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Высокие показатели смертности от рака яични-

ков (РЯ) связаны прежде всего с тем, что проблема 

диагностики опухолей яичников остается одной из 

самых трудных в современной онкологии [1]. Пер-

вые попытки понять этиологию опухолевого за-

болевания яичников можно отнести к первой по-

ловине ХIХ в. В дискуссиях по проблеме прини-

мал участие и R. Virchow, предложивший в 1848 г. 

называть опухоли яичников кистомами [2]. Рос-

сийские гинекологи включились в эту дискуссию 

в конце XIX в., а в дальнейшем вопросы, связан-

ные с данным заболеванием, пытались и пытаются 

осмыслить такие светлые умы, как Н.Н. Аничков, 

R. Meyer, E.R. Novak, В.П. Михайлов, М.Ф. Глазу-

нов, M.F. Fathalla, И.Д. Нечаева, В.Л. Винокуров, 

К.И. Жорданиа, H. Tanimoto и др. Однако мнения 

известных онкологов по результатам лечения РЯ 

по-прежнему неоптимистичны: «…касаясь вопро-

са лечения рака яичников, следует признать, что 
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предел возможного улучшения результатов в насто-

ящее время уже достигнут» [3], однако РЯ остает-

ся «киллером № 1 среди злокачественных заболева-

ний гениталий» [4]. Здесь следует отметить возраст 

больных РЯ: из 192 пациенток 62,5% были в возрас-

те < 60, 20,2% — < 45 и 9,8% — < 40 лет [5].

С 1970 г. поиск маркеров РЯ в мире проводили 

достаточно интенсивно: обнаружены десятки бел-

ков, но маркера, заслуживающего внимания, сре-

ди них не было [6–8]. В 1981 г. был описан специ-

фический маркер РЯ — антиген СА-125 [9, 10]; дру-

гие авторы называли его маркером асцитов различ-

ного происхождения [11, 12]. В дальнейшем было 

установлено, что СА-125 идентичен гликоферро-

протеину (ГФП) сыворотки доноров, связывающе-

му м-Мат и СА-125 [13–21]; по биохимическим ха-

рактеристикам ГФП также не отличался от антигена 

СА-125 и в сыворотке был представлен комплекс-

ной структурой, включающей 3 белка: иммуногло-
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булин класса G (IgG), альбумин и неизвестный тер-

мостабильный протеин, сцепленный с альбуми-

ном [19]. Выяснилось, что данный ГФП многократ-

но обнаруживали в опухолевой ткани, асците и сы-

воротке, но называли по-разному: -2Н-глобулин 

[21], -2Н-ГФП [22], макромолекулярный ферро-

протеин сыворотки [23], альбумин-IgG-комплекс 

[24], макромолекулярный гликопротеин сыворот-

ки [25], опухолеассоциированный IgG [26], IgG-

подобная структура [27] и пероксидаза-активный 

ГФП [19]. Видимо, эта структура формирует в асци-

тах хелатные суперкомплексы, связывающие ток-

сичные продукты клеток при различных заболева-

ниях (ионы Fe, олигосахариды, гем и др.) [28]. Воз-

можно, асцит — это депо токсинов, служащее ба-

рьером для проникновения токсичных продуктов в 

кровь; например, у больной Б. содержание СА-125 

в асците (объем ~10 л) составило 9700 Ед/мл [16], 

а в сыворотке — 287 Ед/мл [17].

Начиная с 1970 г. в нашей лаборатории так-

же осуществлялся поиск опухолевых маркеров при 

РЯ. Всего обнаружено, изучено и идентифицирова-

но 26 белков [5, 6, 29–39], для диагностики РЯ ис-

пытано >10, в том числе раковоэмбриональный ан-

тиген (РЭА) [31], КЦА [30], ОМА-8 [33], трофо-

бластический -гликопротеин (ТБГ) [32], ферри-

тин [29], СА-125 и сывороточный онкоовариальный 

-1-глобулин (СОВА-1) [36] (см. таблицу), в том 

числе с использованием радиоиммунологическо-

го и иммуноферментного методов [30, 32, 33, 39]. 

Однако ни один белок, за исключением СОВА-1, 

не показал достаточной специфичности в качестве 

маркера РЯ [36]. Из 26 обнаруженных белков 7 ока-

зались органоспецифическими для почки, мозга 

и селезенки, 17 — присутствовали только в амни-

отической жидкости и органах плода и являлись 

эмбриональными, из них 7 — идентифицированы 

в сыворотке больных посредством реакции преци-

питации [36].

Надежды обнаружить строго специфический 

маркер, который один решит проблему иммуноди-

агностики опухолей яичников, видимо, нереаль-

ОВА, № Молеку-
лярная 

масса, кД

Ткани органов Биологическая
жидкость

Выявление
в сыворотке крови, %

взрослые плоды АЖ ЛЖ АСЖ ЗД ДОЯ РЯ

1 600 Почка Почка – – – – – –

2 110 Почка Почка – – – – – –

3 60 Почка Почка – – – – – –

4 115 Селезенка Селезенка + + – – 40 50

5 22 Селезенка Селезенка + + – – 24 38

6 130 Мозг Мозг, ЖКТ – + + – – –

7 24 Мозг Мозг, почка + + + – – –

8 35 – Плацента + – – – – –

9 57 – ЖКТ + + + – 55 58

10 55 – ЖКТ – – – – – –

11 14 – – + – – – – –

12 36 – – + + – – 25 75

13 68 – ЖКТ + + + – 17 41

14 55 – – + – – – 22 33

15 32 – ЖКТ + – – – – –

16 50 – – + + – – – –

17 21 – – + – – – – –

18 32 – – + – – – – –

19 12 – – + – + – – –

20 100 – – + – – – – –

21 105 – (ТБГ) Плацента + – – – – –

22 200 – (РЭА) ЖКТ – х – – – –

23 40 – (ПДО-40) – + х – 25 98 –

24 477 + (ферритин) + – – + – 25 38

25 55 + (СА-125) + + х + 100 100 100

26 23 – (ЭПА) + + х – – – –

Иммунохимическое тестирование овариальных антигенов (ОВА) с помощью поликлональных антител в тканях органов и биологических 

жидкостях (чувствительность метода — 1 мг/л)

Примечание. АЖ — амниотическая жидкость (10–27 нед беременности), АСЖ — асцитическая жидкость больных РЯ, ЛФ — лимфати-

ческая жидкость больных РЯ, ЗД — здоровые доноры, ДОЯ — доброкачественные опухоли яичников, ЖКТ — желудочно-кишечный тракт. 

ПДО-40 — протеин доброкачественных опухолей-40, ЭПА — эмбриональный преальбумин. (+) — выявлен, (–) — не выявлен, х — данные 

отсутствуют.
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ные, поскольку необходимо считаться с наличием 

множества конкурентных источников их происхо-

ждения. По М.Ф. Глазунову, число таких источни-

ков достигает почти 10: покровный эпителий яич-

ника, продукты дифференцировки яйцевой клетки, 

эпоофорон, параофорон, мозговые тяжи, смещен-

ный на поверхность яичника трубный эпителий и, 

наконец, имплантаты на яичнике трубного и ма-

точного эпителия. Особенность эволюции опухо-

лей яичников — стержневая мысль уникального ис-

следования М.Ф. Глазунова (1896–1967), представ-

ленного в монографии «Опухоли яичников» [40]. 

На сегодняшний день по глубине проникновения 

в проблему это самый фундаментальный труд в ми-

ровой научной литературе, посвященной опухо-

лям яичников. В монографии есть ответы на самые 

трудные вопросы онкологии, однако до сих пор она 

остается не осмысленной российскими онколога-

ми, а зарубежные просто не знакомы с ней.

М.Ф. Глазунов подразделяет опухоли яични-

ков на доброкачественные (цистаденома и проли-

ферирующая цистаденома) и злокачественные (по-

граничная опухоль — ПО и РЯ). В процессе эво-

люции серозных опухолей яичников он выделяет 

4 этапа/стадии в едином и непрерывном процес-

се: I –доброкачественная цистаденома; II — до-

брокачественная пролиферирующая цистадено-

ма; III — ПО, или начальные стадии развития рака, 

и IV — РЯ.

 Последовательная непрерывность опухолевого 

процесса в яичниках убедительно продемонстри-

рована Глазуновым в смене поколений клеточных 

форм и в крайне сжатом виде представлена следу-

ющим образом. На гребне 1-й волны пролифера-

ции формируется первое поколение опухолевых 

клеток — однослойный эпителий доброкачествен-

ной опухоли (ДО), выстилающий внутреннюю по-

верхность кисты (цистаденома). В ряде случаев на 

этом этапе процесс может завершиться, и киста 

становится стационарной, а эпителий полностью 

исчезает. В других случаях очаги следующей волны 

пролиферации приводят к формированию опухоле-

вых клеток 2-го поколения, что обусловливает об-

разование сосочковых разрастаний, эпителий ко-

торых «оживленно пролиферирует» (пролифериру-

ющая цистаденома). Такие сосочковые разрастания 

«появляются и на наружной поверхности кисты, 

а также могут обсеменять большую или меньшую 

часть брюшной полости». Третье поколение опухо-

левых клеток М.Ф. Глазунов характеризует как ПО, 

или начальные стадии развития рака, они форми-

руются на гребне следующей, более высокой, вол-

ны пролиферации. «Одновременно с изменени-

ями цитофизиологического порядка покровный 

эпителий сосочков проявляет отчетливые призна-

ки пролиферации». Очевидно, что только 3-е по-

коление опухолевых клеток подвергается малигни-

зации. Оно образуется на поверхности клеток 2-го 

поколения, но на ранних стадиях малигнизации и, 

так же как и первые 2 поколения клеток, обладает 

только экзофитным/неинвазивным ростом. Следу-

ющий этап развития ПО — созревание клона кле-

ток, характеризующихся наличием способности 

к эндофитному/инвазивному росту: «…одновре-

менно с экзофитным ростом, эпителий, внедряясь 

в стенки и основания сосочков, образует новые ки-

сты, увеличивающиеся в объеме и покрывающиеся 

в свою очередь новыми сосочками. …Таким путем 

возникает картина рака», т. е. IV этап — РЯ — завер-

шает эволюцию опухолевого процесса.

Анализ неудач в поисках специфических мар-

керов и причин неэффективности лечения РЯ по-

зволил выявить уникальную особенность метаста-

зирования: распространение опухолевых клеток 

яичников происходит задолго до формирования 

злокачественной клетки [5]. Известно, что распро-

странение процесса при опухолях яичников про-

исходит преимущественно имплантационным пу-

тем [40–42]. По данным разных авторов, оказалось, 

что эпителиальные имплантаты опухолевых кле-

ток яичников по брюшине наблюдали уже на эта-

пах развития ДО: в 8,4 % случаев при цистадено-

мах [43, 44] и в 13 и 29 % — при папиллярных про-

лиферирующих цистаденомах [40]. В отношении 

ПО диссеминация отмечена в 52 % наблюдений 

при кистозно-солидных и в 81 % — при папилляр-

ных формах опухоли [42, 45]. При РЯ распростра-

ненный процесс у первичных больных имел место 

в 96,9 % случаев [41]. Легкость имплантирования 

опухолевым клеткам, по-видимому, обеспечивают 

пальцеобразные структуры [46].

Таким образом, установлено, что ранних стадий 

РЯ практически нет — всего 3 % больных; в осталь-

ных случаях процесс имеет широкое распростра-

нение. К.И. Жорданиа также приходит к выводу, 

что существует лишь 2 стадии РЯ — истинно I, при 

которой процесс ограничен яичником, и II, когда 

процесс приобрел уже системный характер [3]. За-

рубежные авторы констатируют гипердиагностику 

ранних стадий РЯ, ложнонегативный диагноз кото-

рых был подтвержден развитием поздних рециди-

вов [47]. Данные И.И. Антонеевой [48] свидетель-

ствуют о полном отсутствии I стадии РЯ по класси-

фикации FIGO: средний срок жизни пациенток с I 

стадией РЯ после установления диагноза составил 

21,84 мес, т.е. процесс у всех больных РЯ I стадии 

был распространенным.

Соответственно возрастает жизнеспособность 

клеточных имплантатов в автономном режиме. По-

сле удаления очага доброкачественной цистаде-
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номы (овариэктомия) имеющиеся имплантаты по 

брюшине рецидивов заболевания не дают [44]. При 

папиллярных пролифелирующих цистаденомах ме-

стоположение и число имплантатов по брюшине 

колеблются в широких пределах, «в течение многих 

лет они могут оставаться стационарными и рециди-

вов не дают, хотя в некоторых случаях сотни их об-

семеняют поверхность брюшины» [40].

При ПО список и топография имплантатов зна-

чительно расширяются [41, 42, 47, 49]. По частоте 

развития летальных исходов от рецидивов заболе-

вания неинвазивная и инвазивная формы ПО раз-

личаются весьма существенно. По данным разных 

авторов (без стадирования заболевания), от реци-

дивов неивазивных метастазов ПО умерли 0, 4,7, 6 и 

15 % больных, от инвазивных — 23, 34, 66,6 и 100 % 

[47]. Отсюда следует, что лишь неинвазивную фор-

му ПО можно отнести к ранним этапам развития 

рака, а инвазивная форма практически уже неотли-

чима от РЯ. В НИИ онкологии им. Н.Н. Петрова 

(Санкт-Петербург) при РЯ после развития рециди-

вов в течение 3 лет умирают все больные, средняя 

продолжительность жизни пациенток при дипло-

идных опухолях составляет 20,8, а при анеуплоид-

ных — 11,8 мес [50]. В европейской части России 

(Ульяновская область) для 734 первичных больных 

РЯ средний срок жизни составил 9,44 мес; по стади-

ям FIGO средний срок жизни пациенток с РЯ пред-

ставлен следующим образом: I стадия — 21,84, II — 

14,71, III — 13,78 и IV стадия — 5,77 мес [48]. Дан-

ные о сроках жизни больных РЯ свидетельствуют о 

тотальном распространении резистентных раковых 

клеток, созревающих в присутствии пораженного 

опухолью яичника. В связи с широким распростра-

нением РЯ некоторые авторы называли его «болез-

нью брюшной полости» [42]. Следовательно, чем 

дольше опухолевая клетка развивается под нейро-

гормональным контролем пораженного опухолью 

яичника, тем устойчивее опухолевые клетки к ле-

чению, а при широком распространении и мульти-

центричной малигнизации имплантатов они дости-

гают высокой резистентности к терапии [40].

Увеличение среднего возраста больных также 

демонстрирует последовательность в развитии опу-

холевого заболевания яичников. Средний возраст 

больных ДОЯ — 30–50 лет, т.е. охвачен весь неак-

тивный детородный период. По данным И.Д. Не-

чаевой, средний возраст пациенток с цистадено-

мой составляет 43,6, пролиферирующей цистаде-

номой — 47,7, ПО — 48,9 года и РЯ — 56 лет [42].

Одним из вероятных источников происхожде-

ния серозных опухолей яичников считают эмбрио-

нальные стволовые клетки (ЭСК) покровного эпи-

телия яичников (ПЭЯ), вкрапленные среди зрелых 

клеток мезотелия [40, 51]. ЭСК применяют для осу-

ществления экстренной репарации ткани в случае 

ее повреждения, контроля клеточного гомеостаза, 

замены «старых» и элиминации мутантных клеток. 

Эти клетки составляют не более 0,01–0,1 % всех 

зрелых клеток органа, но обладают высокой старто-

вой готовностью к пролиферациям и эффективно-

стью восстановления поврежденной поверхности. 

Таким образом, повышение уровня эмбриональных 

белков в сыворотке связано не только с развитием 

опухоли, следовательно, оно не может быть специ-

фичным, поскольку отражает степень активности 

пролиферативных процессов при любых поврежде-

ниях органа, которые требуют восстановления кле-

точного гомеостаза.

Дискуссия о взаимоотношениях эмбриональ-

ной и опухолевой клеток ведется уже на протяже-

нии более 100 лет. Наиболее полное представление 

об этой проблеме дал М.Ф. Глазунов, согласно ко-

торому данная взаимосвязь заключается «… не в по-

рочном характере источника опухоли, а в способ-

ности этого источника — половой/эмбриональной 

клетки — в патологических условиях расти, диф-

ференцироваться в свойственных ей направлени-

ях, подвергаясь или не подвергаясь малигнизации» 

[40]. Результаты выявления высокого содержания 

почечно-специфических белков в опухолевой ткани 

яичников (см. таблицу) являются свидетельством 

и наглядной демонстрацией генетической памяти 

опухолевой клетки о клетке-предшественнице, по-

скольку почечно-специфические белки в опухоле-

вой ткани РЯ могут происходить только из рудимен-

тов эмбриональной почки в яичниках взрослых [35].

Наиболее перспективным эмбриональным бел-

ком для иммунодиагностики опухолей яичников се-

годня считается СОВА-1 (ОВА-12) [36]. Сывороточ-

ный уровень СОВА-1 у здоровых людей (женщин 

и мужчин) не превышает 0,05 мг/л. В количестве 

1–10 мг/л он обнаруживается в сыворотке больных 

РЯ в 75 % наблюдений; при ДО яичников, а также 

при раке других органов (матка, желудок, кишеч-

ник) — в 12–25 % случаев [5, 36]. Высокий уровень 

СОВА-1 у ряда пациенток с ДО априори позволяет 

ожидать плавного повышения его содержания в ди-

намике развития опухолевого процесса в яичниках.

Особо следует отметить ПДО-40 (см. таблицу), 

выявляемый в сыворотке здоровых женщин в 15–

25 % случаев, у всех больных с ДО и не обнаружи-

ваемый при РЯ. Высокие концентрации подобных 

белков при ДО могут отражать степень пролифера-

тивной активности опухолевых клеток. Снижение 

уровня ПДО-40 в крови при РЯ согласуется с тем, 

что «раковые клетки распространяются… уничто-

жая предсуществовавший эпителий (ДО)», либо 

этот эпителий (ДО) «подвергается дистрофическим 

изменениям и слущивается» [40].
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Истоки опухолевого заболевания яичников 

и биологический смысл раннего распростране-

ния опухолевых имплантатов, видимо, заложены 

в анатомо-физиологических особенностях жен-

щин. В случае ненаступившей беременности систе-

ма репарации раневой поверхности ПЭЯ в циклах 

активной пролиферации работает без отдыха и при-

водит к преждевременному истощению потенций 

эмбриональной системы репарации ПЭЯ (теория 

непрерывной овуляции) [51]; это весьма вероятный 

механизм, однако он требует некоторого дополне-

ния. Основными источниками возникновения ДО 

М.Ф. Глазунов считал эмбриональные клетки ПЭЯ 

и клетки на поверхности яичника отторгающих-

ся трубного (между менструациями) и маточно-

го (во время менструаций) эпителиев [40, 49]. При 

ненаступлении беременности существуют перма-

нентная и цикличная (2 раза в месяц) возможно-

сти ретроградного заброса эпителиев в брюшную 

полость, однако первой мишенью всегда оказыва-

ется яичник. Разрыв ПЭЯ после выброса яйцеклет-

ки происходит 1 раз в месяц, в результате остает-

ся полость диаметром до 1 см, заполненная кровью 

с ниспадающими в нее адгезивными поверхностя-

ми разорванного ПЭЯ; восстановление целостно-

сти ПЭЯ должно заканчиваться ко времени очеред-

ной овуляции за счет активной пролиферации ЭСК 

целомического эпителия ПЭЯ [51].

Огромное, если не решающее, значение для 

предупреждения опухолевых заболеваний яич-

ников имеют физиологическая беременность 

и вскармливание ребенка собственным молоком. 

В нашем исследовании, включавшем 192 больных 

РЯ, в возрасте от 17 до 22 лет были 2,6 % пациенток, 

23–29 лет (активный детородный период) — 0, от 30 

до 40 — 7,2 %, а от 40 до 45 лет — 10,4 % [5]. Насту-

пление беременности приводит к прерыванию по-

ступления имплантатов в брюшную полость, кор-

рекции иммунной системы, а с помощью белков 

трофобласта, видимо, к расплавлению и ассими-

ляции имеющихся имплантатов [52]. «Способность 

трофобласта расплавлять подлежащие ткани» перед 

имплантацией зародыша хорошо известна [53, 54].

Наиболее представительной структурой трофо-

бласта и беременности служит ТБГ [55]. Продукция 

ТБГ «начинается на 3–4-й день после оплодотворе-

ния и опережает продукцию ХГЧ (ХГЧ — хориони-

ческий гонадотропин человека, — Ред.)»; основная 

его функция — защита плода от преждевременного 

отторжения, ТБГ принято считать женским белком 

[52, 55, 56]. Последние данные изменяют это пред-

ставление. Оказалось, что сперматозоиды содержат 

как ТБГ, так и готовую матрицу ТБГ — мРНК, спо-

собную производить необходимое число молекул 

ТБГ [57]. В ооцитах не выявлены мРНК ТБГ и про-

дукты ее полимеразной цепной реакции. Однако 

продукты ПЦР были обнаружены в ооцитах через 

3 ч после слияния половых клеток, и число их про-

должало нарастать в течение 24 ч после осуществле-

ния инъекции сперматозоидов [57]; мРНК ТБГ об-

наружены также в яичках самцов крыс[52]. Это по-

зволяет допустить, что женщина не имеет надежных 

механизмов защиты плода от собственной иммуно-

агрессии и отторгнет чужеродный плод, а мужчина 

«обладает первознанием» об этом и «посылает свою 

охрану» потомству.

В крови ТБГ функционирует в комплексе с IgG 

и альбумином в неизвестных соотношениях, и выде-

лить биологически активный ТБГ — вне комплекса 

с IgG и альбумином — пока никому не удалось [38]. 

Установлено, что только в крови беременных функ-

ционирует около 2 г ТБГ в первозданных и опти-

мальных соотношениях [5, 38, 52], т. е. в 100 тыс. 

раз больше, чем у небеременных. Однако знания об 

уровне ТБГ у девственниц (такие данные пока от-

сутствуют) могут способствовать увеличению этих 

различий, поскольку у 90% женщин и всех 16 муж-

чин содержание его в сыворотке было <2 нг/мл [32]. 

По данным А.В. Соколова [58], из 16 здоровых муж-

чин (Россия) уровень ТБГ был обнаружен только у 2 

и составил 0,4 и 0,6 нг/мл; у 1 мужчины-донора из 

Франции (Лион) — 4 нг/мл, у 2 (Бетеста, США) — 10 

и 11 нг/мл, а при тератобластоме и раке яичек у муж-

чин концентрации ТБГ достигали 360 и 600 нг/мл 

соответственно. Таким образом, вопрос о том, кто 

охраняет плод, остается открытым.

Роль беременности для здоровья женщины пе-

реоценить невозможно. Только одна беременность 

и роды снижают риск развития опухолей яичников 

в 2 раза, 2–3 родов — в 7,7, а 4 — в 10,8 раза [42, 

59]; среди больных, страдающих раком маточных 

труб, 45 % нерожавших и 71 % — бесплодных жен-

щин [54]. Эти наблюдения свидетельствуют о пра-

вильности формулы здоровья женщины — «плоди-

тесь и размножайтесь». Из этого следует, что ТБГ, 

по-видимому, не только защищает плод от оттор-

жения, но и расплавляет опухолевые имплантаты 

и эпителий матки над местом имплантации [53].

Неменьшее значение для здоровья матери и ре-

бенка имеет вскармливание грудным молоком: 

риск развития РЯ почти в 2 раза снижен у кормя-

щих женщин по сравнению с рожавшими, но не 

кормившими грудью пациентками [61]. Вскарм-

ливание собственным грудным молоком продлева-

ет безовуляционный период и время для «отдыха» 

и восстановления эмбриональной системы репа-

рации. На решающее значение молока в програм-

мировании здоровья потомства обратили внима-

ние вирусологи: вскармливание новорожденных 

мышат высокораковой линии мышами низкора-
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ковой линии практически способствовало перево-

ду потомства высокораковой линии в низкорако-

вую, и наоборот. Феномен настолько очевидно был 

связан с молоком вскармливающей самки, что по-

лучил название «фактор молока» [61]. Данный факт 

свидетельствует о том, что биологический контроль 

здоровья матери и плода не заканчивается родами, 

а продолжается на всем протяжении вскармлива-

ния и необходим не только для здоровья матери, но 

и для здоровья потомства: с молоком матери «обу-

чается» и совершенствуется иммунная система ре-

бенка, программируются биологический цикл и ка-

чество жизни.

В перспективе формирование и применение 

для диагностики различных комбинаций белков 

(см. таблицу) могут позволить определять не толь-

ко наличие, качество и источник опухоли, но, при 

разумном подходе, и эволюционный этап, при ко-

тором в качестве лечения достаточно будет реко-

мендовать только одно средство — беременность.

Вследствие открытости брюшной полости жен-

щины важная роль принадлежит и экзогенным фак-

торам. Ретроградный заброс менструальной крови 

в брюшную полость обусловлен мышечной дея-

тельностью маточных труб [40, 53, 62]. Любые мате-

риальные частицы окружающей среды (микроорга-

низмы, вирусы, сперматозоиды, тальк, асбест, пыль 

и др.) при проникновении в брюшную полость мо-

гут имплантироваться в ПЭЯ и брюшину, что дела-

ет женщину особо уязвимой в детородном возрас-

те. На основании анализа 150-летнего опыта онко-

логов и собственных результатов нами также была 

предпринята попытка осмыслить истоки и логику 

этого заболевания и сделаны выводы, которые, воз-

можно, помогут найти правильные шаги при реше-

нии этой проблемы.

Клинические наблюдения последних 50 лет 

продемонстрировали, что опухолевое заболевание 

яичников следует воспринимать по Глазунову как 

единый и последовательный процесс, включающий 

ДО, пролиферирующие ДО, ПО и РЯ — конечный 

этап эволюции. Метастазирование опухолевых им-

плантатов начинается задолго до созревания рако-

вой клетки: в 8,4–29 % случаев у больных при ДО и 

до 81 % — при ПО; при РЯ метастазы обнаружива-

ют практически у всех пациенток.

Близкое родство и склонность эпителиев гени-

талий к однородным перестройкам при патологии 

исключают возможность существования белков, 

строго специфичных для опухолей яичников. Зло-

качественная клетка — деградирующая структура, 

«где все теряется, ничто не создается» — все извест-

ные белки раковой клетки имеют эмбриональный 

источник происхождения. На этапах доброкаче-

ственного опухолевого процесса наличие имплан-

татов не сопровождается развитием рецидивов, 

следовательно, необходимо учиться выявлять опу-

холевый процесс уже на этих этапах.

Отказ женщины рожать таит высокий риск 

быть элиминированной из популяции по непри-

годности для воспроизводства. Беременность спо-

собствует очищению организма женщины от им-

плантатов, его оздоровлению и служит надежным 

профилактическим средством опухолевого заболе-

вания яичников.

Некоторые эпителии гениталий созревают 

только к 20 годам. В связи с этим ранние половые 

контакты обусловливают высокий риск развития 

опухолей. Выявлено, что самая низкая смертность 

от РЯ в Японии — стране целомудрия и традиций, 

где возраст совершеннолетия для девочек составля-

ет 20 лет.

Целомудрие, традиционная семья и воспроиз-

водство здорового потомства в назначенный При-

родой срок — это основа здоровья матери, ребен-

ка и общества.
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