
МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ 

РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ 

 

Государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образо-

вания «Северо-Западный государственный медицинский университет име-

ни И.И.Мечникова» Министерства здравоохранения Российской Федерации 

 

Федерально государственное бюджетное учреждение «Научно-

исследовательский институт имени Н.Н.Петрова» Министерства здраво-

охранения Российской Федерации 
 

 

На правах рукописи 

 

 

 

ПАПУНИДИ 

МАРИНА ДМИТРИЕВНА 

 

КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ РАКА 

ФАЛЛОПИЕВОЙ ТРУБЫ 

 

 

 

 

14.01.12 – онкология 

                        14.03.02 – патологическая анатомия 

 

 

 

Научные руководители: 

доктор медицинских наук Е.А.Ульрих 

профессор, доктор медицинских наук Д.Е.Мацко 

 

 

 

 

ДИССЕРТАЦИЯ 

на соискание ученой степени 

кандидата медицинских наук 

 

САНКТ-ПЕТЕРБУРГ 

2016 

 

 



 

 

2 

ОГЛАВЛЕНИЕ 

 

Введение…………………………………………………………...…… 4 

Глава I. Обзор литературы……………………………………………. 9 

Глава II. Материалы и методы исследования……………………….. 43 

Глава III. Результаты исследования и обсуждение…………………. 52 

3.1 Клинические особенности карциномы маточной трубы.............. 52 

3.2 Морфологические, иммуногистохимические особенности   

рака фаллопиевой трубы………………………………………….. 68 

3.3 Прогноз заболевания………………….………………………... 83 

Выводы…………………………………………………………………. 90 

Практические рекомендации…………………………………………. 92 

Список литературы……………………………………………………. 93 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

3 
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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы 

 

 

С момента первого гистологического описания карциномы маточной 

трубы, представленного Orthmann в 1888 г, данная опухоль продолжает оста-

ваться самой редкой нозологической формой в онкогинекологии, с частотой 

встречаемости от 0,3% до 1,9% всех гинекологических опухолей. В США в 

среднем ежегодно регистрируется 3,6 случаев злокачественных новообразо-

ваний маточных труб на 1 миллион женщин. Рак маточный трубы в 150 раз 

реже встречается по сравнению с карциномой яичника (IARC, 2012, Prat J., 

2014,). 

Новый взгляд на рак маточной трубы, рак яичника и рак брюшины 

относится к середине 2000-х годов, когда среди пациентов с BRCA 

мутациями, подвергшихся профилактической аднексэктомии, была 

обнаружена интраэпителиальная карцинома не в яичнике, а в маточной 

трубе, в фимбриальном отделе. Далее было установлено, что 

интраэпителиальные карциномы маточных труб высокой степени 

злокачественности также могут встречаться и в спорадических серозных 

карциномах яичников высокой степени злокачественности, и в редких 

случаях первичных карцином маточных труб или брюшины без явного 

участия яичников [Kurman RJ, 2010]. Относительная доля происхождения 

серозных карцином высокой степени злокачественности (из яичников или из 

маточных труб) неизвестна. Однако, даже в случаях, связанных с BRCA 

мутациями, очевидность трубного происхождении серозных карцином 

высокой степени злокачественности  остается недостаточной и 

мультицентричное происхождение этих опухолей (т.е. происхождение за 

счет мезотелиальной инвагинации поверхности яичника, или инклюзия кист 
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с последующей мюллеровой неометаплазией, либо имплантация эпителия 

тубарного типа в яичник  [эндосальпингиозиз], или происхождение из 

тазовой брюшины [так называемая вторичная Мюллерова система]) не может 

быть исключена. Несмотря на продолжающуюся дискуссию в отношении 

происхождения рака яичника, рака маточной трубы и рака брюшины, эти 

опухоли, в соответсвие с международными классификациями, трактуют, как 

самостоятельные нозологические единицы, имеющие ряд сходств и различий 

(Prat J., 2014, TNM Classification of Malignant Tumours , 2009, WHO 

classification of Tumours of Female Reproductive Organs, 4
th

 Edition, 2014). 

Малое число наблюдений затрудняет выяснение этиологических и про-

гностических факторов, присущих раку маточной трубы. Диагностика дан-

ной опухоли затруднена из-за малой выраженности клинической картины, и 

заболевание крайне редко устанавливается на предоперационном этапе.  

Морфологически злокачественные эпителиальные опухоли маточных 

труб могут быть представлены карциномами всех клеточных типов. Частота  

этих типов по литературным данным варьирует в больших пределах, так вы-

являемость серозного рака колеблется от 17% до 85%, эндометриоидного -  

от 6,5% до 42,5%, недифференцированного – от 5% до 11%. Выявляемость в 

зависимости от степени дифференцировки опухоли также неодназначна: низ-

кодифференцированные опухоли встречаются по различным данным от 

25,1% до 72%, а высокодиференцированные от 2% до 36,6%. 

Показатели выживаемости в большинстве исследований характеризуют 

рак маточной трубы, как опухоль с неблагоприятным прогнозом: 5-летняя 

выживаемость колеблется от  22% до 48%. В ряде публикаций продемонст-

рирована корреляция стадии и степени злокачественности опухоли, возраста 

и сопутствующей патологии пациенток на исход заболевания, в других – 

аналогичная тенденция не подтверждена. 

Несомненна роль пролиферативной активности опухоли. Имеются на-

дежные доказательства, что высокая пролиферативная активность, выявляе-

мая при иммуногистохимическом исследовании с использованием Ki-67 в 
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карциномах молочной железы, легкого, пищевода, почек и в некоторых не-

ходжкинских лимфомах, позволяет прогнозировать течение опухолевого 

процесса и назначать своевременное адъювантное лечение. Гиперэкспрессия 

онкогена HER2 хорошо документирована в часто встречаемых случаях рака у 

человека. Так, HER2 позитивный статус ассоциирован с высокой степенью 

злокачественности опухоли молочной железы и с плохим прогнозом заболе-

вания, что влияет на тактику лечения этих пациенток. Учитывая противоре-

чивые данные клинико-морфологических особенностей рака фаллопиевой 

трубы необходим поиск определения дополнительных диагностических кри-

териев, включая иммуногистохимические маркеры, что позволит улучшить 

диагностику и лечение данной редкой опухоли. 

 

Цель исследования - выявление клинических и морфологических осо-

бенностей рака маточной трубы для оптимизации диагностики, лечения и 

прогнозирования заболевания.  

 

 

Задачи исследования     

1. Изучить клинические особенности больных раком фаллопиевой трубы. 

2. Проанализировать ошибки диагностики рака маточной трубы на пре-

доперационном этапе и наметить пути улучшения установления диагноза. 

3. Выявить морфологические особенности карциномы маточной трубы. 

4. Изучить иммуногистохимические особенности рака маточной трубы: 

пролиферативную активность рака фаллопиевой трубы по результатам экс-

прессии антигена Ki-67, гормональную активность опухоли (ER, PR) и экс-

прессию HER2/neu. 

5. Определить прогноз заболевания. 

 

Научная новизна исследования 

1. Впервые, на достаточно большом материале для такой редкой, как рак 
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маточной трубы, опухоли, выявлены ее клинические особенности. 

2. Определены морфологические, иммуногистохимические особенности  

злокачественных эпителиальных опухолей фаллопиевой трубы. 

3. Установлены особенности прогноза заболевания 

 

Теоретическая и практическая значимость работы 

Выявленные характерные симптомы заболевания, в сочетании с клини-

ческими особенностями пациенток позволяют улучшить диагностику этой 

редкой и крайне агрессивной опухоли. 

Обнаруженные иммуногистохимические критерии рака фаллопиевой 

трубы на основании показателей пролиферативной активности,  гормональ-

ного статуса опухоли, позволят повысить объективность критериев морфо-

логический диагностики рака фаллопиевой трубы. 

Выявленные особенности прогноза заболевания, указывающие на низ-

кие показатели выживаемости, несмотря на обнаружение опухоли преиму-

щественно на ранних стадиях, требуют назначения адъювантного лечения, 

включающего использование платинсодержащей химиотерапии, поскольку 

эта терапия продемонстрировало достоверно лучшие результаты, в отличие 

от бесплатиновой химиотерапии и лучевой терапии. 

 

Положения, выносимые на защиту 

1. Рак маточной трубы имеет ряд существенных клинических, мор-

фологических и иммуногистохимических особенностей. 

2. Прогноз заболевания неблагоприятен, несмотря на большую до-

лю выявленных на ранних стадиях (66%) опухолей. Комплексное лечение, 

включающее платиносодержащую химиотерапию, улучшает прогноз заболе-

вания 

 

Степень достоверности и апробация результатов 

Степень достоверности полученных результатов проведенных иссле-
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дований определяется достаточным и репрезентативным объемом выборок 

исследований, а также использованием современных методов исследования. 

Методы статистической обработки полученных результатов адекватны по-

ставленным задачам. Сформулированные в диссертации выводы, положения 

и рекомендации аргументированы и логически вытекают из системного ана-

лиза значительного объема выборок обследованных пациентов и результатов 

выполненных разноплановых исследований. 

Достоверность работы подтверждается публикацией ее результатов в 

рецензируемых научных изданиях. По материалам диссертационного иссле-

дования опубликовано 5 печатных работ, в том числе 2 статьи в рецензируе-

мых научных изданиях ВАК РФ. 

Основные положения диссертации представлены и обсуждены на: III 

съезде амбулаторных хирургов/Амбулаторная хирургия. Стационарозаме-

щающие технологии (Санкт-Петербург, 2009), Европейском конгрессе онко-

гинекологов
 
(ESGO) [Milan, 2011]. 

 

 

Объем и структура диссертации 

Диссертация изложена на 110 страницах  машинописного текста и состоит из 

введения, 3 глав (обзора литературы, описания материала и методов иссле-

дования, результатов собственных исследований и обсуждения полученных 

результатов),  выводов и практических рекомендаций. Указатель литературы 

включает 176 источников, в том числе 18 отечественных и 158 иностранных. 

Текст содержит 17 таблиц и 36 рисунков. 
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Глава I 

Обзор литературы 

 

1. Клинико-морфологические особенности рака маточных труб 

 

1.1. Эмбриогенез 

Маточные (фаллопиевы) трубы происходят из мюллеровских протоков. 

Закладка у эмбриона происходит на 6 неделе,  каждая из труб начинается как 

инвагинация целомического эпителия латеральнее краниального конца 

мезонефрального протока. Слепой каудальный конец каждого 

мюллеровского протока  растет по направлению к мезонефральному гребню, 

приобретая внутреннюю полость по всей длине протока [37, 51, 63, 67, 79,  

80, 82, 84, 104] и достигает нижнего конца мезонефрона к концу 8 недели 

внутриутробной жизни.  Затем каждый проток поворачивает медиально, 

пересекает вентрально, по направлению к мезонефральному протоку, 

недалеко от средней линии и растет  каудально в непосредственной близи от 

контрлатерального протока. Оба протока достигают  дорсальной стенки 

урогенитального синуса в течение третьего месяца внутриутробной жизни. 

Слепой конец каждого протока производит выросты в синусы, известные как 

мюллеровские бугорки. 

Краниальная часть каждого мюллеровского протока становится 

фаллопиевой трубой, которая открывается в целомическую полость в месте 

первоначальной целомической инвагинации. Между 7 и 8  неделями 

каудальная вертикальная часть каждого протока сливаются и образуют 

уретровагинальные примордии, которые затем станут маткой и влагалищем. 

У женщин мезонефральные протоки атрофируются обычно полностью, хотя 

иногда можно обнаружить их  остатки в виде мелких трубочек, окруженных 

гладкомышечной манжеткой при исследовании широкой связки или ворот 

яичника. 
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1.2. Анатомическое строение 

Трубы, каждая из которых 9-12 см в длину, проходят латерально из 

соответствующего угла матки к медиальному полюсу яичника, поднимаются  

вдоль мезоовариальной границы, огибают латеральный полюс яичника и 

поворачивают к его нижнему свободному краю. Каждая труба состоит из 

четырех сегментов, ими являются: (по направлению от медиальной части к 

латеральной) интрамуральная часть, перешеек, ампула и воронка. Последние 

три части являются внематочными сегментами, мезосальпингсом, и 

расположены в перитонеальной складке верхней части широкой связки. 

Латеральная часть трубы, которая открывается в полость таза, состоит из 

различного количества бахромчатых выростов (фимбрий). Фимбрии 

являются продолжением расширенной, трубообразной воронки, каждая из 

которых имеет диаметр около 1 см.  Открытие (вход) трубы в 

перитонеальную полость расположен глубже воронки и имеет диаметр около 

3 мм. Воронка является извилистым и более узким продолжением 

ампулярной части трубы, которая занимает почти половину протяженности 

трубы. Ампулярная часть продолжается в истмус (перешеек) 

протяженностью 2-3 см. Истмус соединяется с интрамуральным сегментом 

трубы, протяженность его около 1 см, и входит в полость эндометрия в  

трубном углу основания матки. 

Фаллопиевы трубы имеют двойной кровоток, который происходит из 

анастомозирующих сосудов  мезосальпикса, с одной стороны ветвей 

маточной артерии, а с другой стороны – ветвей яичниковой артерии. При 

этом создаются уникальные условия для многократного увеличения уровня 

половых гормонов в системе локального кровотока яичник - маточная труба. 

Венозный отток осуществляется аналогичным путем. Большая часть 

эфферентных лимфатических сосудов дренирует трубу в области 

мезосальпикса, где наряду с яичниковыми лимфатическими сосудами они 

образуют субовариальное сплетение. Поскольку лимфатический отток от 

труб, яичников и матки имеет общий коллектор, возможно ретроградное 
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распространение опухоли из одного органа к другому, особенно в условиях 

обструкции нормального пассажа лимфы [29].  

 

1.3. Морфологическое строение 

Стенка трубы состоит из слизистого и мышечного слоев, во 

внематочной части труба покрыта серозной оболочкой, состоящей из 

соединительной ткани, покрытой мезотелием. Миосальпинкс состоит из 

внутренного циркулярного и внешнего продольного слоев. Перешеек и 

интрамуральный сегменты также имеют внутренний продольный слои. 

Слизистая представлена нестартифицированным эпителием и подлежащей 

стромой (собственная пластинка слизистой); эти два слоя разделены  

базальной мембраной. Продольное ветвление складок слизистой нарастает в 

количестве и высоте от истмуса к воронке и заканчивается фимбриями. У 

женщин в постменопаузе строма ворсин малоклеточна и фиброзирована.  

В течение репродуктивного возраста трубный эпителий состоит из трех 

типов: реснитчатых, секреторных и промежуточных «крючковидных» (peg-

cell) клеток. Относительное число каждого клеточного типа зависит  не 

столько от региона трубы, сколько от  фазы менструального цикла [40, 52]. 

Реснитчатые клетки наиболее выражены в овариальном (дистальном) конце, 

они доминируют в середине цикла, и их число резко уменьшается и 

минимально в течение менструации. Движения реснитчатого эпителия в 

большей степени, чем мышечные сокращения стенки трубы способствуют 

продвижению  яйцеклетки в полость матки.  

Секреторные клетки обычно более узкие, чем реснитчатые, имеют 

гиперхромное ядро, и вакуолизированный апикальный конец, нарастают в 

количестве по направлению к маточному концу трубы и также подвержены 

циклическим изменениям в размере и виде в течение менструального цикла, 

что отражает выработку, аккумуляцию и выброс этими клетками секрета в 

течение цикла. Образование ресничек на поверхности реснитчатого эпителия 

регулируется уровнем эстрадиола, а децилиация (уменьшение числа 
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ресничек) – прогестероном. Длительная прогестероновая стимуляция 

(эндогенная, при беременности, или экзогенная) или угнетение эстрогенов 

(постменопауза) приводят к эпителиальной атрофии.  

Промежуточные клетки имеют тонкое гиперхромное ядро и узкую 

цитоплазму. Функция их неясна. У женщин репродуктивного возраста иногда 

могут быть обнаружены митотические фигуры в клетках эпителия маточных 

труб в ответ на нормальный уровень эстрогенов. Обнаружение митотической 

активности в препубертате или постменопаузе свидетельствует об 

эндогенной или экзогенной эстрогеновой стимуляции.  

 

2. Злокачественные эпителиальные опухоли маточных труб 

Первое упоминание о раке маточной трубе относят к 1847 году, когда 

Frank Renaud описал случай первичного рака фаллопиевой трубы в 

манускрипте, обнаруженном Giuseppe Ricci (1945) в библиотеке Royal 

College of Surgeons. Позже, в 1888 году E.G.Orthmann [116] опубликовал 

описание рака маточной трубы, с этого времени опухоль была выделена, как 

самостоятельное заболевание. К настоящему времени в литературе 

опубликовано, в среднем, не более 2500 случаев рака маточной трубы, 

однако, большинство из них, упоминается, как описание единичного 

клинического случая ввиду редкости заболевания. Ежегодно на долю рака 

маточной приходится менее 1% заболеваний женской репродуктивной 

системы. В США в среднем ежегодно регистрируется 3,6 случаев 

злокачественных новообразований маточных труб на 1 миллион женщин 

[114]. 

В настоящее время, определение первичной карциномы маточной 

трубы производится на основании критериев, которые были предложены Hu 

CY, 1950 с соавт. [75] эти критерии следующие:  

1. опухоль при макроскопическом исследовании локализуется в 

маточной трубе. 

2. при микроскопическом исследовании должна быть полностью 
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поражена слизистая оболочка и опухоль должна иметь папиллярный рисунок 

строения 

3. если стенка трубы поражена на большом протяжении, должен быть 

продемонстрирован переход между непораженным и пораженным трубным 

эпителием 

4. большая часть опухоли содержится в маточной трубе а не в яичнике 

или матке.  

В  настоящее время в иностранной литературе опубликована 

морфологическая классификация (четвертая редакция), одобренная ВОЗ и 

МАИР в 2014 году [94]. Основное ее отличие от аналогичной классификации 

третьей редакции – дифференциация опухоли на две степени 

злокачественности  (high grade  и low grade). Однако в настоящее время в 

Российской Федерации до утверждения соответствующих 

регламентирующих постановлений используется морфологическая 

классификация ВОЗ 2003 года (табл.1). 

 

Таблица 1. 

Классификация первичных опухолей маточной трубы ВОЗ, Lyon 2003 

[161] 

Эпителиальные опухоли 
Смешанные эпителиально-

мезенхимальные опухоли 

Злокачественные 

Злокачественная смешанная 

мюллеровская опухоль 

(карциносаркома, метапластическая 

карцинома) 

Серозная аденокарцинома  Аденосаркома 

Муцинозная аденокарцинома Мягкотканные опухоли 

Эндометриоидная аденокарцинома Лейомиосаркома 

Светлоклеточная аденокарцинома Лейомиома 

Переходноклеточная аденокарцинома Другие 

Плоскоклеточный рак Мезотелиальные опухоли 

Недифференцированная аденокарцинома Аденоматоидная опухоль 
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Пограничные опухоли Герминогенные опухоли 

Пограничная серозная опухоль Тератома 

Пограничная муцинозная опухоль Зрелая 

Пограничная эндометриоидная опухоль Незрелая 

Карцинома in situ (тип) Другие 

Доброкачественные опухоли Трофобластическая болезнь 

Папиллома (тип) Хориокарцинома 

Цистаденома (тип) 
Трофобластическая опухоль 

плацентарного места  

Аденофиброма (тип) Пузырный занос 

Цистаденофиброма (тип) Узел плацентарного места 

Метапластическая папиллярная опухоль Другие 

Эндометриоидный полип 
Лимфоидные и гематопоэтические 

опухоли 

Другие Злокачественная лимфома 

Опухолеподобные эпителиальные образования лейкемия 

Трубная эпителиальная гиперплазия Вторичные опухоли 

Истмический узелковый сальпингит  

Эндосальпингиноз   

 

Открытие, повлиявшее на новую трактовку классификации FIGO 

относится к 2001 году, когда среди пациентов с BRCA мутациями, 

подвергшихся профилактической аднексэктомии, была обнаружена 

интраэпителиальная карцинома не в яичнике, а в маточной трубе, в 

фимбриальном отделе. [124] Хотя тубарная интраэпителиальная карцинома 

способна метастазировать, и, следовательно, не может рассматриваться 

опухолью in situ, за последнее десятилетие накопились убедительные данные 

трубного происхождения BRCA-положительных раков яичника высокой 

степени злокачественности (приблизительно 60% случаев BRCA) [42,  83]. 

Интраэпителиальные карциномы маточных труб высокой степени 

злокачественности также могут встречаться и в спорадических серозных 

карциномах яичников высокой степени злокачественности, и в редких 

случаях первичных карцином маточных труб или брюшины без явного 
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участия яичников. Относительная доля происхождения серозных карцином 

высокой степени злокачественности (из яичников или из маточных труб) 

неизвестна, в основном из-за распространенности стадии опухоли, что 

скрывает первичный очаг. Даже в тех случаях, связанных с BRCA мутаций, 

очевидность трубного происхождении серозных карцином высокой степени 

злокачественности  является недостаточной и мультицентричное 

происхождение этих опухолей (т.е. происхождение за счет мезотелиальной 

инвагинации поверхности яичника, или инклюзия кист с последующей 

мюллеровой неометаплазией, либо имплантация эпителия тубарного типа в 

яичник  [эндосальпингиозиз], или происхождение из тазовой брюшины [так 

называемая вторичная Мюллерова система]) не может быть исключена [126]. 

Основная задача системы стадирования: обеспечить единую 

терминологию для возможности сравнения различных пациентов из разных 

центров, а также сравнить исходы и прогностическую значимость при 

различных стадиях заболевания и необходимость дополнительного лечения в 

зависимости от стадии заболевания. Рак маточной трубы, как и рак яичника 

стадируется хирургически и морфологически. Последний пересмотр для рака 

яичника и рака маточной трубы был сделан в 1988 году (Рио де Жанейро). В 

настоящее время ввиду последних научных достижений комитет FIGO 

посчитал необходимым пересмотреть классификацию для рака яичника, рака 

маточной трубы и рака брюшины. Данный пересмотр FIGO одобрен в 2014-м 

году и предложен для одобрения в комитет UICC в 2016-м году (TNM-

классификация) [56, 111, 126]. 

В настоящее время, в России до одобрения UICC используется система 

стадирования 2009-го года (табл.2) [156]. 

 

Таблица 2. 

Номенклатура карцином маточной трубы по стадиям, FIGO,  2009 

[156] 
Стадия 0 Карцинома in situ (ограничена слизистой трубы) 

Стадия I  Опухоль ограничена фаллопиевой трубой 
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1а) опухоль ограничена одной трубой с распространением в подслизистую и 

/или  мышечную оболочку, без пенетрации серозной оболочки,  асцит 

отсутствует 

1b) опухоль ограничена двумя трубами с распространением в подслизистую и 

/или  мышечную оболочку, без пенетрации серозной оболочки,  асцит 

отсутствует 

1с)   опухоль стадии 1а или 1 b с распространением через/ или на серозную 

оболочку, или с асцитом, содержащим опухолевые клетки 

Стадия II Опухоль, поражает одну или обе маточные трубы, с  тазовым 

распространением  

IIа) распространение или метастазы в яичник или матку 

IIb) распространение на другие тазовые ткани 

IIc) опухоль IIа) или IIb) стадии с асцитом, содержащим опухолевые клетки 

Стадия III Опухоль поражает одну или обе маточные трубы, с  перитонеальными 

имплантами за пределами таза и/или региональными метастазами в 

лимфатические узлы,  метастазы на поверхности печени. Распространение 

опухоли представляется ограничено тазом, но с гистологически доказанными 

метастазами в сальнике или на поверхности тонкой кишки 

 IIIа) Опухоль в основном ограничена тазом, без метастазов в лимфатические 

узлы, но с гистологически доказанными микроскопическими имплантами на 

абдоминальной поверхности брюшины 

IIIb) Опухоль поражает одну или обе маточные трубы  с гистологически 

доказанными имплантами на абдоминальной поверхности брюшины не более 

2 см в диаметре. Лимфатические узлы негативны. 

IIIc) абдоминальные импланты более 2 см в диаметре и/или позитивные 

ретроперитонеальные или паховые лимфоузлы. 

Стадия IV Опухоль поражает одну или обе маточные трубы с отдаленными метастазами,   

позитивная цитология в плевральном выпоте, паренхиматозные метастазы в 

печень. 

 

С момента первого гистологического описания первичной карциномы 

маточной трубы, сделанного E.G.Orthmann в 1888 г, карциномы маточных 

труб продолжают оставаться самой редкой нозологической формой в 

онкогинекологии, и в целом встречается в 0,3% от всех гинекологических 
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опухолей [70, 114]. Однако это число может быть занижено, так как 

карциномы неясного происхождения с поражением труб и яичника в целом 

классифицируются как карциномы яичника, поскольку карциномы 

последнего встречаются значительно чаще. В США в среднем ежегодно 

регистрируется 3,7 случая на 1 млн женщин [138]. В общем, считается, что 

частота возникновения карциномы маточной трубы в соотношении к 

карциноме яичника составляет 1:150 [114]. 

Редкость заболевания обуславливают затруднение в единых 

стандартизованных подходах к стадированию и терапии, а также выяснению 

причин трубной карциномы. 

Рядом авторов [120] было высказано предположение об относительно 

большей частоте заболеваемости у нерожавших женщин (на 30% чаще), 

однако последующие, более тщательные исследования не подтвердили эту 

точку зрения [114]. Несмотря на то, что эпителий маточных труб 

чувствителен к эстрогенным стимулам, не получено доказательств того, что 

подобная стимуляция увеличивает частоту возникновения карциномы 

маточных труб, как, например, это наблюдается в случаях рака эндометрия, 

связанного с введением «незащищенных» эстрогенов при терапии менопаузы 

[140].  В литературе дебатировался даже вопрос о значении туберкулезной и 

другой инфекции в этиологии трубной карциномы, поскольку была  замечена 

более высокая частота инфекционного сальпингита при раке маточных труб.  

Но к настоящему времени хроническое воспаление не рассматривается как 

предрасполагающий фактор для развития карциномы маточной трубы [89].  

Хотя сальпингит, особенно хронический туберкулезный сальпингит, может 

быть ассоциирован с псведоканцероматозной реактивной эпителиальной 

гиперплазией,  что может привести к ошибочному диагнозу трубной 

карциномы [149].  

Увеличение частоты трубной карциномы было замечено у пациенток с 

диагностированным раком яичников [29], при этом авторы публикации 

настаивают, на том, что трубная карцинома  является независимой первичной 
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опухолью, которая отражает «изменения в опухолевом поле», возникающие 

при злокачественной опухолевой трансформации яичников. Подобное 

толкование происхождения опухолей маточных труб и яичника трудно 

доказуемо, поскольку требует анализа клональности происхождения клеток 

для разделения имплантов из карциномы яичника, которые инфильтрируют 

стенку трубы, от  истинных  злокачественных пролифератов первично 

трубного происхождения.   

3. Возраст больных раком маточной трубы 

Карциномы маточных труб наиболее часто встречаются у женщин 

четвертой, пятой и шестой декады жизни [150] средний возраст составляет 57 

лет  [53] , хотя есть описания отдельных случаев, когда опухоль развивалась у 

девушек 17 [39], 18 [79, 82]  и 19 лет [142].  В целом, возрастной пик 

заболеваемости приходится на начало шестой декады жизни, и возрастно-

специфическая заболеваемость раком маточных труб аналогична таковой при 

раке эндометрия и яичников.  

В литературе описаны казуистически редкие случаи обнаружения 

карциномы маточной трубы при тубоовариальном абсцессе [66]; в сочетании 

с маточной беременностью [35]; в качестве причины паранеопластической 

церебральной дегенерации [98]. Описан случай развития трубной карциномы 

после трех неудачных попыток стимуляции овуляции с целью проведения 

экстракорпорального оплодотворения [51]. 

Трубная карцинома на предоперационном этапе диагностируется 

исключительно редко. В обзоре литературы Baekelandt M 2000 [25, 51] , 

комментируя статью  Jones O. [80] о том, что верный диагноз рака маточной 

трубы до операции составляет 2% случаев, отмечает, что даже этот низкий 

процент верной диагностики скорее всего является очень оптимистичным 

заявлением. Другие исследователи отмечают, что и интраоперационная 

диагностика рака маточной трубы составляет только 50% случаев [101]. 

Несмотря  на современные методы УЗИ и лапароскопической диагностики, 

дооперационный диагноз составляет 1 на 151 случаев [26].  
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Клиническая картина 

В противоположность карциномам яичника, которые в большинстве 

случаев остаются полностью бессимптомными  в течение длительного 

периода времени, при карциномах маточной трубы имеется некоторое 

разнообразие клинической картины заболевания.  Это, в основном, связано с 

тем, что маточные трубы связаны с полостью матки и поэтому не являются 

изолированным органом.  Наиболее частым, но неспецифическим  

клиническим проявлением карциномы маточной трубы является 

кровотечение или кровянистые выделения из влагалища [150, 151, 75, 71].  

Этот клинический симптом встречается от трети до половины случаев. Также 

часто наблюдаются абдоминальные боли, которые могут быть 

периодическими и коликообразными или  тупыми и постоянными.  Феномен 

«hydrops tubae profluens» («водянистого трубного истечения»), который 

характеризуется периодическими коликообразными болями, 

облегчающимися после внезапного вагинально выделения водянистой 

жидкости, богатой холестеролом, с уменьшением болей и снижением 

размеров абдоминальных масс, описанный Latzko [150, 151],  считается 

патогномоничным для рака маточной трубы.  Однако, по данным Nordin AJ 

[114], 1994 встречается менее чем у 10 % пациентов.  Необходимо обратить 

внимание на то, что этот симптом проявляется  не в  начальной стадии 

заболевания и может наблюдаться также и при других трубных заболеваниях. 

[150, 151, 84, 173].  

При физикальном осмотре частым симптомом является пальпируемое 

образование в области придатков матки [173].  

Таким образом, триада клинических симптомов, предложенная Latzko 

[150, 151] включает:  

1. выделения из влагалища (обильные серозные либо сукровичные), 

особенно у женщин в постменопаузе 

2. боль 
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3. пальпируемое образование в области придатков матки. 

Совокупность этих симптомов может увеличить вероятность 

установления диагноза рака маточных труб. 

 

Инструментальные исследования.  

Как продемонстрировали А. Kurjak с соавт. 1998 [91, 92], 

трансвагинальное ультразвуковое исследование с допплерограммой может 

улучшить диагностику на предоперационном этапе. Всего было изучено и 

подтверждено при патологоанатомическом исследовании 7 случаев карцином 

маточной трубы. Авторы предположили, что допплеровский сигнал должен 

существенно различаться при карциноме маточной трубы, поскольку сосуды 

в злокачественной опухоли имеют редуцированную мышечную стенку и 

более высокую плотность артериовенозных шунтов по сравнению с другими 

доброкачественными или неопухолевыми заболеваниями [91, 92, 128]. 

Используя оригинальную методику, исследователи смогли впервые в мире 

диагностировать на предоперационном этапе карциному маточной трубы 

первой клинической стадии. Авторы подчеркивают, что возможность 

различить овариальную и маточную карциномы используя допплерографию, 

зависит от стадии и распространенности опухолевого процесса. При  ранних 

клинических стадиях трубной карциномы обычно возможно различить 

происхождение опухолевых масс из трубы или яичника. В случаях 

распространенных опухолей, когда новообразование поражает как трубу, так 

и яичник, трудно определить точную первичную локализацию [92]. 

По мнению Sedlis A, 1961 [150, 151], цервикально-вагинальное 

цитологическое исследование в 60% дает позитивный результат. Однако ряд 

исследователей полагает,  что более реалистичный показатель позитивного 

исследования 10-20%  случаев  [26, 122, 159].  Другие авторы, в частности,  

Green T, 1962 [63],  Hanton E  1966 [67], Dodson M 1970 [53], считают, что 

цервикальное цитологическое исследование является недостаточным 

средством ранней диагностики этого вида опухоли. Однако следует заметить, 
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что расхождение между позитивными данными  ПАП мазков и негативными 

данными других методов клинического и инструментального исследования, 

таких как кольпоскопия, цервикальная биопсия и выскабливание полости 

матки должно заподозрить наличие карциномы маточной трубы.  

Макроскопическая картина 

Локализация карцином маточных труб, как правило, односторонняя.  

По разным данным [20, 21, 89] двустороннее поражение отмечается от 3 до 

12,5%, право- или левосторонняя локализация при одностороннем 

поражении опухолью встречаются приблизительно с одинаковой частотой. 

Ампулярная часть трубы вовлекается в процесс в два раза чаще, чем истмус. 

Часто трубы выглядят отекшими, иногда по всей длине, с закрытым концом 

фимбрий и с накоплением жидкости или крови в полости, что придает 

внешне неразличимое сходство с гидросальпинксом или гематосальпиксом.  

Именно по этой причине Asmussen M, 1988 [24] рекомендует все 

расширенные трубы вскрывать и исследовать интраоперационно. При 

наличии большого количества жидкости консистенция труб может быть 

мягкой, но с пальпируемыми плотными участками, особенно если имеется 

инвазия в стенку трубы.  Опухоль может быть видимой на серозной 

поверхности или может быть очевидная инфильтрация серозной оболочки 

или стенки таза.  Иногда трубные карциномы выглядят как локализованные 

солидные или частично кистозные образования, поражающие только одну 

часть трубы. При вскрытии просвета трубы, пораженной карциномой, 

обычно обнаруживают локализованную или диффузную, мягкую, серую или 

розовую, рыхлую опухоль, занимающую поверхность слизистой.  Иногда 

присутствуют несколько опухолевых узлов, в опухоли часты кровоизлияния 

и некрозы. Обычно опухоль распространяется  по стенке  трубы, но иногда 

она свободно прилежит к слизистой поверхности или располагается в 

просвете трубы.  В некоторых случаях первичная карцинома маточной трубы 

локализуется в области фимбрий, опухолей этого типа насчитывают около 

8% [20, 21].   
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Другой тип опухолей, поражающих маточные трубы, является 

продолжением овариальных масс или овариальных кист, которые связаны с 

просветом маточной трубы.  В таких случаях, когда нет преобладающих 

доказательств в пользу овариального или трубного происхождения опухоли, 

предлагается термин «тубоовариальная карцинома» [63]. 

Микроскопическая картина 

Трубная карцинома in situ встречается очень редко [64, 145, 150, 151, 

157], в одном из этих исследований трубная карцинома возникла на фоне 

терапии тамоксифеном опухоли молочной железы. Диагноз карциномы in situ 

ограничивается плоской или минимальной сосочковой эпителиальной 

опухолью, которая не видна при макроскопическом исследовании и 

характеризуется заменой трубного эпителия на очевидные злокачественные 

клетки [29, 102]. Опухоли схожих цитологических типов возникают и в 

других соседних органах (яичник, матка), и карцинома in situ, обнаруженная 

в маточной трубе, скорее может быть имплантом, чем первичной опухолью 

трубного происхождения. Обнаружение карциномы  in situ в стенке маточной 

трубы не является признаком трубного происхождения опухоли, и 

подвергается сомнению ввиду значительно большей частоты опухолей 

овариальных карцином и реальной возможности имплантации клеток 

овариальной карциномы в слизистую маточной трубы. 

В маточных трубах были описаны карциномы всех клеточных типов 

поверхностных эпителиальных карцином яичника. Частоту этих типов 

сложно установить, т.к. во всех крупных доложенных сериях исследований 

опухоли были классифицированы только на основании их архитектуры с 

разделением на папиллярный, альвеолярный железистый или солидный типы 

роста. В одном исследовании [108], включившим 40 больных карциномами 

маточной трубы, в 85% случаев опухоли были представлены серозным или 

низкодифференцированным компонентами. В противоположность этому J. 

Rabczynski, 1999 [131] считает, что эндометриоидные карциномы маточных 

труб не так уж и редки и составляют 42,5% от всех исследованных случаев. 



 

 

23 

Другие исследователи [20, 21] считают, что более двух третей опухолей 

маточных труб являются серозными, около 10% - эндометриоидные, 10% 

переходные или недифференцированные (табл.3). 

         Таблица 3. 

Распределение гистологических вариантов карцином маточных труб  
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Muntz  HG, 1989 40 85%      

Rosen AC, 1998 143 17% 52%   8%  

Alvarado-Cabrero I, 1999 105 66%  10%   10% 

Rabczynski J., 1999 47   42,5%    

Baekelandt M., 2000 151 80%  6,5% 2% 1,5% 9,5% 

Obermair A, 2001 36 65%  24%   11% 

Inal M.M., 2004 12 83%  8.3%   8.3% 

Leath C.A., 2007 38 50% 40% 5%   5% 

 

Таким образом, разделение на гистологические типы в карциномах 

маточной трубы признается не всеми авторами, а используемые 

классификационные гистологические типы как видно из таблицы, не всегда 

совпадают. Тем не менее, большинство авторов выделяет в качестве одного 

из основных гистологических типов серозную карциному маточной трубы.  

По разным оценкам частота ее составляет до 85% от всех гистологических 

разновидностей, следующая по частоте – эндометриоидная карцинома 5-42%, 

и недифференцированная карцинома – 5-10%. Другие разновидности и 

гистологические типы карцином маточных труб рассматриваются 

некоторыми авторами, и выделены в классификации ВОЗ, например, 
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светлоклеточная карцинома или папиллярная, но встречаются они лишь в 

отдельных исследованиях.  

 

Определение степени злокачественности  

Большинство исследователей рака маточной трубы склоняется к 

наличию трех уровней дифференцировки опухолей: 

высокодифференцированной  (G1), умереннодифференцированной (G2) и 

низкодифференцированной (G3). По степени злокачественности опухоли  

делят, как и при раке яичника, на две категории: опухоли высокой степени 

злокачественности (high-grade), включающие  низко- и 

умереннодифференцированные карциномы (G2, G3) и опухоли низкой 

степени злокачественности (low-grade), включающие 

высокодифференцированные карциномы (G1).  

В соответствие с имеющимися публикациями большинство опухолей 

имеет низкодифференцированную структуру, частота ее встречаемости 

колеблется от 25,1% до 72%, в среднем составляя 54,2%. Лишь в работе Inal 

M (2004г), основанной на 12-ти наблюдениях, низкодифференцированные 

опухоли (25,1%) уступали умереннодифференцированным (58,3%) [76]. 

Тогда как в исследованиях, основанных на большем числе наблюдений, 

высокодифференцированные формы встречаются реже, в средне составляя 

13,2%, табл. 4.  

 

         Таблица 4. 

Рак маточной трубы в зависимости от степени дифференцировки 

опухоли 

Автор, год 

Число 

наблюдений 

n (%) 

G1 

n (%) 

G2 

n (%) 

G3 

n (%) 

Неиз-

вестна 

McMurray EH, 1986 30 
11 

(36,6%) 

5 

(16,7%) 

12 

(40%) 

2 

(6,6%) 

Rosen A, Klein M, 115 23 39 53  
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1993 (20%) (34%) (46%) 

Cheung, 1994 16 
4 

(25%) 

7 

(43,7%) 

5 

(31%) 
 

Rosen AC, 1998 143 
25 

(17%) 

49 

(34%) 

69 

(48%) 
 

Alvarado-Cabrero I, 

1999 
105 

8 

(8%) 

21 

(20%) 

76 

(72%) 
 

Baekelandt M., 2000 151 
3 

(2%) 

49 

(32,5%) 

96 

(63,5%) 

3 

(3%) 

Obermair A, 2001 36 
4 

(11%) 

7 

(19%) 

18 

(51%) 

7 

 

Inal M.M., 2004 12 
2 

(16.6%) 

7 

(58.3%) 

3 

(25,1%) 
 

Leath C.A., 2007 38 
5 

(13%) 

11 

(29%) 

18 

(47%) 

4 

(10%) 

Всего  
646 

(100%) 

85 

(13,2%) 

195 

(30,2%) 

350 

(54,2%) 

16 

(2,4%) 

 

Распространение по стадиям 

Трубная карцинома наиболее часто распространяется по брюшине, 

прилежащим органам и лимфатическим узлам, в основном, парааортальным, 

через инфиндибулярно-тазовую связку в тазовые лимфатические узлы и 

иногда в паховые лимфоузлы через круглую связку матки. Отдаленные 

метастазы при раке маточной трубы более часты, чем в случаях с 

овариальной карциномой [149].  

Что касается распределения по клиническим стадиям, оно  

приблизительно одинаково и колеблется в пределах от одной четверти до 

половины наблюдений в первой стадии, от четверти до трети наблюдений 

второй и третьей стадии и  чуть более десятой части наблюдений в целом 

приходится на четвертую стадию заболевания (табл.5). 
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          Таблица 5. 

Рак маточной трубы в зависимости от стадии заболевания 

Автор, год Число 

наблюдений 

I 

стадия 

II 

стадия 

III 

стадия 

IV 

стадия 

McMurray EH, 1986 30 29% 36% 26% 11% 

Frigerio L, 1993 29 37% 34% 27%  

Cormio G, 1996 47 21.3% 19.1% 55.3% 4.3% 

Rosen AC, 1998 143 42% 20% 27% 12% 

Alvarado-Cabrero I, 1998 105 56% 19% 15,2% 7% 

Rauthe G, 1998 37 45.9% 18.7% 32.4% 2.7% 

Wolfson AH, 1998 72 33% 28% 33% 6% 

Baekelandt M., 2000 151 27% 21.5% 34.5% 11.5% 

Inal M.M., 2004 12 58% 16% 25%  

Benoit MF, 2006 34 19% 9% 59% 6% 

Singhal P, 2006 35 14% 20% 49% 17% 

Leath C.A., 2007 38 26% 21% 42% 10% 

 

Лечение  

Тотальная гистерэктомия с сальпингоофорэктомией и стадирование, 

сходным с таковым, используемым при раке яичника, является 

рекомендованным хирургическим подходом при карциномах маточных труб.  

Даже частичное удаление опухоли в распростаненных случаях 

улучшает прогноз [138, 139]. Benedet JL, 1992 [37] была показана ценность 

послеоперационной радиотерапии. В исследовании, предпринятом Wolfson 

AH, 1998 [170] на материале 72 пациенток, отмечается, что адьювантная 

химиотерапия была предпринята в 75% наблюдений (в 67%  в I стадии,  и в 

79% II-IV стадий заболевания), а радиотерапия  – в 31% и более часто 

применялась в I стадии заболевания (46%),  чем в более продвинутых стадиях 

23% 
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В  настоящее время рекомендуемая терапия карцином маточных труб, 

сходна с той, которая применяется при раке яичников, и основана на 

использовании платиносодержащих схем химиотерапии [29, 36]. Leath C.A., 

2007 [96] при анализе общей и безрецидивной выживаемости 38 случаев 

карциномы маточной трубы показал, что пациентки, получавшие 

паклитаксел имели более высокие показатели общей выживаемости по 

сравнению с пациентками, получавшими мелфалан (p=0.02) или препараты 

платины без паклитаксела (p=0.04). Более чем половине пациенток (55%) с 

III/IV клинической стадией заболевания  была предварительно выполнена  

первичная оптимальная циторедуктивная операция. В этой группе показатели 

общей и безрецидивной выживаемости составили 73 и 68 месяцев, в 

противоположность пациенткам, у которых не удалось достичь оптимальной 

циторедукции и показатели общей и безрецидивной выживаемости были 

ниже и составили по 50 месяцев. 

Однако, Rosen AC с соавт., 1998 [139] при анализе материала 143 

пациенток с карциномой маточной трубы считает, что роль 

послеоперационного лечения (химиотерапии или лучевого лечения) остается 

дискутабельной, поскольку авторам не удалось выявить статистически  

значимого влияния на прогноз заболевания ни одного из перечисленных 

видов лечения, в то время как другие признаки (клиническая стадия 

заболевания, степени гистологической злокачественности и наличие 

резидуальной опухоли имели значимое влияние на прогноз). 

В целом же, из данных популяционного исследования лечения и 

выживаемости, предпринятой Kosary С. и Trimble E [88], из Национального 

ракового института, США, 2002, следует, что рак маточных труб имеет более 

высокие показатели выживаемости в каждой клинической стадии 

заболевания, в сравнении с карциномой яичника. Всего было  исследовано 

416 пациенток с карциномой маточных труб и 9032 пациентки с карциномой 

яичников. Период исследования - 1991-1997 годы. Все пациентки перенесли 

сопоставимый объем хирургического вмешательства, и далее различные  
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схемы лучевой и химиотерапии, которые также применяют при лечении 

карцином яичников. В заключении авторы отмечают, что, хотя карциномы 

маточных труб имеют более высокие показатели выживаемости, 

адъювантная химиотерапия должна быть такой же, как и при карциномах 

яичников, причем, относительная редкость карцином маточных труб делает 

клинические испытания III фазы бессмысленными.  

Рецидивы заболевания 

В большинстве случаев рецидив заболевания возникает в первые два 

или три года после оперативного лечения, но зарегистрированы случаи 

безрецидивного течения заболевания более 8-9 лет [36].  

 

Прогностически значимые показатели: 

 

1. Клиническая стадия заболевания   

Клиническая стадия заболевания является одним из важных 

показателей клинического течения и прогноза заболевания. С небольшими 

поправками это утверждение признается всеми авторами, исследовавшими 

вопросы прогнозирования и стадирования опухолей маточных труб.  

Wolfson AH, 1998 [170] при анализе выживаемости 72 пациенток  

показал, достоверная разница в показателях выживаемости имеется только 

при выделении пациенток I стадии по сравнению с II, III, IV стадиям, и по его 

данным 5-8-и 15 летняя выживаемость в I стадии составили 44,7%, 23,8%, 

18,8%, в противоположность остальным стадиям: 27,3%, 17% и 14%.  Таким 

образом, автор считает, что только I клиническая стадия заболевания 

является важным прогностическим фактором, кроме того, автор показал, что 

значительным фактором, влияющим на выживаемость, является возраст, 

превышающий 60 лет. Baekelandt M, 2000 [25, 26] на материале 151случая 

также показывает, что выделение группы пациенток с клинической стадией 

0-I целесообразно для определения прогностически благоприятной группы, 

не требующей назначения адъювантной химиотерапии  
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Rauthe G, 1998 [133] (37 наблюдений), при анализе выживаемости 

выяснил, что только стадия заболевания, а не объем хирургического 

вмешательства, возраст или химиотерапия имеют прогностическую 

ценность. 

По данным Benedet JL, 1992 [37] и Rosen A, 1993 [138] выживаемость 

достигает при I и II стадиях заболевания 50%, а для III и IV стадий – 15 и 

20% соответственно. Alvarado-Cabrero I, 1999 [20] показала, что разделение 

стадии I на подстадии  IА-0,  Iа-1, Iа-2 и I обладает важной прогностической 

информацией: с увеличением глубины инвазии стенки трубы уменьшается 

продолжительность выживания, а происхождение опухоли из области 

фимбрий имеет такой же прогностический показатель, как опухоли стадии 

IС. Также автором было показано, что определение степени 

злокачественности является прогностическим показателем, но не 

независимым от клинической стадии заболевания (табл.6).  

 

          Таблица 6.  

Общая 5-летняя выживаемость больных раком маточной трубы в 

зависимости от клинической стадии заболевания 

Автор, год 

Ч
и

сл
о
 

н
аб

л
ю

д
ен

и
й

 

О
б

щ
ая

 

в
ы

ж
и

в
ае

м
о

ст
ь Разделение по стадиям  

0 I  II III IV 

Shiller, 1971 76  91% 53% 16% 25% 15% 

Raju, 1981 22 48%  57% 58% 25%  

Roberts, 1982 102   77% 42% 6% 

Denham, 1984 40   69% 39% 29%  

Eddy, 1984 71 22%  40% 40% 5% 

McMurray EH, 1986 30 30%  56% 27% 14% 0% 

Podratz, 1986 47 41%  64% 60% 18% 25% 

Peters, 1988 115   61% 29% 17%  
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Pfeiffer, 1989 52 37.4%  64% 40% 6% 

Hellstrom, AC 1994 53   63% 50% 25 3% 

Zheng W, 1997 52  56% 27% 17% 

Wolfson AH, 1998 72   44,7% 27,3% 

Rauthe G, 1998 37   68% 29% 10% 0% 

Rosen AC, 1998 143 43%  59% 19% 

Baekelandt M, 2000 151  83% 73% 37% 29% 12% 

Singhal P, 2006 35   64% 42% 32% 17% 

Benoit MF, 2006 34   100% 100

% 

84%  

 

2. Определение степени злокачественности для возможности 

прогнозирования исхода заболевания разделяется не всеми авторами и 

является дискутабельным. С момента первого анализа возможности 

определения прогноза заболевания по гистологическим признакам, который 

был описан  Hu CY в 1950, все исследователи определяют степень 

злокачественности, однако прогностическая ценность подтверждается далеко 

не всеми авторами (табл.7).  

 

          Таблица 7. 

Прогностическая ценность определения степени злокачественности 

опухоли маточной трубы 

Автор, год Срок набора 

материала 

Число 

пациентов 

Прогностическая 

ценность 

Hu CY, 1950 1930-1950 55 есть 

Hanton E, 1966 1940-1965 16 нет 

Momtazee S, 1968 1960-1965 14 есть  

Yoonessi M, 1979 1955-1975 28 нет 

Denham JW, 1984 1960-1982 40 нет 

McMurray EH, 1986 1950-1981 30 нет 
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Peters WA, 1988 1968-1988 115 есть 

Rose P 1990 1964-1987 64 есть 

Wolfson A, 1998 1960-1995 72 есть 

Alvarado-Cabrero I, 1999 1973-1998 105 есть 

Baekelandt M, 2000 1963-1998 115 нет 

 

Baekelandt M, 2000 [25] при анализе 151 случая карциномы маточной 

трубы, в противоположность Alvarado-Cabrero I, 1999, [20, 21] Peters WA 

1988 [122], Wolfson A, 1998 [170], Rose P 1990 [137] не смог подтвердить 

прогностическую ценность определения степени злокачественности и 

гистологического типа опухоли. Также McMurray EH, 1986 [96] отмечает, что 

хотя при менее распространенной форме заболевания (клиническая стадия I) 

опухоль более дифференцирована, а при распространенной стадии 

заболевания опухоль менее дифференцирована, разница в показателях 

выживаемости в зависимости от гистологической степени злокачественности 

не была статистически значима. Показатели общей выживаемости зависели 

только от клинической стадии заболевания. Возможно, такое противоречие в 

прогностической значимости показателей гистологической степени 

злокачественности связано с небольшим числом наблюдений в каждой серии, 

а также с тем обстоятельством, что карцинома маточной трубы является 

редким заболеванием, и поэтому в каждом исследовании период 

коллекционирования материала исчислялся больше чем одним десятилетием. 

За этот срок успевали измениться как диагностические возможности, так и 

возможности хирургического, лучевого и химиотерапевтического лечения, 

поэтому определение гистологической степени злокачественности и 

прогностическая возможность этого метода, проведенная на материале 50-60 

годов прошлого века, не может быть сопоставлена с современными 

случаями.  

K. Moore с соавт, 2007 [106]  попытались сравнить различия в 

диагностических, терапевтических и прогностических подходах между 
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карциномой яичников и маточной трубой. Авторами было показано, что I/II 

стадии заболевания этих двух локализаций по показателям 5-летней 

выживаемости значительно различаются (95% для карциномы маточных труб 

и 76% - карциномы яичника), в то время как III/IV стадии заболевания имели 

схожие показатели 5-летней выживаемости.  

 

3. Уровень СА125 

СА 125 - гликопротеин высокого молекулярного веса, который был 

обнаружен в клетках амниона и плодных тканях,  происходящих  из 

целомического эпителия, включая Мюллеровы протоки, брюшину, плевру и 

перикард. Было  замечено, что концентрация  в сыворотке этого протеина 

повышена при различных злокачественных новообразованиях, таких как рак 

яичников, поджелудочной железы, молочной железы и эндометрия [34]. 

Определение концентрации в сыворотке СА125 используют в рутинной 

практике при опухолях яичников, как показатель прогноза и эффективности 

химиотерапии [118, 144, 14]. Увеличение  сывороточной концентрации 

СА125 у пациенток с удаленной эпителиальной овариальной карциномой 

является показателем рецидива заболевания [49]. Поскольку маточные  

трубы также являются производными целомического эпителия, Takeshima с 

коллегами, 1997 [159], предложил на основании исследования 20 случаев 

карциномы маточной трубы использовать этот сывороточный маркер для 

диагностики ранних стадий первичной опухоли маточной трубы. Rosen AC, 

1993 отмечает на основании наблюдения 13 пациенток с карциномой 

маточной трубы, что сывороточный уровень СА 125 до хирургического 

лечения был высоким, а после операции значительно снизился. В целом, по 

утверждению ряда исследователей, уровень СА 125 в сыворотке крови 

коррелировал с клинической стадией.  

Кроме  того, как показала группа исследователей Hefler LA et al., 2000 

[69]  на основании анализа 53 случаев первичной карциномы маточной 

трубы, что уровень сывороточного СА 125 является независимым 
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прогностическим показателем общей и безрецидивной выживаемости, а 

также адекватно определяет ответ на химиотерапию.   

 

4.Другие прогностически важные критерии 

Другие прогностические показатели, такие как возраст, сосудистая 

инвазия или обтурация брюшного отверстия маточной трубы противоречивы 

или исследованы только небольшой группой авторов. Так Alvarado-Cabrero I, 

1999 [20, 21], считает, что старший возраст (р=0,03), закрытое брюшное 

отверстие маточной трубы и сосудистая инвазия являются показателями 

неблагоприятного прогноза при ранних стадиях заболевания. Assmussen [24] 

также показал, что сосудистая инвазия является неблагоприятным 

прогностическим фактором I стадии заболевания.  

 

5.Иммуногистохимические маркеры и их прогностическая ценность 

Микрососудистая плотность 

В настоящее время широко распространенной методикой оценки 

прогноза заболевания является характеристика сосудистого статуса опухоли 

по определению микрососудистой плотности (microvessel density – MVD). 

Впервые такую характеристику опухоли предложил в 1994 г. N. Weidner 

[169] для рака молочной железы, в дальнейшем были изучены и другие 

опухоли (меланомы, глиомы, рак легкого, мочевого пузыря, простаты), а 

также их метастазы. Была обнаружена выраженная связь между высокой 

плотностью микрососудов в первичной опухоли и плохим прогнозом. В 

начале 90-х N. Weidner показал, что измерение микрососудистой плотности в 

областях с высокой концентрацией микрососудов (т.н. горячих точек – hot 

spot) являлось прогностическим индикатором для опухолей молочной 

железы и простаты.  По этой причине исследование микрососудистой 

плотности проводилось с целью определения связи с другими 

прогностическими показателями: стадия заболевания, наличие метастазов, 

рецидива или выживаемости, и планирования терапии С тех пор появились 
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сотни публикаций, посвященных прогностической ценности определения 

микрососудистой плотности в различных типах опухолей. Большинство 

исследований говорят о наличии положительной корреляционной 

зависимости между микрососудистой плотностью и рецидивом опухоли и 

показателями общей и безрецидивной выживаемости.  

В карциноме маточной трубы показатели микрососудистой плотности 

изучены Bancher-Todeska [28] которые на основании 24 наблюдений 

обнаружили статистически значимую разницу в показателях выживаемости 

между опухолями с высокой васкуляризацией (более 19 

микрососудов/0,25мм2)  и низкой (менее 19 микрососудов/0,25мм2).  Общая 

5 – летняя выживаемость в группе с низкой васкуляризацией составила 

43,8%, а в группе с высокой васкуляризацией - почти в 2 раза ниже, всего 

19,7%.  

6.Белок супрессор р53 

Ген р53 получил образное имя «страж генома», так как координирует 

все основные процессы поддержания стабильности генома многоклеточного 

организма [1, 2, 3, 7]. Продукт экспрессии этого гена-супрессора белок р53 

является центральным компонентом системы, которая обеспечивает 

экстренное удаление поврежденных и потенциально опасных для организма 

клеток. При массивных повреждениях ДНК, других внутриклеточных 

повреждениях или угрозе их возникновения происходит переключение 

функций р53. Этот белок приобретает транскрипционную активность и, 

изменяя экспрессию генов-мишеней, он вызывает остановку клеточного 

деления в сверочных точках клеточного цикла, где клетки имеют 

возможность исправить возникшие повреждения, либо полностью 

выключаются из дальнейших делений, подвергаясь клеточной смерти по 

типу апоптоза или клеточному старению, ведущему к смерти по типу 

некроза. После выключения р53-зависимого контроля поврежденных клеток 

создаются условия для быстрого накопления генетических изменений, 

ведущих к дальнейшей утрате элементов контроля над клеточным делением. 
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Это приводит к фактическому выходу клетки из-под подчинения целостному 

организму и приобретению автономии [7]. 

Инактивация функции белка р53 является наиболее универсальным 

молекулярным изменением в различных опухолях человека. Мутации гена 

р53 обнаруживаются в 50-60% новообразований более чем 50 различных 

типов опухолей. Считается, что мутация гена р53 играет ключевую роль в 

приобретении клеткой злокачественного фенотипа 

В карциномах маточных труб экспрессия р53 была исследована тремя 

авторами Zheng W, 1997 [175], Rosen AC 1998 [139], Hellstrom AC, 1994 [70] . 

в одном из них была получена прогностическая значимость экспрессии р53 в 

карциномах маточных труб.  В этом исследовании авторы [175] оценивали 

повреждения белка р53, сравнивая иммуногистохимический метод с ПЦР.  

Авторы получили данные о том, что в группе пациенток с  поврежденным  

р53 значительно ниже общая выживаемость по сравнению с группой, где 

повреждения этого белка не было. 

В двух других исследования авторы использовали наборы антител для 

определения белка р53, которые выявляют оба типа белка и дикий тип, и 

мутированные формы, и оценивали экспрессию этого белка на 

иммуногистохимических препаратах. Причем, за позитивное окрашивание 

принимались случаи, когда более 10% опухолевых клеток имели ядерное 

окрашивание [139]. Медиана выживаемости в группе р53 позитивных 

карцином достигала 21 мес., в р53 негативной группе – 40 месяцев, но 

подтвердить эту разницу с помощью статистических инструментов не 

удалось, р=0,91 (табл.8). 

 

         Таблица 8 

Прогностическое значение иммуногистохимического выявления 

белка-супрессора р53 

Автор, год Число 

пациентов 

% р53 + случаев Прогностическа

я ценность 
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Hellstrom AC, 1994 53 51% нет 

Zheng W, 1997 52 57% есть 

Rosen AC 1998 143 44% нет 

 

В основе образования опухоли лежит избыточное размножение 

определенных клеток. Поэтому совершенно естественно, что в последние 

годы большое значение в онкологии придают роли пролиферации в опухоли. 

Сейчас уже имеются надежные доказательства, что высокая 

пролиферативная активность, выявляемая при иммуногистохимическом 

исследовании [10] с использованием Ki-67 или PCNA (ядерный антиген 

пролиферирующх клеток, ЯАПК) в карциномах молочной железы, легкого, 

пищевода, почек и в некоторых неходжкинских лимфомах, позволяет 

определить пациентов, у которых опухоли более агрессивны (табл. 7).  

Клеточная пролиферация может быть оценена с помощью 

митотического индекса и процентного содержания Ki-67-позитивных ядер 

[78]. Этот антиген был получен в 1983 году в городе Киле, от которого и 

получили свое название Ki-67, где 67 – номер лунки, в которой впервые он 

был получен. Антиген Ki-67 предположительно относят к регуляторным 

белкам, поскольку его появление совпадает с моментом вступления клетки в 

митотический цикл, и содержание меняется фазозависимо. Ki-67 начинает 

определяться в ядре с середины G1-фазы. По мере прохождения 

последующих S-, G2-фаз его количество нарастает и достигает пика в митозе. 

По окончании митотического цикла белок быстро катаболизируется и 

перестает выявляться [9]. Физиологическая роль антигена Ki-67 в жизни 

клетки пока еще не ясна. Однако присутствие его во всех фазах 

митотического цикла позволяет использовать данный белок в качестве 

универсального маркера пролиферации при оценке активности роста 

злокачественных новообразований, а также эффективности неоадьювантной 

терапии (например, при раке молочной железы), табл.9. 
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Таблица 9. 

Прогностическое значение иммуногистохимического выявления 

пролиферативной активности по экспрессии Ki67 

Автор, год 

Локализация, 

характер 

исследования 

Число 

пациент

ов 

пороговое 

значение (% 

позитивных 

клеток) 

Прогности-

ческая 

ценность 

Viale G, 2008,  

рак молочной 

железы, 

многоцентровое 

исследование 

8010 11% есть 

Debucquoy A, 

2008 

Рак кишки, 

многоцентровое 

исследование 

95 

(1011) 
Не определяли нет 

Montebugnili 

L, 2009 

Плоскоклеточный 

рак полости рта 
47 20% есть 

Zou С, 2009 

Злокачественная 

опухоль оболочек 

периферических 

нервов 

140  нет 

Suthipintawong 

C,  2008 

Эндометриальная 

карцинома 
65 35% да 

Garzetti GG, 1995 Рак яичников 54 Не определяли да 

Zellweger T, 2009 Рак простаты 279 10% да 

Hsi ED, 2008 
Лимфомы зоны 

мантии 
52 35% да 

Jovanovi MP, 

2009 

В-клеточные 

крупноклеточные 

лимфомы 

50 60% есть 
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Martin B., 2004 
Рак легкого, мета-

анализ 
3973 

не 

определялось 

В 15 

исследован

иях – есть, 

в 22 - нет 

 

Таким образом, если роль белка Ki67 все еще остается неясной, 

прикладное значение выявления этого антигена велико. Так, по данным 

многоцентрового исследования, предпринятого в рамках изучения рака 

молочной железы на материале 93 исследований, включавшем более 8000 

пациенток, было показано, что показатель экспрессии Ki67 более 11% 

является предиктором хорошего ответа на неоадьювантную терапию.  

Рецепторы стероидных гормонов были одними из первых показателей, 

вошедших в практику лечения, и относящихся к категории клеточных 

маркеров. Клеточные или тканевые маркеры определяются непосредственно 

в опухолевой ткани и характеризуют определенные биологические 

особенности опухоли, специфику ее «поведения» [9]. Определение же 

любого молекулярного маркера может иметь два практических результата: 

выявление группы риска, требующего дополнительного лечения или более 

тщательного наблюдения среди больных ранними стадиями, не подлежащих 

адъювантной терапии по другим клиническим и лабораторным показателям 

или оценки чувствительности к определенным видам терапии и 

индивидуализации схем адъювантного лечения больных с распространенным 

процессом.  

Рецепторы эстрогенов, вероятно, являются наиболее значительным и 

изученным индивидуальным предиктивным фактором, который определяется 

в карциномах молочной железы. Почти 2/3  женщин менее 50 лет и более 

80% старше 50 лет имеют позитивный эстрогеновый статус в карциноме 

молочной железы, что имеет значительные терапевтические последствия. 

Рецепторы эстрогенов играют важную роль в процессе канцерогенеза и их 

ингибирование с помощью эндокринного таргетирования прямо, используя 
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слабые эстрогеновые антогонисты или непрямое ингибирование при помощи 

блокирования перехода андрогенов в эстрогены (например используя 

ингибиторы ароматазы), является основой адьювантной терапии рака 

молочной железы [119, 57, 47, 19, 22]. Опухоли молочной железы с 

позитивным эстрогеновым и прогестероновым рецепторным статусом имеют 

лучшие показатели выживания, чем с негативным рецепторным статусом, и 

являются одним из наиболее значительных независимых показателей по 

сравнению с другими клиническими характеристиками опухоли [55]. Роль 

эстрогенов в канцерогенезе доказана большим количеством исследований, 

где продемонстрировано как повышение уровня эндогенных эстрогенов, так 

и возникновение опухолей, в частности тела матки [3, 12, 95] и  рака 

молочной железы [44] при длительном приеме эстрогенных препаратов Эти 

гормоны приводят в действие свои биологические эффекты с помощью 

рецепторов эстрогенов, которые являются ядерными белками и известно два 

типа рецептором эстрогенов ER α и ERβ [113]. Оба они являются 

транкрипционными факторами, которые опосредуют действие эстрогенов. 

Оба рецептора соединяются с эстрадиолом на одном протяжении, но с разной 

аффинностью, с которой они присоединяют другие лиганды и 

соответственно имеют различный последующий ответ [168, 33]. ER α были 

распознаны первыми, и были обозначены так после того, как был открыт 

второй субтип рецепторов эстрогенов. ER α экспрессируются более чем в  

70% опухолей молочной железы, и их предсказательное значение 

неидеально, поскольку приблизительно треть метастатических карцином не 

чувствительны к гормональной терапии [117]. Об ERβ известно немного, 

поскольку большинство широко распространенных клинических данных 

относится к ERα. 

Рецепторы прогестерона являются эстроген-регулируемым геном, 

экспрессия которого считается указывает на функционирующий ER-путь 

[73], поэтому, теоретически считается, что оценка RP должна способствовать 

более четкому предсказанию ответа на гормональную терапию. В 
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соответствии с этим утверждением имеются сведения, согласно которым 

опухоли, позитивные к RP более четко реагируют на терапию тамоксифеном 

как в группе с метастатическим  поражением [134], так и в условиях 

адьювантной терапии [32]. PR могут определяться как в случаях позитивных 

к ER, которые могут быть ложно-негативны к ER, при низком уровне ER или 

как вариант, когда ER не распознаются с помощью антител, но в опухоли все 

еще сохраняется способность к экспрессии PR [59]. Предсказательное 

значение позитивного PR статуса в  отсутствие ER противоречиво. 

Некоторые исследователь предполагают, что позитивные PR статус, даже 

при отсутствии ER, идентифицирует группу пациентов, которая будет более 

чувствительна к гормональной терапии [45], но эти находки не 

универсальны.  

Количество показателей, рассматривающихся в качестве 

потенциальных маркеров, увеличивается, отражая достижения и находки в 

области изучения механизмов регуляции  пролиферации и дифференцировки 

опухолевых клеток. В их число входит онкоген ERBB2 (HER 2). Онкоген 

рецептора 2 типа человеческого эпидермального фактора роста ERBB2 

(более известен как HER2), кодирует  членов семейства рецепторов 

эпидермального фактора роста (EGFR) обладающих тирозин-киназной 

активностью и локализуется на коротком плече 17 хромосомы (17q21). Этот 

онкоген является чрезвычайно важен для процессов клеточной 

дифференцировки, адгезии и  передвижению [66]. 

Гиперэкспрессия онкогена HER 2/neu хорошо документирована в часто 

встречающихся случаях рака у человека. Амплификация является основным 

механизмом гиперэкспрессии этого гена и аномально сверхвысокий уровень 

этого 185kDa  гликопротеина наблюдается приблизительно в 18-20% 

карциномах молочной железы. HER2 позитивный статус ассоциирован с 

высокой степенью злокачественности опухоли, поражением лимфатических 

узлов [41] более высокой частотой рецидивов и смертности, и таким образом 

с плохим прогнозом [172]. HER2 статус является предиктором ответа на 
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специфическую системную  терапию. Этот препарат представляет собой 

гуманизированное моноклональное антитело, которое как было показано 

увеличивает скорость ответа, время до прогрессии заболевания и показатели 

общей выживаемости как в качестве монотерапии, так и в комбинации с 

химиотерапией у пациенток с метастатической карциномой [154]. Недавно в 

5 международных проспективных рандомизированных клинических 

испытаниях было показано, что транзумаб в  качестве адъювантной терапии 

значительно снижает риск рецидива и смертности у пациенток с ранними 

стадиями рака молочной железы [77, 136, 155]. HER2 статус может быть 

предиктором ответа на различные химиотерапевтические агенты. 

Предварительные данные свидетельствуют, что HER2-позитивные карцином 

более чувствительны к антрациклинам и таксанам [127, 87]. Данные 

доклинического исследования свидетельствуют о том, что позитивный HER2 

статус может предсказывать резистентность к эндокринной терапии. Однако 

следует отметить, что это исследование являлось ретроспективным, не 

использовало сопоставимые популяции. В настоящее время позитивный 

HER2 статус не влияет на назначение эндокринной терапии. [129]  

Таким образом, анализ данных литературы подтверждает актуальность 

проблемы клинико-морфологической характеристики рака маточных труб. 

Благодаря успехам биохимии и молекулярной биологии в настоящее время в 

арсенале исследователей и клиницистов имеется огромное количество 

биологически значимых показателей, которые могут помочь в 

прогнозировании карциномы маточной трубы и выборе адъювантной 

терапии при распространенном процессе. Тем не менее, большинство 

молекулярных маркеров пока еще прочно не вошли в рутинную практику. 

Кроме того, набор показателей и количественные критерии, используемые 

для оценки прогноза, могут существенно отличаться для больных опухолями 

различных локализаций. Цикличная  зависимость изменений трубного 

эпителия в соответствии с фазами менструального цикла хорошо известна, но 

нам не встретилось в литературе описания или характеристики состояния 
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рецепторного статуса в карциномах маточных труб. Не изучены экспрессия 

рецепторов эстрогенов, прогестерона, HER-2, Ki-67, взаимосвязь их 

экспрессии с основными клинико-морфологическими факторами прогноза, 

влияние на общую и безрецидивную выживаемость больных. Все 

вышеизложенное явилось поводом к настоящему исследованию. 
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Глава II. Материалы и методы исследования 

 

В представленном исследовании анализированы клинические, морфо-

логические и иммуногистохимические данные, а также результаты лечения 

70 больных раком фаллопиевой трубы, получавших лечение в НИИ онколо-

гии им. Н.Н. Петрова и Санкт-Петербургском городском клиническом онко-

логическом диспансере за период с 1970 по 2010 гг. 

С целью получения необходимой информации изучены истории бо-

лезни, протоколы операций, амбулаторные карты, пересмотрены гистоло-

гические срезы биопсийного материала, макро- и микропрепараты опера-

ционных материалов. 

Произведен анализ клинических данных: изучены основные жалобы; 

определены распределение по возрасту, объему хирургического лечения; на 

основании гинекологического анамнеза оценено состояние репродуктивно-

го статуса (фертильность, время наступления менопаузы).  

Анализ клинических данных больных включал также изучение нали-

чия злокачественных новообразований в семейном анамнезе, акцент делался 

на следующие локализации: 

 рак молочной железы; 

 рак гениталий; 

 рак желудка; 

 рак толстой и прямой кишки; 

 рак легких; 

 другие новообразования. 

Определение стадии заболевания осуществлялось согласно классифика-

ции рака женских половых органов Международной Федерации Акуше-

ров и Гинекологов [FIGO, 2009] (Pecorelli S. et al., 2009). 

Оценка радикальности хирургического вмешательства основывалась на объ-

еме вмешательства: 
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 радикальная операция – полное удаление опухоли; 

 радикальная операция + химиотерапия; 

 субоптимальная циторедуктивная операция – максимальные разме-

ры остаточных опухолевых масс превышают 1 см; 

 биопсия – хирургическое вмешательство, ограниченное биопсией 

опухоли; 

 паллиативная операция – хирургическое вмешательство, направлен-

ное на частичное устранение патологического процесса, приведшего 

к нарушению функции со стороны соседних органов, основной це-

лью которого является облегчение состояния больного.  

Морфологический статус опухоли изучен после пересмотра гистоло-

гических препаратов с использованием патоморфологической  классифика-

ции злокачественных опухолей гинекологического тракта, предложенной 

Всемирной организацией здравоохранения в 2003 году (Tavassoli F., 2003). 

По микропрепаратам исследована степень злокачественности опухоли, глу-

бина инвазии, наличие метастазов, по парафиновым блокам иммуногисто-

химически определен рецепторный статус опухоли  (рецепторы эстрогенов 

и прогестерона), индекс пролиферации (по уровню Ki-67), экспрессия р-53 

и сверхэкспрессия онкобелка HER2.  

В результате исследования проанализированы эффекты  проведенно-

го лечения (хирургического, химиотерапевтического, комбинированного, 

симптоматического).  

Отдаленные результаты лечения были уточнены на основании дан-

ных, полученных при изучении первичной медицинской документации, а 

также телефонного опроса. 

Все материалы при обработке архивного материала заносились в спе-

циально приготовленные анкеты с дальнейшей обработкой и переносом в 

компьютерную базу данных.  
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Методика морфологического исследования.  

Для исследования был изучен архивный материал отдела морфологии 

опухолей  НИИ онкологии им. Н.Н. Петрова и лаборатории патологической 

анатомии Санкт-Петербургского Городского клинического  онкологического 

диспансера с 1970 по 2010 годы. Всего на первоначальном этапе работы с ар-

хивными журналами удалось найти 87 случаев первичных карцином маточ-

ной трубы, после повторного анализа гистологического материала в исследо-

вание были включено 70 наблюдений, в остальных 17 случаях опухоли были 

переквалифицированы как карциномы яичников с поражением маточной тру-

бы.  При исследовании гистологических препаратов, в соответствии с клас-

сификацией ВОЗ,  отмечали гистологический тип опухоли, степень злокаче-

ственности и глубину инвазии, если опухоль была представлена со стенкой 

органа. Такие дополнительные параметры, как наличие сосудистой инвазии 

или множественность поражения не отмечали.  

 

Протокол иммуногистохимического исследования. 

Во всех случаях, когда имелись парафиновые блоки (n=31) выполнено 

иммуногистохимическое исследование. После производства срезов с парафи-

новых блоков, содержащих первичную опухоль, срезы толщиной 2-3 мкм по-

мещали на покрытые поли-л-лизином предметные стекла MENZEL. В тече-

ние 18-20 часов подготовленные срезы хранились в термостате 37ºС, затем 

переносили в термостат 60ºС на 30 минут. Затем срезы подвергались депара-

финизации в двух сменах ксилола по 3 мин, и дегидратации в абсолютном 

спирте в четырех сменах по 3 минуты в каждой. Активность эндогенной пе-

роксидазы блокировали в 3% растворе перекиси водорода в течение 5 минут 

при комнатной температуре. 

Обработка срезов. Термостойкие кюветы с растворами для восстанов-

ления антигенной активности (TRS или TRS-pH 9.0 буферами) нагревали на 

водяной бане до 96
0
С. Стекла с депарафинизированными срезами помещали в 
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соответствующий буфер, согласно протоколу обработки каждого антитела. 

По истечении 40 минут кюветы со стеклами охлаждали при комнатной тем-

пературе еще 20 минут. После извлечения из обрабатывающих буферов стек-

ла помещали в трис-NaCl-буфере с добавлением 0,1% TWEEN20  и промыва-

ли в нем две смены по 5 минут.  

Инкубирование первичными антителами производили во влажных ка-

мерах при комнатной температуре в течение 30 минут. Каждое первичное ан-

титело разводили буфером для разведения первичных антител в соответствии 

с протоколом лаборатории, утвержденным после контрольных эксперимен-

тов. Так, для рецепторов эстрогенов и прогестерона контрольным являлось 

выраженное окрашивание ядер клеток стромы и базального слоя шейки мат-

ки, Ki-67 – фолликулов в миндалине, HER2 -  позитивного контроля клеточ-

ных линии, прилагаемых в наборе HERCEPTTEST.  

После инкубации с первичными антителами стекла два раза по 5 минут 

промывали в трис-NaCl-буфере с добавлением 0,1% TWEEN20 и инкубиро-

вали со вторичными антителами в соответствии с клональностью первичного 

антитела в течение 30 минут при комнатной температуре, после чего два раза 

по 5 минут промывали в трис-NaCl-буфере с добавлением 0,1% TWEEN20.   

Образовавшийся комплекс антиген-антитело проявляли с помощью 

3,3’- диаминобензидина. Затем срезы докрашивали гематоксилином Майера, 

дегидратировали и заключали в монтирующую жидкость (табл.10, 11). 

 

Процедура оценки экспрессии иммуногистохимических маркеров  

Рецепторы эстрогенов и прогестерона: положительным результатом 

являлось наличие специфического коричневого окрашивания ядер опухоле-

вых клеток, Оценку проводили согласно схеме, предложенной Allred, 1989, 

подробно схема представлена в таблице 12. 

Показатели доли и интенсивности окрашенных клеток суммируются, 

если показатель менее или равен 3, рецепторный статус считается отрица-

тельным (рис.1) 
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Таблица 10. 

Протокол иммуногистохимического исследования 

Антиген 
Антитело 

(клон) 

Разведение 

первичного 

антитела 

Способ дема-

скировки 
Производитель 

Система ви-

зуализации 

 Рецепторы эст-

рогена(ER) 

NCL-L-

ER-6F11 
1:50 

Трис-эдта 

буфер рН 9,0 
LEICA 

Dako Envi-

sion +System 

HRP Labelled 

Polymer Anti-

Mouse + 

Dako DAB 

Substrate 

buffer, DAB+ 

Chromogen 

Рецепторы про-

гестерона(PR) 

NCL-L-

PGR-312 
1:50 

Трис-эдта 

буфер рН 9,0 
LEICA 

Dako Envi-

sion +System 

HRP Labelled 

Polymer Anti-

Mouse + 

Dako DAB 

Substrate 

buffer, DAB+ 

Chromogen 

Ki-67 SP6 1:100 
Трис-эдта 

буфер рН 9,0 
NeoMarkers 

Dako Envi-

sion +System 

HRP Labelled 

Polymer Anti-

Rabbit + 

Dako DAB 

Substrate 

buffer, DAB+ 

Chromogen 

HER-2 
cerbB-2 

oncoprotein 
1:600 

Цитратный 

буфер рН 6,0 
DAKO 

Dako Envi-

sion +System 

HRP Labelled 

Polymer Anti-

Rabbit + 

Dako DAB 

Substrate 

buffer, DAB+ 

Chromogen 

P53 DO7 1:50 
Трис-эдта 

буфер рН 9,0 
DAKO 

Dako Envi-

sion +System 

HRP Labelled 

Polymer Anti-

Mouse + 

Dako DAB 

Substrate 

buffer, DAB+ 

Chromogen 
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Таблица 11. 

 Способы иммуногистохимической обработки гистологических срезов 
 

Антитела 
Вторичное анти-

тело 
Разведение 

Обрабатывающий 

буфер 

Рецепторы эстро-

генов 
Моноклональное

 
1:100 TRS 9,0 

Рецепторы про-

гестерона 
Моноклональное

 
1:100 TRS 9,0 

Ki 67 Моноклональное
 

1:150 TRS 9,0 

Her2 Поликлональное
 

1:300 TRS 

 

Таблица 12. 

Полуколичественная оценка иммуногистохимического определения ре-

цепторов стероидных гормонов по Allred D.C. et al. (1998) 

Иммуногистохимический признак  Баллы 

Доля позитивно окрашенных клеток  

Нет окрашенных клеток 0 

0- 1% окрашенных клеток 1 

1% – 10% 2 

10% – 30% 3 

30% – 60% 4 

60% – 100% 5 

Интенсивность окраски  

Нет окрашенных клеток 0 

Слабое окрашивание 1 

Умеренное окрашивание 2 

Выраженное окрашивание 3 
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Рисунок 1. Экспрессия гормональных рецепторов в карциноме фаллопиевой трубы 

А– отсутствие экспрессии PR в опухоли, большое количество – в строме карциномы фал-

лопиевой трубы, (0 баллов по Allred D.C.) 

Б – выраженная экспрессия PR как в карциномы фаллопиевой трубы, так и в строме 

 (8 баллов по Allred D.C.) 
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Маркер пролиферативной активности Ki-67 исследовали с помо-

щью image анализа с помощью программы анализа изображений Подсчет ин-

декса Ki-67 проводили на компьютерном анализаторе изображения «Leica 

QWin» при анализе более 2000 клеток. Индекс Ki-67 вычисляли как соотно-

шение площади специфически окрашенных ядер к площади всех ядер, выра-

женное в процентах. Перед проведением автоматического подсчета числа 

клеток, находящихся в митотическом цикле, данные, полученные на компью-

терном  анализаторе изображения, были сопоставлены с результатами непо-

средственного подсчета клеток, ядра которых экспрессировали  Ki-67, в мик-

роскопе на 1000 клеток. Оказалось, что определение  индекса Ki-67 обоими 

способами совпадало с коэффициентом корреляции  r=0,95. 

 

Оценка сверхэкспрессии HER2 проводилась по правилам 

HercepTest™, которые представлены в таблице 13. 

Таблица 13. 

Методика оценки препаратов по правилам HERCETEST 

Образец окрашивания Баллы 
Оценка сверхэкспрес-

сии 

Полное отсутствие мембранного ок-

рашивания 
0 Негативная 

Слабое или частичное окрашивание 

более 10% опухолевых клеток 

1+ Негативная  

Умеренное мембранное окрашивание 

более 10% опухолевых клеток 

2+ слабопозитивная 

Выраженное мембранное окрашива-

ние более 30% опухолевых клеток 

3+ Позитивная  
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Статистический анализ 

Обработка полученного массива информации проводилась с примене-

нием пакета прикладных программ Statistica 6 для операционной среды Win-

dows (Боровиков В.П., 1993). 

Информация вносилась в специально созданную реляционную базу 

данных. Критериями учета признаков являлись степени их выраженности или 

их наличие, а также значение орфометрических или количественных показа-

телей. Значимость различий между средними величинами оценивали с помо-

щью t-test, и считалась статистически достоверной, если значение «р» было 

менее или равное 0,05 (исследование аналогичное однофакторному диспер-

сионному анализу).  

Достоверность полученных количественных показателей оценивали с 

помощью t-test для отдельных вариантов (дополнительно по гистограммам) и 

считалась статистически достоверной, если значение «р» было менее или 

равное 0,05.  

Для анализа выживаемости по каждому оцениваемому показателю ис-

следуемые больные были разделены внутри групп на две подгруппы относи-

тельно медианы показателя, в дальнейшем эти подгруппы сравнивали по вы-

живаемости и безрецидивной выживаемости с помощью t-test для групп. До-

полнительно анализ выживаемости и безрецидивной выживаемости произво-

дился с помощью метода Каплана-Мейера (1958), достоверность различий 

между кривыми выживаемости подтверждалась Cox`F-Test. 
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Глава III 

Результаты исследования и обсуждение 

3.1 Клинические особенности карциномы маточной трубы 

 

 

Возраст больных первичной карциномой маточной трубы (n=70) 

варьировал в от 21 до 73 лет, в среднем составляя 55,471,28 лет. Как 

продемонстрировано на представленной диаграмме (рис.2), наиболее 

часто рак маточной трубы наблюдался в возрастной группе 50-59 лет 

(44%), одинаково часто выявлялся в более старшей (60-69 лет) – 23% и 

более младшей возрастных группах (40-49 лет) – 17%. Крайне редко 

(всего 4 наблюдения, 6%) рак маточной трубы регистрировался в более 

младшей возрастной группе (до 40 лет), немного чаще рак маточной 

трубы встречается в наиболее старшей возрастной группе 70-79 лет 

(10%, n=7). 

 

 

Рисунок 2. Распределение пациенток с карциномой маточных труб 

по возрастным группам (n=70) 
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Среди 70 больных у 21 (30%) был отягощенный наследственный 

анамнез у близких родственников. Так, у близких родственников па-

циенток были следующие онкологические заболевания: опухоль голов-

ного мозга, рак пищевода и сигмовидной кишки – по 1 наблюдению, по 

2 наблюдения – наличия рака тела матки, шейки матки,  прямой кишки 

и печени, рак молочной железы -  в 3 наблюдениях и рак желудка – 7 

наблюдений. Эти данные представлены на рисунке 3.  

Рисунок 3.    Отягощенный наследственный анамнез у близких родст-

венников пациенток с карциномой маточных труб по возрастным груп-

пам (n=70) 

 

Из гинекологических заболеваний у наблюдавшихся пациенток 

наиболее часто в анамнезе были: хронический аднексит - 13 случаев 

(19%), бесплодие - 12 случаев (17%), эктопия шейки матки - 10 случаев 

(14%), полип цервикального канала - 2 случая (3%). Эти данные проил-

люстрированы на диаграмме (рис.4). 
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Рисунок 4.   Гинекологические заболевания в анамнезе у больных 

раком фаллопиевой трубы (n=70) 
 

В отличие от больных карциномой яичника бесплодие и хрониче-

ский аднексит достоверно чаще наблюдался среди больных карциномой 

фаллопиевой трубы (табл.14). 

 

Таблица  14. 

Состояние репродуктивной системы больных карциномой маточной 

трубы  и яичника  

гистотип 

менстр.  функц. 

Карцинома ма-

точной трубы 

Карцинома 

яичника 
p 

Нарушения менструаль-

ной функции 

0 11 (11,5%) <0,05 

Бесплодие, либо отсутст-

вие родов 

12 (174,5%) 6 (62,4%) <0,05 

Хронический аднексит 13 (19%) 0 <0,05 

Всего 70 (100%) 96 (100%)  

 

Характеристика генеративной функции у больных карциномой ма-

точных труб была следующей: 52 пациентки (74%) имели в анамнезе 
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роды и аборты, в 15 случаях (21%) было бесплодие, в 12 (17%) случаях 

в анамнезе были только роды, без абортов и одна пациентка (1,4%) пе-

ренесла аборт и не рожала. 

По числу родов пациентки распределялись следующим образом:  32 

пациентки (46%) имели одни роды, 16 пациенток (23%) – двое родов, 6 

(9%) пациенток – трое родов, у 16 (23%) пациенток родов не было 

(рис.5).  

 

Рисунок 5.    Количество родов у больных раком фаллопиевой тру-

бы (n=70) 

 

Менструальная функция была сохранена у 11 (16%) пациенток 

на момент постановки диагноза, в периоде постменопаузы была 54 

(77%)  женщина, в перименпаузальном периоде – 5 пациенток (7%), эти 

данные проиллюстрированы на рисунке 6. Средний возраст постмено-

паузы составил 9,4 лет. 
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Рисунок 6. Менструальная функция больных раком маточных труб  

(n=70) 
 

Из сопутствующей патологии в трех случаях отмечен сахарный 

диабет (4%), в анамнезе четырех пациенток были вредные привычки 

(курение), одна пациентка страдала алкоголизмом. Индекс массы тела, 

в среднем, составил 27,73 кг/м
2
 (варьируя от 20,17 кг/м

2
 до 39,05 кг/м

2
), 

что относится к избыточной массой тела, однако не является ожирени-

ем. В 30% случаев (n=21) пациентки страдали ожирением: преимущест-

венно  первой степени (24,3%, n=17), лишь в четырех случаях – второй 

степени (5,7%). 

Наиболее частыми клиническими симптомами были боли в жи-

воте  (66%, n=46), кровянистые либо серозные выделения из половых 

путей (43%, n=30), наличие пальпируемого образования или асцит - в 

79% (n=55).  При этом сочетание симптомов в виде триады наблюдалось 

в 17% (n=12), совокупность двух признаков были у 51 (73%) пациентки, 

однако, предоперационно диагноз рака маточной трубы не был установ-

лен ни в одном случае, так в 42 случаях была предположена опухоль 

яичников, что составляет 60%, в 24 случаях (34%) - опухоль тела матки, 

в 3 случаях (4%) пациентки поступили в экстренном порядке и были 
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оперированы с предварительным диагнозом - острый аппендицит, в од-

ном случае на дооперационном этапе был заподозрен трубный аборт. 

Клинический случай 1 

Пациентка Л, 51 года в сентябре 1997 года обратилась в жен-

скую консультацию по месту жительства с жалобами на нарушение 

менструального цикла и обильные слизистые выделения из половых пу-

тей в течение 6 месяцев. По результатам УЗИ малого таза выявлено 

бугристое образование левых придатков 63х42 мм, солидного строения. 

Пациентка направлена в НИИ онкологии им.Н.Н.Петрова с диагнозом 

опухоль левого яичника. Из анамнеза: месячные с 13 лет, регулярные, до 

последнего полугода, половая жизнь с 23 лет, беременностей-7, роды-1, 

абортов-6 При гинекологическом осмотре: матка не увеличена, слева 

от матки, интимно с ней пальпируется плотное бугристое образование 

диаметром около 7см. Госпитализирована в онкогинекологическое от-

деление 21 сентября 1997г в плановом порядке для хирургического лече-

ния с диагнозом опухоль яичника. 03 октября 1997 выполнена лапаро-

томия, экстирпация матки с придатками, оментэктомия. Макроско-

пически – матка, правые придатки не увеличены, левая маточная труба 

увеличена до 6см в диаметре, отечна, гиперемирована, спаяна с задней 

поверхностью матки. На разрезе – опухоль левой трубы солидного 

строения, ткань яичника белесоватая, с мелкими фолликулами. Микро-

скопически – низкодифференцированная аденокарцинома левой маточ-

ной трубы с метастазами в оба яичника, эндометрий переходного ти-

па, большой сальник без метастазов опухоли, Ki67-40, ER-7, PR-5. Диаг-

ноз Рак фаллопиевой трубы IIA стадии, T2aNxM0G3. После хирургиче-

ского лечения получила 6 курсов химиотерапии по схеме САР. Ремиссия 

11 лет.  

 

В 2 случаях при цитологическом исследовании шейки матки были 

выявлены клетки, подозрительные на железистый рак. В 5 случаях при 
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аспирации эндометрия обнаружены клетки железистого рака, в одном из 

этих случаев цитологом предположен рак маточной трубы, в 10 случаях 

по результатам соскоба из полости матки заподозрен диагноз железисто-

го рака. 

Клинический случай 2 

Пациентка О., 54 лет в сентябре 1976 года направлена в НИИ он-

кологии им.Н.Н.Петрова с подозрение на рак эндометрия. Из анамнеза: 

через 1,5 года постменопаузы (в 1974 году) появились кровянистые вы-

деления из влагалища, в течение 1,5 лет трижды выполнялось раздель-

ное диагностическое выскабливание полости матки, патологии выявле-

но не было. В  НИИ онкологии им.Н.Н.Петрова выполнена аспирация 

эндометрия, цитологическое исследование от 11.10.1976 – среди фор-

менных элементов крови и обрывков эндометрия встречаются ком-

плексы железистых клеток с резкой вакуолизацией цитоплазмы, обра-

зующие комплексы, напоминающие сосочковые структуры, подобные 

структуры могут наблюдаться при раке трубы или яичника. Цитоло-

гическое исследование шейки матки (04.11.1976) – встречаются группы 

и комплексы клеток с дистрофическими изменениями, подозрительные 

на опухолевые. Из гинекологического анамнеза: месячные с 11 лет, регу-

лярные, половая жизнь с 17 лет, хронический аднексит с 22 лет, мено-

пауза с 51 года, беременность – 1, закончившаяся родами. Операция в 

объеме лапаротомия, экстирпация матки с придатками, оментэкто-

мия выполнена 09.11.1976. Макроскопически (рис.7): матка не увеличе-

на, полость – гладкая, левая труба превращена в ретортообразную опу-

холь 1,0х4,5х5,0см, без прорастания серозной оболочки, на разрезе 

множественные опухолевые разрастания типа «цветной капусты». 

Левый яичник, правые придатки визуально не изменены. Микроскопиче-

ски – низкодифференцированный железисто-папиллярный рак, прорас-

тающий в отдельных участках серозную оболочку, левый яичник с оча-

говой гиперплазией стромы, белые тела, правый яичник – белые тела, 
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правая труба – гидросальпинкс, эндометрий атрофичен. Диагноз Рак 

фаллопиевой трубы IC стадии T1cNxM0G3. 

 

 

 

Рисунок 7.  Макропрепарат рака фаллопиевой трубы, пациентки О., с 

диагнозом: Рак фаллопиевой трубы IC стадии T1cNxM0G3 
 

Несмотря на неточное представление о диагнозе на дооперационном 

этапе,  в качестве хириругического лечения в большинстве случаев 

(81%) были предприняты различные виды оптимальных циторедуктив-

ных вмешательств: надвлагалищная ампутация матки с придатками и 

оментэктомией - в  31 случае (44%), экстирпация матки с придатками и 

оментэктомией - в 28 случаях (40%), в одном случае была произведена 

радикальная гистераднексэктомия (1%). Только в 8 случаях (11%) были 

выполнены различные виды неоптимальных вмешательств, таких как 

трубэктомия или аппендэктомия, или биопсия опухоли. В большинстве 

случаев – 31 пациентка (44%) диагноз рака маточной трубы был запо-

дозрен интраоперационно, только в 3 случаях интраоперационный диаг-

ноз  звучал, как  внематочная беременность. 
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Рисунок 8. Распределение больных раком маточных труб в зависи-

мости  от клинической стадии заболевания (n=70) 

 

Распределение по клиническим стадиям заболевания показано на 

рисунке 8. Первая стадия заболевания была у 22 пациенток (31,4%), II – у 

24 пациенток (34,3%), III стадия – у 21 пациентки (30,0%), IV – у 3-х па-

циенток (4,3%). На долю I-II стадий заболевания приходится 64,3%. 

Лишь 3 пациентки имели IV стадию заболевания. У двух из них имелся 

метастаз под уретрой, у одной – метастаз в шейный лимфатический узел. 

 

Клинический случай 3. 

Пациентка Я., 68 лет, обратилась в больницу по месту житель-

ства с жалобами на наличие округлого, безболезненного новообразования 

в левой надключичной области, также пациентку беспокоили периодиче-

ские боли внизу живота. При осмотре: в левой надключичной области – 

плотное, округлое, безболезненное образование, размерами около 2 см, 

при   гинекологическом осмотре: матка, левые придатки не увеличены, 

справа от матки, интимно с ней пальпировалось плотно-эластичное об-

разование размерами около 5см, без инфильтрации параметриев.. Была 
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выполнена пункция увеличенного надключичного лимфатического узла. 

Цитологически: среди лимфоцитов клетки железистого рака.  

Из анамнеза: месячные с 18 лет, регулярные через 21 день, по 3-5 

дней, безболезненные, умеренные, половая жизнь с 24 лет, беременно-

стей: 8, родов: 3, абортов: 6. 

Пациентке выполнена лапаротомия, экстирпация матки с при-

датками, оментэктомия. Интраоперационно обнаружено: правая труба 

увеличена до 5см, участками солидного строения отечна, сращена с по-

верхностью матки, под ней находится неувеличенный яичник «белесова-

того» цвета. Гистологически: низкодифференцированная аденокарци-

нома правой маточной трубы, прорастающая ее стенку, не прорас-

тающая в яичник, без метастазов в большой сальник, в яичниках – белые 

тела, эндометрий атрофичен. В дальнейшем получила 6 курсов химио-

терапии.  

 

В отличие от карцином яичника, злокачественные эпителиальные 

опухоли маточных труб достоверно чаще выявлялись в I/II стадиях забо-

левания  (65,7% против 41,6%). Если для карцином яичника характерно 

обнаружение в III/IV стадиях заболевания (58,4%), то рак маточной тру-

бы регистрировался в III/IV стадиях лишь в 34,3% (табл.15).  

При сравнении степени злокачественности опухоли самую большую 

группу составили аденокарциномы высокой степени злокачественности - 

54 случая (77%), (рис.9), средний возраст в этой группе был 56,351,55 

лет. Распределение по клиническим стадиям в этой группе было сле-

дующим: в I стадии – 30% (n=16), II стадия – 33% (n=18), III стадия – 

31% (n=17), IV стадия – 6% (n=3), метастазы в регионарные лимфоузлы у 

пациенток с высокой степенью гистологической злокачественности об-

наруживались в 56% случаев, рис.10. 
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Таблица 15. 

Распределение больных карциномой маточной трубы и карциномой 

яичника по стадиям заболевания 

           гистотип 

стадия 

Карцинома маточ-

ной трубы (n=70) 

Карцинома яич-

ника (n=96) 
p 

I/II 46 (65,78,4%) 40 (41,65,0) <0,05 

І 22 (31,45,5%) 25 (26,04,5%) >0,05 

ІІ 24 (34,35,7%) 15 (15,63,7%) <0,05 

III/IV 25 (34,35,7) 56 (58,45,0%) <0,05 

ІІІ 21 (30,05,5%) 42 (43,85,1%) >0,05 

ІV 4 (4,32,4%) 14 (14,63,6%) >0,05 

 

 

Рисунок 9. Распределение больных раком маточных труб в зависимости  

от степени гистологической злокачественности (grade)/степени диффе-

ренцировки опухоли (n=70) 

Во второй по частоте группе аденокарцином умеренной степени зло-

качественности (n=14, 20%)  средний возраст составил 54,641,96 лет. 

Распределение по клиническим стадиям в этой группе было следую-
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щим: в I стадии – 29% (n=4), II стадия – 42% (n=6), III стадия – 29% 

(n=4), рис.11. 

Намного реже встречались аденокарциномы низкой степени  злока-

чественности: их число составило 2 (3%).  В обоих случаях опухоли бы-

ли ограничены маточной трубой и являлись «находкой» во время опера-

ций по поводу миомы матки и хронического аднексита у 33-летней 

женщины в одном случае и по поводу кисты яичника больших размеров, 

выявленной в постменопаузе у 65-летней женщины с болевым синдро-

мом в другом случае. 

 

 

 

Рисунок 10. Распределение больных раком маточных труб высокой сте-

пени злокачественности в зависимости  от клинической стадии заболе-

вания (n=54) 
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Рисунок 11. Распределение больных раком маточных труб умеренной 

степени злокачественности в зависимости  от клинической стадии забо-

левания (n=14) 

 

Корреляционный анализ не выявил наличия связи между степенью гис-

тологической злокачественности и клинической стадией заболевания (коэф-

фициент корреляции r=0.12 при р>0.05), а также возрастом и клинической 

стадией заболевания (r=0.21, при  p>0.05). 

Состояние эндометрия преимущественно (n=41) было представлено ат-

рофичным эндометрием, в оставшихся 29 случаях это был либо секреторный 

(n=3), либо пролиферативный (n=11), либо гиперплазированный (n=8), либо 

переходного типа (n=7) эндометрий.  

Из 70 случаев, в 32 (45,7%) наблюдались внутриперитонеальные мета-

стазы, из них 13 (18,6%) были ограничены только малым тазом, а 19 (27,1%) 

имели распространение в верхнем этаже брюшной полости (большой саль-

ник, брюшина), в ряде случаев, минуя диссеминацию в малом тазу (n=7).  В 

этих 7 из 19 (36,8%) случаев третьей стадии опухолевого процесса с пораже-

нием большого сальника, либо брюшины верхнего этажа брюшной полости 

не отмечено поражения яичников и контрлатеральной маточной трубы. То 
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есть, карцинома была ограничена только маточной трубой, но при этом име-

лись внутриперитонеальные метастазы. В остальных 12 случаях были изме-

нения в яичниках: микрометастазы (n=2), опухолевые эмболы (n=1), метаста-

зы опухоли (n=7), прорастание опухоли (n=2). Имевшиеся метастазы в боль-

шой сальник (n=17, 24,3%) достоверно чаще наблюдались при опухолях вы-

сокой степени злокачественности (15 случаев против 4).   

Метастазы в паховые лимфатические узлы обнаружены в 2 случаях, в 

этих наблюдениях опухоль была высокой степени злокачественности, в од-

ном случае опухоль была ограничена только маточной трубой, в другом – 

имелись метастазы в брюшной полости. 

Во всех трех случаях с отдаленными метастазами  (в шейных лимфати-

ческих узлах, n=1, в слизистой влагалища «под уретрой», n=2) опухоль пред-

ставлена низкодифференцированным раком и была ограничена только ма-

точной трубой, без интраперитонеального распространения (табл.16, рис.12). 

Таблица 16. 

Локализация метастазов рака фаллопиевой трубы 

Локализация метастазов n (%) 

Метастазы в яичниках и по  брюшине малого таза 13 (18,6) 

Метастазы в малом тазу и брюшной полости 12 (17,1%) 

Метастазы в брюшной полости без метастазов в малом 

тазу, включая отсутствие   поражения яичников и 

контрлатеральной трубы 

7 (10,0%) 

Метастазы в паховые л/у, при отсутствии других мета-

стазов, включая отсутствие   поражения яичников и 

контрлатеральной трубы 

1 (1,4%) 

Метастазы в шейные л/у, без  других метастатических 

очагов 
1(1,4%) 

Метастазы в слизистую влагалища «под уретрой», без  

других метастатических очагов 
2 (2,9%) 

Всего больных 70 (100%) 
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Рисунок 12. Метастазирование рака маточной трубы в зави-

симости от степени гистологической злокачественности (n=70) 

 

Таким образом, средний возраст больных раком маточной трубы соста-

вил 55 лет, варьируя от 21 до 73 лет. Опухоль манифестирует преимущест-

венно в постменопаузе (в среднем 9,4 лет постменопаузы). Для заболевания 

характерна специфическая клиническая картина: боли в животе  (66%), кро-

вянистые либо серозные выделения из половых путей (43%), наличие паль-

пируемого образования или асцит встречались в 79%).  При этом сочетание 

симптомов в виде триады наблюдалось в 17%, совокупность двух признаков 

73%, однако, предоперационно диагноз рака маточной трубы затруднен вви-

ду того, что сходные симптомы могут быть при хроническом аднексите, опу-

холях яичника, как доброкачественных, так и, хотя и реже, при злокачест-

венных, при новообразованиях полости матки, поэтому диагноз не был уста-

новлен ни в одном случае предоперационно. В анамнезе у пациенток часто 

встречался хронический аднексит (19%) и бесплодие (17%). 

Опухоль преимущественно диагностируется в I/II стадиях заболевания, 

в отличие о рака яичника (65,7% и 41,6% соответственно, р<0,05). 

Для опухоли характерен перитонеальный путь распространения: из 70 
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случаев, в 32 (45,7%) наблюдались внутриперитонеальные метастазы, из них 

13 (18,6%) были ограничены только малым тазом, а 19 (27,1%) имели рас-

пространение в брюшной полости (большой сальник, брюшина), в ряде слу-

чаев, минуя диссеминацию в малом тазу (n=7).  В этих 7 из 19 (36,8%) случа-

ев третьей стадии опухолевого процесса с поражением большого сальника, 

либо брюшины верхнего этажа брюшной полости не отмечено поражения 

яичников и контрлатеральной маточной трубы. В остальных 12 случаях были 

изменения в яичниках: микрометастазы (n=2), опухолевые эмболы (n=1), ме-

тастазы опухоли (n=7), прорастание опухоли (n=2).  

Метастазы в паховые лимфатические узлы обнаружены в 2 случаях, в 

этих наблюдениях опухоль была высокой степени злокачественности, в од-

ном случае опухоль была ограничена только маточной трубой, в другом – 

имелись метастазы в брюшной полости. 

Во всех трех случаях с отдаленными метастазами опухоль была пред-

ставлена низкодифференцированным раком и была ограничена только ма-

точной трубой, без интраперитонеального распространения. 

Большинство опухолей карцином маточной трубы представлены низ-

кодифференцированными формами (54 случая, 77%).  

Опухоль преимущественно представлена серозным раком (лишь в од-

ном случае - эндометриоидным). Самую большую группу составили адено-

карциномы высокой степени злокачественности -  77%, вторая по частоте 

встречаемости – аденокарциномы умеренной степени злокачественности – 

20% и только у двух пациенток была опухоль низкой степени злокачествен-

ности. 
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3.2 Морфологические, иммуногистохимические особенности  рака фал-

лопиевой трубы 

 

 

Рецепторный статус карцином маточной трубы 

В результате изучения рецепторного статуса карцином маточных труб 

выделено 4 рецепторных фенотипа: ER+PR+; ER-PR-; ER+PR-; ER-PR+. 

Рецепторы эстрогенов были позитивны  в 74,2% (23 случая), рецепторы 

прогестерона в 45,2% (14 случаев). Распределение рецепторных фенотипов 

было следующим: в 12 (38,7%) случаях зафиксирован положительный рецеп-

торный статус (ER+PR+), в 11 (35,5%) случаях положительными были только 

рецепторы эстрогенов, рецепторы прогестерона не выявлялись (ER+PR–), в 2 

(6,5%) случаях выявлены рецепторы прогестерона, без рецепторов эстрогенов 

(ER–PR+), и в 6 случаях (19,4%) был определен негативный рецепторный фе-

нотип (ER–PR–), табл.17. 

 

Таблица 17.  

Распределение  рецепторного фенотипа в карциномах маточных труб 

ER+PR+ ER-PR- ER+PR- ER-PR+ 

n % n % n % n % 

12 38,7 6 19,4 11 35,5 2 6,5 

 

Из рисунка 13 следует,  что в 19,4% случаев рецепторный статус был 

негативным по двум рецепторам, а в 80,6% случаев положительным по обоим 

или по одному из рецепторов, таким образом, по нашим данным карциномы 

маточных труб в большей части случаев являются позитивными к рецепторам 

стероидных гормонов (рис. 14-18). 

 

 



 

 

69 

 

Рисунок 13. Распределение рецепторного статуса больных раком 

фаллопиевой трубы (n=31) 

 

 

 
Рисунок 14. Положительная экспрессия рецепторов эстрогена в карци-

номе маточной трубы 4+3=7 баллов по Allred D.C. Ув. x 100,0 
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Рисунок 15. Выраженная экспрессия рецепторов эстрогена в опухоли 

карциномы маточной трубы и отсутствие ее в строме (4+3=7 баллов по 

Allred D.C.) Ув. x 400,0 

 

 
Рисунок 16. Выраженная экспрессия рецепторов эстрогена как в опухо-

ли карциномы маточной трубы, так и в строме (4+3=7 баллов по Allred 

D.C.) Ув. x 100,0 
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Рисунок 17. Положительная экспрессия рецепторов прогестерона в кар-

циноме маточной трубы 4+3=7 баллов по Allred D.C. Ув. x 400,0. 

 

 
Рисунок 18. Низкая экспрессия рецепторов прогестерона в карциноме 

маточной трубы 1-3 баллов по Allred D.C. Ув. x 100,0. 
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Рецепторный статус и возраст больных 

В дальнейшем, поскольку сравниваемые группы немногочисленны, мы 

решили объединить группу положительного рецепторного статуса (n=25), в 

которую включили опухоли со следующими фенотипами ER+PR+, ER+PR, 

ER-PR+ и проанализировать и сравнить с группой, в которой оба рецептора 

стероидных гормонов были отрицательными. 

В группе с позитивным рецепторным статусом средний возраст соста-

вил 57,4 года, с позитивным эстрогеновым статусом – 57,7 лет, с негативным 

рецепторным статусом 57,1 лет, статистически значимых различий и влияния 

возраста на рецепторный статус опухоли не обнаружено (рис.19). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 19. Рецепторный статус больных раком фаллопиевой тру-

бы в зависимости от возраста 
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Рецепторный статус и степень злокачественности опухоли 

В группе с позитивным рецепторным статусом (ER+PR+, ER+PR-, ER-

PR+) распределение гистологической степени злокачественности было сле-

дующим: умеренной степени злокачественности  (Grade 2) – 20% (n=5), вы-

сокой степени злокачественности (Grade 3) – 80% (n=20) случаев.  

Из группы пациенток с негативным рецепторным статусом (ER-,PR-) в 

четырех случаях опухоли были высокой степени злокачественности (Grade3), 

в двух случаях карцинома была представлена опухолью низкой степени зло-

качественности (Grade 1), рис.20.  

 

Рисунок 20. Степень гистологической злокачественности в зависимости 

от рецепторного фенотипа больных раком маточной трубы 

 

Среди пациенток с опухолями высокой степени злокачественности по-

зитивный рецепторный статус был в 20 случаях, негативный – в 4 случаях. 

Среди пациенток с опухолями умеренной степени злокачественности пози-

тивный рецепторный статус был в 5 случаях, негативный – в 2 случаях 

(рис.21).  
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Рисунок 21. Рецепторный фенотип больных раком маточной трубы в за-

висимости от степени злокачественности опухоли. 

 

 

 

Рецепторный статус и клиническая стадия заболевания 

В группе с позитивным рецепторным статусом I клиническая стадия 

была в 9 случаях, II клиническая стадия – в 7 случаях, III клиническая стадия 

– в 9 случаях. При третьей стадией распространенность в двух случаях была 

обусловлена метастазами в регионарные лимфатические узлы. Эти данные 

проиллюстрированы в диаграмме (рис.22). 
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Рисунок 22. Распределение по стадиям больных раком фаллопиевой тру-

бы с позитивным рецепторным статусом 

 

В группе с негативным рецепторным статусом одна больная имела I 

клиническую стадию, три пациентки – II стадию, одна пациентка – III стадию 

заболевания. 

 

 

HER2 статус рака фаллопиевой трубы 

Только в 2 случаях (6%) нам удалось определить слабопозитивную ги-

перэкспрессию онкобелка HER2. При этом в указанных двух случаях со сла-

бой гиперэкспрессией HER2  рецепторный статус не был однороден: в одном 

случае мы наблюдали положительный рецепторный статус (ER+, PR+ ), в 

другом – отрицательный (ER–, PR–), (рис.23, 24). 
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Рисунок 23.    Низкая экспрессия онкобелка HER2/neu только в опухоли 

рака фаллопиевой трубыv(1+ по HERCETEST).. Ув. x 400,0 

 

Рисунок 24.  Умеренная экспрессия онкобелка HER2/neu  со слабопози-

тивной окраской (2+ по HERCETEST). Ув. Х 400,0 

 

Пролиферативная активность (Ki67) 

Распределение индекса пролиферативной активности Ki 67 имело сле-

дующий  характер: средняя индекса составила 58,03%±4,08, медиана соста-
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вила 60%, показатели индекса пролиферации варьировали от 15% до 95% 

(рис.25). 

 

Рисунок 25. Большое количество пролиферирующих клеток, индекс 

Ki67 90% Ув. x 100,0 

 

Пролиферативная активность и возраст больных 

Нам не удалось обнаружить различий в показателях пролиферативной 

активности в зависимости от возраста пациенток. Возраст пациенток не имел 

достоверной разницы в зависимости от показателей  Ki67 (выше или ниже 

медианы 60%) и составлял 58,14 для пациенток с высоким уровнем проли-

феративной активности и 57,76 для пациенток с низким уровнем Ki67 

(рис.26). 
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Рисунок 26. Распределение индекса пролиферативной активности в за-

висимости от возраста пациенток 

 

Пролиферативная активность и степень злокачественности опухоли 

Значения индекса пролиферации в опухолях высокой степени злокаче-

ственности составили 58,3±5,26, в опухолях умеренной степени злокачест-

венности – 56,3±7,01 (рис.27).  

Ввиду небольшого числа наблюдений и крупного диапазона получен-

ных данных нам не удалось подтвердить обнаруженную разницу в показате-

лях пролиферативной активности по Ki67 в зависимости от степени гистоло-

гической злокачественности, р>0,05 (рис.27). 
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Рисунок 27. Распределение индекса пролиферативной активности Ki67 

в зависимости от степени злокачественности опухоли 

 

Пролиферативная активность и распространенность заболевания 

Средний показатель индекса Ki 67 в I клинической стадии – 

64,0%±7,9%, во II  клинической стадии показатели пролиферативной актив-

ности составили 58,8%±3,3%, в III клинической стадии составил 

51,2%±6,4%. Эти данные представлены на рисунке 28. 

 

 

Рисунок 28. Распределение индекса пролиферативной активности Ki67 

в зависимости от клинической стадии заболевания 
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ной трубы 
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верно ниже аналогичного показателя среди пациенток без метастазов 

(57,6±5,41%.), р=0,003, рис. 29. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 29. Распределение индекса пролиферативной активности Ki67 

в зависимости от наличия или отсутствия метастазов 

 

Уровень пролиферативной активности в опухолях до обнаружения ме-

тастазов оказался достоверно выше, чем в опухолях в распространенной ста-

дии. 

 

Пролиферативная активность и рецепторный статус опухоли 

Средний уровень Ki67 составил 58,03%±4,08%.  

Нам не удалось выявить закономерностей между уровнем пролифера-

ции и рецепторным статусом рака маточных труб. Во всех четырех группах 

мы не наблюдали статистически значимой разницы между уровнем Ki 67 и 

наличием или отсутствием стероидных гормонов.  

В группе с позитивным рецепторным статусом (ER+PR+) индекс Ki67 

составил 59,75%±6,86% с только позитивным эстрогеновым статусом 

(ER+PR–) составил 57%±6,94, в группе, где эстрогеновые рецепторы не опре-
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делялись, а были позитивны только рецепторы прогестерона (ER–PR+) 

62,5%±27,5%, в группе с негативным рецепторным статусом (ER–PR–) – 

60%±10,4%. Эти данные проиллюстрированы на рисунке 30. 

 

Рисунок 30. Распределение индекса пролиферативной активности Ki67 в 

группах с различным рецепторным фенотипом 

 

Таким образом, в результате изучения рецепторного статуса карцином 

маточных труб обнаружено, что большинство из них рецептор-положительны 

по обоим или по одному из рецепторов (80,6%): в двенадцати случаях (38,7%) 

зарегистрирован позитивный статус и по эстрогеновым, и по прогестероно-

вым рецепторам (ER+PR+), в одиннадцати (35,5%) – по эстрогеновым рецеп-

торам (ER+PR-), в двух (6,5%) – по прогестероновым рецепторам (ER-PR+). 

Статистических различий в возрасте пациенток в зависимости от ре-

цепторного статуса не выявлено: в группе с позитивным рецепторным стату-

сом средний возраст составил 57,4 года, с позитивным эстрогеновым стату-

сом – 57,7 лет, с негативным рецепторным статусом 57,1 лет. 
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Статистически значимой связи рецепторного статута и степени диф-

ференцировки опухоли, стадии заболевания, пролиферативной активности не 

выявлено:  среди пациенток с опухолями высокой степени злокачественности 

позитивный рецепторный статус был в 20 случаях, негативный – в 4 случаях, 

с опухолями умеренной степени злокачественности позитивный рецепторный 

статус был в 5 случаях, негативный – в 2 случаях; в группе с позитивным ре-

цепторным статусом I клиническая стадия была в 9 случаях, II клиническая 

стадия – в 7 случаях, III клиническая стадия – в 9 случаях, в группе с нега-

тивным рецепторным статусом одна больная имела I клиническую стадию, 

три пациентки – II стадию, одна пациентка – III стадию заболевания; в группе 

ER+PR+ опухолей индекс Ki67 составил 59,8%±6,9%, в группе ER+PR– опу-

холей - 57,0%±6,9, в группе ER–PR+ опухолей - 62,5%±27,5%, в группе ER–

PR– опухолей – 60%±10,4%. 

Средний уровень пролиферативной активности Ki67 составил 

58,0%±4,1%, с медианой - 60%, варьируя от 15% до 95% и не зависел от воз-

раста пациенток, стадии заболевания, рецепторного статуса и степени злока-

чественности опухоли. 

Для карциномы маточной трубы не свойственна гиперэкспрессия онко-

белка HER2: только в 2 случаях (6%) зарегистрирована слабопозитивная ги-

перэкспрессия.  
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3.3. Прогноз заболевания 

 

Выживаемость и клиническая стадия заболевания 

По результатам анализа 5-летней выживаемости больных раком маточ-

ной трубы прослежено 53 пациентки: 10 пациенток (18,9%) живы без при-

знаков рецидива или прогрессии заболевания, 43 пациентки погибли от ос-

новного заболевания. Пятилетняя выживаемость составила 18,9%, медиана 

выживаемости составила - 38,87,78 месяцев, медиана беспрогрессивной 

выживаемости  - 22,69,7. В зависимости от клинической стадии заболевания 

общая 5-летняя выживаемость для I клинической стадии была 30,812,8% 

(4/13), для II клинической стадии – 27,810,6% (5/18), для III клинической 

стадии – 5,25,1% (1/19), для IV клинической стадии – 0% (0/3), эти данные 

проиллюстрированы на рисунке 31, 32. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 31. Показатели общей выживаемости больных раком маточной 

трубы  в зависимости от стадии заболевания (n=53) 
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Выживаемость и степень дифференцировки опухоли 

 

Пятилетняя выживаемость больных с опухолями высокой степени зло-

качественности составила 16,3% (7/43), с опухолями умереннной степени 

злокачественности - 22,2% (2/9), с опухолями низкой степени злокачествен-

ности  - 0% (0/1), рис 33. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 32. Показатели общей и безрецидивной выживаемости больных 

раком маточной трубы (n=53) 
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Рисунок 33. Показатели общей выживаемости в зависимости от степени 

дифференцировки опухоли Group1 – высокодифференцированные, 

Group2 – низкодифференцированные, Group3 – умереннодифференци-

рованные (n=53) 

 

Выживаемость и виды послеоперационной терапии 

В послеоперационном периоде большинство пациенток (87%, n=61) 

получало химиотерапию, из них 27 (39%) – неплатиновую (в период 1980-х 

годов). Девять пациенток (13%) послеоперационно получали лучевую тера-

пию (в период 1970-х годов). 

При сравнении показателей общей выживаемости  в группах пациен-

ток, получавших и не получавших препараты платины нами получены сле-

дующие результаты: показатели 5-летней выживаемости в первой бесплати-

новой группе составили 4,84,7% (1/21), во группе получивших платинсо-

держащую химиотерапию – 36,09,6% (9/25). Обе группы сопоставимы по 

возрасту (57,0 лет и 56,2 лет, соответственно), по стадиям заболевания (I-

23,8% и 20,0%, II-38,1% и 36,0%, III-33,3% и 40,0%, IV-4,8% и 0%, соответст-
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венно). Влияние препаратов платины на показатели 5-летней выживаемости 

достоверны (p<0,05) и проиллюстрированы на рисунке 34. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 34. Показатели общей выживаемости в группе пациенток, по-

лучивших бесплатиновую (группа0) и платинсодержащую (группа1) хи-

миотерапию (n=53) 
 

 

При сравнении показателей 5-летней выживаемости  в группах пациен-

ток, получавших химиотерапию и лучевую терапию нами получены следую-

щие результаты: из 7 пациенток, получавших лучевую терапию, ни одна не 

выжила в течение 5 лет, тогда как в группе, получавших химиотерапию, 5-

летняя выживаемость составила 21,7% (10/46).  
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5-летняя выживаемость в группе пациенток с позитивным рецептор-

ным статусом по одному или обоим рецепторам составила 38,9% (7/18): с 

ER+PR+ статусом – 66,7% (6/9), с ER+PR– статусом – 12,5% (1/8), с ER–PR+ 

статусом – 0% (0/1), в группе с негативным рецепторным статусом (ER–PR–) 

– 33,3% (2/6). Выявленная разница общей выживаемости в группах недосто-

верна. Уровень р во всех сравниваемых группах превышал 0,1. И хотя по 

графику мы видим неоднородность полуенных результатов, уровень р при 

сравнении  этих групп составил только 0,12, что говорит о недостаточной 

достоверности различий, возможно, связанной с небольшим числом наблю-

дений (рис.35). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 35. Показатели общей выживаемости больных раком маточной 

трубы  в зависимости от рецепторного статуса (n=24) 
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При сравнении групп пациенток с высоким уровнем пролиферативной 

активности (Ki 67 > 60%, выше медианы) и низким уровнем экспрессии Ki 67 

(Ki 67 < 60%, ниже медианы) нами получены следующие результаты: 5-

летняя выживаемость в первой группе составила 46,7% (7/15), во второй – 

22,2% (2/9), при р=0,05 (Gehan's Wilcoxon Test). Эти данные проиллюстриро-

ваны в графике ниже, рис.36.  

Рисунок 36. Показатели общей выживаемости в группе пациенток с вы-

соким  (более 60%) и низким (менее 60%) индексом пролиферативной 

активности (n=24) 

 

Таким образом, 5-летняя выживаемость больных раком маточной тру-

бы составила 18,9%, медиана выживаемости - 38,87,78 месяцев, медиана 

беспрогрессивной выживаемости  - 22,69,7 месяцев. Худшие показатели 

выживаемости зарегистрированы для III/IV стадий заболевания, в отличие от 

полное исследование цензурированное исследование
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I/II стадий: для I стадии - 30,812,8% (4/13), для II стадии – 27,810,6% 

(5/18), для III стадии – 5,25,1% (1/19), для IV стадии – 0% (0/3). 

Показатели выживаемости не зависели от степени злокачественности 

опухоли: пятилетняя выживаемость больных с опухолями высокой степени 

злокачественности составила 16,3% (7/43), с опухолями умереннной степени 

злокачественности - 22,2% (2/9), с опухолями низкой степени злокачествен-

ности  - 0% (0/1). 

Лучшие показатели 5-летней выживаемости наблюдались среди паци-

енток, получавших платиносодержащую химиотерапию (36,09,6%,  n=9/25), 

в отличие от пациенток, получавших бесплатиновую химиотерапию 

(4,84,7%, n=1/21) и лучевую терапию (0%, n=0/7), p<0,05. 

Хотя и наблюдались различия в показателях 5-летней выживаемости 

между группами пациенток с ER+PR+ и ER-PR- рецепторными статусами 

(66,7%, n=6/9, против 33,3%, n=2/6), но, в целом, разницы выживаемости ме-

жду группами пациенток с положительным и отрицательным рецепторным 

статусом не отмечено (38,9%, n=7/18, против 33,3%, n=2/6). 

Не обнаружено статистической значимости влияния пролиферативной 

активности на выживаемость больных: 5-летняя выживаемость в группе с 

высоким уровнем пролиферативной активности (Ki 67 > 60%) составила 

46,7% (7/15), в группе с  низким уровнем экспрессии Ki 67 (Ki 67 < 60%) – 

22,2% (2/9), р=0,05 (Gehan's Wilcoxon Test). 
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ВЫВОДЫ 

 

1. Средний возраст больных первичной карциномой маточной тру-

бы составляет 55,471,28 лет (21-73года), большинство пациенток постмено-

паузального возраста (77%), моложе 40 лет -  только 6%.  У 19% больных в 

анамнезе хронический аднексит,  бесплодие неустановленного генеза в 17%, 

отягощенная онкологическая наследственность у 30%. 

2. Специфичным клиническим проявлением рака фаллопиевой тру-

бы является совокупность симптомов: боль внизу живота  (66%), и/или се-

розные/сукровичные выделения из половых путей (43%), и/или наличие 

пальпируемого тубоовариального  образования (79%).  Триада симптомов 

наблюдалась в 17%, совокупность двух признаков в 73% .  

3. Предоперационно диагноз рака маточной трубы не установлен 

ни в одном случае, поскольку симптомы карциномы фаллопиевой трубы по 

отдельности симулировали следующие диагнозы: опухоль яичника  (60%), 

рак тела  матки (34%), острый аппендицит и трубный аборт (6%). Дополни-

тельными косвенными признаками рака маточной трубы явилось наличие 

элементов низкодифференцированного рака  при цитологическом исследо-

вании полости матки и шейки матки (14,3%). 

4. Рак фаллопиевой трубы чаще диагностируется на стадии локали-

зованного процесса (I/II), в отличие от серозного рака яичника (65,7% и 

41,6% соответственно, р<0,05). Для опухоли характерен перитонеальный 

путь распространения (метастазы в брюшной полости в 41%). Опухоль, ог-

раниченная только маточной трубой, без ее прорастания способна метаста-

зировать в брюшной полости (n=7) и давать отдаленные метастазы (n=3). 

5. Опухоль преимущественно представлена серозным раком  

98,6%, высокой степени злокачественности (низкодифференцированные 

формы в 77,1%, умереннодифференцированные в 20,0%). При этом,  имму-

ногистохимический статус характеризуется высокой долей рецептор-
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положительных опухолей (ER+ в 74%, PR+ в 45%),   ER-PR-  опухоли со-

ставили 19%. Для опухоли не характерна экспрессия HER2 (6,5%). 

6. Опухоль характеризуется высокой пролиферативной активно-

стью по антигену Ki-67: средний индекс составил 58,03%±4,08, (15% - 

95%). Уровень пролиферативной активности не зависел от возраста паци-

енток, стадии заболевания,  рецепторного статуса опухоли, степени диффе-

ренцировки опухоли. 

7. Прогноз рака фаллопиевой трубы крайне неблагоприятный. Об-

щая 5-летняя выживаемость – 18,9%: I ст -30,8%,  II  - 27,8%, III -5,2% IV -

0%. Медиана беспрогрессивной выживаемости 22,69,7  мес,   медиана об-

щей выживаемости – 38,87,78  мес. Не выявлено корреляции по  возрасту 

больных,  стадии заболевания, по степени дифференцировки,  рецепторно-

му статусу и индексу пролиферации опухоли. Показатели 5-летней выжи-

ваемости достоверно выше в группах, получивших платиносодержащую 

терапию, в отличие от бесплатиновой группы (4,8% против 36,0%). 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Рак фаллопиевой трубы – редкая злокачественная эпителиальная опу-

холь, с неблагоприятным прогнозом, имеющая специфичную клиниче-

скую картину (совокупность симптомов: боль внизу живота, сероз-

ные/сукровичные выделения из половых путей, наличие пальпируемо-

го тубоовариального  образования). Дополнительными косвенными 

признаками рака маточной трубы являются наличие элементов низко-

дифференцированного рака  при цитологическом исследовании полос-

ти матки и шейки матки (14,3%). Изучение иммуногистохимического 

статуса выявило  относительно высокую экспрессию рецепторов сте-

роидных гормонов, высокую экспрессию Ki-67 (медиана составила 

60%), что может послужить в дальнейшем поиску таргетной терапии 

данной опухоли, особенно при прогрессировании опухолевого процес-

са 

2. Учитывая преимущественно перитонеальный путь распространения 

опухоли, оптимальный объем хирургического вмешательства помимо 

гистерэктомии с аднексэктомией  дополняется оментэктомией и био-

псией всех подозрительных участков. Ввиду неблагоприятного прогно-

за заболевания необходима адъювантная терапия: эффективность пла-

тиновой химиотерапии в лечении карцином фаллопиевой 
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