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Понятие «трофобластическая болезнь» (ТБ) обоб-

щает несколько связанных между собой различных 

форм патологического состояния трофобласта: про-

стой пузырный занос (ПЗ), инвазивный ПЗ, хориокар-

цинома, опухоль плацентарного ложа и эпителиоид-

ная трофобластическая опухоль (ТО).

Термин «трофобластические неоплазии» («трофо-

бластические новообразования» (ТН), понятие введе-

но в клиническую практику в 2000 г. ВОЗ и FIGO 

при пересмотре последней классификации) объеди-

няет два различных биологических процесса: перси-

стенция в организме матери трофобластических кле-

ток после завершения беременности (феномен, 

наиболее часто встречающийся после частичного 

или полного ПЗ) и трофобластическая малигнизация 

(инвазивный ПЗ, хориокарцинома, опухоль плацен-

тарного ложа, эпителиоидная опухоль). Злокачествен-

ная трансформация элементов трофобласта может 

встречаться как во время беременности, так и после ее 

завершения.

ТО составляют 1 % от общего числа онкогинеко-

логических опухолей и поражают женщин преимуще-

ственно репродуктивного возраста. Возникновение 

опухоли возможно как во время беременности, так 

и после ее завершения, но наиболее часто это проис-

ходит после ПЗ [1–5].

Характерными чертами злокачественных ТО (ЗТО) 

являются: высокая злокачественность, быстрое мета-
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стазирование и при этом высокая частота излечения 

с помощью противоопухолевой лекарственной тера-

пии даже при наличии отдаленных метастазов.

Правильное и своевременное противоопухолевое 

лечение позволяет достичь высокой (более 90 %) вы-

живаемости. Это является актуальным в связи с осо-

бенностями развития ТБ у женщин преимущественно 

детородного возраста [6–8].

Сегодня одной из наиболее сложных проблем 

остается лечение резистентных ТО. Частота рези-

стентности варьирует от 11 до 32 %, эффективность 

лечения резистентной опухоли составляет лишь 20–

50 %. Поздняя диагностика болезни, неадекватное 

лечение больных в неспециализированной клинике 

с применением устаревших режимов химиотерапии, 

выполнение больным зачастую неоправданных опе-

раций приводит к ухудшению течения болезни и про-

гноза [9–12].

В странах Европы частота ТБ составляет 0,6–

1,1:1000 беременностей, в США – 1:1200 беременно-

стей, в странах Азии и Латинской Америки – 1:200 

беременностей, в Японии – 2:1000 беременностей.

Частота возникновения различных форм ТБ 

по данным одного из самых крупных трофобластиче-

ских центров Европы (Межрегиональный центр 

в Шеффилде, Великобритания): полный ПЗ – 72,2 %, 

частичный ПЗ – 5 %, хориокарцинома – 17,5 %, дру-

гие формы – 5,3 %. ТО возникают в результате малиг-

низации различных элементов трофобласта (цито-, 

синцитиотрофобласта, промежуточных клеток), 

что обязательно ассоциируется с беременностью. ЗТО 

могут развиться во время беременности, после родов, 

аборта, внематочной беременности, но чаще после ПЗ, 

являющегося результатом генетических нарушений 

беременности [13–16].

В соответствии с гистологической классификаци-

ей выделены следующие формы ТН.

Гистологическая классификация ТН (ВОЗ, 2003)
1. ПЗ (9100 / 0)

1.1. Полный ПЗ (9100 / 0)

1.2. Частичный ПЗ (9103 / 0)

1.3. Инвазивный ПЗ (9100 / 1)

1.4. Метастатический ПЗ (9100 / 1)

2. Хориокарцинома (9100 / 3)

3. ТО плацентарного ложа (9104 / 1)

4. Эпителиоидная ТО (9105 / 3)

Гистологическая форма ТО имеет важное прогно-

стическое значение. В связи с этим следует помнить 

о необходимости тщательного исследования и сохра-

нения морфологического материала, полученного 

при диагностическом выскабливании матки, удале-

нии метастазов из не выявленного очага у молодых 

женщин.

ПЗ наиболее часто встречается среди опухолей 

трофобласта (1:1000 беременностей), является резуль-

татом генетических нарушений беременности [8]. ПЗ 

локализуется в матке (реже в маточной трубе), чаще 

возникает у юных и пожилых беременных, в низкой 

социально-экономической среде. ПЗ не обладает ин-

вазивным ростом, не метастазирует. Частота излече-

ния – 100 %.

Выделяют два вида ПЗ: полный и частичный. На-

иболее частой формой является полный ПЗ.

Полный ПЗ чаще выявляется в сроки 11–25 нед 

беременности, является преимущественно диплоид-

ным, содержит хромосомный набор 46,ХХ, обе хромо-

сомы отцовские. В 3–13 % встречается комбинация 

46,ХY, все хромосомы отцовские. Полный ПЗ харак-

теризуется отсутствием признаков зародышевого и эм-

брионального развития. Злокачественная трансфор-

мация возникает в 20 % наблюдений, при комбинации 

46,ХY чаще развивается метастатическая опухоль. 

Первым клиническим признаком является несоответ-

ствие размеров матки сроку беременности: матка боль-

ше срока беременности. Макроскопически визуали-

зируются отечные хориальные ворсинки, пузырьки.

Частичный ПЗ составляет 25–74 % всех ПЗ. Воз-

можно выявление в сроки 9–34 нед беременности. 

Частичные ПЗ всегда триплоидны, с одной материн-

ской хромосомой (чаще – 69,ХХY; 69,ХХХ; реже – 

69,ХYY), имеют место фрагменты нормальной плацен-

ты и плода. Ранее считалось, что частичные ПЗ 

не малигнизируются. В настоящее время доказана 

возможность злокачественной трансформации 

(до 5 %). При частичном ПЗ размеры матки меньше 

или соответствуют сроку, макроскопически определя-

ются фрагменты плода, плаценты и отечные хориаль-

ные ворсины [6].

Основные клинические симптомы пузырного за-

носа обычно диагностируются перед 18-й неделей бе-

ременности. К ним относятся: влагалищное кровоте-

чение (более 90 %), размеры матки больше срока 

беременности (50 %), двухсторонние текалютеиновые 

кисты 8 см и более (20–40 %).

Диагностика ПЗ основана на следующих критери-

ях: оценка клинических симптомов во время беремен-

ности, ультразвуковая томография органов малого 

таза, определение сывороточного уровня бета-хорио-

нического гонадотропина (ХГ).

Тактика врача при ПЗ: вакуум-эвакуация ПЗ 

с контрольным острым кюретажем и гистологическое 

исследование материала. Пациенткам с резус-отрица-

тельной кровью и частичным ПЗ необходимо ввести 

антирезус-иммуноглобулин. В последующем все па-

циентки подвергаются динамическому контролю в те-

чение 1 года.

Мониторинг после удаления ПЗ заключается 

в еженедельном исследовании сывороточного уровня 

бета-ХГ до получения 3 последовательных отрицатель-

ных результатов. Затем уровень ХГ исследуется ежеме-
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сячно в течение 1 года. Обязательным этапом обсле-

дования является ультразвуковая компьютерная 

томография (УЗКТ) органов малого таза через 2 нед 

после эвакуации ПЗ. Кроме этого необходимо выпол-

нить пациентке рентгенологическое исследование лег-

ких после эвакуации ПЗ. В дальнейшем пациентке 

рекомендуется обязательное ведение менограммы 

не менее 3 лет после ПЗ.

В норме уровень бета-ХГ нормализуется через 4–8 

нед после эвакуации ПЗ. Повышенный уровень ХГ 

после 8 нед может свидетельствовать о развитии ЗТО, 

что требует обязательного повторного обследования 

больной (гинекологический осмотр, УЗКТ органов 

малого таза и рентгенограмма легких). Исключение: 

допустимо наблюдение до 16 нед только при постоян-

ном снижении уровня ХГ.

Химиотерапия после удаления ПЗ при постоянном 

снижении уровня ХГ до нормальной величины не про-

водится. Исключение составляют пациентки, у кото-

рых невозможен мониторинг после удаления ПЗ. Им 

рекомендуется химиотерапия в стандартном режиме: 

метотрексат, лейковорин, 3 курса с последующим об-

следованием [17].

После ПЗ необходима контрацепция в течение 

1 года после нормализации уровня ХГ.

Непосредственное излечение после удаления ПЗ 

достигается в 80 % случаев, в 20 % возможно развитие 

ЗТО.

Развитие ЗТО в 50 % случаев имеет место после ПЗ 

(полный ПЗ – 20 %, частичный ПЗ – 5 %), в 25 % – 

после нормальной беременности и родов, в 25 % – по-

сле аборта и эктопической беременности.

К ЗТО относят инвазивный и метастатический 

ПЗ, хориокарциному, ТО плацентарного ложа и эпи-

телиоидную ТО.

Инвазивный ПЗ может встречаться одновременно 

с простым (полостным) ПЗ. Морфологическое под-

тверждение инвазивного ПЗ возможно лишь в удален-

ной матке или метастатическом очаге (признаки ин-

вазии ворсинок в миометрий и другие ткани). 

Инвазивный ПЗ характеризуется наличием отечных 

ворсинок хориона, отсутствием эмбриональных сосу-

дов и вторжением пролиферирующих элементов цито- 

и синцитиотрофобласта в миометрий. Опухоль обла-

дает способностью к быстрой и глубокой инвазии 

в миометрий и может вызывать тяжелое интраперито-

неальное кровотечение.

Характерными чертами инвазивного ПЗ являются 

локальное расположение опухоли, инвазивный рост 

и редкое метастазирование (20–40 %) преимуществен-

но во влагалище, вульву, легкие. Инвазивный ПЗ зна-

чительно чаще, чем простой ПЗ, трансформируется 

в хориокарциному. Инвазивый ПЗ обладает высокой 

чувствительностью к химиотерапии и характеризуется 

благоприятным прогнозом.

Трофобластическая хориокарцинома представлена 

смешанной структурой из эпителия трофобласта с эле-

ментами цито-, синцитиотрофобласта и клеток проме-

жуточного звена, ворсинки отсутствуют. Опухоль ха-

рактеризуется быстрой и глубокой инвазией 

в окружающие ткани и стенки сосудов. Быстрый рост 

опухоли сопровождается обширными центральными 

некрозами с сохранением по периферии жизнеспособ-

ных клеток.

Трофобластическая хориокарцинома составляет 

1:20 000 беременностей (1:160 000 нормальных родов, 

1:15 380 абортов, 1:5330 эктопических беременно-

стей, 1:40 ПЗ). Хориокарцинома характеризуется 

быстрым ростом первичной опухоли, глубокой инва-

зией в стенку матки с разрушением последней, кро-

вотечением. Кроме этого, для хориокарциномы ха-

рактерна высокая частота метастазирования 

в отдаленные органы (легкие – 80 %, влагалище – 

30 %, органы малого таза – 20 %, печень, головной 

мозг – 10 %, селезенка, желудок, почки – 5 %). Пер-

выми клиническими симптомами являются крово-

течение или обнаружение отдаленных метастазов. 

Хориокарцинома высокочувствительна к химиотера-

пии, что позволяет достичь излечения в более 

чем 90 % наблюдений.

ТО плацентарного ложа – редкая неворсинчатая 

опухоль, возникающая на плацентарной части трофо-

бласта, преимущественно из клеток синцитиотрофо-

бласта. Характеризуется инфильтрирующим ростом 

с внедрением в стенку сосудов и замещением их глад-

комышечных элементов гиалиновым материалом. Ча-

сто протекает с разрушением серозной оболочки матки 

и массивным кровотечением. Для ТО плацентарного 

ложа характерно незначительное повышение уровня 

ХГ, более информативным является определение пла-

центарного лактогена в сыворотке крови и иммуноги-

стохимическое исследование удаленных тканей с пла-

центарного ложа [18–25].

ТО плацентарного ложа в 95 % наблюдений возни-

кает после родов, имеет солидную структуру, характе-

ризуется как инвазивным ростом в миометрий и окру-

жающие ткани, так и в просвет полости матки. 

Для ТО плацентарного ложа характерно непредсказу-

емое клиническое течение: в 90 % случаев либо регрес-

сирует, либо поддается лечению, в 10 % наблюдений 

метастазирует и слабо чувствительна к стандартной 

химиотерапии. Оптимальным методом лечения пер-

вичной опухоли является гистерэктомия, при метаста-

тическом поражении – химиотерапия для высокого 

риска резистентности опухоли.

Эпителиоидная ТО – самая редкая ЗТО, развива-

ется из клеток промежуточного звена трофобласта, 

характеризуется отсутствием ворсин, скоплением ати-

пичных мононуклеарных трофобластических клеток 

и элементов синцитиотрофобласта, внешним видом, 
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схожим с эпителиальными клетками. При иммуноги-

стохимическом исследовании эпителиоидная ТО по-

зитивна к альфа-ингибину, цитокератину, эпидермаль-

ному фактору роста и лишь центральная часть опухоли 

позитивна к плацентарному лактогену и ХГ. Опухоль 

характеризуется узловой формой роста с инвазией 

в миометрий, без фокусов некроза и кровоизлияний 

[26–33].

Клинические особенности эпителиоидной ТО сле-

дующие: опухоль чаще локализуется в дне матки, пе-

решейке или слизистой цервикального канала (по-

следняя локализация может симулировать картину 

рака цервикального канала); клинические проявления 

чаще развиваются в репродуктивном возрасте, но воз-

можны и в более позднем возрастном периоде, спустя 

годы от последней беременности; возможно проявле-

ние болезни в виде отдаленных метастазов (без при-

знаков первичного поражения матки). Для дифферен-

цированного диагноза необходимо исследование 

сывороточного уровня ХГ, гистологическое и иммуно-

гистохимическое исследование удаленных тканей 

с маркерами. Оптимальным методом лечения являет-

ся хирургическое удаление первичной опухоли и мета-

стазов с химиотерапией для высокого риска резистент-

ности опухоли. Прогноз предсказать трудно.

В настоящее время диагностика ЗТО базируется 

на ряде критериев. Среди них есть наиболее важные 

в построении диагноза. Для правильной постановки 

диагноза необходимо изучить жалобы больной, ги-

некологический и акушерский анамнез. Следует 

обратить внимание на наличие у пациентки беремен-

ности в анамнезе, подтверждающей возможность 

развития у нее ТБ. Абсолютное большинство жен-

щин репродуктивного возраста жалуются на наруше-

ния менструального цикла (аменорея, ациклические 

кровяные выделения, олигоменорея, маточные кро-

вотечения различной интенсивности и продолжи-

тельности). Более редкими являются жалобы на боли 

внизу живота, в грудной клетке, кашель, кровохар-

канье, головную боль, различные проявления токси-

коза беременных, возможны явления тиреотоксико-

за. В отдельных случаях пациентки самостоятельно 

обнаруживают метастазы во влагалище или опухоль 

в малом тазу, пальпируемую через переднюю брюш-

ную стенку. Данные проявления болезни свидетель-

ствуют о распространенном опухолевом процессе 

и поздней диагностике.

При гинекологическом осмотре часто можно об-

наружить увеличение размеров матки, несоответствие 

их сроку беременности, дню после родов. Кроме этого, 

можно пальпировать опухолевые образования в стен-

ке матки, малом тазу, влагалище (чаще выявляются 

при осмотре в зеркалах). Патогномоничным призна-

ком развития ТБ является наличие у больной текалю-

теиновых кист, часто очень больших размеров. В связи 

с этим существует риск перекручивания ножки кисты 

с развитием клиники «острого живота».

Часто наличие ациклических кровотечений у боль-

ных приводит к необходимости выскабливания полости 

матки с лечебно-диагностической целью. Полученный 

материал обязательно подлежит морфологическому ис-

следованию. У большой части больных диагноз ТО ста-

вится на основании данных морфологического иссле-

дования.

Однако не всегда удается получить морфологиче-

ское подтверждение ТО. Клиницистам следует пом-

нить, что для ЗТО морфологическая верификация 

не является обязательной. В связи с этим не следует 

добиваться получения дополнительного материала пу-

тем повторных выскабливаний. Повторные выскабли-

вания полости матки могут привести к перфорации 

органа, кровотечению и необходимости выполнения 

гистерэктомии молодой женщине.

Роль морфологического исследования возрастает 

при изучении удаленных метастазов опухоли. Часто 

это является ключом к постановке диагноза у пациен-

ток со стертой картиной болезни, а также у пациенток 

в менопаузе.

Основным ключом к постановке диагноза ЗТО яв-

ляется исследование сывороточного уровня бета-субъ-

единицы ХГ. В норме ХГ образуется в синцитиотрофо-

бластических клетках плаценты, что обуславливает 

высокий уровень гормона у беременных. Любое повы-

шение уровня ХГ, не связанное с развивающейся бе-

ременностью, свидетельствует о возникновении ТО. 

Диагностическая чувствительность ХГ при ТБ близка 

к 100 %.

Таким образом, наличие у больной репродуктив-

ного возраста нарушений менструального цикла, аци-

клических кровотечений и беременности в анамнезе 

всегда требует исключения у нее ТБ путем определе-

ния уровня ХГ в сыворотке крови. Плато или увеличе-

ние уровня ХГ в 3 последующих исследованиях в те-

чение 14 дней свидетельствует о развитии ЗТО.

Другим важным для диагностики ЗТО гормоном 

является плацентарный лактоген, который наиболее 

информативен для уточнения диагностики ТО плацен-

тарного ложа.

Для диагностики метастазов ТО рекомендовано 

рентгенологическое исследование органов грудной по-

лости для стадирования болезни и планирования лече-

ния (ФИГО, 2000). Может использоваться и рентге-

новская компьютерная томография (РКТ) легких. 

Метастазы в печени (и других органах брюшной поло-

сти и забрюшинного пространства) диагностируются 

с помощью РКТ или УЗКТ. Диагностика церебральных 

метастазов осуществляется с помощью магнитно-ре-

зонансной томографии (МРТ) или РКТ [4].

УЗКТ в диагностике первичной опухоли матки на-

ряду с определением уровня ХГ является обязатель-
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ным, высокоинформативным, абсолютно доступным 

и не имеющим каких-либо побочных воздействий 

для организма пациентки методом. Современная 

УЗКТ позволяет быстро и надежно диагностировать 

наличие первичной опухоли трофобласта в матке, оце-

нить распространенность процесса. Современная 

УЗКТ, выполненная трансвагинальным высокочастот-

ным датчиком, позволяет выявить первичную опухоль 

матки от 0,4 см в диаметре [34–37].

Таким образом, УЗКТ и определение опухолевого 

маркера (ХГ) позволяют в ранние сроки после завер-

шения беременности или удаления ПЗ диагностиро-

вать возникновение ЗТО матки, исключая необходи-

мость повторных диагностических выскабливаний, 

снижая риск осложнений, метастазирования и улуч-

шая прогноз.

Прогностически важной является своевременная 

диагностика метастатического поражения головного 

мозга. В соответствии с консенсусом, принятым кли-

ницистами трофобластических центров, выполнение 

РКТ головного мозга является обязательным у всех 

больных с высоким риском резистентности ТО и мета-

статическим поражением легких и другими отдален-

ными метастазами.

Однако диагностическая ценность МРТ значи-

тельно превосходит РКТ, особенно при выполнении 

с контрастированием. Главный недостаток – высокая 

стоимость исследования. Метод целесообразно при-

менять в сложных клинических случаях, при необхо-

димости выполнения нейрохирургических вмеша-

тельств по удалению резистентных метастазов 

хориокарциномы в головном мозге.

Позитронная эмиссионная томография (ПЭТ) – 

новый метод исследования, дополнительно позволя-

ющий выявить локализацию резистентных очагов 

опухоли. Это особенно важно при планировании хи-

рургического лечения у больных с резистентностью 

ТО. Еще большей информативностью обладает метод 

ПЭТ-КТ [38–42].

В 2000 г. ВОЗ и FIGO приняты современные кри-

терии диагноза ТН.

Критерии диагноза ТН:
• плато или увеличение уровня бета-ХГ в сыворотке 

крови после удаления ПЗ в 3 последовательных иссле-

дованиях в течение 2 нед (1, 7, 14-й дни исследования);

• повышенный уровень ХГ через 6 мес и более по-

сле удаления ПЗ;

• гистологическая верификация опухоли (хорио-

карцинома, опухоль плацентарного ложа, эпителио-

идная ТО).

Таким образом, самым ранним признаком разви-

тия ТО является увеличение сывороточного уровня 

бета-ХГ при динамическом контроле у пациенток с бе-

ременностью в анамнезе. Поэтому всем женщинам 

с различными нарушениями менструального цикла 

и беременностью в анамнезе следует определять сыво-

роточный уровень ХГ. Молодым пациенткам с выяв-

ленными метастазами неясной этиологии обязательно 

следует определять уровень ХГ.

Первичное обследование больных ТО включает: 

определение сывороточного уровня ХГ, гинекологи-

ческий осмотр, УЗКТ органов малого таза, рентгено-

логическое исследование легких. При метастатиче-

ском поражении легких дополнительно необходимо 

выполнить: РКТ головного мозга с контрастировани-

ем, УЗКТ органов брюшной полости и забрюшинного 

пространства; при метастатическом поражении голов-

ного мозга – МРТ головного мозга с контрастирова-

нием. В случае выявления высокого уровня ХГ при от-

сутствии визуализируемой опухоли пациентке следует 

выполнить РКТ легких.

Классификация ТН позволяет оценить распро-

странение опухолевого процесса и риск возникнове-

ния резистентности опухоли к стандартной химиоте-

рапии с помощью шкалы прогностических факторов 

(табл. 1).

Прогноз при ТО у абсолютного большинства боль-

ных определяется не только распространением опухоли, 

но, прежде всего, выбором начальной химиотерапии, 

которая в настоящее время является стандартной и при-

нята всеми трофобластическими центрами мира [4, 7].

Лечение больных ТО следует проводить в специа-

лизированной клинике, располагающей всеми совре-

менными возможностями диагностики, а главное – 

опытом успешного лечения таких больных [9–12, 

43–47]. Лечение всегда начинается стандартной 

химиотерапией 1-й линии, режим которой определя-

ется группой риска возникновения резистентности 

опухоли по шкале FIGO (2000) (табл. 2).

Пациенткам, получавшим ранее нестандартные 

режимы химиотерапии, после оценки группы риска 

следует обязательно начать стандартную химиоте-

рапию.

Кровотечение из опухоли не является противопо-

казанием к началу химиотерапии, которую необходи-

мо проводить параллельно с интенсивной гемостати-

ческой терапией.

Клинический мониторинг в процессе химиотера-

пии включает в себя: еженедельный контроль сыворо-

точного уровня ХГ (дни 0, 7, 14, 21-й и т. д.); ежене-

дельное исследование клинического анализа крови 

(дни 0, 7, 14, 21-й и т. д.), биохимических показателей 

крови (1 раз в 2 нед – дни 0, 14, 28-й и т. д.), исследо-

вание функции почек (анализ мочи 1 раз в 2 нед – дни 

0, 14, 28-й и т. д.).

Главным критерием эффективности лечения явля-

ется прогрессивное еженедельное снижение сыворо-

точного уровня ХГ.

Лечение проводится до нормализации уровня ХГ 

с последующими 3 курсами профилактической химио-
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терапии в аналогичном режиме либо до появления 

признаков резистентности опухоли.

Резистентность ТО – лекарственная устойчивость 

опухоли к стандартной химиотерапии 1-й линии. 
По данным K. D. Bagshawe, G. Bolis, A. Gore, J. Lurain, 

E. Newlands, J. Plascencia, частота возникновения ре-

зистентности составляет 11–24 %, частота излечения 

больных при резистентности ТО – не более 50–75 %. 

По данным гинекологического отделения ФГБНУ 

«РОНЦ им. Н. Н. Блохина» (1996–2013 гг.), частота 

возникновения резистентности составляет 13 %, ча-

стота излечения – 83 %.

Лечение больных при возникновении резистент-

ности опухоли является сложной и до конца не решен-

ной проблемой, особенно для пациенток с высоким 

риском [48–50].

Наиболее частыми причинами возникновения 

резистентности ТО являются: неадекватное планиро-

вание химиотерапии 1-й линии, нарушение режима 

стандартной химиотерапии (уменьшение дозы пре-

Таблица 1. Классификация ТН (объединенная классификация FIGO и ВОЗ, 2000)

Стадия Локализация новообразования

I Болезнь ограничена маткой

II
Распространение новообразования за пределы матки, но ограничено половыми органами 

(придатки, широкая связка матки, влагалище) 

III Метастазы в легких с поражением половых органов и без него

IV Все другие метастазы

Характеристика
Количество баллов

0 1 2 4

Возраст Менее 40 лет Более 40 лет  –  – 

Исход предшествующей беременности ПЗ Аборт Роды  – 

Интервал* (мес) Менее 4 4–6 7–12 Более 12

Уровень ХГ (МЕ / л) Менее 103** 103–104 104–105 Более 105

Наибольшая опухоль, включая опухоль 

матки (см) 
Менее 3 3–5 Более 5  – 

Локализация метастазов Легкие Селезенка, почки
Желудочно-кишеч-

ный тракт

Печень, головной 

мозг

Количество метастазов  – 1–4 5–8 Более 8

Предыдущая химиотерапия  –  – 1 препарат
2 или более цитоста-

тиков

Примечание. * – интервал между окончанием предыдущей беременности и началом химиотерапии; ** – низкий уровень ХГ может быть 

при ТО на месте плаценты. При сумме баллов 6 и менее – низкий риск развития резистентности опухоли; 7 и более баллов – высокий риск 

развития резистентности опухоли.

Таблица 2. Стандартная химиотерапия ТО 1-й линии

Низкий риск Высокий риск

Метотрексат 50 мг внутримышечно (в / м) в 1, 3, 5, 7-й дни

Лейковорин 6 мг в / м в 2, 4, 6, 8-й дни, через 30 ч после 

введения метотрексата

Повторение курсов с 15-го дня химиотерапии*

ЕМА-СО**

Этопозид 100 мг / м2 внутривенно (в / в) капельно в 1-й, 2-й дни

Дактиномицин 500 мкг в / в в 1-й, 2-й дни

Метотрексат 100 мг / м2 в / в струйно, с последующей 12-часовой инфузией 

в дозе 200 мг / м2 в 1-й день

Лейковорин 15 мг в / м через 24 ч после введения метотрексата, затем 

каждые 12 ч – 3 дозы

Циклофосфан 600 мг / м2 в / в капельно в 8-й день

Винкристин 1 мг / м2 в / в струйно в 8-й день

Повторение курсов с 15-го дня химиотерапии*

Примечание. * – лечение проводится до нормализации уровня ХГ, затем дополнительно 3 профилактических курса в аналогичном режиме; ** – ле-

чение в 1-й, 2-й дни проводится с обязательной гидратацией до 2 л, трансфузией раствора гидрокарбоната натрия и противорвотной терапией.
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паратов, увеличение интервалов между курсами, не-

обоснованное сокращение продолжительности 

химиотерапии), необоснованная смена режимов 

химиотерапии, отказ от профилактических курсов 

химиотерапии и в отдельных случаях – биологиче-

ские особенности опухоли.

Самые ранние критерии резистентности ЗТО – за-

фиксированное при 3 последовательных исследовани-

ях в течение 10 дней увеличение уровня ХГ во время 

или по окончании химиотерапии (до 6 мес) или пла-

то / снижение уровня ХГ менее 10 %.

Обследование и лечение больных с резистентно-

стью ТО должно проводиться только в специализиро-

ванной клинике, имеющей все необходимое современ-

ное оборудование для тщательного обследования 

пациентки (УЗКТ, РКТ, МРТ) и положительный опыт 

лечения таких больных, так как прогноз определяется 

эффективностью стандартной химиотерапии 2-й ли-

нии [51–56].

В настоящее время значительно сократились по-

казания к хирургическому лечению ЗТО: кровотечение 

из первичной опухоли или метастаза, угрожающее 

жизни больной, перфорация опухолью стенки матки, 

резистентность первичной опухоли (при неэффектив-

ности стандартной химиотерапии 1-й и 2-й линии 

и отсутствии отдаленных метастазов), резистентность 

метастазов опухоли (при отсутствии первичной опу-

холи возможно одномоментное удаление всех резис-

тентных очагов).

Оптимальным объемом операции является орга-

носохраняющая гистеротомия с иссечением опухоли 

в пределах здоровых тканей у больных репродуктив-

ного возраста и резекция пораженного органа с резис-

тентным метастазом в пределах здоровых тканей (воз-

можно – эндоскопическим путем).

Наиболее прогностически неблагоприятными яв-

ляются ЗТО с метастазированием в центральную нерв-

ную систему. Следует подчеркнуть, что пациентки 

с церебральными метастазами потенциально излечи-

мы как с помощью одной химиотерапии, так и путем 

комбинированного лечения (химиотерапия + облуче-

ние). Лечение больных с церебральными метастазами 

должно проводиться только в условиях специализиро-

ванной онкологической клиники, располагающей 

не только всеми современными диагностическими 

возможностями (РКТ, МРТ, ПЭТ), но и опытом 

успешного лечения таких больных [57–63].

Значительно сократились и показания к лучевой 

терапии при ТО. Основное показание – метастазы 

опухоли в головном мозге. Оптимально – дистанци-

онная гамма-терапия на весь головной мозг (разовая 

очаговая доза – 2 Гр, суммарная очаговая доза – 30–

40 Гр).

В последние годы стало возможным локальное 

воздействие на метастазы в головном мозге без повре-

ждения здоровой ткани: стереотаксическая лучевая 

терапия и радиохирургия (гамма-нож, кибер-нож). 

Это расширило возможности лечения резистентных 

метастазов ЗТО в мозге.

Рецидивы болезни встречаются достаточно редко. 
Частота выявления рецидивов ТО варьирует от 3 до 8 % 

(у больных с высоким риском резистентности – 

до 20 %). Все рецидивы диагностируются в сроки от 6 

до 36 мес (наиболее часто – от 6 до 18 мес). Частота 

излечения больных с рецидивами составляет 75 %.

Фертильность пациенток, подвергшихся 

химиотерапии по поводу трофобластических опухолей

Абсолютное большинство исследователей счита-

ют, что возможность деторождения у молодых паци-

енток сохраняется, число аномальных беременно-

стей при этом не выше, чем в популяции. Данные 

последних лет свидетельствуют, что безопасным сро-

ком (в отношении аномалий развития) для наступ-

ления беременности и вынашивания здорового ре-

бенка является 12 мес от окончания последнего 

курса химиотерапии. Не выявлено также зависимо-

сти между проведенной химиотерапией и последую-

щим бесплодием [64].

В качестве иллюстрации современных возможно-

стей лечения ЗТО приводим данные о лечении боль-

ных, проведенном в соответствии с современными 

принципами в гинекологическом отделении ФГБНУ 

«РОНЦ им. Н. Н. Блохина» (1996–2013).

Общая характеристика больных. Лечение получали 

345 больных в возрасте от 14 до 57 лет (средний воз-

раст – 30 лет). Интервал от завершения беременности 

до манифестации болезни варьировал от 1 до 30 мес, 

Таблица 3. Распределение больных по стадиям (FIGO)

Стадия FIGO I II III IV

Низкий риск резистентности

(n = 260) 
213 (82 %) 10 (4 %) 37 (14 %)  – 

Высокий риск резистентности

(n = 85) 
21 (25 %) 3 (4 %) 33 (39 %) 28 (32 %) 

Всего (n = 345) 234 (68 %) 13 (4 %) 70 (20 %) 28 (8 %) 
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в нескольких наблюдениях составлял 4, 7, 10, 12, 14, 

15 и 19 лет.

Различным хирургическим вмешательствам 

до установления диагноза подверглись 56 (16 %) па-

циенток (36 из них выполнена гистерэктомия). До об-

ращения в РОНЦ 69 (20 %) пациенток получали не-

стандартную химиотерапию, которая оказалась 

неэффективной.

Лечение 345 пациенток в нашей клинике начато 

с химиотерапии стандартными режимами (табл. 3–5). 

Одной пациентке, ранее получавшей курсы химиоте-

Таблица 4. Данные морфологического исследования

ПЗ 162 (47 %) 

Инвазивный ПЗ 18 (5 %) 

Хориокарцинома 52 (15 %) 

Эпителиоидная опухоль 9 (3 %) 

ТО плацентарного ложа 8 (2 %) 

Без верификации 96 (28 %) 

Таблица 5. Результаты лечения больных ЗТО (1996–2013)

Число больных 345

Излечено

Всего 337 (97,6 %) 

I стадия 234 (100 %) 

II стадия 13 (100 %) 

III стадия 67 (96 %) 

IV стадия 23 (82 %) 

Умерли 8 (2,4 %) 

Частота резистентности 42 (12 %) 

Частота гистерэктомии 6 (2 %) 

рапии в другом лечебном учреждении, выполнено 

только успешное хирургическое удаление резистент-

ных метастазов в легких.

Таким образом, правильная диагностика и прове-

дение современного профессионального лечения в вы-

сокоспециализированной клинике позволяет достичь 

столь высоких результатов.
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