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• полный (9100/0);

• частичный (9103/0);

• инвазивный (9100/1);

• метастатический (9100/1).

Трофобластические опухоли относятся к редким 

заболеваниям. Они составляют 1–1,5 % онкогинеколо-

гических опухолей и поражают женщин преимущест-

венно репродуктивного возраста. Заболеваемость ТБ 

в мире варьирует от 0,5 до 12 случаев на 1000 беремен-

ностей. В странах Европы заболеваемость ТБ составля-

ет 0,6–1,1:1000 беременностей; в США – 1:1200 бере-

менностей; в странах Азии и Латинской Америки – 1:200 

беременностей; в Японии – 2:1000 беременностей [2].

Частота возникновения различных форм ТБ по 

данным одного из самых крупных трофобластических 

центров (Межрегиональный центр в Шеффилде, Ве-

Гестационная трофобластическая болезнь (ТБ) – 

редкое заболевание, встречающееся приблизительно 

в 1 случае на 500–2000 беременностей. Гистологичес-

кие варианты ТБ характеризуются различной тенден-

цией к спонтанной регрессии, местной инвазии 

и метастазированию и при отсутствии лечения приво-

дят к летальному исходу. В соответствии с гистологи-

ческой классификацией опухолей тела матки ВОЗ от 

2003 г. [1] к гестационной ТБ относятся следующие 

новообразования:

 – хориокарцинома (9100/3);

 – трофобластическая опухоль плацентарного ложа 

(9104/1);

 – эпителиоидная трофобластическая опухоль 

(9105/3);

 – пузырный занос (ПЗ) (9100/0):
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Персистирующие трофобластические опухоли (ПТО) являются наиболее частой формой злокачественной трофобластической 

болезни и развиваются у пациенток после эвакуации пузырного заноса, когда в организме женщины (в результате злокачествен-

ной трансформации) сохраняется пролиферативная активность ткани трофобласта. В мировой литературе широко применя-

ется термин «персистирующая трофобластическая болезнь». При развитии ПТО визуализировать опухоль зачастую не удается. 

Для постановки диагноза ПТО морфологическая верификация опухоли не требуется. Диагноз ПТО ставится на основании повы-

шенного или растущего уровня сывороточного β-хорионического гонадотропина человека в течение 3 последовательных исследо-

ваний за 2 нед (1-й, 8-й, 15-й дни) или при сохранении повышенного уровня β-хорионического гонадотропина > 6 мес после эваку-

ации пузырного заноса. β-хорионический гонадотропин человека – это гликопротеиновый гормон, который продуцируется тканью 

трофобласта и является идеальным опухолевым маркером гестационной трофобластической болезни с практически 100 % чув-

ствительностью и специфичностью. ПТО гистологически могут быть представлены инвазивным пузырным заносом, хориокар-

циномой либо редкими формами трофобластических опухолей. Персистирующая трофобластическая болезнь развивается у жен-

щин репродуктивного возраста и при отсутствии лечения приводит к летальному исходу. Лечение ПТО проводится в 

соответствии с международными стандартами лечения злокачественных трофобластических опухолей. При условии своевре-

менной диагностики и адекватной терапии частота излечения ПТО близка к 100 %.
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Persistent trophoblastic tumors (PTT) are the most common trofhoblastic tumors, which develop in women when proliferative trophoblastic activ-

ity remains after evacuation of hydatidiform mole. The term persistent trophoblastic disease (PTD) is also widely used in the world literature. 

When PTD develops, new tissue is often not obtained. PTD is defined as a plateau or rise of serum β-hCG concentrations in tree subsequent 

weekly blood samples for 2 consecutive weeks (1, 8, 15 measurement days), the detection of β-hCG rise 6 months after hydatidiform mole evacu-

ation. β-hCG is a glycoprotein hormone produced by trophoblastic tissue and a key tumor marker of gestational trophoblastic disease (GTD) with 

almost 100 % sensitivity and specificity. A persistent trophoblastic tumor may have the histological features of invasive hydatidiform mole, cho-

riocarcinoma or rare forms of trophoblastic disease. PTD is a fatal disease, which occurs in women of reproductive age. PTT is nowadays typi-

cally treated with chemotherapy according to international standards for GTD management. In the case of early identification and adequate 

treatment of PTT the cure rates approach 100 %.
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ликобритания) составляет: полный ПЗ – 72,2 %, час-

тичный ПЗ – 5 %, хориокарцинома – 17,5 %, другие 

формы – 5,3 % [3, 4]. Злокачественные трофобласти-

ческие опухоли могут развиться во время беременно-

сти, после родов, аборта, внематочной беременности, 

но большинство из них развиваются после ПЗ, явля-

ющегося результатом генетических нарушений бере-

менности. У большинства пациенток в течение 8 нед 

после эвакуации ПЗ наблюдается динамическое сни-

жение β-единицы хорионического гонадотропина 

человека (β-ХГЧ) до нормальных значений. Однако 

в ряде случаев уровень β-ХГЧ не достигает нормаль-

ных значений, что свидетельствует о пролиферации 

в организме женщины ткани трофобласта и развитии 

персистирующей трофобластической опухоли (ПТО). 

В мировой литературе также широко используется 

термин «персистирующая трофобластическая бо-

лезнь» (ПТБ).

ПТБ – это патологическое состояние, развивающе-

еся после эвакуации ПЗ и характеризующееся сохране-

нием пролиферативной активности трофобласта, что 

сопровождается повышенным или даже растущим уров-

нем β-ХГЧ. Таким образом, ПЗ является морфологиче-

ской единицей, всегда предшествующей развитию ПТО.

ПЗ – наиболее частая форма ТБ. Самая высокая за-

болеваемость ПЗ наблюдается в Юго-Восточной Азии, 

Индонезии, Индии и Турции и составляет 2–12 случаев на 

1000 беременностей. В Северной Америке и Европе забо-

леваемость ниже: 0,5–1 случай на 1000 беременностей [2]. 

ПЗ всегда развивается на фоне генетических нару-

шений беременности. Он может быть полным и частич-

ным. Такое подразделение крайне важно, так как эти 

состояния различны по клинике, эпидемиологии, па-

томорфологии и генетике, а также имеют разный риск 

злокачественной трансформации, т. е. развития ПТО 

[5]. Полный ПЗ характеризуется диплоидным набором 

хромосом, где все хромосомы отцовские (46 ХХ или, 

реже, 46 ХY), что является результатом оплодотворения 

«пустого» ооцита (после дегенерации ядра) диплоид-

ным сперматозоидом [6, 7] или 2 сперматозоидами [8]. 

Морфологически полный ПЗ представлен гигантскими 

отечными ворсинами хориона, покрытыми клетками 

пролиферирующего трофобласта, при этом элементы 

плода (эмбриона) не определяются [9]. Частичный ПЗ 

характеризуется триплоидным кариотипом (69 ХХХ или 

69 ХХY), что является результатом оплодотворения нор-

мальной яйцеклетки 2 сперматозоидами [10], представ-

лен локальным отеком ворсин трофобласта и содержит 

элементы плода. При частичном ПЗ фокальная гипер-

плазия трофобласта вовлекает только синцитиотрофо-

бласт, а при полном ПЗ отмечается гиперплазия как 

синцитио-, так и цитотрофобласта.

В связи с развитием ультразвуковых исследований 

(УЗИ) и повышением чувствительности теста на 

β-ХГЧ диагноз ПЗ в наши дни ставится еще до разви-

тия классических клинических симптомов [11]. При 

этом маточное кровотечение остается самым распро-

страненным проявлением болезни и случается у 58–

84 % пациенток с ПЗ [12, 13].

По данным разных авторов, ПТБ развивается 

в 4–10 % случаев [14–17] после эвакуации частичного 

ПЗ и в 15–20 % случаев [18] после эвакуации полного 

ПЗ. Большой разброс частоты развития ПТБ после 

частичных ПЗ может быть обусловлен трудностью их 

патоморфологической диагностики.

Патогенез ПТБ до сих пор неясен. Неизвестно, 

почему у одних пациенток развиваются ПТО, а у дру-

гих наступает спонтанная ремиссия после эвакуации 

ПЗ. Наиболее распространена гипотеза о том, что па-

тология, вызывающая развитие ПТО, уже присутству-

ет к моменту эвакуации ПЗ. Предположение о том, что 

ПТБ возникает в результате неполной эвакуации ПЗ, 

неправдоподобно. Со временем эвакуация ПЗ стала 

выполняться на более ранних сроках гестации, под 

контролем УЗИ, с использованием современных ме-

тодов вакуум-аспирации, однако снижения заболева-

емости ПТО не отмечено [19, 20].

ПТО гистологически могут быть представлены ин-

вазивным ПЗ, хориокарциномой либо редкими фор-

мами ТБ (опухоль плацентарного ложа, эпителиоид-

ная трофобластическая опухоль) [11]. Однако при 

развитии ПТО опухолевая ткань часто не определяет-

ся, и постановка точного морфологического диагноза 

невозможна. Активность трофобласта четко отражает 

сывороточный уровень β-ХГЧ, продуцируемого тка-

нью трофобласта и являющегося универсальным опу-

холевым маркером с почти 100 % чувствительностью 

и специфичностью. Поэтому динамическое наблюде-

ние за уровнем β-ХГЧ после эвакуации ПЗ необходи-

мо всем пациенткам для ранней диагностики ПТБ.

Успешность лечения ПТБ зависит от выполнения 

правил наблюдения пациенток после эвакуации ПЗ и сво-

евременной диагностики ПТО. Так, раннее выявление 

ПТО позволяет достичь быстрого выздоровления с помо-

щью монохимиотерапии, в то время как диссеминирован-

ные опухоли требуют более длительного лечения и у них 

чаще развивается резистентность к химиотерапии (ХТ).

Риск развития ТБ после эвакуации полного ПЗ 

и нормализации β-ХГЧ крайне низкий. Внедрение УЗИ 

в стандарт обследования беременных женщин в I триме-

стре способствовало раннему выявлению ПЗ, еще до 

развития кровотечения, и в связи с этим более низкому 

уровню β-ХГЧ до выскабливания матки и соответствен-

но более раннему выздоровлению. Основываясь на край-

не низком риске развития ПТБ после нормализации 

β-ХГЧ, вероятно, длительность наблюдения за этой 

группой женщин можно сократить без ущерба для их 

здоровья. ТБ после самостоятельной нормализации 

уровня β-ХГЧ встречается редко [21]. В современной ко-

горте пациенток уровень β-ХГЧ снижается до нормы 
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в среднем за 7,4 нед. Ни одного случая развития ПТО не 

зафиксировано у пациенток, у которых уровень β-ХГЧ 

нормализовался в течение 2 мес после эвакуации ПЗ [22]. 

Таким образом, авторы делают вывод, что в случае нор-

мализации β-ХГЧ в течение 2 мес пациенток можно не 

наблюдать, так как нет случаев развития ПТО. Если же 

уровень β-ХГЧ нормализовался позднее 2 мес после эва-

куации ПЗ, то пациентки должны наблюдаться в течение 

года с ежемесячным контролем β-ХГЧ.

Пациенткам с диагнозом ПЗ выполняется выска-

бливание полости матки (вакуум-аспирация). Затем 

рекомендуется провести рентгенографию органов 

грудной клетки и определить уровень β-ХГЧ в сыво-

ротке крови. Уровень β-ХГЧ в крови контролируется 

еженедельно до его нормализации, затем ежемесячно 

в течение года. Через год после нормализации сыво-

роточного уровня β-ХГЧ пациенткам разрешается бе-

ременеть. При последующей беременности необходи-

мо раннее УЗИ, так как риск развития повторного ПЗ 

достаточно высокий. Плацента также исследуется на 

наличие ПЗ. Пациентки с частичным ПЗ наблюдают-

ся в течение 6 мес после нормализации уровня β-ХГЧ, 

так как имеют низкий риск развития ПТО [23]. Паци-

ентки, у которых развилась ПТБ, наблюдаются в тече-

ние 1 года при низком риске и 5 лет при высоком ри-

ске. Пациентки с диагнозом «хориокарцинома» 

наблюдаются в течение 5 лет вне зависимости от на-

личия или отсутствия метастазов.

На сегодняшний день Международной федерацией 

акушерства и гинекологии (FIGO) определено, что ди-

агноз ПТО ставится при плато концентрации β-ХГЧ 

в сыворотке крови в течение 3 нед, повышении β-ХГЧ 

в течение 2 нед, персистенции β-ХГЧ выше нормы > 6 

мес после эвакуации ПЗ или при гистологической наход-

ке злокачественной трофобластической опухоли [24].

После постановки диагноза ПТО всем пациенткам 

согласно стандартам обследования больных трофо-

бластическими опухолями должны быть проведены УЗИ 

органов малого таза, брюшной полости и забрюшинного 

пространства, рентгенография органов грудной клетки, 

компьютерная томография грудной клетки при высоком 

уровне β-ХГЧ в отсутствие визуализируемой опухоли, 

МРТ головного мозга при выявлении метастазов в легких.

Перед началом лечения у всех пациенток опреде-

ляют стадию заболевания и риск развития резистент-

ности опухоли к ХТ.

В настоящее время после постановки диагноза 

и полного обследования больной ПТО стадируются со-

гласно классификации FIGO и TNM [25]. Данная клас-

сификация гестационных трофобластических опухолей 

основана на классификации FIGO, принятой в 1992 г. 

и модернизированной в 2002 г. [26]. Определения кате-

горий T и M соответствуют стадиям FIGO. В отличие от 

новообразований других локализаций в данной класси-

фикации не используют категорию N (регионарные лим-

фатические узлы) (табл. 1). Для сравнения в таблицу 

включены обе системы.

Риск резистентности ПТБ к ХТ оценивают с по-

мощью стандартной шкалы оценки риска резистент-

ности трофобластических опухолей к противоопухо-

левым препаратам [24]. При сумме баллов  6 говорят 

о низком риске резистентности опухоли, при сумме 

баллов  7 – о высоком риске (табл. 2).

Таблица 1. Клиническая классификация трофобластических 
опухолей

Катего-
рии TM

Стадии 
FIGO

Описание

Tх –
Первичная опухоль 

не может быть оценена

Т0 – Первичная опухоль не определяется

Т1 I Опухоль в пределах матки

Т2 II

Опухоль распространяется на другие 

половые структуры – влагалище, 

яичник, широкую связку матки, 

фаллопиеву трубу – путем метастази-

рования или непосредственной 

инвазии

М1а III Метастазы в легком (легких)

М1b IV Другие отдаленные метастазы

Таблица 2. Шкала для оценки риска резистентности трофобла-
стических опухолей к противоопухолевым препаратам (FIGO, 
ВОЗ, 2000)

Параметры
Баллы

0 1 2 4 

Возраст, годы < 40 > 40 – –

Исход предшеству-

ющей беременности
ПЗ Аборт Роды –

Интервал между 

окончанием 

предыдущей 

беременности 

и началом ХТ, мес

< 4 4–6 7–12 > 12

Уровень β-ХГЧ 

в сыворотке, 

мМЕ/мл

< 1000
1000–

10 000

10 000–

100 000
> 100 000

Размер наибольшей 

опухоли, включая 

опухоль матки, см

< 3 3–5 > 5 –

Локализация 

метастазов
Легкие

Селе-

зенка, 

почки

Желу-

дочно-

кишеч-

ный 

тракт

Пе-

чень, 

голов-

ной 

мозг

Число метастазов – 1–4 5–8 > 8

ХТ в анамнезе – –

1 

препа-

рат

> 2 

препа-

ратов
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Стадии I–IV подразделяют на a и b согласно риску 

резистентности опухоли к ХТ (a – низкий риск, b – 

высокий), который отражает прогностический крите-

рий опухоли. Формируют прогностическую группу 

в зависимости от стадии и категории риска (например, 

Iа–III стадии, низкая категория риска; IIIb–IV стадии, 

высокая категория риска) (табл. 3).

Лечение ПТО соответствует стандартам лечения ТО, 

принятым ведущими трофобластическими центрами 

мира. Режим ХТ 1-й линии определяется риском рези-

стентности опухоли к лекарственной терапии (табл. 4).

ХТ пациенткам с ПТО проводится до нормализа-

ции уровня β-ХГЧ (5 мМЕ/мл). Затем проводится 

3 профилактических курса ХТ (6 нед) по той же схеме, 

так как даже после нормализации уровня β-ХГЧ часть 

опухолевых клеток еще остаются жизнеспособными.

По данным различных авторов (табл. 5), частота 

излечения ПТО низкого риска резистентности с помо-

щью ХТ 1-й линии составляет 70–87 %, ХТ 2-й линии 

эффективна в 55–98,9 % случаев. При этом частота из-

лечения (общая выживаемость) составляет 96,5–100 %.

Число пациенток с ПТБ высокого риска рези-

стентности к ХТ в мире невелико. Это связано с обя-

зательным динамическим наблюдением за женщина-

ми после эвакуации ПЗ и своевременной диагностикой 

ПТО. Эффективность лечения больных ПТО с высо-

ким риском резистентности составляет 34–74 % после 

ХТ 1-й линии. Более 50 % пациенток с резистентной 

к ХТ 1-й линии опухолью излечиваются с помощью 

ХТ 2-й линии. При этом частота излечения больных 

снижается до 85–90 % по сравнению с почти 100 % 

излечением пациенток низкого риска резистентности.

Несмотря на высокую частоту излечения ПТО ХТ 

1-й линии, приблизительно 9–33 % пациенток нужда-

ются в полихимиотерапии в связи с резистентностью 

к 1-й линии лечения или развитием токсичности [27–29]. 

Смена режима ХТ при развитии резистентности к мето-

трексату увеличивает продолжительность лечения в сред-

нем на 2 нед и не влияет на выживаемость. Основными 

критериями резистентности ПТО являются:

 – увеличение уровня β-ХГЧ во время или по окон-

чании ХТ (до 6 мес);

 – плато или снижение уровня β-ХГЧ > 10 %, за-

фиксированное при 3 последующих исследованиях 

в течение 2 нед;

 – увеличение или стабилизация размеров и струк-

туры первичной опухоли и метастазов при повышен-

ном уровне β-ХГЧ;

 – появление новых метастазов опухоли.

Перед началом ХТ 2-й линии заново проводят под-

счет баллов и оценивают риск резистентности опухо-

ли. Это связано с тем, что пациентки низкого риска 

после развития резистентности к ХТ 1-й линии могут 

иметь уже высокий риск резистентности, в связи с чем 

им требуется другая схема лечения.

После завершения лечения ПТО риск рецидива 

болезни очень низкий, по данным разных исследова-

телей он составляет 2,2–5,3 % [28–30]. Поздние реци-

дивы встречаются крайне редко, однако есть сведения 

об их возникновении спустя 72 мес после ХТ [31]. По-

этому длительное наблюдение с измерением уровня 

β-ХГЧ крайне важно для пациенток, получавших ле-

чение по поводу ПТО.

В настоящее время до конца не определена тактика 

лечения пациенток, перенесших ПЗ с повышенным 

риском развития ПТО. D.P. Goldstein et al. (New England 

Trophoblastic Disease Center) опубликовали перечень 

факторов риска малигнизации после эвакуации ПЗ [32]: 

уровень β-ХГЧ перед эвакуацией ПЗ > 100 000 мМЕ/мл, 

размер матки больше соответствующего сроку беремен-

ности, текалютеиновые кисты > 6 см в диаметре, воз-

раст матери > 40 лет и другие факторы, такие как ТБ 

в анамнезе, гипертиреоидизм, токсемия, наличие эм-

болов в сосудах и синдром диссеминированного вну-

Таблица 3. Прогностические группы трофобластических опухолей

Стадия T М
Категория 

риска

I T1 М0 Неизвестно

Ia T1 М0 Низкий

Ib T1 М0 Высокий

II T2 М0 Неизвестно

IIa T2 М0 Низкий

IIb T2 М0 Высокий

III Любая Т М1а Неизвестно

IIIa Любая Т М1а Низкий

IIIb Любая Т М1а Высокий

IV Любая Т M1b Неизвестно

IVa Любая Т M1b Низкий

IVb Любая Т M1b Высокий

Таблица 4. Стандарты ХТ 1-й линии в зависимости от риска 
резистентности опухоли

Низкий риск резистентности Высокий риск резистентности

Метотрексат 50 мг в/м в 1, 3, 

5, 7-й дни

Фолинат кальция (лейково-

рин) 6 мг в/м во 2, 4, 6, 8-й 

дни через 30 ч после 

введения метотрексата

Интервал между курсами 

14 дней, считая с 1-го дня 

предыдущего курса

Альтернативный режим:
Дактиномицин 500 мкг в/в 

с 1-го по 5-й дни

Интервал между курсами 

14 дней, считая с 1-го дня 

предыдущего курса

Режим ЕМА-СО:
Этопозид 100 мг/м2 в/в в 1–2-й 

дни

Дактиномицин 500 мкг в/в 

в 1–2-й дни

Метотрексат 100 мг/м2 в/в 

струйно с последующей 

12-часовой инфузией в дозе 

200 мг/м2 в 1-й день

Фолинат кальция (лейково-

рин) 15 мг в/м через 24 ч после 

начала введения метотрексата, 

затем каждые 12 ч, всего 4 дозы

Циклофосфамид 600 мг/м2 

в 8-й день

Винкристин 1 мг/м2 в 8-й день
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трисосудистого свертывания. I. Niemann (Дания) ис-

следовал плоидность 270 ПЗ. Обнаружено, что ни 

у одной из 105 пациенток после эвакуации триплоид-

ного ПЗ не развилась ПТБ, в то время как у 23 из 162 

пациенток после удаления диплоидного ПЗ развилась 

ПТБ, при этом у всех 23 больных уровень β-ХГЧ к мо-

менту удаления ПЗ превысил 49 000 мМЕ/мл [33].

В работе А.В. Калинина выделены следующие не-

благоприятные прогностические клинические призна-

ки ПЗ: возраст больной > 40 лет, позднее менархе,  4 

беременностей в анамнезе, завершение родами бере-

менности, предшествовавшей ПЗ, размер матки боль-

ше соответствующего сроку беременности, лютеино-

вые кисты яичников > 8 см [34].

Выделение группы пациенток с высоким риском 

развития ПТБ после эвакуации ПЗ важно с точки зре-

ния профилактики развития ПТО. Использование про-

филактической ХТ после эвакуации ПЗ изучалось с це-

лью снижения частоты развития ПТО у таких пациенток 

[35–37]. В первых описательных исследованиях часто-

та развития ПТО после ХТ метотрексатом или дактино-

мицином составила 4–12 % по сравнению с 20 % без 

применения профилактической ХТ [15]. По данным 

различных исследований показано, что проведение 

профилактической ХТ пациенткам с ПЗ высокого рис-

ка вне зависимости от возраста снижает риск развития 

ПТО на 40–72,4 % [36–38]. Однако в проспективном 

исследовании T.K. Park et al. не было найдено достовер-

ных различий в заболеваемости ПТБ между группами 

пациенток, получавших профилактическую ХТ и толь-

ко находившихся под наблюдением [35, 38].

Однако пациенткам, получавшим профилактическую 

ХТ, при развитии ПТО потребовалось больше курсов ХТ 

для достижения ремиссии по сравнению с группой, в ко-

торой пациентки профилактическую ХТ не получали. 

Более того, профилактическая ХТ не отменяет необходи-

мость контроля уровня β-ХГЧ после эвакуации ПЗ [35, 

36]. Вопрос о применении профилактической ХТ остается 

открытым. Тем не менее, использование профилактиче-

ской ХТ после эвакуации полного ПЗ имеет большое зна-

чение для пациенток высокого риска (β-ХГЧ > 100 000 

мМЕ/мл, размер матки больше соответствующего сроку 

беременности, размер яичников > 6 см), у которых нет 

возможности регулярно наблюдаться [36].

После выскабливания полости матки излечивается 

более 80 % пациенток с ПЗ. Некоторые авторы реко-

Таблица 5. Эффективность лечения ПТО низкого риска

Исследование
Общее 
число 

больных

Излечены 
с помощью ХТ 

1-й линии

Резистент-
ность к ХТ 1-й 

линии или 
токсичность

Излечены ХТ 
2-й линии

Излечены ХТ 
3-й линии 

и/или 
хирургическим 

лечением

Умерли
Общая 

выживаемость 
(излечены)

M.S. Dooreеn, 1988 

[54]
115 80 (69,6%) 35 (30,4 %) 16 (13,9 %) 15 (13 %) 4 (3,5 %) 111 (96,5 %)

K.D. Bagshawe, 

1989 [55]
348 Н/д Н/д Н/д Н/д Н/д 345 (99 %)

J.A. McNeish, 

2002
485 324 (66,8 %) 161 (33,2 %)

58 + 93 = 151 

(31,1 %)
10 (6,4 %) – 485 (100 %)

F. Khan, 

2003 [56]
248 188 (75,8 %) 60 (24,2 %) 58 (96,6 %) – 2 (0,8 %) 246 (99,2 %)

Л.А. Мещерякова, 

2004
67 61 (91 %) 6 (9 %) – 6 (100 %) – 66 (100 %)

Примечание. Н/д – нет данных.

Таблица 6. Эффективность лечения ПТО высокого риска

Исследование
Общее 

число больных

Излечены 
с помощью ХТ 

1-й линии

Резистент-
ность к ХТ 1-й 

линии или 
токсичность

Излечены ХТ 
2-й линии

Излечены ХТ 
3-й линии 

и/или 
хирургическим 

лечением

Умерли
Общая 

выживаемость 
(излечены)

E.S. Newlands, 

1991 [57]
148 Н/д Н/д Н/д Н/д Н/д 126 (85 %)

L.S. Dobson, 

2000 [58]
38 28 (73,7 %) 10 (26,3 %) 4 из 8 (50 %) 2 (25 %) 4 (10,5 %) 34 (89,5 %)

L.R. Lurian, 

2005
– – 26 16 (61,5 %) – – –

Примечание. Н/д – нет данных.
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мендуют повторное выскабливание матки при развитии 

ПТО [39, 40], но другие против рутинного использова-

ния этого метода [41, 42]. Несмотря на подтвержденную 

в некоторых исследованиях эффективность повторного 

выскабливания полости матки у больных ПТБ (9,4–

68 %), следует помнить, что при повторном выскабли-

вании повышается риск перфорации матки и маточно-

го кровотечения, что зачастую приводит к выполнению 

гистерэктомии у молодых женщин. Кроме того, дости-

жение ремиссии после повторного выскабливания не 

отменяет необходимость дальнейшего наблюдения.

Несмотря на то что ПТБ высокочувствительна к ХТ 

и частота излечения, по данным разных авторов, со-

ставляет 90–100 %, у некоторых пациенток может со-

храниться небольшой фокус резидуальной, химиорези-

стентной опухоли. Ранее, если опухоль была 

ограничена маткой, пациенткам рекомендовали гистер-

эктомию [43]. Однако это недопустимо для женщин, 

желающих сохранить репродуктивную функцию. Су-

ществуют сообщения об успешных попытках резекции 

матки с опухолью при инвазивном ПЗ и опухоли пла-

центарного ложа [44, 45]. В России первые органосох-

ранные операции на матке при резистентной трофоб-

ластической опухоли выполнены в 1996 г. 

в гинекологическом отделении РОНЦ им. Н.Н. Блохи-

на РАМН [46]. Перед планированием органосохранной 

операции на матке должны быть исключены все прояв-

ления болезни за ее пределами, кроме того, пациентки 

в обязательном порядке должны получить стандартную 

ХТ. Обязательно обсуждается вопрос о гистерэктомии 

в случае неконтролируемого кровотечения, невозмож-

ности радикального удаления опухоли или интраопера-

ционных находок мультифокального поражения матки. 

Последующая беременность сопряжена с высоким ри-

ском осложнений: выкидыш на ранних сроках, разрыв 

матки на поздних сроках. Такие пациентки проходят 

тщательное обследование в течение всего срока бере-

менности, и на поздних сроках выполняется операция 

кесарева сечения.

При локализации химиорезистентных очагов вне 

матки также возможно успешное хирургическое лече-

ние, которое включает торакотомию, нефрэктомию, 

краниотомию и гемигепатэктомию [47].

Прогноз ПТБ в целом благоприятный. Однако в от-

личие от других злокачественных новообразований 

прогноз ПТО при одинаковых морфологических харак-

теристиках и стадии может значительно различаться. 

Известно, что помимо распространения болезни име-

ется ряд клинических характеристик, которые влияют 

на прогноз при ТБ. В 1965 г. Международный противо-

раковый союз (UICC) предложил принять клиниче-

скую классификацию, учитывающую как гистологичес-

кие, так и прогностические характеристики [48]. В том 

же году G.T. Ross et al. выделили следующие клиниче-

ские характеристики, связанные с плохим прогнозом 

при ПТО: высокий уровень ХГЧ, длительность болез-

ни > 4 мес, наличие метастазов в печени или головном 

мозге [49]. C.B. Hammond et al. в 1973 г. предложили 

использовать клиническую классификацию, разделяя 

пациенток на группы с метастатическими и неметаста-

тическими ПТО. Группа с метастатическими ПТО далее 

разделялась на пациенток с хорошим прогнозом (ХГЧ 

в суточной моче < 100 000 Ед, ХГЧ в сыворотке < 40 000 

Ед/л, симптомы болезни < 4 мес, отсутствие метастазов 

в печени и головном мозге, отсутствие ХТ в анамнезе, 

исход предыдущей беременности – не ПТО) и с плохим 

прогнозом (ХГЧ в суточной моче > 100 000 Ед, ХГЧ 

в сыворотке > 40 000 Ед/л, симптомы болезни > 4 мес, 

метастазы в печени и головном мозге, неуспешная ХТ 

в анамнезе, предыдущая беременность, завершившаяся 

развитием ПТО) [50]. Несколько ретроспективных ис-

следований описывали связь между плохим прогнозом 

и клиническими проявлениями. J.T. Soper et al. показа-

ли, что уровень ХГЧ и размер опухоли не являются не-

зависимыми прогностическими факторами [51]. 

M.B. Azab et al. продемонстрировали, что только паци-

ентки, имеющие метастатическое поражение более 

1 органа и резистентность к предыдущей ХТ вместе 

с гистологически верифицированным диагнозом «хо-

риокарцинома», имели плохой прогноз [52].

Большое значение имеет место проведения лече-

ния по поводу ПТБ. J.I. Brewer et al. в 1971 г. показали, 

что при наблюдении и лечении пациенток в Чикаг-

ском трофобластическом центре распространенность 

болезни и смертность в 9 раз ниже, чем при лечении 

в неспециализированных институтах [53]. 

Таким образом, возможности ранней диагностики 

и лечения больных с ПТО, основанные на современ-

ных принципах планирования лечения с применением 

стандартных режимов ХТ в условиях специализиро-

ванных клиник, позволяют в настоящее время достичь 

высокой частоты излечения данной патологии.
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