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тить,  что  женщины  цыганской  национальности  требуют 
пристального  внимания  со  стороны  медицинского  персо‐
нала при оказании до‐  и послеродовой помощи,  в  связи  с 
повышенным риском неблагоприятного исхода родов. 
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Аннотация. В научном обзоре описывается связь заболеваемости злокачественными новообразованиями женских гениталий 
с генетическими  (наследственно обусловленными) и эндогенными средовыми факторами. Отмечено, что значимость факторов в 
развитии онкопроцесса различна в зависимости от формы и локализации злокачественной опухоли. В частности, идентифици‐
рованы гены ответственные за  возникновение наследственных форм рака яичников  (в  тоже время до  сих пор не выявлены 
гены предрасположенности к раку тела и шейки матки), доказана роль папилломавирусной инфекции (в генезе предраковых 
изменений и рака шейки матки), нарушений гормонального гомеостаза вследствие функциональных и анатомических изменений 
в  гипоталамо‐гипофизарно‐яичниковой системе  (в формировании рака тела матки и яичников),  а  также фоновых процессов и 
предраковых изменений в возникновении всех форм генитального рака (ряд исследователей доброкачественные опухоли рас‐
сматривают как промежуточный процесс в патологических изменениях, приводящих со временем под воздействием опреде‐
ленных факторов к предопухолевой и опухолевой трансформации). Научно подтверждены значительные колебания в частоте 
злокачественных  опухолей  женских  половых  органов  в  разных  этнических  группах  населения,  отмечена  также  корреляция 
частоты рака гениталий у женщин с возрастом и состоянием иммунной системы. 

Ключевые слова: злокачественные новообразования, половые органы, факторы риска. 
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Abstract. The scientific review discusses the correlation between the MN morbidity rate of the female genitalia and the factors of the 

external and internal environment of the body: genetic (hereditary) and environmental (exogenous and endogenous). The author notes that 
the significance of the factors in the development of oncological process is different depending on the form and localizations of malignant 
tumors. Identified genes are responsible for the appearance of hereditary ovarian cancer (however, the genes of predisposition to cancer of 
body and cervix of the uterus don’t identified so far). The role of human papillomavirus infection (in the genesis of pre‐cancerous lesions 
and cervical cancer) in hormone homeostasis due to functional and anatomical changes  in the hypothalamic‐pituitary‐ovarian system (in 
formation of cancer of the womb and ovaries) is proved, including the background processes and pre‐cancerous changes in the occurrence 
of all forms of genital cancer. A number of researchers consider benign tumors as an intermediate in the pathological process changes that 
lead with time under the influence of certain factors to be precancerous and malignant transformation. Significant fluctuations in the fre‐
quency of malignant tumors of female genital organs in different ethnic groups of the population are scientifically confirmed. Correlation 
frequency of cancer of the genitalia in women with age, and state of the immune system are noted. 

Key words: malignant neoplasms, genitals, risk factors. 
 
Проблема  злокачественных новообразований  (ЗН) женской 

половой  сферы  в  настоящее  время  продолжает  оставаться 
чрезвычайно  актуальной,  поскольку  заболеваемость  ими  и 
смертность от них остаются довольно высокими,  и,  вместе  с 
тем, отмечается тенденция к увеличению их частоты [34].  

Исследования  зарубежных  и  отечественных  учёных  по 
эпидемиологии злокачественных опухолей женских половых 
путей  указывают  на  несомненную  связь  заболеваемости  ра‐
ком с влиянием определенных факторов внешней и внутрен‐
ней  среды  организма  [17,25,30,50,53].  Согласно  общей  кон‐
цепции этиологии рака органов половой системы у женщин, 
все известные на сегодняшний день факторы этиопатогенеза 
можно  разделить  на  две  основные  группы  –  генетические 
(наследственные)  и  средовые  (модифицирующие),  среди 
последних,  в  свою  очередь,  можно  выделить  экзогенные  и 
эндогенные.  Экзогенные  модифицирующие  факторы  созда‐
ются профессиональными, бытовыми условиями обитания и 
вредными привычками,  а эндогенные факторы –  это факто‐
ры  внутренней  среды  человека,  возникающие  вторично  в 
виде  различных  хронических  заболеваний  (предрака),  инво‐
лютивных процессов, отклонений функций органов  (гипо‐ и 
гиперфункция,  иммунной  депрессии  и  т.д.).  Значимость 
факторов  в  развитии  онкопроцесса различна  в  зависимости 
от формы и локализации злокачественной опухоли.  

Генетическая  предрасположенность.  В  фундамен‐
тальных  работах  Lynch  H.,  посвященных  наследственным 
формам  рака  яичников  и  генетической  гетерогенности, 
отмечено,  что примерно  у  18%  больных раком данной ло‐
кализации  родственники  болеют  ЗН  разных  локализаций 
половой сферы. Идентифицированы гены BRCA1 в хромо‐
соме 17 ql2‐21 и BRCA2 в хромосоме 13 ql2, которые явля‐
ются  ответственными  за  возникновение  наследственных 
форм рака яичников. К настоящему времени установлено, 
что эти гены участвуют в контроле целостности генома, а 
инактивация их приводит к хромосомной нестабильности 
и  злокачественной трансформации клетки  [8,41]. Отмече‐
но  также,  что  у  женщин,  носящих  в  себе  повреждённый 
BRCA1, зачастую рак яичников возникает в необычно ран‐
нем  возрасте,  отмечаются  первично‐множественные  опу‐
холи как яичников, так и молочной железы, опухоли этих 
локализаций  зачастую  выявляются  среди  кровных  родст‐
венников,  частота  возникновения  рака  яичников  к  60  го‐
дам может  достигать  70%  [43].  Степень повышения риска 
ЗН при  наличии  аномалий  в BRCA2  несколько  ниже,  чем 

при  наличии  наследственных  повреждений  BRCA1.  Мута‐
ции BRCA2 могут выявляться на поздних стадиях споради‐
ческого рака яичников [51].  

Согласно данным молекулярно‐генетических исследо‐
ваний  последних  лет,  при  раке  тела  матки  наблюдаются 
мутации  в  генах,  участвующих  в  регуляции  клеточного 
цикла:  р16,  р27,  р53, Rb, K‐ras, PTEN  [9]. Однако  ген пред‐
расположенности  к  раку  тела  матки,  мутации  в  котором 
приводили бы к развитию данного заболевания, до сих пор 
не выявлен. При раке шейки матки фактор наследственно‐
сти особой роли не играет,  хотя отмечено, что риск разви‐
тия  рака  данной  локализации  у  женщин,  кровные  родст‐
венники  которых  болеют  злокачественными  опухолями,  в 
1,6 раза выше по сравнению с остальной популяцией [6].  

Этническая группа. Наблюдениями ряда авторов ус‐
тановлены  значительные  колебания  в  частоте  ЗН  в  разных 
этнических  группах  населения,  проживающих  в  одинако‐
вых  климато‐географических  условиях.  В  центрально‐
азиатских регионах достаточно давно обратили внимание 
на  различия  в  онкозаболеваемости  среди представителей 
коренных  этносов  и  других  этносов,  проживающих  на 
данной  территории.  В  частности,  отмечено,  что  русское 
женское население как заболевает ЗН женских гениталий, 
так  и  умирает  от  них  чаще,  чем женщины  остальных  на‐
циональностей,  проживающих  в  Казахстане.  Такая  осо‐
бенность  характерна  и  другим  славянским  женщинам 
(украинкам  и  белорускам),  проживающим  в  Средней 
Азии.  Женщины  указанных  народностей  в  2‐3  раза  чаще 
болеют  раком  шейки  матки,  чем  тюркские  народности 
(казашки, узбечки, туркменки, киргызки) [7,16].  

Сравнительный анализ результатов изучения частоты 
злокачественных опухолей половых органов у белых амери‐
канок и представителей национальных меньшинств в США, 
выявил самую высокую частоту рака яичников у белых аме‐
риканок, наименьшую – у коренных жительниц и азиаток и 
промежуточную  –  у  американок  испанского  происхожде‐
ния и  афроамериканок  [19].  Рак  тела матки  у  черных  аме‐
риканок регистрируется примерно вдвое реже, чем у белых, 
а  рак  шейки  матки  более  распространен  среди  женщин 
испанского происхождения [37].  

Инфекционные  агенты.  В  исследованиях  методом 
«случай‐контроль»  и  проспективных  эпидемиологических 
исследованиях  получены  убедительные  доказательства  ро‐
ли  папилломавирусной  инфекции  в  возникновении  пред‐
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раковых изменений и рака шейки матки [14,26,42]. Благода‐
ря  использованию  в  гинекологии  методов  молекулярной 
биологии,  стало  ясно,  что  фрагменты  генетического  аппа‐
рата papilloma‐вирусов,  проникнув  в  клетки  экзоцервикса, 
способны нарушить координацию деятельности их генети‐
ческого аппарата, прежде всего повреждая структуру анти‐
онкогена р53 и вызывая появление в клетке онкогенов, что и 
приводит  к  неопластической  трансформации.  Однако  в 
последние годы ряд исследователей считает, что для разви‐
тия  рака шейки  матки  одной  папилломавирусной  инфек‐
ции  недостаточно  [1,2].  Вирусы  папилломы  человека  (ВПЧ), 
хотя  и  представляют  высокую  потенциальную  опасность, 
относятся  к  условным  патогенам  и  поэтому  носительство 
его свидетельствует только о повышенном риске возникно‐
вения этого процесса [44].  

Следует  также  отметить,  что  в  течение  многих  лет 
обсуждалась взаимосвязь рака шейки матки и инфекций, 
передающихся  половым  путем.  В  частности,  выявлена 
более  высокая  частота  хламидийной,  трихомонадной  и 
других  инфекций  среди  женщин,  страдающих  инвазив‐
ным раком шейки матки  [28,38]. Однако в настоящее вре‐
мя большинство исследователей считают, что инфекции в 
половых  путях,  предшествующие  ВПЧ,  оказывают  влия‐
ние  на  ранних  стадиях  развития  канцера и  не  влияют на 
уже  возникшее  новообразование  шейки  матки.  В  то  же 
время, путем как монофакторного, так и многофакторного 
анализа показано, что наличие антител ко всем инфекци‐
онным агентам, кроме ВПЧ, не связано с риском опухоли 
шейки матки [35].  

Иммунная  система.  Среди  эндогенных  модифици‐
рующих факторов в генезе малигнизации эпителия шейки 
матки  немаловажную  роль  играет  состояние  иммунной 
системы,  в  частности,  клеточно‐опосредованного  иммуни‐
тета  [10]. Исследованиями последних десятилетий установ‐
лено,  что  иммунодефицит  является  обязательным  компо‐
нентом любой вирусной инфекции  [15]. У больных  с  гени‐
тальной  папилломавирусной  инфекцией  отмечено  сниже‐
ние  показателей  клеточного  и  гуморального  иммунитета 
[36].  Наиболее  глубокие  изменения  в  показателях  иммун‐
ной  системы  наблюдаются  у  пациенток  с  распространен‐
ными  формами  плоскоклеточных  интраэпителиальных 
поражений [15].  

Гормоны.  Многочисленными  экспериментальными 
исследованиями,  а  также  многолетними  клиническими  на‐
блюдениями установлено,  что одним из факторов риска он‐
когинекологических заболеваний – рака тела матки и яични‐
ков – могут быть нарушения гормонального гомеостаза, воз‐
никающие  вследствие  функциональных  и  анатомических 
изменений  в  гипоталамо‐гипофизарно‐яичниковой  системе 
[11,12,22]. Изменения такого рода приводят к пролифератив‐
ным процессам в эндометрии, а в дальнейшем к развитию в 
нём гиперпластических процессов,  создающих фон для раз‐
вития злокачественной неоплазии.  

По мнению ряда  исследователей,  нарушения  синтеза 
эстрогенов, приводящие к их избыточной продукции, в той 
или иной степени могут влиять на риск развития рака эн‐
дометрия  [9].  Показано,  что  для  развития  гиперплазии 
эндометрия достаточно  даже небольшое повышение  уров‐
ня эстрогенов. Избыточным эффектом эстрогенов объясня‐
ется,  в  частности,  и  увеличение  риска  развития  рака  тела 
матки и яичников, наблюдающееся у женщин, страдающих 
ожирением [18].  

Во многих исследованиях отмечено наличие обратной 
взаимосвязи  между  деторождением  и  риском  развития 

рака  эндометрия  [17].  Риск  возникновения  рака  данной 
локализации  также  увеличивает  высокий уровень  эстрона, 
эстрадиола  и  андростендиона  у  постменопаузальных жен‐
щин. Позднее наступление менопаузы,  свидетельствующее 
о  состоянии  гиперэстрогенемии  в  организме  женщины, 
подобно нерегулярному менструальному циклу, повышает 
риск развития рака эндометрия [5].  

Считают, что беременность, приводя к супрессии ову‐
ляции,  снижает  эстрогенную  стимуляцию  гормонозависи‐
мых  органов  [47].  Гормональную  зависимость  рака  яични‐
ков  подтверждают  особенности  менструальной  и  генера‐
тивной  функции  (раннее  менархе  –  до  11  лет,  возрастная 
первородящая – первые роды после 35 лет, позднее наступ‐
ление  менопаузы  –  после  55  лет,  пониженная  детородная 
функция),  частое  нахождение  рецепторов  эстрогенов  и 
прогестерона,  фолликулостимулирующего  гормона  и  лю‐
тенизирующего  гормона  в  опухолях  яичников  [17,49].  От‐
мечен защитный эффект родов и длительной лактации для 
риска развития рака яичников [17].  

У больных раком шейки матки неблагоприятное  зна‐
чение имеют более раннее начало половой жизни, ранний 
возраст первых родов, частая смена половых партнеров [29]. 
В тоже время, в исследовании L.Brinton и соавт. (1993) отме‐
чено,  что  на  развитие  аденокарциномы  шейки  матки  не 
влияют ни возраст начала половой жизни, ни перенесенные 
сексуально‐трансмиссивные инфекции; мало влияют сексу‐
альные,  репродуктивные  и  социально‐экономические фак‐
торы, только количество половых партнеров имеет некото‐
рое значение.  

Как  известно,  в  настоящее  время  гормональная  кон‐
трацепция является одним из наиболее распространенных 
во всем мире методов планирования семьи. Хотя их на про‐
тяжении  многих  лет  применяют  миллионы  женщин  во 
всем мире,  тем  не менее  результаты исследований  в  отно‐
шении  риска  развития  рака  отдельных  локализаций  жен‐
ских  гениталий  весьма  противоречивы  и  неоднозначны.  В 
ряде  исследований  [31,45]  отмечено,  что  контрацептивные 
гормоны  способствуют  снижению  частоты  возникновения 
рака  эндометрия  и  яичников,  причем  защитное  действие 
их  сохраняется  в  течение  нескольких  десятилетий,  в  тоже 
время в других работах подобная взаимосвязь не была уста‐
новлена [40,46]. 

Имеющиеся в литературе данные о влиянии стероид‐
ной  контрацепции  на  частоту  рака  шейки  матки  также 
разноречивы.  В  1992  г  эксперты  ВОЗ  заключили,  что  дли‐
тельное  (более  5  лет)  применение  оральных  контра‐
цептивных  препаратов  может  незначительно  повысить 
относительный  риск  возникновения  рака  шейки  матки. 
Однако  до  настоящего  времени  остается  не  выясненным, 
обусловлено  это  только  с  действием  оральных  контра‐
цептивов  или  с  воздействием  комплекса  других  (частая 
смена партнеров, раннее начало половой жизни). Вместе  с 
тем в ряде исследований не отмечено наличие связи между 
применением  гормональных  контрацептивов  и  развитием 
рака  шейки  матки  [24,39].  С  учетом  выше  приведенных 
фактов  женщин,  длительно  применяющих  оральные  кон‐
трацептивы, можно условно отнести к группе риска разви‐
тия рака шейки матки. 

Фоновые  процессы  и  предраковые  изменения. Многи‐
ми авторами отмечена роль фоновых процессов и предра‐
ковых  изменений  в  возникновении  ЗН  женских  половых 
органов. В частности, показано развитие рака шейки матки 
на  фоне  полипов  шейки  матки,  лейко‐  и  эритроплакий, 
длительно  нелеченных  эрозий,  рака  яичников  –  на  почве 
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папиллярных  и  серозных  кист  [3,20].  В  результате  много‐
численных исследований у больных с патологией эндомет‐
рия  установлено,  что  рак  эндометрия  может  развиться  на 
почве  гиперпластических  процессов  эндометрия,  а  также 
атрофии,  сопровождающейся кровянистыми выделениями 
в  период  перименопаузы  [23].  Вероятность  опухолевой 
трансформации гиперпластических процессов эндометрия 
значительно повышается как при наличии длительно суще‐
ствующих  эндокринно‐метаболических  нарушений,  так  и 
при наличии местных изменений тканевого обмена в орга‐
не‐мишени, обусловленных патологическими изменениями 
в  слизистой  оболочке  матки  и  сопутствующими  заболева‐
ниями [27].  

Ряд  исследователей  доброкачественные  опухоли  рас‐
сматривают как промежуточный процесс в патологических 
изменениях,  приводящих  со  временем  под  воздействием 
определенных  факторов  к  предопухолевой  и  опухолевой 
трансформации  [48].  Среди  них  наиболее  значимое  место 
занимает  миома  матки,  рассматривающаяся  многими  ис‐
следователями  как  индикатор  риска  возникновения  ЗН 
гениталий.  

До  настоящего  времени  продолжается  дискуссия  о 
роли  материнского  травматизма,  связанного  с  родами  и 
абортами,  как  момента,  предрасполагающего  к  развитию 
опухолей  шейки  матки.  Канцерогенное  действие  искусст‐
венных  прерываний  беременности  на  шейку  матки,  по 
мнению  отдельных  авторов,  связано  с  механическим  трав‐
мированием  слизистой  оболочки  шейки  матки  во  время 
операции  [44].  В  результате  этого  в  органах–мишенях  не‐
редко  возникают  хронические  воспалительные  процессы, 
являющиеся фоном для развития дисплазии разной степе‐
ни и клеточной атипии. Спустя много лет, последние могут 
приобретать  канцерогенные  свойства  или  ускорить  дейст‐
вие внешних канцерогенных агентов  [21,52]. Однако,  такую 
точку зрения поддерживают не все исследователи [6].  

В  ряде  клинико‐статистических  и  эпидемиологиче‐
ских исследований показано, что рак шейки матки сравни‐
тельно редко поражает мусульманок и евреек, мужья кото‐
рых подвергались циркумцизии  [32]. Исследователи связы‐
вают это с двумя белками спермы –  гистоном и, особенно, 
протамином.  Последний  в  культуре  тканей  обладает  спо‐
собностью вызвать атипию многослойного плоского эпите‐
лия шейки матки. 

Возраст. Как показывают статистические данные, час‐
тота развития ЗН женских половых органов коррелирует с 
возрастом:  максимально  высокая  заболеваемость  раком 
вульвы,  эндометрия  и  яичников  наблюдается  у  женщин 
старше 50 лет [4]. В тоже время, раком вульвы и влагалища 
крайне  редко  заболевают женщины фертильного  возраста 
[13].  Среди  больных  раком  яичников  и  раком  тела  матки 
доля  женщин  репродуктивного  возраста  примерно  оди‐
накова  и  составляет  около  5%.  Несколько  иная  статистика 
характерна  для  больных  раком  шейки  матки,  заболевае‐
мость которым у женщин репродуктивного возраста значи‐
тельно возросла в последние годы и составляет в настоящее 
время не менее 12% [33].  

Перечень  авторов,  систематизирующих факторы рис‐
ка заболевания ЗН женских половых органов, можно было 
и  увеличить,  однако  и  приведенных  выше  данных,  по  на‐
шему мнению,  достаточно для подтверждения факта  того, 
что в развитии ЗН женских половых органов существенную 
роль играют наследственный фактор,  а  также  те или иные 
эндогенные  влияния.  В  тоже  время,  обосновать  значимые 
количественные различия только влиянием перечисленных 

выше факторов нельзя. По‐видимому, в развитии рака жен‐
ских  половых  органов  имеет  место  кумулятивное  влияние 
нескольких,  в  том  числе  и  внешнесредовых,  факторов. На‐
глядным  подтверждением  такого  высказывания  могут 
явиться  данные  анализа  рака  яичников,  основанные  на ис‐
пользовании  медико‐генетического  подхода,  которые  по‐
зволили рассматривать данную патологию как мультифак‐
ториальную.  Вклад  генетических факторов  в  развитие  кан‐
цера  составляет  54%,  внешнесредовых  –  46%,  что  соответст‐
вует представлениям о сложном взаимодействии наследст‐
венных  и  внешнесредовых  факторов  в  развитии  патологи‐
ческого процесса.  
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Аннотация.  В  обзоре  показана  эффективность  хирургических  методов  в  восстановлении  репродуктивной  функции  у 

женщин в сравнении с экстракорпоральным оплодотворением. Представлены данные литературы по эффективности исполь‐
зования в лечении пациенток с трубным бесплодием двух основных  хирургических методик: микрохирургии и эндовидеохи‐
рургии.  Обзор  литературных  данных показал,  что  хирургия  является  эффективным методом  лечения пациенток  с  трубным 
бесплодием,  который  позволяет  достичь  беременности  естественным  путем  в  25‐55%  случаев,  без  увеличения  риска  много‐
плодной беременности. Неудачные результаты хирургического лечения пациенток с трубным бесплодием связаны в основном 
с реокклюзией маточных труб и рецидивом спаечного процесса в полости малого таза. По данным современной литературы, 
проанализированы различные интраоперационные и послеоперационные методы повышения эффективности хирургического 
лечения данного контингента больных.  Возможными путями повышения эффективности лечения пациенток  с  трубным бес‐
плодием является правильный отбор больных для хирургического лечения, совершенствование хирургической техники и раз‐
работка новых методов реабилитационной терапии, направленной на профилактику реокклюзии маточных труб, восстановле‐
ние  их  функциональной  активности,  профилактику  послеоперационного  образования  спаек.  Хирургия  и  вспомогательные 
репродуктивные технологии должны рассматриваться как дополняющие друг друга методы, которые можно использовать как 
по отдельности, так и в комбинации. 

Ключевые  слова:  трубное  бесплодие,  реконструктивная  хирургия,  микрохирургия,  эндовидеохирургия,  противоспаеч‐
ные барьеры, спайки. 
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Abstract. There are two basic principles  in the treatment of the tubal  infertility: surgery and assisted reproductive technologies. 
The high efficiency of  the surgical methods of  the  female reproductive  functions recovery  in comparison with  in vitro  fertilization  is 
demonstrated in this paper. According to the literature review there are two effective basic surgical methods: microsurgery and endo‐
video‐surgery in the treatment of the patients with tubal infertility. It was demonstrated that the unsuccessful results of the surgical treat‐
ment of the patients with tubal infertility are essentially connected to the fallopian tubes reocclusion and adhesive process recurrence in the 
small pelvis cavity. According to the new literature data, the different intra‐operative and postoperative methods of the improvement of the 
effectiveness of the surgical management of this patient population were analyzed. However the further examinations are necessary, they 
will determine strict criteria for the treatment method choice of the patients with tubal infertility. The possible ways to increase the surgical 
management efficiency of the tubal infertility will be the surgical technique development and working out of the new methods of the reha‐
bilitation therapy oriented to the prophylaxis of the fallopian tubes reocclusion, restoration of their functional activity, prophylaxis of the 
postoperative adhesion formation. The literature data review showed that surgical treatment and assisted reproductive technology must be 


