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Определение стадии опухолевого процесса является 
важнейшим этапом в лечении пациенток со злокачествен-
ными заболеваниями, напрямую коррелирует с прогнозом и 
выбором специализированного лечения, облегчая при этом 
обмен информацией между медицинскими специалистами. 
Система стадирования должна обладать тремя основными 
характеристиками: она должна быть действенной, надеж-
ной и практичной. Существующая система стадирования 
(классификации) рака эндометрия разработана в 2009 г., 
является высоковоспроизводимой и не требует чрезмерных 
диагностических исследований. При этом в классификации 
имеется множество «серых зон», которые препятствуют 
обоснованному подбору необходимого лечения у пациен-
ток, оказавшихся в них. Наиболее ярким примером являет-
ся необходимость проведения лимфодиссекции при I кли-
нической стадии рака эндометрия, где при промежуточном 
риске решение о её проведении остается на усмотрение 
лечащего врача. Для решения данной проблемы, попытки 
индивидуализировать лечение и стратифицировать риск 
развития рецидива в последние годы широкое распростра-
нение получила молекулярная классификация. А в 2023 г. 
Международная федерация акушеров-гинекологов пред-
ложила для использования новую систему стадирования 
рака эндометрия. Текущий обзор посвящен историческим 
аспектам эволюции представления о системной оценке 
рака эндометрия, и позволяет лучше оценить последние 
достижения в понимании биологии опухолей эндометрия.
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Staging is the most important step in the management of 
patients with cancer; it directly correlates with prognosis and 
the choice of specialized treatment, while facilitating the ex-
change of information between medical experts. A staging sys-
tem must have three main characteristics: it must be effective, 
reliable and practical. The current staging system (classifica-
tion) for endometrial cancer was developed in 2009, is highly 
reproducible and does not require excessive diagnostic testing. 
At the same time, there are many ‘grey areas’ in the classifica-
tion, which make it difficult to choose the right treatment for 
patients who fall into them. The most striking example is the 
need for lymph node dissection in clinical stage I endometrial 
cancer, where the decision to perform it is left to the discre-
tion of the treating physician in the case of intermediate risk. 
To address this problem and to try to individualize treatment 
and stratify the risk of recurrence, molecular classification has 
become widespread in recent years. In 2023, the International 
Federation of Gynecology and Obstetrics proposed a new 
staging system for endometrial cancer. This review focuses 
on historical aspects of the development of the concept of 
systemic assessment of endometrial cancer and allows us to 
better appreciate recent advances in understanding the biology 
of endometrial tumors.
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Введение

Рак эндометрия (РЭ) занимает первое место 
среди опухолей половых органов и составляет 
8,1 % всех злокачественных новообразований 
у женщин. В структуре заболеваемости злока-
чественными новообразованиями у женщин в 
России РЭ занимает третье ранговое место, в 
70,8 % выявляется на I стадии заболевания [1, 
2]. Стадия заболевания напрямую коррелирует с 
прогнозом, так на I-й стадии заболевания пока-
затель пятилетней общей выживаемости состав-
ляет 94,2 %, а при распространении за пределы 
первичного очага (регионарное распростране-
ние) снижается до 68,3 %, на IV стадии пока-
затель не превышает 19 % [3, 4]. В то время 
как прогноз остается хорошим для тех, у кого 
диагностирован РЭ на ранней стадии, для паци-
енток с рецидивирующим или метастатическим 
заболеванием он значительно ухудшается, а ме-
диана общей выживаемости сокращается [3, 4].

Основной опцией в лечении первичного РЭ 
является операция в объеме тотальной гисте-
рэктомии с билатеральной сальпингооварио-
эктомией и оценкой состояния лимфатических 
коллекторов [5]. В первую очередь, проведе-
ние операции позволяет получить локальный 
контроль над опухолью, особенно у пациен-
тов с обильными маточными кровотечениями. 
Вторым немаловажным аспектом проведения 
хирургического лечения на первом этапе явля-
ется процедура хирургического стадирования, 
которая позволяет оценить распространенность 
опухолевого процесса, в виде наличия или от-
сутствия поражения яичников и маточных труб, 
лимфатических коллекторов. В-третьих, позво-
ляет получить достаточно материала для про-
ведения углубленного морфологического и мо-
лекулярно-генетического исследования опухоли. 
Все это позволяет классифицировать пациентов 
по категориям риска для принятия решения о 
необходимости и типе адъювантного лечения на 
основе клинико-морфологических и молекуляр-
но-генетических особенностей опухоли у кон-
кретного пациента.

Значительным достижением в диагностике 
и лечении РЭ за последнее десятилетие стала 
разработка молекулярной классификации [4, 7]. 
Было выделено четыре молекулярных подтипа: 
POLE-ультрамутированная; MMR-дефицитная; 
p53-мутантная; неспецифический молекуляр-
ный подтип [8, 9, 10]. Все подтипы отличаются 
различным прогнозом. В 2023 г. Международ-
ная федерация акушеров-гинекологов (FIGO) 
предложила новую систему стадирования РЭ, 
которая включает различные представления о 
биологии опухоли и их роли в прогнозирова-
нии заболевания [11, 12]. Данная классификация 
должна позволить лучше определять прогности-
ческие группы и подстадии, которые позволят 
улучшить отбор пациентов для назначения им 
хирургического, лучевого и системного лечения. 
В текущем обзоре представлен анализ основ-
ных исследований, определяющих современное 
представление о классификации РЭ. Рассматри-
ваются исследования, позволившие обосновать 
переход от клинического стадирования к хирур-
гическому, а позднее и к молекулярной клас-
сификации. Цель обзора состоит в том, чтобы 
улучшить понимание онкогинекологами истори-
ческих аспектов стадирования РЭ, выявить за-
кономерности и указать основные направления 
будущих исследований, способствуя тем самым 
эффективному сотрудничеству между врачами в 
этот переходный период.

Клиническая классификация рака 
эндометрия

Первая система стадирования РЭ была пред-
ложена Международной федерацией акуше-
ров-гинекологов в 1950 г. и была основана на 
данных, полученных в ходе клинико-лаборатор-
ного обследования. Классификация FIGO 1950 г. 
(табл. 1) включала 3 стадии процесса: 0 стадия 
включала случаи подозрительные на рак, I ста-
дия опухолевого процесса ограничивалась телом 
матки, а II стадия диагностировалась при рас-
пространении опухоли за пределы тела матки 
[13].

Таблица 1. Классификация рака эндометрия (FIGO 1950−1961)
Table 1. Staging of endometrial cancer (FIGO 1950−1961)

FIGO Описание

0 стадия Случаи, когда морфолог относит опухоль к злокачественному процессу, однако 
микроскопически диагноз верифицировать невозможно

I стадия Опухоль ограничена маткой
Группа 1. Операция целесообразна
Группа 2. Высокие операционные риски

II стадия Распространение опухоли за пределы матки
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Определяющим критерием в стадировании 
рака тела матки в те годы являлась возможность 
проведения операции. Согласно классификации, 
I стадия опухолевого процесса ограничивалась 
телом матки и подразделялась на две группы: 1 
группа — операбельный рак, 2 группа — про-
ведение операции связано с высоким риском. 
Причины такого разделения I стадии были свя-
заны с высоким распространением у пациен-
тов ожирения, гипертонии и сахарного диабета, 
которые ограничивали возможности операций. 
Также такую классификацию связывают с ка-
чеством анестезии, доступностью препаратов 
крови и наличием квалифицированных хирургов 
– гинекологов, обладающих опытом проведения 
более обширных операций у пациентов высоко-
го риска [13].

С накоплением клинического материала си-
стема стадирования РЭ претерпела многократ-
ные пересмотры. В 1962 г. она была расширена 
до четырехступенчатой, в отдельную стадию 
было выделено поражение шейки матки (II 
стадия). Распространение опухоли за пределы 
матки, но ограниченное полостью малого таза 
определило III стадию заболевания. В IV стадию 
были включены случаи поражения мочевого 
пузыря или слизистой оболочки прямой кишки 
или распространения опухоли за пределы мало-
го таза [13].

Основным вариантом лечения являлась опе-
рация в объеме тотальной гистерэктомии с била-
теральной сальпингоовариоэктомией в комбина-
ции с предоперационным введением радия или 
послеоперационной лучевой терапией. Однако 
комбинированное лечение не увеличивало пока-
затели 5-летней общей выживаемости (ОВ). Так, 
в 14-м отчете FIGO (1967 г.) из 3 985 случаев 
опухолей I стадии показатель 5-летней ОВ со-
ставил 73,8 % при предоперационном внутри-
маточном введении радия, при этом у 4 668 
больных I стадии 5-летней ОВ составил 76,2 %, 
хотя им не проводилась предоперационное об-
лучение. 

При анализе литературы тех лет частота ме-
тастазирования в лимфатические узлы (ЛУ) со-
ставляет около 10 % для I стадии и 35 % для 
случаев II стадии [14, 15, 16, 17, 18]. При этом 
5-летняя ОВ оставалась на высоком уровне и 
достигала 40 % [14, 15]. Эти наблюдения по-
казывают, что имеется риск лимфогенного мета-
стазирования при РЭ начальных стадий. Таким 
образом, пациенты могут получить явную поль-
зу от расширения объема операции с включени-
ем в нее лимфодиссекции. Также выявлено, что 
частота метастазирования имеет прямую корре-
ляцию с потерей дифференцировки опухоли и 
увеличением глубины инвазии в миометрий.

В 1970 г. было опубликовано исследование, 
в котором всем больным РЭ была проведена 
радикальная гистерэктомия и тазовая лимфаде-
нэктомия [14]. Также использовалось предопе-
рационное внутриматочное введение радия, а 
послеоперационному облучению подвергались 
лишь пациенты с метастазами в ЛУ. Данное ис-
следование показало, что риск метастазирования 
в ЛУ составляет 11,2 % при I стадии и повы-
шается до 13,2 % при поражении шейки матки. 
Таким образом, только у 1 из 10 пациентов при 
начальных стадиях РЭ будут выявлены метаста-
зы в ЛУ, поэтому проведение лимфодиссекции 
для большинства пациентов является необосно-
ванным. Это особенно актуально для больных 
раком эндометрия, которые в связи с пожилым 
возрастом и наличием выраженной сопутствую-
щей патологии имеют высокий хирургический 
риск. Стандартное применение предоперацион-
ного введения радия в матку не улучшает по-
казатели выживаемости, однако при поражении 
лимфатических коллекторов использование по-
слеоперационной лучевой терапии способствует 
повышению 5-летней ОВ до 36 %. Это иссле-
дование позволило обобщить имеющийся нако-
пленный опыт и поставило вопрос об отборе па-
циенток, которые получат максимальную выгоду 
от расширенных операций и комбинированных 
методов лечения.

Таблица 2. Классификация рака эндометрия (FIGO 1972−1988)
Table 2. Staging of endometrial cancer (FIGO 1972−1988)

FIGO Описание

0 стадия Ca in situ (атипическая гиперплазия эндометрия)
I стадия

IA стадия

IВ стадия

Опухоль ограничена телом матки

Длина полости матки 8 см или менее

Длина полости матки более 8 см
II стадия Распространение опухоли на тело и шейку матки
III стадия Распространение опухоли за пределы матки, но в пределах малого таза
IV стадия Распространение опухоли за пределы малого таза или явное вовлечение слизистой 

оболочки мочевого пузыря или прямой кишки
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Накопленный клинический опыт позволил 
в 1971 г. комитету FIGO провести пересмотр 
классификации рака тела матки и выделить три 
параметра высокого риска прогрессирования РЭ: 
степень дифференцировки опухоли, распростра-
нение опухоли на шейку матки и длину полости 
матки. В новой классификации I стадия, как и 
в 1962 г., ограничивалась телом матки и под-
разделилась на Iа и Ib в зависимости от длины 
полости матки. При Ia стадии длина полости 
матки от наружного зева шейки матки до верха 
внутренней части тела матки была менее 8 см. 
Если же она превышала 8 см, то ее определяли 
в Ib стадию (табл. 2).

Важнейшим изменением в стадировании РЭ 
стала необходимость учитывать гистологический 
тип аденокарциномы при I стадии опухолевого 
процесса: G1 — высокодифференцированная 
аденоматозная карцинома; G2 — дифференци-
рованный аденоматозный рак с участками со-
лидного строения и G3 — преимущественно 
солидный или полностью недифференцирован-
ный рак. Такой подход позволил разделить одно-
родную I стадию РЭ на 6 подстадий в зависи-
мости от прогноза. Таким образом, определение 
гистологического типа стало частью стадирова-
ния рака тела матки I стадии.

В 1977 г. группой гинекологической онкологии 
(GOG) было организовано пилотное проспектив-
ное исследование, направленное на оценку фак-
торов прогнозирования и течения РЭ I стадии, 
согласно классификации FIGO 1972−1988 гг. 
[19]. Впервые в данном исследовании было по-
казано, что частота возникновения метастазов 
в ЛУ напрямую зависит от прогностических 
факторов. В IA стадии метастазы в тазовые и 
парааортальные ЛУ были выявлены у 6,2 % и 
3,8 % пациенток соответственно. При этом в IВ 
стадии метастазы в тазовые и парааортальные 
ЛУ уже были выявлены у 18,0 % и 11,7 % па-
циенток соответственно. Кроме того, была отме-
чена прямая корреляция между гистологическим 
типом аденокарциномы и поражением лимфати-
ческих коллекторов. Метастазы в тазовые ЛУ 
при высокодифференцированной аденоматозной 
карциноме (G1) составляли 3,1 %, и частота 
увеличивалась в 10 раз до 36 % при пораже-
нии опухолью G3 (преимущественно солидный 
или полностью недифференцированный рак). 
Аналогичная тенденция отмечается и при ме-
тастазах в парааортальные ЛУ. Еще одним про-
гностическим фактором стала глубина инвазии 
в миометрий. У опухолей, ограниченных только 
эндометрием, метастазы в тазовые ЛУ наблюда-
лась у 3,6 % пациенток, тогда как у больных с 
глубокой инвазией в мышечный слой тела мат-
ки процент поражения возрастал на порядок и 
составлял 43 %, что отмечено и в отношении 

парааортальных ЛУ: у 1,8 % при поражении 
эндометрия и 21 % при глубокой инвазии. Это 
исследование позволило предположить, что ха-
рактер развития заболевания отличается от того, 
что считалось ранее. Представление о том, что 
рак тела матки на ранней стадии заболевания 
редко распространяется на ЛУ, стало не обосно-
ванным. На метастазирование в ЛУ влияет ряд 
важных прогностических факторов. И поскольку 
данные факторы не могут быть оценены до опе-
рации, процедура хирургического стадирования 
должна быть использована для подбора адекват-
ной терапии у больных раком тела матки.

В 1984 г. были опубликованы данные пи-
лотного проспективного исследования клини-
ко-морфологических особенностей эндометрио-
идного рака тела матки I стадии по FIGO [20, 
21]. Были уточнены факторы риска, влияющие 
на риск метастазирования в ЛУ. Минималь-
ный риск имели пациенты, у которых не было 
перехода опухоли на шейку матки и придатки. 
Группа хорошего прогноза включала опухоли, 
ограниченные эндометрием в независимости от 
степени дифференцировки (злокачественности) 
(G1, G2, G3), или имевшие поверхностную ин-
вазию при 1 и 2 степени злокачественности опу-
холи (G1, G2), или инвазию до 2/3 миометрия 
при 1 степени злокачественности опухоли (G1). 
И наоборот, существует значительный риск ме-
тастазирования в ЛУ при инвазии сосудистого 
пространства и распространении опухоли на 
шейку матки или придатки. Риск повышался 
при выявлении поверхностной инвазии при 3 
степени злокачественности опухоли (G3), или 
промежуточной инвазии миометрия опухолью 
2 и 3 степени злокачественности (G2, G3), или 
глубокой инвазии миометрия опухолью любой 
степени дифференцировки (G1, G2, G3). При 
этом частота рецидива/смерти была связана с 
глубиной инвазии опухоли в миометрий. Для 
пациентов с I стадией опухоли без инвазии в 
миометрий риск смерти составляет 5 % и увели-
чивается до 11 % при инвазии до 1/3 толщины 
миометрий, 12 % — при инвазии менее 2/3 и 
36 % — при глубокой инвазии (более 2/3 тол-
щины) [21].

Результаты пилотного исследования позволи-
ли начать более масштабное проспективное ис-
следование по изучению морфологических осо-
бенностей РЭ 1 клинической стадии (GOG 33) 
[22]. В течение 6 лет с 1977 по 1983 гг. было 
пролечено 1 180 пациентов из 43 медицинских 
центров, операции проводили более 50 врачей. 
Всем пациентам проводилась селективная тазо-
вая и парааортальная лимфаденэктомия. Количе-
ство удаленных ЛУ не учитывалось, если была 
выполнена лимфаденэктомия. После проведения 
скрининга соответствовали критериям включе-
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ния 621 пациент. Результаты данного анализа 
подтвердили выводы пилотного исследования. 
Анализ был ограничен теми факторами, которые 
предсказывали метастазирование в ЛУ, и были 
известны до или во время операции. Степень 
дифференцировки опухоли известна на доопе-
рационном этапе, внутрибрюшное распростра-
нение опухоли может быть выявлено при хи-
рургической ревизии, а глубина инвазии может 
быть определена путем интраоперационной ги-
стологии. Используя данные параметры, врач во 
время операции мог разделить пациентов на три 
группы риска лимфогенного метастазирования: 
при низком риске проведение лимфаденэктомии 
было не показано, при умеренном риске про-
ведение лимфодиссекции оставалось на усмо-
трение оперирующего хирурга, а при высоком 
риске требовалось проведение лимфодиссекции. 
Авторы подчеркнули два момента в отношении 
лимфаденэктомии: необходимость проводить 
адекватный отбор пациентов, чтобы сделать 
лимфодиссекцию целесообразной; хирург не 
должен определять, следует ли проводить лим-
фаденэктомию, на основании пальпации ЛУ, по-
скольку менее, чем у 10 % пациентов с метаста-
зами в ЛУ, они увеличены. При этом изменения 
ЛУ можно определить только при проведении 
ревизии забрюшинного пространства и удалении 
самих ЛУ.

Еще раз описанные выше факторы были под-
тверждены в 1991 г., когда были опубликованы 
отдаленные результаты исследования GOG-33 
[23]. Коллектив авторов разделил их на 2 груп-
пы: первая — внутриматочные факторы риска, 
вторая — внематочные факторы риска. Первая 
группа риска включала следующие параметры: 
морфологический тип опухоли и её дифферен-
цировка, глубина инвазии опухоли в миометрий, 
инвазия опухоли в сосудистое пространство и 
переход опухоли на шейку матки. Внематочные 

факторы риска включали метастазы в тазовые и/
или парааортальные ЛУ, распространение опу-
холи на придатки матки, положительные ре-
зультаты цитологического исследования аспира-
та из брюшной полости и переход опухоли на 
серозную оболочку матки с имплантами или без 
них. В зависимости от этих факторов удалось 
определить целесообразность и необходимость 
послеоперационного лечения, а также провести 
обоснованную оценку прогноза заболевания у 
больных РЭ. Пятилетняя безрецидивная выжи-
ваемость (БРВ) снижается с 92,7 % для пациен-
тов I стадии, до 69,8 % — при поражении шей-
ки матки, до 57,8 % — при поражении тазовых 
ЛУ или придатков матки. Также снижение до 
56 % выявили при наличии опухолевых клеток 
в аспирате из брюшной полости, до 55 % — при 
инвазии сосудистого пространства, до 41,2 % — 
при наличии метастазов в парааортальный ЛУ 
или др. макроскопические изменения, обнару-
женные при ревизии.

Хирургическое стадирование как основа 
классификации рака эндометрия

Учитывая проведенные исследования в оцен-
ке прогностических критериев, их влияние на 
выживаемость при РЭ комитетом по гинеколо-
гической онкологии FIGO в 1988 г. было при-
нято решение разработать новую систему ста-
дирования (табл. 3). Новая классификация была 
опубликована в 1989 г. и включала результаты 
операции в качестве неотъемлемого компонента 
определения стадии, основанного на проведен-
ных крупномасштабных клинико-морфологиче-
ских исследованиях РЭ, отличалась от использу-
емой ранее клинической системы стадирования 
[13, 14, 15, 20, 21, 22, 23].

В классификации 1988 г., I стадия, как и в 
1971 г., ограничивалась телом матки, однако 

Таблица 3. Классификация рака эндометрия (FIGO 1988−2009)
Table 3. Staging of endometrial cancer (FIGO 1988−2009)

FIGO Описание

I стадия
IA стадия
IВ стадия
IС стадия

Опухоль ограничена телом матки;
Опухоль ограничена эндометрием;
Инвазия опухолью менее 50 % миометрия;
Инвазия опухолью более 50 % миометрия.

II стадия
IIА стадия
IIВ стадия

Распространение опухоли на шейку матки;
Вовлечение шеечных желез;
Инвазия стромы шейки матки.

III стадия

IIIА стадия

IIIВ стадия
IIIС стадия

Распространение опухоли за пределы матки, но в пределах малого таза (не 
учитывается распространение на мочевой пузырь и прямую кишку);
Поражение серозной оболочки тела матки, придатков, наличие опухолевых клеток в 
аспирате из брюшной полости;
Поражение влагалища;
Метастазы в тазовые и/или парааортальные лимфатические узлы.

IV стадия
IVA стадия
IVB стадия

Распространение опухоли на мочевой пузырь, прямую кишку, отдаленные метастазы;
Прорастание слизистой оболочки мочевого пузыря или прямой кишки;
Отдаленные и внутрибрюшные метастазы, поражение паховых лимфатических узлов.
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глубина инвазии опухоли в миометрий стала 
определяющим критерием в разделении на под-
стадии. Отсутствие инвазии в миометрий со-
ответствовало Ia стадии, если инвазии менее 
½ толщины миометрия, ее определяли как Ib 
стадию, а при инвазии более ½ толщины — Iс 
стадию. Пациенты с распространением опухо-
ли на шейку матки определялись в отдельную 
группу, при поражении только шеечных желез 
устанавливалась IIa стадия, при инвазии в стро-
му — IIb. В III стадию были объединены случаи 
внутрибрюшинного распространения опухоли в 
пределах малого таза без поражения мочевого 
пузыря и прямой кишки. В результате чего груп-
па стала очень неоднородной. Так, в IIIa ста-
дию были определены случаи распространения 
опухоли на серозную оболочку матки, придат-
ки или положительный цитологический анализ 
аспирата из брюшной полости. Распространение 
опухоли на влагалище соответствовало IIIb ста-
дии, а поражение ЛУ уточнялась как IIIс стадия. 
Неизмененной в данной системе, по сравнению 
с клинической системой 1962 г., осталась IV ста-
дия, единственным отличием стало выделение 
подгруппы «а», которая соответствовала пора-
жению мочевого пузыря и/или слизистой обо-
лочки прямой кишки. Подгруппа «b» включила 
все остальные проявления опухоли, в частности 
распространение за пределы малого таза, в пахо-
вые ЛУ. В рамках I стадии теперь существовало 
9 подстадий, а метастазирование в ЛУ соответ-
ствовало IIIc стадии, даже если инвазия в мио-
метрий была поверхностной, а гистологическая 
степень злокачественности G1 или G2. Предло-
женная система имела ряд существенных пре-
имуществ в определении распространенности 
заболевания, целесообразности и необходимости 
послеоперационного лечения, а также позволяла 
провести обоснованную оценку прогноза забо-
левания.

Риск метастазирования в ЛУ на начальных 
стадиях заболевания очень низкий, а уровень 
потенциальных осложнений от лимфаденэкто-
мии может перевешивать клинические преиму-
щества у пациенток с РЭ. По данным исследо-
вания GOG, 33 общий риск метастазирования 
в тазовые и парааортальные ЛУ у больных РЭ 
I клинической стадии составляет 9 % и 6 % 
соответственно, а при высоко- и умеренно-
дифференцированных опухолях — 3 % и 2 %. 
Опухоль, ограниченная эндометрием, дает еще 
более низкий риск метастазирования — 1 % [22, 
24]. Таким образом, определение статуса ЛУ 
является наиболее важным и наиболее дискута-
бельным компонентом в системе стадирования 
FIGO 1988 г. [25].

Благодаря использованию онкологами и гине-
кологами классификации FIGO 1988 г. удалось 
упорядочить сбор данных и в последующем 
провести анализ конкретных прогностических 
факторов стадирования рака тела матки [26]. 
Так, с 1999 г. со времени выхода 23-го тома 
ежегодного отчета, происходил ежегодный сбор 
данных, в котором было зарегистрировано более 
42 000 пациенток с РЭ. Благодаря этой базе дан-
ных и последующему анализу, комитетом по ги-
некологической онкологии FIGO было в 2008 г. 
принято решение о пересмотре системы стади-
рования РЭ [27].

В январе 2009 г. FIGO была опубликована 
новая классификация рака тела матки (табл. 4), 
в которой выделяют 4 стадии опухолевого про-
цесса: при I и II стадии опухоль ограничена 
телом матки или не выходит за пределы матки 
(локальная форма); III стадия характеризуется, 
распространением опухоли за пределы первич-
ного очага (регионарное распространение), а 
при IV стадии отмечается врастание опухоли в 
прилежащие органы или наличие отдаленных 
метастазов. РЭ III-й стадии представляет собой 

Таблица 4. Классификация рака эндометрия (FIGO 2009−2023)
Table 4. Staging of endometrial cancer (FIGO 2009−2023)

FIGO Описание
IA стадия

IВ стадия

Опухоль в пределах эндометрия или опухоль с инвазией менее половины толщины 
миометрия;
Опухоль с инвазией более половины толщины миометрия.

II стадия Опухоль распространяется на строму шейки матки, но не выходит за пределы матки.

IIIА стадия

IIIВ стадия

IIIС стадия
IIIС1 стадия
IIIС2 стадия

Прорастание серозной оболочки матки, поражение маточных труб или яичников 
(непосредственный переход опухоли или метастазы);
Поражение влагалища или параметриев (непосредственный переход опухоли или 
метастазы);
Метастазы в регионарных лимфатических узлах (тазовых или поясничных);
Метастазы в тазовых лимфатических узлах;
Метастазы в поясничных лимфатических узлах;

IVA стадия
IVB стадия

Прорастание слизистой оболочки мочевого пузыря или прямой кишки;
Отдаленные метастазы (в т. ч. метастазы в паховых лимфатических узлах и 
лимфатических узлах в пределах брюшной полости, кроме тазовых или поясничных 
лимфатических узлов; за исключением метастазов во влагалище, придатках матки и по 
тазовой брюшине).
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широкий спектр моделей распространения мета-
стазов. Стадии IIIA и IIIB представляют собой 
метастатическое распространение на структу-
ры таза, что значительно отличается от стадии 
IIIC, которая включает распространение в за-
брюшинные ЛУ. Ранее рассматриваемая вместе 
как стадия заболевания IIIC, нынешняя стадия 
по FIGO определяет карциному эндометрия, 
поражающую тазовые ЛУ, как стадию IIIC1, а 
рак, поражающий парааортальные ЛУ, как ста-
дию IIIC2. Это обновление отражает понимание 
поражения забрюшинных ЛУ, особенно парааор-
тальных ЛУ, как плохого прогностического по-
казателя [28].

Пятилетняя ОВ снижается с 90 % при на-
чальных стадиях, до 60−70 % при метастазах 
в тазовые ЛУ и довольно резко снижается до 
30–40 % при поражении парааортальных ЛУ 
[28, 29]. Исходя из данных центра по контро-
лю и профилактике заболеваний за период с 
2016 по 2020 гг., в США рак тела матки был 
выявлен на I/II-й стадии заболевания у 72,6 % 
пациенток (195 978), на III стадии — у 17,3 % 
(46 745) и на IV стадии — в 10,1 % (27 224) 
[30, 31, 32, 33]. Риск рецидива увеличивается 
от стадии заболевания с 6,5 % на I стадии до 
66,7 % на IV стадии [29, 34]. Согласно нако-
пленным данным, пациентки с I стадией РЭ 
имели отличный прогноз [35, 36, 37]. 5-летняя 
ОВ при опухолях, ограниченных эндометрием, 
может достигать 91 %, однако снижается при 
инвазии опухоли менее ½ толщины миометрия 
(IB — 1988 г. и IA — 2009 г.) до 87,3 % и 
89,2 % соответственно. А при инвазии опухоли 
более ½ толщины миометрия (IС — 1988 г. и 
IВ — 2009 г.) 5-летняяя ОВ составляет 75,7 % 
и 75,1 % соответственно. При этом опухоли 
с высокой степенью злокачественности (G3, 
high-grade) имели схожую выживаемость при-
мерно 80 %, которая не зависела от глубины 
инвазии [38]. Таким образом, учитывая схожий 
прогноз, было принято решение об объедине-
нии этих подгрупп в стадию IA по FIGO 2009. 
Стадии IA и IB 1988 г. были объединены так, 
что теперь стадия IA включала опухоль, огра-
ниченную эндометрием, и/или инвазию менее 
½ толщины миометрия, а IB — инвазия была 
равна или превышала ½ толщины миометрия. 
Однако по-прежнему требовалось учитывать 
степень дифференцировки опухоли. Количество 
подстадий было сокращено до 6, по сравнению 
с системой 1988 г., что значительно упростило 
распределение по группам риска.

При анализе исходов поражение цервикаль-
ных желез (стадия IIA по FIGO 1988) не имело 
прогностического значения в серии исследова-
ний, более значимым параметром является ин-
вазия опухоли в миометрий [40, 41, 42]. Более 

того, прогноз при IC и II стадией, по FIGO 
1988 г., был равнозначным. При пересмотре 
классификации во II стадию, по FIGO 2009, 
были включены только пациентки со стромаль-
ной инвазией шейки матки. При оценке выжи-
ваемость при переходе опухоли на шейку матки 
стала ниже, чем во всех подгруппах I стадии, 
что является более логичным и отражает не-
благоприятный прогноз. Таким образом, в со-
временной классификации стадия II больше не 
имела подгрупп A и B. Поражение эндоцерви-
кальной железистой части шейки матки теперь 
относилось к I стадии.

Поражение регионарных ЛУ является одним 
из наиболее важных прогностических факторов 
у больных РЭ, что отражено в разнице выжи-
ваемости между пациентками без поражения 
лимфатического коллектора и с метастазами в 
тазовые и парааортальные ЛУ. Согласно лите-
ратурным данным, при поражении только тазо-
вых ЛУ 5-летняя ОВ составляет 58 % и 51 % 
у больных с поражением парааортальных ЛУ, 
для сравнения в выборке пациентов с I стади-
ей 5-летняя ОВ составляет примерно 90 %. Со-
гласно современной классификации FIGO 2009, 
поражение тазовых и парааортальных ЛУ были 
разделены, а не объединены. В результате ста-
дия IIIC теперь классифицируется как IIIC1 (при 
поражении тазовых ЛУ) и IIIC2 (при положи-
тельных парааортальных ЛУ вне зависимости от 
статуса тазовых ЛУ). В дополнение к важной 
прогностической значимости определения ста-
туса ЛУ, распределение опухолей внутри ста-
дии IIIC имеет важное клиническое значение, 
поскольку напрямую влияет на выбор послео-
перационного лечения [43, 44]. Таким образом, 
на сегодняшний день лимфаденэктомия является 
неотъемлемой частью персонализации лечения 
пациенток с РЭ. Тем не менее роль лимфаде-
нэктомии при ранних стадиях РЭ неясна, оста-
ются противоречия в отношении показаний к ее 
проведению, уровня удаления ЛУ (тазовая и/или 
парааортальная) и терапевтической ценности.

Еще одним важным фактором, который необ-
ходимо рассмотреть является изменение в про-
гностической значимости цитологического ис-
следования аспирата из брюшной полости, как 
важного этапа хирургического стадирования при 
РЭ [45, 46, 47]. В IIIA1 стадию FIGO 1988 г. 
включали случаи распространения опухоли на 
серозную оболочку матки, придатки или по-
ложительный цитологический анализ аспирата 
из брюшной полости. При этом 5-летняя ОВ в 
подгруппе различалась и составила 55 % при 
поражении придатков или серозной оболочки 
матки. При наличии опухоли только в аспирате 
выживаемость была значимо выше и составляла 
67 %. При этом для стадии IIIA1, вне зависи-
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мости от критериев стадирования, прогноз был 
хуже, чем для опухолей, ограниченных только 
телом матки (IB и IC стадии). Дальнейшие на-
блюдения продемонстрировали, что пациенты с 
положительным смывом из брюшной полости, 
как единственным критерием IIIA стадии, имели 
лучший прогноз, а неблагоприятными фактора-
ми в данной ситуации является морфологиче-
ский тип опухоли и наличие лимфоваскулярной 
инвазии, при этом наибольшую выгоду пациен-
ты получают при проведении им адъювантной 
системной терапии [45, 46]. В Швейцарском 
ретроспективном исследовании оценивалось 
значение перитонеальной цитологии в опреде-
лении стадии РЭ. За 13-летний период наблю-
дения было проанализировано 170 случаев РЭ, 
пациенты только с положительной перитонеаль-
ной цитологией имели такой же благоприятный 
прогноз, как и пациенты 1 стадии [47]. При этом 
авторы отмечают, что плохие результаты лече-
ния в других проведенных исследованиях могут 
быть вызваны включением меньшего количества 
пациентов, оперированных с лимфодиссекци-
ей [47]. В современной классификации FIGO 
2009 г. цитологическое исследование аспирата 
из брюшной полости исключено из системы 
стадирования, однако ряд авторов рекомендует 
отражать наличие опухолевых клеток в аспирате 
из брюшной полости [38, 47, 46].

Предложенная система классификации FIGO 
2009 г. значительно упростила клиническую ра-
боту, однако прогностическое значение ее не 
улучшилось. Также имеется ряд «серых» зон, 
при которых решение о тактике ведения осно-
вывается на личных предубеждениях лечащего 
врача, удобстве (т. е. телосложение пациента, 
навыки хирурга, график операции и легкость 
доступа к определенным областям с помощью 
минимально инвазивной хирургии), а не на до-
казательной медицине [48]. Для примера, пока-
зания к лимфодиссекции для РЭ определяются 
риском, оцениваемым по результатам предопера-
ционного обследования, где при промежуточном 
риске выполнение лимфодиссекции остается на 
усмотрение лечащего врача. Эти данные свиде-
тельствуют о важности разработки индивиду-
альных моделей прогнозирования риска и но-
мограмм при РЭ.

Рак эндометрия: от хирургического 
стадирования к молекулярно-генетической 

классификации

Значительным достижением в диагностике 
и лечении РЭ за последнее десятилетие стала 
разработка молекулярной классификации [11]. В 
2013 г. был проведен геномный анализ РЭ в рам-
ках проекта Атлас генома человека (TCGA). В 

опухолях эндометрия выделены 4 основных мо-
лекулярных подтипа: POLE-ультрамутированная; 
MMR-дефицитная; p53-мутантная; неспецифи-
ческий молекулярный подтип [7, 8, 9, 10]. Даль-
нейший анализ молекулярных подтипов показал, 
что группы неоднородны с точки зрения про-
гностических результатов [49].

Мутация полимеразы эпсилон (POLE-
ультрамутантный) встречается в 6−9 % РЭ у 
молодых и худых женщин, часто обнаружи-
вается при эндометриоидном гистологическом 
подтипе и ранней стадии заболевания. Иссле-
дования в когортах PORTEC показали благо-
приятный прогноз независимо от проводимого 
адъювантного лечения. Хотя опухоли с мута-
цией POLE часто имеют более агрессивные 
морфологические признаки (низкая степень 
дифференцировки, лимфоваскулярная инвазия), 
однако имеют самые высокие показатели 5-лет-
ней выживаемости в районе 95−97 % [50, 51, 
52]. При этом метаанализ показал, что рециди-
вы наблюдаются лишь у 3,7 % (11 из 294) па-
циентов, с высоким показателем выживаемости 
в 72 %. Таким образом, у больных с мутацией 
POLE имеется низкий риск рецидива заболева-
ния, что отражается в наиболее благоприятном 
прогнозе, вне зависимости от проводимого адъ-
ювантного лечения.

В исследование ProMisE было выявлено, что 
мутация гена ТР53 коррелирует с аномальны-
ми результатами иммуногистохимического ис-
следования (ИГХ) для опухолевого белка р53, 
что имеет высокую межлабораторную воспро-
изводимость, и составляет порядка 13−18 % 
случаев РЭ. Определение опухоли эндометрия с 
мутантным р53 молекулярным подтипом связана 
с плохим прогнозом, на нее приходится поряд-
ка 50−70 % смертности при РЭ [53]. При этом 
доля случаев с аномальным профилем экспрес-
сии белка р53 составляет 93 % при серозном 
РЭ, 85 % — при карциносаркоме, 38 % — при 
светлоклеточном, 22 % — при эндометриоид-
ном низкодифференцированном раке и только 
5 % — при эндометриоидных опухолях G1 и 
G2. В каждой из этих подгрупп это было свя-
зано с неблагоприятным прогнозом. Однако при 
выявлении мутации POLE или дефицита MMR 
опухоль относится к данным молекулярным 
подтипам, что связано с отсутствием значимых 
различий в прогнозе. 

Молекулярная группа с дефицитом MMR 
составляет 20−30 % случаев РЭ и аналогична 
MSI в исходной геномной классификации [7, 9]. 
Выявление данного молекулярного подтипа воз-
можно методом ИГХ, что делает его наиболее 
воспроизводимым и менее дорогостоящим. По-
казано, что статус MMR связан с промежуточ-
ным прогнозом для РЭ и имеет значимость в 
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назначении лечения ингибиторами контрольных 
точек иммунного ответа.

Опухоли с неспецифическим молекулярным 
подтипом, не имеющие мутации POLE, харак-
теризующиеся профилем экспрессии белка р53 
нормального (дикого) типа и интактным MMR, 
связаны с 40−50 % всех карцином эндометрия. 
Пациенты данной группы, как правило, имеют 
высокий индекс массы тела (ИМТ), наличие экс-
прессии рецепторов эстрогена и прогестерона с 
высоким ответом на гормонотерапию.

Однако данная классификация не нашла ши-
рокого применения в реальной клинической 
практике в связи с низкой воспроизводимостью, 
большими экономическими затратами на иссле-
дование и отсутствием достоверных сведений 

о клинических исходах у первичных пациентов 
[54, 55, 56].

На основании полученных данных, FIGO в 
2023 г. предложило следующую классификацию 
(табл. 5). Стадия I ограничена маткой и яичником 
и имеет 5 подстадий. Подстадия IA1 характе-
ризуется опухолью, ограниченной эндометрием 
или эндометриоидной аденокарциномой низкой 
степени злокачественности, к IA2 относятся неа-
грессивные гистологические типы с поражением 
менее ½ толщины миометрия с очаговой лим-
фоваскулярной инвазией или без нее, к IA3 — 
эндометриоидный рак низкой степени злокаче-
ственности, ограниченный маткой и яичником. 
Стоит отметить, что следует отличать стадию 
IA3 от обширного распространения РЭ стадия 

Таблица 5. Классификация рака эндометрия (FIGO 2023)
Table 5. Staging of endometrial cancer (FIGO 2023)

FIGO Описание
I стадия Опухоль ограничена телом матки и яичником

IA стадия

IA1
IA2

IA3
IВ стадия

IС стадия

Опухоль, ограниченная эндометрием, ИЛИ неагрессивный гистологический тип, т.е. Low-grade 
эндометриоидная аденокарцинома, с инвазией менее половины миометрия без или очаговым поражением 
лимфоваскулярного пространства (LVSI) ИЛИ заболевание с хорошим прогнозом
Неагрессивный гистологический тип, ограниченный полипом эндометрия ИЛИ ограниченный эндометрием
Неагрессивный гистологический типы с поражением менее половины миометрия без или очаговым 
поражением LVSI.
Low-grade эндометриоидная аденокарцинома, ограниченные маткой и яичником
Неагрессивный гистологический тип с инвазией половины или более толщины миометрия, с отсутствием 
или очаговым поражением LVSI
Агрессивные гистологические типыа, т.е.  ограниченные полипом или ограниченные эндометрием

Стадия IAmPOLEmut POLE-ультрамутированная карцинома эндометрия, ограниченная телом матки или с распространением 
на шейку матки, независимо от степени LVSI или гистологического типа

II стадия Опухоль распространяется на строму шейки матки без распространения за пределы матки ИЛИ 
со значительным LVSI ИЛИ агрессивные гистологические типы с инвазией в миометрий

IIA стадия
IIВ стадия
IIС стадия

Инвазия стромы шейки матки при неагрессивных гистологических типах опухоли
Значительное LVSIб при неагрессивных гистологических типах опухоли
Агрессивные гистологические типы опухоли с любым поражением миометрия

Стадия IICmp53abn p53-мутантная карцинома эндометрия, ограниченная телом матки, с любой инвазией миометрия, 
с инвазией шейки матки или без нее, независимо от степени LVSI или гистологического типа

III стадия Локальное и/или региональное распространение опухоли любого гистологического подтипа

IIIА стадия

IIIА1

IIIА2 

Прорастание серозной оболочки матки, поражение маточных труб или яичников путем прямого 
распространения или метастазирования.
Распространение на яичник или маточную трубу (за исключением случаев, когда соответствует 
критериям стадии IA3)
Поражение подсерозной оболочки матки или распространение через серозную оболочку матки

IIIВ стадия
IIIВ1 
IIIВ2 

Метастазирование или прямое распространение во влагалище и/или параметрий или тазовую брюшину
Метастазы или прямое распространение во влагалище и/или параметрий
Метастазы в тазовую брюшину

IIIС стадия
IIIС1 стадия
IIIС1i 
IIIС1ii

Метастазы в регионарных лимфатических узлах (тазовых или поясничных)
Метастазы в тазовых лимфатических узлах
Микрометастазы
Макрометастазы

IIIС2 стадия

IIIС2i 
IIIС2ii

Метастазы в парааортальные лимфатические узлы вплоть до почечных сосудов с метастазами в тазовые 
лимфатические узлы или без них.
Микрометастазы
Макрометастазы

IV стадия Распространение на слизистую мочевого пузыря и/или слизистую кишечника и/или отдаленные 
метастазы

IVA стадия
IVB стадия
IVС стадия

Инвазия слизистой оболочки мочевого пузыря и/или слизистой оболочки кишечника.
Метастазы в брюшную полость за пределами таза.
Отдаленные метастазы, включая метастазы в любые вне- или внутрибрюшные лимфатические узлы над 
почечными сосудами, легкие, печень, головной мозг или кости.

*Агрессивные гистологические типы включают эндометриоидную аденокарциному высокой степени злокачественности (3 степень, High-grade), серозные, светлоклеточные, 
недифференцированные, смешанные, мезонефроподобные, желудочно-кишечного типа муцинозные карциномы и карциносаркомы; **по определению ВОЗ 2021: значительное 
поражение лимфоваскулярного пространства (LVSI) = 5 или более сосудов.
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IIIA1 по FIGO 2023 г. по следующим критериям: 
одностороннее поражение яичника без инвазии/
разрыва капсулы, поверхностная инвазия миоме-
трия, отсутствие обширной лимфоваскулярной 
инвазии (LVSI), что соответствует поражению 
5 или более сосудов, наличие дополнительных 
диссеминатов. Стадия IB включает неагрессив-
ные гистологические подтипы опухоли с инвази-
ей половины или более толщины миометрия, а 
также с отсутствием или очаговой LVSI. При IC 
стадии выявляют опухоли с агрессивными ги-
стологическими типами, которые ограниченны 
полипом или эндометрием. К агрессивным ги-
стологическим типам относят эндометриоидные 
аденокарциномы высокой степени злокачествен-
ности (G3), серозные, светлоклеточные, недиф-
ференцированные, смешанные, мезонефропо-
добные, желудочно-кишечного типа муцинозные 
карциномы и карциносаркомы. II стадия была 
разделена: IIA стадия выявляется при инвазии 
стромы шейки матки при неагрессивных гисто-
логических типах опухоли; IIB характеризуется 
обширной LVSI при неагрессивных гистологи-
ческих типах опухоли; IIC включает опухоли 
агрессивных гистологических типов с любой 
инвазией миометрия тела матки. III стадия по-
прежнему включает обширную группу прояв-
лений заболевания, и в т. ч. локальное и/или 
региональное распространение опухоли любого 
гистологического подтипа. IIIA1 стадия описана 
выше и требует дифференцировки с IA3 стади-
ей; в то время как IIIA2 стадия включает рас-
пространение опухоли на серозный и подсероз-
ный слой матки. IIIB стадия представлена IIIB1 
стадией, при которой выявляются метастазы или 
прямое распространение опухоли во влагалище 
и/или параметрий, и IIIB2 стадией, когда выяв-
ляются диссеминаты по тазовой брюшине. IIIC 
стадия характеризует поражение лимфатических 
коллекторов и отражает современное представ-
ление о статусе ЛУ, при этом изолированные 
опухолевые клетки (ITC) не считаются метаста-
тическими и рассматриваются как pN0(i+).

IIIC1 стадия, как в классификации FIGO 
2009 г., характеризуется поражением тазовых ЛУ. 
При этом она включает в себя статус метастати-
ческого поражения ЛУ, согласно классификации, 
AJCC Cancer Staging Manual. 8th ed. New York: 
Springer, 2017. Так, микрометастаз в тазовые ЛУ 
отмечают как IIIC1i стадию по FIGO 2023, а 
макрометастазы — IIIC1ii стадию по FIGO 2023. 
Аналогичным образом произошло распределе-
ние стадий при поражении парааортальных ЛУ, 
где микрометастаз отмечают как IIIC2i стадию 
по FIGO 2023, а макрометастазы — IIIC2ii ста-
дию по FIGO 2023. Согласно новой классифика-
ции, стадия IVB по FIGO 2009 г. разделилась на 
IVB — метастазы в брюшной полости за преде-

лами малого таза и IVC стадию, включающую 
метастазы в любые вне- или внутрибрюшные 
ЛУ над почечными сосудами, легкими, печенью, 
мозгом или костями.

Заключение

Рак эндометрия, в первую очередь, требу-
ет проведения хирургического стадирования с 
детальной морфологической оценкой опухоли, 
обязательным определением морфологического 
типа опухоли, степени дифференцировки и лим-
фоваскулярной инвазии, а возможно и углублен-
ным молекулярным исследованием для страти-
фикации групп риска и факторов, которые могут 
повлиять на решение об адъювантной терапии. 
Еще более значимой в плане хирургического 
стадирования в новой классификации являет-
ся обязательное определение статуса ЛУ, при 
этом биопсия сторожевых лимфатических узлов 
(СЛУ) является адекватной альтернативой систе-
матической лимфаденэктомии для определения 
стадии. Новая система стадирования позволяет 
применять протокол СЛУ у всех пациентов с 
карциномой эндометрия. Однако стоит отме-
тить, что биопсию СЛУ стоит проводить только 
в сочетании с процедурами ультрастадирования. 
В связи с тем, что добавление молекулярной ха-
рактеристики опухоли в систему стадирования 
РЭ позволяет улучшить отбор пациентов для 
проведения им хирургического, лучевого и си-
стемного лечения, важной задачей в современ-
ных условиях является внедрение новой класси-
фикации РЭ в реальную клиническую практику 
медицинских учреждений.
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