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Увеличение частоты рака эндометрия (РЭ) 
с начала этого столетия опережает таковое 
при раке молочной железы и в немалой сте-
пени может быть связано с динамикой пара-
метров, характеризующих гормонально-ме-
таболический статус заболевающих женщин 
и молекулярно-генетический профиль транс-
формированного эндометрия. В течение не-
скольких последних лет предложено несколь-
ко вариантов оценки персонифицированного 
риска возникновения РЭ. Задача настоящего 
сообщения состоит в том, чтобы предложить 
и обосновать собственную версию подобного 
показателя с перспективой ее дальнейшей не 
только ретроспективной, но и проспективной 
апробации как применительно к риску раз-
вития рака тела матки, так и (наряду с дру-
гими предикторами) к ответу этой опухоли 
на лечение.

Ключевые слова: рак эндометрия, постме-
нопауза, риск, балльный индекс, персонифи-
кация

Рак эндометрия (РЭ) принадлежит к числу 
тех злокачественных новообразований, которым 
присущ целый ряд особенностей. Во-первых,  
в течение длительного времени он рассматри-
вается как относительно благоприятно протека-
ющее заболевание, что обосновано достаточно 
высокой выживаемостью больных, в частности, 
тех, диагноз у которых ставится на ранних ста-
диях процесса, хотя на это и оказывает свое 
воздействие гистологическая форма опухоли [5, 
9]. С другой стороны, уже около 40 лет тому 
назад отмечалось, что представление о благо-
приятности РЭ следует принимать с осторож-
ностью, поскольку оптимальные методы лече-
ния РЭ требуют, очевидно, многолетнего поиска 
[14]. Нередко, в то же время, констатируется, 
что «спокойное» течение многих случаев РЭ об-
условлено их «эндокринной природой» (точнее, 
эндокрино- или гормонозависимостью), что по-
зволяет уподоблять развитие этой опухоли (хотя, 
естественно, не всегда) суммарному результату 
определенных гормональных воздействий [21]. 

Причем, если в прежние и теперь уже до-
статочно далекие годы акцент делался преиму-
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щественно на роли гиперэстрогенизации (как 
абсолютной, так относительной, связанной с 
дефицитом прогестерона) и значимость этого 
фактора справедливо подчёркивается до насто-
ящего времени [15, 21], в течение немалого 
числа лет внимание уделяется и т.н. нестеро-
идной сфере, включая роль диабета, метабо-
лического синдрома/инсулинорезистентности 
и ожирения [4, 8, 18]. Существенно, что ожи-
рению – распространенность которого нарас-
тает практически параллельно росту распро-
страненности рака тела матки [30] - присуща 
гетерогенность [3], что необходимо учитывать 
и при оценке динамики на протяжении ряда 
десятилетий гормонально-метаболических 
особенностей больных раком эндометрия [1, 
2, 4].

Гетерогенность (по разным критериям) свой-
ственна и ткани карцином эндометрия, на чем 
достаточно долго выстраивалось и продолжает 
выстраиваться деление этого заболевания на 
отдельные типы [6, 23, 31]. В самые послед-
ние годы произошел отход от дуалистического 
принципа такого подразделения, что явилось 
результатом молекулярно-биологических ис-
следований при участии ряда консорциумов и 
привело к описанию, минимум, четырех вари-
антов рака эндометрия (см. [12, 23, 27], отли-
чающихся своим клиническим поведением, а, 
возможно, и факторами риска. Такое положе-
ние дел осложняет предсказание того, кто в 
индивидуальном плане в наибольшей степени 
предрасположен к развитию рака тела матки, 
но делает подобное предсказание еще более 
необходимым.

В отличие от рака молочной железы, где т.н. 
коэффициент Гейла используется достаточно 
давно для выделения групп риска [19] и при-
менялся для формирования контингентов при 
оценке роли тамоксифена в профилактике это-
го заболевания [20], предложения для создания 
«формул» в целях предсказания риска возник-
новения рака эндометрия были относительно 
немногочисленными и публиковались, преиму-
щественно, в течение последних 4-5 лет [22, 
24, 28], а их основные особенности отражены 
в табл. 1.
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Цель настоящей работы заключалась в том, 
чтобы предложить собственный вариант подоб-
ного показателя (только для постменопаузаль-
ных женщин), тем более, что в повседневной 
практике на территории РФ подходы такого 
рода, по имеющимся у нас данным, пока не 
применяются или же адресуются лишь женщи-
нам в пременопаузе с доказанными признаками 
гиперплазии эндометрия [7].

Материалы и методы

Использовали данные литературы и собственные на-
блюдения, позволяющие подразделить факторы риска рака 
эндометрия у женщин постменопаузального возраста на 
несколько групп по таким признакам как семейный фактор/
онкопатология у близких родственников (С), проявления 
инсулинорезистентности (ИР), макросомия новорожден-
ных в анамнезе (М), маркеры репродуктивного статуса 
(Р), ожирение/индекс массы тела (О), пролиферативные 
процессы в полости матки (П), соотношение адипокинов 
лептин/адипонектин (А). По полученным данным был раз-
работан принцип их балльной оценки и предложен (по пер-
вым буквам привлеченных групп параметров) коэффициент 
СИМРОПА, или FIBROPA, численные значения которого 
были подсчитаны у специально не отбиравшейся группы 

первичных больных раком эндометрия, лечившихся на от-
делении онкогинекологии (рук. – проф. И.В. Берлев) ФГБУ 
«НИИ онкологии им. Н.Н. Петрова» в 2013-2015 гг. 

Результаты и обсуждение

Признакам, использовавшимся в работе (до-
полнительное представление о которых дает 
табл. 2), были присвоены следующие коли-
чественные показатели: С (1 составляющая, 
близкие родственники с онкопатологией, баллы 
0-3); ИР (2 составляющих, сахарный диабет 2 
типа и/или признаки метаболического синдро-
ма, баллы 0-5); М (1 составляющая, масса ро-
дившегося в результате срочных (9мес±2нед) 
родов ребенка/макросомия новорожденных, 
баллы 0-2); Р (3 составляющих, возраст при на-
ступлении менархе и менопаузы, число родов, 
баллы 0-8); О (1 составляющая, индекс массы 
тела, ИМТ, баллы 0-3); П (1 составляющая, 
пролиферативные процессы в полости матки, 
баллы 0-2); А (1 составляющая, соотношение 
лептин/адипонектин в сыворотке крови, баллы 
0-3). 

Таблица. 1. Основные характеристики предлагавшихся вариантов для расчета риска развития рака эндометрия

Привлекавшиеся параметры Способ оценки результатов Авторы

Индекс массы тела
Менопаузальная гормонотерапия
Число родов
Менструальный статус (пре- или постменопауза)
Возраст при наступлении менопаузы
Курение
Прием стероидных контрацептивов

На основании присвоенных отдельным 
параметрам ранжированных баллов рас-
считывался показатель риска (RR), в ре-
зультате применения которого опреде-
лялось число «ожидающихся» карцином 
и сопоставлялось с числом опухолей, 
выявившихся на самом деле. В боль-
шинстве подгрупп больных модель 
завышала «ожидания» и, соответственно, 
риск развития заболевания

R.M.Pfeffer et al., 2013 [28]

Индекс массы тела
Возраст при наступлении менархе
Прием стероидных контрацептивов
Возраст при первой завершившейся родами 
беременности
Число родов
Менструальный статус (пре- или постменопауза)
Возраст при наступлении менопаузы
Длительность менопаузальной гормонотерапии
Курение

Популяцию подразделяли на группы 
с «худшим» или «лучшим» набором 
параметров с точки зрения опасности 
развития заболевания и сопоставляли 
потенциальный риск с заболеваемостью; 
соотношение ожидавшихся и реальных 
случаев заболевания оказалось – в 
отличие от предыдущей публикации [28] 
весьма высоким (0,99)

A.Husing et al., 2016 [22]

Индекс массы тела
Окружность талии
Уровень адипонектина в крови
Возраст при наступлении менархе 
Число родов
Прием стероидных контрацептивов 
Прием тамоксифена
Наличие диабета или поликистоза яичников
Случаи рака эндометрия среди близких род-
ственниц

Группа больных или здоровых женщин 
для сопоставления с моделью не при-
влекалась и исследование, по заключе-
нию самих авторов, носило фундамен-
тальный характер

S.J.Kitson et al., 2017 [24]



463

ВОПРОСЫ ОНКОЛОГИИ. 2017, ТОМ 63, № 3

Общая сумма баллов могла на основании 
этих сведений варьировать от 0 до 26 баллов. 
На практике, в группе из 105 больных РТМ, 
находящихся в постменопаузе (средний возраст 
62,34±0,75, колебания от 47 до 77 лет), сум-
марный балл варьировал от 3 до 20, средний 
балл равнялся 10,19±0,36. В силу того, что ин-
дивидуальный максимальный балл был равен 
20, весь массив больных разделили на 3 группы 
с примерной границей в 7 баллов. К группе 
низкого риска (<8 баллов) было отнесено 27 
(25,7%) больных, к группе умеренного риска 
(8-13 баллов) – 55 (52,4%) больных, к группе 
высокого риска (>14 баллов) – 23(21,9%) боль-
ных. По полученным результатам, в последней 
группе наибольший вклад в суммарный балл 
из привлеченных признаков вносили ИР/мета-
болический синдром (2,59±0,22), А (2,55±0,17), 
О (2,45±0,17) и Р/возраст при наступлении ме-
нопаузы (1,55±0,25), а в группе низкого риска 
(при существенно меньшем значении баллов) 
- признаки О (0,85±0,15), ИР/метаболический 
синдром (0,58±0,24) и П (0,52±0,13), в то вре-
мя как семейный фактор (отягощенность онко-
логическими заболеваниями в семье) себя, не-
смотря на имеющуюся обильную информацию 
(см. напр. [7, 24]), в данном случае активно 
не проявил.

Следует добавить, что, в частности, та-
ким факторам как метаболический синдром 
и возраст при наступлении менархе по срав-
нению, соответственно, с сахарным диабетом  
и возрастом при наступлении менопаузы (равно 
как и в ряде других случаев, напр., в отноше-
нии массы плодов при рождении, индекса мас-
сы тела >35.0, соотношения лептин/адипонектин 
>0.75) присваивался бОльший балл (табл. 2) на 
основании всестороннего анализа информации, 
содержащейся в литературе, включающей и соб-
ственные публикации и связывающей эти факто-
ры с риском развития РТМ [10, 11, 12, 13, 17, 
18, 25, 33]. 

Из полученных данных следует, что более 
70% обследовавшихся пациенток имели коэф-
фициент (score) СИМРОПА свыше 7 баллов 
и, очевидно, при формировании в дальнейшем 
групп риска есть основания ориентироваться на 
это обстоятельство и на тот факт, что средняя 
величина данного индекса несколько превы-
шала 10 (см. текст выше). Обсуждая роль от-
дельных составляющих СИМРОПА (FIBROPA) 
score, заслуживает внимания, что по недавно 
опубликованным наблюдениям доля нерожав-
ших женщин среди больных РЭ существенно 
уменьшилась по сравнению с предыдущими 
десятилетиями [2], частота поликистоза яични-

Таблица 2. Факторы риска, включенные в показатель СИМРОПА (FIBROPA), и присвоенные им баллы 

Аббревиация Расшифровка

Условный риск

низкий умеренный высокий

С Близкие родственники 
с онкопатологией 0 2 3 (если РТМ или 

РМЖ)

ИР
СД 0 2

МС 0 3

М Масса плода, г
<3500 3500-3999 >4000

0 1 2

Р

Менархе (в возрасте) 
>14 12-14 <11

0 1 3

Менопауза (в возрасте)
<48 49-52 >53

0 1 2

Роды
>2 1 0

0 1 3

О ИМТ
<25 25-30 30,1-35,0 >35,0

0 1 2 3

П «Пролиферация» в полости 
матки 

нет миома полип, аденомиоз

0 1 2

А Л/А
<0.20 0.21-0.50 0.51-0.75 >0.75

0 1 2 3

Примечания: ИР = маркеры инсулинорезистентности; СД – сахарный диабет, МС – метаболический синдром; Р – репродуктивный статус; О – ожирение; 
А – адипокины; Л/А – соотношение лептин/адипонектин; см. также текст, разделы «Материалы и методы» и «Результаты и обсуждение». РТМ – рак тела 
матки; РМЖ – рак молочной железы. 
FIBROPA: F – family factor, I – insulin resistance, M – macrosomy of newborn, R – reproductive status, O – obesity, P – proliferation, A - adipokines
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ков в анамнезе при опросе пациенток постме-
нопаузального возраста оказывается не столь 
значимой, как этого можно было бы ожидать 
[32], роль факторов «антириска» типа курения 
и приема контрацептивов [22, 25, 28] – кото-
рые в данном случае в балльный показатель 
сознательно не включались - зависит от про-
должительности их воздействия и ряда других 
моментов, а при оценке ожирения (избыточной 
массы тела) выделение отдельных фенотипов 
(в частности, «стандартного» и «метаболически 
здорового» [3, 4, 13]) требует привлечения до-
полнительных лабораторных данных.

Пролиферативные процессы в полости мат-
ки, как видно, в дальнейшем в большей сте-
пени следует адресовать непосредственно эн-
дометрию, привлекая с этой целью не только 
величину М-эхо сигнала (которая в постмено-
паузе не должна превышать 5 мм), но и экс-
прессию белка Ki-67 (способную варьировать и 
после наступления менопаузы [29]). Значимость 
последнего параметра в совокупности с выше-
сказанным подтверждается тем наблюдением, 
что женщины, характеризующиеся ожирением, 
могут быть подразделены на две группы – с 
высоким и низким уровнем пролиферации эн-
дометрия [34].

Полученные результаты, основанные на дан-
ных ретроспективных наблюдений, должны быть 
оценены на существенно большей группе боль-
ных РЭ и апробированы на здоровой популяции 
в исследовании проспективного типа (подобно 
[22, 28]), в том числе, у женщин, находящихся в 
репродуктивном периоде, поскольку, например, 
хотя по наблюдениям Cancer Research UK часто-
та новых случаев РЭ достигает пика в возрас-
те 65-74 лет, заметный подъем заболеваемости 
фиксируется уже в интервале 40-44 года [16].

Предлагаемый показатель - коэффициент 
СИМРОПА может быть дополнен генетиче-
скими параметрами (напр., аллельными поли-
морфизмами генов, ассоциированных с мета-
болизмов стероидов, воспалением и ожирением 
/в частности, CYP17, MMP9 и FTO/) и в бу-
дущем заслуживает анализа не только в плане 
предсказания риска развития рака эндометрия, 
но и – как дополнительный тест - для выбо-
ра варианта предупреждения и, не исключено, 
лечения (возможно, типоспецифического) этого 
новообразования, естественно, с учетом свойств 
опухоли, включая, помимо стадии и гистологи-
ческого варианта, расширяющийся спектр мута-
ций, микросателлитную нестабильность, марке-
ры гормоночувствительности и иммунофенотип 
[11, 23, 26, 27]. 

Благодарность сотрудникам онкогинеколо-
гического отделения ФГБУ «НИИ онкологии 

им. Н.Н.Петрова» за постоянное сотрудни-
чество
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Increased frequency of endometrial cancer (EC) since the 
beginning of this century exceeds that of breast cancer and 
to a large extent can be attributed to dynamics of parameters, 
which characterize hormonal and metabolic status of ill women 
and molecular genetic landscape of transforming endometrium. 
During the past few years there are suggested several options 
for a personalized assessment of the risk of EC. The aim of 
this article is to propose and justify own version of this score 
with the idea of its further not only retrospective but also 
prospective testing both in relation to the risk of developing 
endometrial cancer as well as an additional marker helping to 
predict tumor response to treatment. 
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