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Эпидемиология
Рак шейки матки (РШМ) остается одной из наи-

более распространенных злокачественных опухолей 
у женщин. Ежегодно в мире выявляют 470 000 случа-
ев РШМ, что составляет 14,2 % всех злокачественных 
опухолей у женщин. В 2006 г. в России зарегистри-
ровано 13 268 пациенток с этим заболеванием, что 
 составило 31 % злокачественных новообразований  
женских половых органов. Стандартизованный по-
казатель заболеваемости РШМ составляет 12 на  
100 тыс. женщин, что соответству ет 5-му ранговому 
месту в структуре онкологических заболеваний,  
а в возрасте 15–39 лет РШМ занимает 1-е место по 
частоте встречаемости (19,2 %) [1, 2]. Прирост заболе-
ваемости РШМ среди женщин в возрасте до 29 лет 
в период с 1993 г. по 2002 г. — 150 % [3]. В структуре 
смертности РШМ составляет 4,6 % [4]. Среди паци-
енток моложе 30 лет РШМ как причина смерти ре-
гистрируется в 8,4 % случаев, в возрастной группе  
30–39 лет — в 21,1 %, у женщин в возрасте 40–49 лет 
РШМ находится на 2-м месте после рака молочной 
железы и составляет 11,2 % [5].

В 80 % случаев диагностируется плоскоклеточный 
РШМ (ПРШМ), на долю аденогенных карцином РШМ 
(АКШМ) приходится 8–10 % наблюдений. В послед-
ние годы отмечается тенденция к увеличению частоты  
АКШМ до 12 и даже 20 %, особенно в группе пациенток 
репродуктивного возраста [6–9]. Рост заболеваемости  

аденокарциномой шейки матки, вероятно, связан с уве-
личением продолжительности жизни и общей тенден-
цией нарастания частоты и выраженности эндокринных 
и обменных нарушений в популяции [10].

Пик заболеваемости АКШМ приходится на  
45–50 лет, тогда как ПРШМ имеет растянутый проме-
жуток между 35-ю и 60-ю годами [6, 11]. A. Ricciardi 
et al. [12] указывают на увеличение заболеваемости 
ПРШМ в период с 25-летнего до 45-летнего возраста,  
после чего наблюдается плато показателя заболеваемо-
сти. До 30 % случаев аденокарцином диагностиру ется 
у пациенток в возрасте до 35 лет [13].

АКШМ представляет особый гистологический ва-
риант, имеющий свои особенности патогенеза, диа-
гностики и лечения. У большинства больных РШМ 
формируется из многослойного плоского эпителия на 
влагалищной части шейки матки, АКШМ развивается 
из резервных клеток, находящихся под цилиндриче-
ским эпителием, выстилающим цервикальный канал 
и ложные железы шейки матки. Морфологическое 
строение опухоли обусловливает особенности ее про-
грессии, характер метастазирования, чувствительность 
к химио- (ХТ) и лучевой (ЛТ) терапии.

Факторы риска
Факторами риска при АКШМ являются позднее 

менархе (в возрасте 14 лет и старше) и поздняя мено-
пауза (после 50 лет), полипы шейки матки и церви-
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кального канала, гиперпластические процессы эндо-
метрия, обменные нарушения, первичное бесплодие, 
отягощенная наследственность по раку органов репро-
дуктивной системы, а также рак репродуктивных ор-
ганов в анамнезе. У 33 % больных с АКШМ наблюда-
ется первичное бесплодие. К факторам риска развития 
АКШМ относят длительный прием оральных контра-
цептивов — более 10–12 лет [14].

Факторами риска развития ПРШМ служат высокий 
промискуитет (раннее начало половой жизни и частая  
смена половых партнеров) и предраковые (цервикаль-
ные интраэпителиальные дисплазии) заболевания шей-
ки матки. Доказано, что злокачественные поражения  
шейки матки редко возникают на неизмененном эпите-
лии [15, 16]. Доля фоновых и предопухолевых измене-
ний у больных ПРШМ достигает 80–90 %, в то время как 
при АКШМ фоновые и предраковые изменения шейки 
матки отмечаются в анамнезе у 26,7 % пациенток [17].

АРШМ чаще развивается у женщин старше 50 лет, 
что, по-видимому, связано с более длительной гипер-
эстрогенией с выраженными нарушениями углеводно-
жирового обмена и овариально-менструальной функ-
ции. Ожирение II–IV степени отмечается более чем 
у 50 % больных [18, 19].

Папилломавирусная инфекция (HPV)
Основной причиной развития РШМ является 

HPV-инфекция онкотропных типов, что обусловлива-
ет повышение заболеваемости РШМ в молодом воз-
расте [20, 21].

Доказано, что почти в 100 % случаев цервикальный 
рак вызывается онкогенными типами виру са папил-
ломы человека (ВПЧ) [22, 23]. В 75 % наблюдений 
инвазивного рака определяются 16-й и 18-й типы 
HPV-инфекции [12, 24–26]. В 80–85 % случаев ПРШМ 
выявляется 16-й, а в 15–20 % — 18-й тип HPV-
инфекции. У пациенток с АКШМ HPV 18-го типа 
обнаруживают в 50 % наблюдений, тогда как при 
ПРШМ — в 15 % [9]. Данные литературы относитель-
но прогностического значения типа HPV противоре-
чивы. Одни считают, что опухоли с HPV 18-го типа 
более агрессивны, для них характерны высокая часто-
та развития рецидивов, метастазов, короткая выжи-
ваемость [27]. Другие авторы не рассматривают HPV-
инфекцию как прогностический фактор РШМ [28]. 
Тем не менее в исследованиях были выявлены отли-
чительные особенности HPV 18-го типа: высокая ча-
стота интеграции в геном, повышенное фосфорилиро-
вание Е7, низкая частота апоптоза, что приводит 
к развитию опухолей с более агрессивными свойст-
вами [29, 30]. РШМ, обусловленный ВПЧ 18-го типа 
и выявленный даже на ранних стадиях, имеет более 
неблагоприятный прогноз, чем при РШМ, вызванном 
другими типами ВПЧ [27]. В литературе имеются дан-
ные о том, что основными доминантными HPV-

генотипами, ассоциированными с ПРШМ, являются 
HPV 16, 18, 45, 31, 33-го, а с АКШМ — 16, 18, 45-го 
типов HPV. Комбинированная атрибутивная фракция 
генотипов HPV 16, 18, 45, 31 и 33-го типов составляет 
83,2 % в возникновении ПРШМ и 95,3 % — в развитии 
цервикальной аденокарциномы [31].

Клиническая картина
Клиническая картина РШМ на ранних стадиях 

не имеет патогномоничных симптомов. Появление 
обильных белей, ациклических кровянистых выде-
лений свидетельствует о далеко зашедшем процессе. 
При ПРШМ наиболее характерными жалобами явля-
ются контактные кровянистые выделения, жидкие или 
водянистые бели, болевой синдром.

В клинической картине АКШМ преобладают 
 патологические выделения из влагалища в виде менор-
рагии или менометроррагии, что чаще всего расцени-
вается как нарушение менструального цикла. Длитель-
ность клинических проявлений у 55 % больных до 
установления диагноза превышает 5 мес [32]. Основ-
ными клиническими симптомами АКШМ в 88,5 % 
случаев являются кровянистые выделения, наиболее 
часто встречающиеся при поражении верхней трети 
цервикального канала, в 62,2 % — бели, характерные 
для поражения нижней трети цервикального канала, 
и в 35,9 % имеет место болевой синдром. Сочетание 
перечисленных симптомов наблюдается в 40,8 % слу-
чаев [17]. Кровотечения могут возникать вследствие 
механической травмы (спринцевание, гинекологиче-
ский осмотр, твердый стул, половой акт). Бели нередко 
имеют характер водянистых, слизисто-гнойных, сукро-
вичных. Появление боли указывает на повреждение 
нервных стволов и нервных сплетений таза [10].

В клинической картине РШМ выделяют экзо-
фитные, эндофитные и смешанные формы роста. При  
АКШМ эндофитный рост опухоли встречается в 74,3 % 
случаев, экзофитный — в 25,7 %. При эндофитной фор-
ме роста АКШМ может достигать больших размеров  
и клинически никак не проявляться [33].

При осмотре в зеркалах плоскоклеточная карци-
нома определяется в виде изъязвления, папиллярных 
разрастаний, контактно кровоточащих либо в виде 
грибовидного инфильтрата, возвышающегося над цер-
викальным каналом. У молодых пациенток аденоген-
ная опухоль выглядит как полиповидное образование 
дольчатого вида или покрытое сосочковыми разрас-
таниями серовато-розового или красного цвета, мелко 
кровоточащее. Для пожилых пациенток характерны 
гипертрофия шейки матки, папиллярные разрастания, 
изъязвление влагалищной части шейки матки или кра-
терообразное разрушение шейки матки. Основной 
опухолевый очаг аденокарциномы у 17,6 % больных 
регистрируется на влагалищной части шейки матки, 
у 80 % — в канале шейки матки, у 2,4 % — на шейке 
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и в канале. При поражении канала шейки матки про-
цесс чаще возникает в его среднем и верхнем отде-
лах [34]. Клиническими проявлениями АКШМ служат 
увеличение размеров шейки матки (гипертрофия, 
«бочкообразный» вид), хрящевидная ее консистенция, 
хрупкость и кровоточивость ткани эндоцервикса, уве-
личение надвлагалищной порции шейки матки, ее 
уплотнение [10, 32].

Диагностика
Шейка матки доступна для визуальных и инвазив-

ных методов диагностики, что способствует обнаруже-
нию РШМ на ранних стадиях заболевания. Принципам 
профилактической направленности отвечает двухэтап-
ная методика обследования пациенток. Первоначально 
проводят скрининговое исследование, включающее 
общее обследование, осмотр шейки матки с помощью  
зеркал, цитологическое исследование, простую кольпо-
скопию, исследование на бактериальную флору, бима-
нуальное обследование. При изменениях, которые могут 
свидетельствовать о малигнизации, а также при резуль-
татах цитологического исследования, соответствующих 
дисплазии, приступают ко II этапу обследования, где  
также осуществляют осмотр шейки матки в зеркалах,  
простую и расширенную кольпоскопию, прицельное  
взятие цитологии, прицельную биопсию и выскаблива-
ние слизистой цервикального канала [35]. Окончатель-
ный диагноз у станавливают после гистологического  
исследования. Несмотря на у спехи, достигнутые в об-
ласти диагностики РШМ, сохраняется высокий удель-
ный вес запущенных стадий заболевания [36]. Запу-
щенность обусловлена отсутствием онкологической 
настороженности и скрытым течением заболевания.  
Диагностика АКШМ значительно сложнее, чем ПРШМ. 
Гинекологическое обследование, кольпоскопия и цито-
логическое исследование недостаточно надежны и точ-
ны в отношении выявления АКШМ. В 70,8 % случаев 
поражение возникает в цервикальном канале и на пре-
инвазивной стадии протекает бессимптомно. Отсут-
ствует характерная кольпоскопическая картина [10].  
Вследствие этого именно железистые и железисто-
плоскоклеточные РШМ считаются наиболее сложными 
в плане диагностики [7]. Чувствительность цитологиче-
ского исследования в скрининге АКШМ существенно  
ниже таковой при плоскокле точной дисплазии и раке  
[14]. Трудности возникают при дифференциальной диа-
гностике клеток аденокарциномы и цилиндрического  
эпителия [17]. При профилактических осмотрах АКШМ 
выявляется лишь в 20 % наблюдений [37]. Основной  
метод диагностики АКШМ — цервикогистероскопия  
с прицельной биопсией и выскабливанием цервикаль-
ного канала. Распространенность опухоли устанавлива-
ется на основании комплексного обследования (ультра-
звуковое исследование и компьютерная томография  
органов малого таза, брюшной полости, цервикогисте-

роскопия, цистоскопия, ректороманоскопия, рентгено-
графия органов грудной клетки, при необходимости —  
лапароскопия) [33].

РШМ — одно из немногих злокачественных ново-
образований, которые удовлетворяют всем требова-
ниям для проведения популяционного скрининга. 
Это заболевание характеризуется точно распознавае-
мой преклинической фазой, длительным периодом 
развития, существованием возможностей для дальней-
шей верификации диагноза и выбора метода эффек-
тивного лечения.

Исследования показывают, что пап-мазки в  
5–55 % случаев имеют ложноотрицательные заклю-
чения, особенно при преинвазивных поражениях  
шейки матки [38]. В связи с этим в целях повышения 
эффективности традиционного скрининга был пред-
ложен такой дополнительный метод исследования, 
как HPV-тестирование на онкогенные типы ВПЧ.  
Включение типоспецифического ДНК-теста на  
HPV в скрининг позволяет идентифицировать груп-
пу рис ка [27]. HPV-тестирование обладает высокой 
(80–100 %) чувствительностью для выявления по-
ражений цервикального эпителия высокой степени 
злокачественности, но низкой специфичностью [15]. 
Прогностическая ценность HPV-тестирования воз-
растает после 35 лет, а вирусная нагрузка и персистен-
ция ВПЧ высоких онкогенных генотипов являются 
предвестниками раз вития цервикальных интраэпите-
лиальных неоплазий [15]. Ввиду высокой стоимости 
HPV-теста в настоящее время его применяют не в ка-
честве основного скринингового метода выявления 
РШМ, а для выделения больных с поражениями кле-
ток плоского эпителия с атипией неясного значения
(atypical squamous cells of undetermined significance —
ASCUS) и поражениями низкой степени тяжести  
(L-SIL), а также в динамическом мониторинге после 
лечения поражений высокой степени тяжести  
(H-SIL) [39].

Сроки проведения цервикального скрининга ва-
рьируют. Так, в Европе следуют рекомендациям Кон-
сультативного комитета по профилактике РШМ,  
в соответствии с которыми каждые 3–5 лет с 20–30 до 
60 лет проводят пап-тест [40]. Тем не менее, несмотря 
на европейские рекомендации, порядок осуществле-
ния скрининга значительно различается в зависимо-
сти от страны [41]. Так, в Норвегии и Франции скри-
нинг рекомендуется проводить 1 раз в 3 года, в Англии 
каждые 3 года обследуют женщин в возрасте 25–49 лет 
и каждые 5 лет — пациенток в возрасте 50–64 лет . 
В США Руководство Американского сообщества рака 
(ACS) для ранней диагностики цервикальной неопла-
зии или рака рекоменду ет проведение ежегодного  
пап-теста или жидкостной цитологии каждые 2 года. 
Начало скрининга — спу стя 3 года  после начала по-
ловой жизни, но не позднее 21-летнего возраста и до 
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достижения 70 лет [42]. В большинстве развивающихся 
стран скрининг развит слабо или отсутствует [43, 44].

Считается, что средний период прогрессии пре-
инвазивного ПРШМ до I стадии составляет 5–8 лет , 
АКШМ in situ до железистого рака I стадии — 7,2 года, 
поэтому оптимальным и эффективным интервалом 
между скрининговыми обследованиями считается пе-
риод 2–3 года [45].

Лечение
Тактика лечения при ПРШМ и АКШМ стандартна 

и зависит от распространенности процесса, возраста 
больных, наличия сопутствующих заболеваний. Пред-
почтение при лечении должно отдаваться комбиниро-
ванному методу. С учетом роста заболеваемости РШМ 
в последние годы, особенно у молодых пациенток, как 
при ПРШМ, так и при АКШМ актуальным остается 
вопрос органосохраняющего лечения. В связи с этим 
оперативное лечение в объеме радикальной трахелэк-
томии позволило расширить показания к органо-
сохраняющему лечению при Ib стадии. Суть данной 
операции заключается в полном удалении шейки мат-
ки с околошеечной клетчаткой, верхней третью влага-
лища и тазовыми лимфатическими узлами (ЛУ). При 
этом сохраняются яичники, маточные трубы и тело 
матки с внутренним зевом, что и обеспечивает возмож-
ность последующей беременности и родов. По данным 
НИИ онкологии им. П.А. Герцена, радикальная трахе-
лэктомия выполнена 54 пациенткам, из них ПРШМ 
был верифицирован у 74,1 %, АКШМ — у 22,2 %, свет-
локлеточная АКШМ — у 3,7 % больных. В 53,7 % слу-
чаев была диагностирована Ia стадия, в 38,9 % — Ib1, 
на долю Ib2 и IIa стадий пришлось по 3,7 %. Сроки на-
блюдения составили от 1 до 49 (медиана — 20) мес. 
Рецидивы заболевания в сроки через 4 и 5 мес выяв-
лены у 2 больных ПРШМ. У этих пациенток имело 
место сочетание таких неблагоприятных факторов, как 
низкодифференцированный вариант опухоли и инва-
зия в лимфо-васкулярное пространство. Т аким обра-
зом, были сделаны следующие выводы:

– аденокарцинома не является редким гистотипом 
у больных репродуктивного возраста;

– АКШМ не должна рассматриваться в качестве 
противопоказания к проведению органосохраняюще-
го лечения;

– выполнение радикальной трахелэктомии обе-
спечивает высокую онкологическую эффективность 
лечения АКШМ начальных стадий;

– убедительных данных о более неблагоприятном 
прогнозе АКШМ по сравнению с прогнозом ПРШМ 
при ранних стадиях заболевания не получено [46].

Анализ отдаленных результатов лечения инвазив-
ных форм РШМ продемонстрировал, что АКШМ ха-
рактеризуется повышенным риском метастатического 
поражения яичников по сравнению с таковым при 

ПРШМ. При Ib–IIb стадиях частота поражения яич-
ников при АКШМ составляет 5 % по сравнению 
с 0,8 % при ПРШМ [47–50]. По данным одного из про-
спективных исследований, метастатическое пораже-
ние яичников было обнаружено у 2 (0,4 %) из 485 боль-
ных ПРШМ и у 12 (8,2 %) из 146 — несквамозным 
РШМ, на основании чего было сделано заключение 
о том, что сохранение яичников должно проводиться 
преимущественно у пациенток с плоскоклеточным 
гистологическим типом опухоли [51].

У больных с АКШМ отмечается б όльшая доля 
ранних и поздних послеоперационных осложнений, 
чем у пациенток с эпидермоидным РШМ, в связи 
с  наличием у них большого числа экстрагенитальных 
заболеваний и более пожилого возраста, что требу ет  
тщательной предоперационной подготовки больных 
с АКШМ[10].

ЛТ как самостоятельный метод лечения использует-
ся у больных РШМ IIb–III стадий. Для улучшения от-
даленных результатов лечения обычно применяют ком-
бинированное лечение, включающее оперативный 
метод и ЛТ в разной последовательности. Предопера-
ционное облучение может способствовать умень шению 
рецидивов опухоли за счет повышения аблас тичности 
хирургического вмешательства. Анализ результатов та-
кого лечения показал, что 5-летняя выживаемость паци-
енток с АКШМ I стадии, получивших предоперацион-
ное облучение на I этапе, составила 81,1 %, а у больных, 
которым облучение проводили до и после операции, — 
95 %. При использовании данного метода лечения у па-
циенток с ПРШМ II стадии и АКШМ II стадии по-
казатели 5-летней выживаемости были 81,8 и 69,4 % 
соответственно. Доля органных и отдаленных метастазов 
опухоли у больных эпидермоидным РШМ II стадии со-
ставила 5,9 %, у пациенток с АКШМ — 16,3 % [10].

В то же время установлено, что результаты ЛТ за-
висят преимущественно не от гистологического стро-
ения опухоли, а от стадии заболевания. Так, если при 
I стадии 5-летняя выживаемость в группах АКШМ 
и ПРШМ практически не различалась (82 ± 8 
и 84 ± 2 % соответственно), то при III стадии у паци-
енток с АКШМ она была достоверно ниже, чем у боль-
ных ПРШМ (9 ± 9 и 33 ± 2 % соответственно), за счет 
снижения числа случаев первичного клинического из-
лечения и увеличения частоты развития менее благо-
приятных исходов ЛТ. В целом у пациенток с АКШМ 
преобладали рецидивы в зоне облучения и достаточно 
высокой была частота первичной неизлеченности,  
тогда как отдаленные метастазы наблюдались значи-
тельно реже в сравнении с таковыми при ПРШМ. 
Главным отличием АКШМ от ПРШМ являлось суще-
ственное повышение частоты поражения полости мат-
ки при РШМ железистого строения [52].

Кроме ЛТ, при местно-распространенном и мета-
статическом РШМ (как аденогенном, так и плоско-



109

Ж Е Н С К О Й  Р Е П Р О Д У К Т И В Н О Й  С И С Т Е М Ы

Г
и

н
е

к
о

л
о

г
и

я

3   ’ 2 0 11

клеточном) применяют ХТ с использованием препа-
ратов платины, гемцитабина, таксанов, фторурацила, 
доксорубицина. При ПРШМ предпочтение отдают 
гемцитабину, при АКШМ — препаратам таксанового 
ряда [53].

Прогноз и отдаленные результаты
АКШМ в связи с более частой запущенностью про-

цесса к моменту его обнаружения и редким диагности-
рованием на ранних стадиях имеет худший прогноз по 
сравнению с таковым при эпидермоидном РШМ [33, 
54, 55]. Почти у 50 % пациенток с АКШМ выявлены 
II–IV стадии опухолевого процесса, а III–IV стадии — 
в 25 % случаев [11]. Большинство исследователей  
утверждают, что при АКШМ прогноз существенно 
хуже, чем при ПРШМ: показатели 5-летней безреци-
дивной выживаемости на 10–20 % ниже, чем при  
ПРШМ [56, 57]. По данным Е.Е. Вишневской и со-
авт. [34], 5-летняя выживаемость при I стадии состав-
ляет 76,2 %, при II — 62,7 %, при III — 25,5 %. В то же 
время имеется ряд работ, в которых различий в уровнях 
выживаемости для ПРШМ и АКШМ не зарегистриро-
вано [58, 59].

Основными неблагоприятными прогностическими 
факторами при АКШМ считаются стадия заболевания, 
тотальное поражение шейки матки, смешанная форма 

анатомического роста, глубина инвазии в строму шей-
ки матки > 5 мм, наличие метастазов в регионарных ЛУ 
и некроза в опухоли [17].

Причиной получения неудовлетворительных резуль-
татов лечения являются особенности распространения  
опухоли к началу лечения, характеризующиеся высокой 
частотой поражения нижнего сегмента матки, яичников 
и значительной глубиной прорастания опухоли в мыш-
цу цервикального канала и эндометрий. У 46 % паци-
енток с АКШМ в опухолевый процесс вовлекается те-
ло матки, у 6 % — яичники, у 3,5 % —  влагалище. Тело 
матки чаще поражается при возникновении опухоли  
в верхних отделах шейки. Частота лимфогенного мета-
стазирования почти в 2 раза выше, чем таковая при  
плоскоклеточном раке, что указывает на бόльшую агрес-
сивность железистых форм рака по сравнению с плоско-
клеточными. Метастазы в подвздошных ЛУ обнаружи-
ваются в 16–34 % случаев [6, 17, 34].

Частота развития рецидивов при аденогенных фор-
мах рака составляет 66,7 %, при плоскоклеточных — 
35 % [60]. У 39,2 % больных с I–II стадиями имеет 
место рецидив в области первичного очага и параме-
тральной клетчатки. У 52,6 % пациенток выявляют 
локальные рецидивы [34]. По данным Ю.Ю. Андрее-
вой и соавт. [11], из 55 больных с АКШМ в 50 случаях 
без поражения регионарных ЛУ наблюдались отдален-

Сравнительная характеристика ПРШМ и АКШМ

Показатель ПРШМ АКШМ

Частота встречаемости, % 80 20

Возраст Репродуктивный Перименопаузальный

Факторы риска
Высокий промискуитет,

фоновые и предраковые заболевания 
шейки матки

Гиперпластические процессы,
эндокринно-обменные нарушения

Роль HPV-инфекции
+++

HPV 16-го типа
+

HPV 18-го типа

Клинические проявления Контактные кровомазания Ациклические кровянистые выделения

Форма роста Экзофитная Эндофитная

Основной метод диагностики Цитологическое исследование Цервикогистероскопия

Местно-распространенные формы, % 60 75

Метастазирование лимфогенное, % 5,9 16,3

Поражение яичников, % 0,8 5

Рецидивы, % 35 66,7

5-летняя выживаемость, %:
I стадия
III стадия

84 ± 2
33 ± 2

82 ± 8
9 ± 9
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ные метастазы в легкие, печень, сальник, плевру, по-
звоночник, яичники, надключичные ЛУ [11].

В таблице представлены характерные особенности 
АКШМ и ПРШМ.

Заключение
ПРШМ встречается в 4 раза чаще, характерен для 

репродуктивного возраста, в генезе большое значение 
имеет наличие фоновых и предопухолевых изменений 
слизистой шейки матки, в то время как АКШМ чаще 
возникает в перименопаузе, и факторами риска для 
развития этого варианта опухоли служит наличие ги-
перпластических процессов и эндокринно-обменных 
нарушений. 

При ПРШМ преобладает 16-й, а при АКШМ — 
18-й тип HPV. ПРШМ возможно диагностировать ци-

тологически, тогда как для АКШМ основным мето дом 
диагностики является цервикогистероскопия с обяза-
тельным выполнением прицельной биопсии и выска-
бливанием цервикального канала. Местно-распростра-
ненные формы одинаково часто встречаются как при 
ПРШМ, так и при АКШМ. При АКШМ в 3 раза чаще 
наблюдается лимфогенное метастазирование и в 5 раз 
чаще — поражение яичников. Отдаленные результаты 
лечения АКШМ и ПРШМ практически не различают-
ся при ранних стадиях процесса, тогда как при местно-
распространенных формах при ПРШМ выживает каж-
дая 3-я больная, а при АКШМ — только каждая 10-я. 
Таким образом, систематизация знаний и выделенные 
особенности данных морфологических вариантов 
РШМ позволяют надеяться на улучшение результатов 
диагностики и лечения этой опухоли.
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Уважаемые читатели журнала!

Несмотря на значительный прогресс, достигнутый в лечении злокачественных опухолей, за-
болеваемость и смертность от них в России остается достаточно высокой. Опухоли репродук-
тивной системы составляют значительную и о чень сложную часть онкологии. Эта область 
науки настолько многогранна и широка, что решение многих актуальных вопросов требует 
привлечения специалистов самых разных направлений – как клиницистов, так и эксперимен-
таторов. К сегодняшнему дню о биологии и этиопатогенезе опухолевого роста накоплен зна-
чительный объем информации, понимание которой дает основание для оптимизма. В связи 
с этим возникла необходимость создания общества единомышленников, желающих объеди-
нить свои усилия с целью с овершенствования профилактики, диагностики и лечения боль-
ных с опух олями репродуктивных органов. Общество планирует сплотить представителей 
самых разных направлений – онкогинекологов, акушеров-гинекологов, маммологов, химио-
терапевтов, радиологов, генетиков, иммунологов, эмбриологов, эндокринологов, патомор-
фологов и специалистов смежных областей. Основные усилия деятельности Общества будут 
направлены на исследования новых высокоинформативных специфических маркеров опу-
холей репродуктивной сферы, на профилактические мероприятия у пробандов с отягощен-
ным наследственным риском заболевания, а также на возможности сохранения фертильно-
сти у моло дых пациентов. Кроме т ого, в кр уг наших инт ересов включены проблемы 
современной химиотерапии, гормонального и лучевог о лечения. Будут рассмотрены воз-
можности применения иммунотерапии и поддерживающего лечения больных. Мы с читаем 
также целесообразным создание рабочих групп (центров) по изучению злокачественных но-
вообразований репродуктивной системы у женщин и мужчин по локализациям. Планируется 
проведение клинических и экспериментальных исследований в данной области с привлече-
нием как отечественных, так и зарубежных коллег.

Информация о наиболее современных и актуальных методах будет постоянно доступна вра-
чам, работающим вне крупных специализированных центров. Вступившие в Общество будут 
иметь возможность получать специальную литературу, участвовать в программах по обмену 
опытом, проходить стажировку в ведущих онкологических учреждениях страны. Еще одно из 
направлений деятельности Общества − обмен медицинской информацией, участие в нацио-
нальных и международных школах, семинарах, конференциях, съездах, конгрессах по опухо-
лям репродуктивной системы. В журнале «Опухоли женской репродуктивной системы» и дру-
гих ведущих медицинских изданиях б удут публиковаться интересные, передовые с татьи. 
И это лишь часть планируемых направлений деятельности Общества.

Приглашаем уважаемых коллег-онкологов и специалистов смежных областей
к активному сотрудничеству с нашим Обществом!
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