез ПОЯ до сих пор не до конца изучен [9]. 

Некоторые исследователи связывают риск развития 

этой группы заболеваний с мутациями в генах KRAS, 

BRAF и PTEN [10]. Характерная особенность данной 

патологии – пролиферация эпителиальных структур 

без деструктивной стромальной инвазии [2]. При этом 

на гистологическом уровне наблюдаются и некоторые 

признаки злокачественности процесса: пролифера-

ция эпителия, формирование многослойных солидных 

структур, увеличение числа митозов и ядерная атипия.

За рубежом много внимания уделяют исследованию 

мутации важного регуляторного гена Тр53 и изучению 

микросателлитной нестабильности [11]. Активно ис-

следуется экспрессия белка р53, существенно влияю-

щего на развитие различных видов опухолей, поскольку 

имеются данные о его воздействии на ингибирование 

и (или) предотвращение опухолевого роста. Наряду с 

этим, по данным российских ученых, влияние белка 

р53 на разные опухоли неэквивалентно [12]. Изучается 

прогностическая ценность экспрессии других белков – 

р21 и р27 (ингибиторы циклинзависимых киназ), ко-

торые считаются значимыми медиаторами ингибирую-

щего воздействия р53 на клеточный цикл.

Исследуется экспрессия белков, принимающих 

участие в регуляции пролиферации (Ki67, циклины и 

др.) и апоптоза (bcl-2, bcl-x, bak, bax, сурвивин), для 

определения их прогностической роли. Существу-

ет мнение, что на прогноз ПОЯ, по всей видимости, 

могут влиять некоторые металлопротеиназы (группа 

протеолитических ферментов, принимающих участие 

в ремоделировании внеклеточного матрикса и опреде-

ляющих инвазивный и метастатический потенциал 

неопластических клеток) и их тканевые ингибиторы. 

Следует продолжать изучать и анализировать мутации 

гена бета-катенина (CTNNB1), выполняющего важную 

роль в особом Wnt-пути сигнальной трансдукции, а 

также в ядерной экспрессии белка бета-катенина, свя-

занного с биологической агрессивностью различных 

опухолей [13].

Стоит и дальше исследовать молекулярно-

биологические характеристики ПОЯ на большом коли-

честве материала с доскональным сравнением патомор-

фологических данных и результатов инструментального 

исследования с клинической картиной.

Классификация. Принято выделять серозные, муци-

нозные, эндометриодные и прочие ПОЯ.

В гистологической классификации ВОЗ (2013) раз-

дел «Эпителиальные опухоли» был значительно изме-

нен по сравнению с предыдущими версиями. Впервые 

серозные карциномы подразделены на low и highgrade 

(низкой и высокой степени злокачественности). Для 

пограничных опухолей принято двойное обозначение 

«пограничная/атипично пролиферирующая».

Серозные пограничные опухоли яичников (С-ПОЯ) 

составляют до 90% всех ПОЯ и 9,8% опухолей яични-

ков эпителиального происхождения. С-ПОЯ не пред-

ставляют собой четко выделенной нозологической 

единицы, а являются этапом в процессе постепенно-

го озлокачествления эпителия. Был описан двойной 

онкогенный путь, в ходе которого эти опухоли под-

вергаются ступенчатой трансформации в низко- и 

высодифференцированные серозные карциномы, 

которые также, возможно, возникают de novo из по-

верхностного эпителия вследствие мутаций в генах 

Tp53 и BRCA [10]. 

Развитие С-ПОЯ характеризуется активацией 

специфического гена-супрессора SERPINA5 и двойной 

специфической фосфатазы-4 (DUSP4), которые ин-

гибируют деградацию экстрацеллюлярного матрикса, 

основного компонента инвазивного роста опухоли [14]. 

Таким образом, ПОЯ протекают относительно благо-

приятно, так как генетические изменения приводят к 

пролиферативным процессам, но они не являются ме-

тастазами.

Вовлеченность лимфатических узлов в патологи-

ческий процесс наблюдается примерно в 27% случаев 

[15].

Выживаемость при I стадии С-ПОЯ – 100%. Тем не 

менее на распространенных стадиях она уменьшается – 

с неинвазивными имплантатами выживаемость состав-

ляет 95,3%, тогда как с инвазивными резко снижается 

до 66%, что соответствует высокодифференцированной 

аденокарциноме яичников. Однако существует веро-

ятность того, что экстраовариальные инвазивные им-

плантаты в действительности могут оказаться метаста-

зами рака яичников, который был ошибочно пропущен. 

В определении высоко- и низкодифференцированных 

серозных опухолей решающее значение может иметь 

иммуногистохимическое исследование с определением 

Ki67 и p53 [15].

Диагностика. Для установления диагноза С-ПОЯ 

изучение первичного очага и поиск первых призна-

ков озлокачествления представляется недостаточным. 

Необходимо микроскопическое изучение сальника и 

других участков, наиболее типичных для диссемина-
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ции процесса (париетальная брюшина, область пупка, 

диафрагмы, малого таза и др.). Диагностическое иссле-

дование, проведенное в описанном выше объеме, по-

зволяет установить степень распространения процесса. 

Характер диссеминации и вид стромальной реакции 

вокруг опухолевых клеток являются важными прогно-

стическими факторами. 

Лечение. Для больных репродуктивного возраста 

минимальным объемом хирургического вмешательства 

является резекция поврежденного яичника с после-

дующей мультифокальной биопсией контралатераль-

ного. Обязательно проводят экстирпацию большого 

сальника. У возрастных пациенток выполняют панги-

стерэктомию, оментэктомию, проводят множествен-

ную биопсию брюшины [16]. Применение лучевой, 

химио- и гормональной терапии при С-ПОЯ не влияет 

на прогноз заболевания. В качестве средств лечения 

больных с прогрессированием С-ПОЯ в настоящее 

время рассматриваются такие препараты, как ингиби-

торы KRAS-BRAF, которые могут улучшить выживае-

мость [17].

Муцинозные пограничные опухоли (М-ПОЯ) состав-

ляют от 30 до 50% всех ПОЯ и 14% всех муцинозных 

опухолей. Их патогенез связывают с гормональным 

дисбалансом: у больных с М-ПОЯ часто встречают-

ся заболевания щитовидной железы, в том числе рак. 

М-ПОЯ содержат высокодифференцированные струк-

туры, представленные своеобразными «переходами» 

с доброкачественными фоновыми процессами, фраг-

менты выраженной дисплазии эпителия, являющиеся 

своеобразными аналогами преинвазивного рака, а так-

же мелкие очаги инвазивного рака. Чаще всего наблю-

дается односторонняя локализация процесса (двусто-

ронняя – лишь в 7% случаев) [18].

Показатель выживаемости при М-ПОЯ I стадии – 

92%, на III стадии он снижается до 51%. Лечение – хи-

рургическое. Смертность достигает 50% в зависимости 

от стадии заболевания. Причиной летального исхода 

может стать осложнение псевдомиксомой или генера-

лизация процесса, источником которой являются мел-

кие очаги инвазивного рака, не выявленные в ходе пер-

вичной диагностики.

Пограничные эндометриоидные опухоли встречаются 

очень редко и являются составной частью эндометрио-

идного рака, с которым связаны переходными ступе-

нями, представленными в очагах эндометриоза. Про-

цесс, как правило, односторонний. Важно отметить, 

что частота перехода эндометриоза в рак наблюдается 

в 1,0–11,4% случаев. Продолжают активно изучаться 

патогенетические и морфогенетические механизмы 

возникновения злокачественных опухолей в очагах эн-

дометриоза [10].

На долю прочих подтипов ПОЯ приходится 3–4% 

всех ПОЯ. К ним относят опухоли из прозрачных кле-

ток (clear-cell tumors), переходные (опухоли Бреннера) 

или смешанные эпителиальные опухоли.

ПОЯ из прозрачных клеток характеризуются ати-

пичными или гистологически злокачественными желе-

зами или кистами, состоящими из прозрачных клеток, 

расположенных в плотной волокнистой строме. Стро-

мальная инвазия при этом отсутствует.

Пограничные опухоли Бреннера состоят из атипич-

ных или злокачественных клеток эпителия, но не име-

ют стромальной инвазии. 

Смешанные эпителиальные пограничные опухоли 

состоят из смеси ≥2 основных типов клеток – серозных, 

муцинозных, эндометриоидных, прозрачных и пере-

ходных. 

Более чем в 50% случаев смешанных эпителиальных 

пограничных опухолей наблюдается эндометриоз, ино-

гда – с атипией [5, 19].

МЕДИЦИНСКАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ ПАЦИЕНТОК С ПОЯ
Медицинская реабилитация – активно развиваю-

щаяся отрасль современной медицины [20, 21]. Ха-

рактеризуясь наличием разнообразных методов, она 

опирается прежде всего на личность пациента, актив-

но пытаясь восстановить нарушенные болезнью функ-

ции человека, а также его социальные связи. Конечная 

цель медицинской реабилитации – повышение каче-

ства жизни (КЖ) [22], так как сейчас в онкологии под 

излечением стали понимать не только клиническое 

выздоровление, но и возвращение больного в трудо-

вой коллектив, семью, к прежнему социальному по-

ложению. 

Как сами ПОЯ, так и их лечение (инвазивное, даже 

если оно органосохраняющее) приводят к существен-

ному снижению КЖ. Сам факт наличия патологиче-

ского процесса является для больной существенным 

стрессом, негативно влияющим на здоровье и прежде 

всего – психическое. Бесспорно, что все пациентки с 

диагнозом ПОЯ нуждаются в медицинской пререаби-

литации и реабилитации – комплексной и патогенети-

чески обоснованной [23].

Связь различных методов медицинской реабили-

тации со звеньями патогенеза ПОЯ представлена в 

табл. 1.

Как заболевание, так и его лечение может приво-

дить к существенному снижению КЖ (табл. 2).

Необходимо отметить, что пациентки после про-

тивоопухолевой терапии по поводу ПОЯ всегда нуж-

даются в длительной медицинской реабилитации с 

постоянным медицинским мониторингом, целью ко-

торого является раннее выявление рецидивов заболе-

вания.

Реабилитация больной ПОЯ представляет собой 

процесс, который должен начинаться с пререабилита-

ции (с момента постановки диагноза) и продолжаться 

всю оставшуюся жизнь. Пререабилитацию целесо-

образно начать с психотерапии и аутотренинга, на-

правленного на коррекцию психического состояния 

пациентки, а также на формирование ее отношения 
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к лечению, врачебным рекомендациям, выполнению 

реабилитационных мероприятий. Вместе с тем реаби-

литация предполагает этапность.

ПОЯ встречаются относительно редко, но пред-

ставляют клинический интерес как малопредставлен-

ная в современной медицинской научной литературе 

совокупность нозологических единиц. 

Поскольку удельный вес женщин репродуктивно-

го возраста в структуре заболеваемости ПОЯ доста-

точно высок (>30%), вопросы сохранения фертиль-

ности занимают центральное место в лечении таких 

больных. Благоприятный прогноз, низкая частота 

рецидивирования и впечатляющие показатели вы-

живаемости, безусловно, создают предпосылки для 

более широкого применения органосохраняющих и 

репродуктивных технологий при ПОЯ в отличие от 

рака яичников [29].

ПОЯ и лечение этой группы заболеваний приводит 

к существенному снижению КЖ пациенток, что вы-

зывает необходимость проведения длительной и ком-

плексной медицинской реабилитации, включающей в 

себя психотерапию, лечебное питание и физическую 

культуру, применение седативных препаратов и заме-

стительной гормональной терапии.

Мультидисциплинарный и в то же время индивиду-

альный подход к ведению больных с данной патологией 

позволяет минимизировать негативное влияние ПОЯ 

на организм, восстановить после лечения адаптацион-

ные возможности пациенток как в физической, так и 

психосоциальной сфере. Поэтому медицинская реаби-

литация онкогинекологических больных должна про-

водиться в специализированных учреждениях, где ква-

лифицированные специалисты поставят правильный 

диагноз и определят тактику ведения.

Результатом адекватного ведения и реабилитации 

пациенток с ПОЯ является активная жизненная по-

зиция женщины по отношению к своему здоровью и 

самореализации в жизни при оптимальном исполь-

зовании внутренних резервов и условий окружающей 

среды.

* * *

Конфликт интересов и финансирование. 
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 

Исследование не имело спонсорской поддержки.

Таблица 1
Связь между звеньями патогенеза и причинами снижения КЖ; 

патогенетически обоснованные меры медицинской реабилитации, позволяющие минимизировать снижение КЖ

Звено патогенеза Причина снижения КЖ Меры медицинской реабилитации

Стресс 
и психологические 
проблемы, вызванные 
заболеванием 
и его лечением

Стресс негативно влияет на саногенез 
и непосредственно приводит 

к снижению КЖ [24]

Составление индивидуальной программы пререабилитации и реабилитации 
пациентки; природные факторы (как естественные, так и преформированные); 

индивидуальная и групповая психотерапия [24]; аутотренинг; профессиональная 
реабилитация; использование лекарственных средств: седативные препараты 

(в том числе растительного происхождения), ноотропы

Опухоль 
(пограничная) 
в яичнике

Хотя при ПОЯ не наблюдается 
выраженной кахексии, 

происходит нарушение гомеостаза

Лечебное питание; лечебная физкультура [25]; 
низкодозированная витаминотерапия

Гормональные нарушения, 
вызванные повреждением яичника

Восстановление гормонального статуса [26, 27]

Профилактика рецидивов Онкопротекторы

Таблица 2
Связь между видами лечения и причинами снижения КЖ; 

патогенетически обоснованные меры медицинской реабилитации, позволяющие минимизировать снижение КЖ

Вид лечения Причина снижения КЖ Меры медицинской реабилитации

Хирургическое 
лечение

Стресс, вызванный оперативным 
вмешательством и страхом перед 

ним, снижает способность организма 
к саногенезу и непосредственно – КЖ

Составление индивидуальной программы пререабилитации и реабилитации 
пациентки; природные факторы (как естественные, так и преформированные); 

индивидуальная и групповая психотерапия; аутотренинг; использование 
лекарственных средств: седативные препараты (в том числе растительного 

происхождения), ноотропы

Удаление 1 яичника приводит к снижению 
яичниковой функции, гормональному 

дисбалансу, удаление обоих яичников – 
к посткастрационному синдрому [28]

Заместительная гормональная терапия [26, 27]

Химиотерапия Токсическое воздействие на организм Лечебное питание; дезинтоксикационная терапия; восстановление гомеостаза

Снижение иммунитета Иммуномодуляторы; низкодозированная витаминотерапия
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