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Цель: оценить изменения, произошедшие в 
представлениях о раке эндометрия за последние 
10–20 лет, и возможные практические следствия.

Материалы и методы: Анализ современной 
литературы, в частности. по базам данных 
PubMed и российской научной электронной 
библиотеки (http://elibrary.ru), с привлечени-
ем сведений, полученных в результате соб-
ственных исследований.

основные выводы: отмечены не только 
сдвиги в частоте распространения рака тела 
матки, но и реформирование взглядов на его 
молекулярно-биологическое типирование, со-
отношение морфологических вариантов и на 
особенности факторов риска и антириска. Ча-
стота выявления мутаций POLE оказалась, по 
собственным данным, в группе из 144 эндоме-
триальных карцином (эндометриоидных и неэн-
дометриоидных) равной 2,8%, что может изме-
ниться при увеличении числа больных. Быстро 
накапливающаяся информация может оказать-
ся полезной для совершенствования подходов к 
предупреждению заболевания и его лечения. 
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рак эндометрия (рЭ)  — злокачественное ново-
образование, которое, в связи с ростом заболева-
емости стало занимать лидирующее положение в 
структуре гинекологической онкопатологии [1, 2], 
и все больше претендует на одно из ведущих мест 
среди всего спектра опухолей у женщин. на про-
тяжении ряда лет высказывается мнение, что ха-
рактерные черты рЭ и заболевающей им популя-
ции женщин претерпевают в течение нескольких 
последних десятилетий определенные изменения 
[3, 4], что с учетом и накапливаемых собственных 
данных [5, 6, 7, 8] будет рассмотрено в настоящей 
статье под соответствующим углом зрения. 

сдвиги в особенностях опухолевого  
процесса при раке эндометрия

Говоря о доступных оценке и традиционно 
привлекающих внимание характеристиках рака 

тела матки следует, прежде всего, отметить, что 
женщинам с белым цветом кожи оказалось свой-
ственно постепенное увеличение отношения 
эндометриоидных карцином к неэндометриоид-
ным, т.е. изменение в распределении ключевых 
морфологических форм заболевания. В частно-
сти, с 1994 по 2006 год на основании анализа 
британских данных о 6687 больных раком эндо-
метрия было отмечено увеличение числа случа-
ев I типа заболевания с 12,0 на 100 000 в 1994 
году до 16,3 на 100 000 в 2006 г (+29,9%, p < 
0,001), в то время как изменения числа опухолей 
II типа не выявилось (2,5 и 2,2 на 100 000, со-
ответственно, в 1994 и 2006 гг; p > 0,05). При 
этом, по результатам морфологического иссле-
дования к I типу новообразования относили 
эндометриоидные или продуцирующие муцин 
карциномы, а ко II типу  — преимущественно, 
серозные и светлоклеточные. Важной выявив-
шейся особенностью оказалось, что наибольшая 
прибавка заболеваемости I типом обнаружилась 
в возрастных группах 60-69 и 70-79 лет, а у 
женщин в возрасте >80 лет изменения частоты 
этого варианта опухоли от 1994 к 2006 г. прак-
тически не отмечалось [3]. В нашем исследова-
нии, проводившемся на базе нмИЦ онкологии 
им. н.н.Петрова [8], были изучены материалы 
от 564 больных раком тела матки, лечившихся в 
Центре начиная с 1965 года. Больные были раз-
биты на группы, отражавшие определенный вре-
менной этап: группа 1  — период 1965–1969  гг. 
(225 больных), группа 2  — 1995–1999 гг. (193 
больных) и группа 3  — 2012–2015 гг. (146 боль-
ных), что в совокупности охватывало последние 
полвека. За этот период времени средний воз-
раст женщин с впервые установленным диагно-
зом рака эндометрия вырос от 56,9±0,3 лет в 
1965-1969 гг. до 60,7±0,4 лет (р < 0,001) в 2012-
2015 гг. При проведении морфологического ана-
лиза операционного материала новообразования 
были подразделены на эндометриоидные (ко-
торые включали типичные эндометриоидные, 
эндометриоидные с плоскоклеточной диффе-
ренцировкой, секреторные эндометриоидные и 
муцинозные аденокарциномы) и неэндометрио-
идные, охватившие серозные, светлоклеточные, 
смешанные и недифференцированные карцино-
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мы. По полученным данным, относительная ча-
стота эндометриоидных опухолей по отношению 
к неэндометриоидным к 2012-2015 гг. в целом 
существенно выросла (от 66,2% в 1965-1969 гг. 
до 84,8% в 2012-2015 гг.). одновременно было 
установлено, что в возрастной группе 60-69 лет 
доля неэндометриоидных карцином (преимуще-
ственно, за счет серозных) по отношению к их 
представленности в группе женщин в возрасте 
младше 50 лет в период 2012-2015 гг. возросла, 
в то время как доля эндометриоидных опухолей 
в старшей группе  — в особенности, в сравне-
нии с 1965-1969 гг.  — относительно снизилась. 
таким образом, возраст может выступать в каче-
стве одного из факторов, оказывающих влияние 
на соотношение отдельных морфологических 
типов рака эндометрия в течение ряда послед-
них десятилетий [8], тем более, что сравнитель-
ные особенности заболеваемости рЭ не только 
в пожилом, но и в молодом возрасте постоянно 
привлекают к себе внимание [9, 10].

В отличие от изменений, отмеченных в от-
ношении основных гистологических вариантов 
опухолей, динамическая оценка на протяжении 
длительного времени дифференцировки эндоме-
триальных карцином привлекала к себе несколь-
ко меньшее внимание. В работе, выполненной в 
конце XX века на северо-американском конти-
ненте, степень дифференцировки этих новооб-
разований распределялась следующим образом: 
Grade 1 (высокодиффренцированные)  — 66,7%; 
Grade 2 (умереннодифференцированные)  — 
23,6% и Grade 3 (низкодифференцированные)  — 
9,7 % [11]. В 2013 г., при обобщении данных 
E2C2 консорциума, собранных в Сша, Канаде, 
в западной и центральной европе и австралии, 
была выявлена несколько более высокая часто-
та низкодифференцированных карцином эндо-
метрия (G1+G2 87,0%, G3 13,0%) [12]. По на-
шим наблюдениям на основе материалов нмИЦ 
им. н.н.Петрова, частота высоко-, умеренно- и 
низкодифференцированных эндометриоидных 
карцином в группах больных, лечившихся в 
1965-1969 гг. и 2012-2015 гг., была практиче-
ски одинаковой (G1  — 50,0% и 49,6%, G2  — 
35,7% и 37,4%, G3  — 14,3% и 13,0%). тем не 
менее, относительное накопление случаев G3-
новообразований у женщин в возрасте старше 
60 лет по сравнению с больными младше 50 
лет, как и при оценке динамики частоты сероз-
ных карцином, оказалось более характерно для 
периода 2012-2015 гг. [8]. Добавим, что посколь-
ку (как достаточно давно известно) повышенная 
экспрессия онкобелка HER-2/neu в ткани рака 
эндометрия  — это один из маркеров неблаго-
приятного течения заболевания [13, 14], заслу-
живает внимания, что в период от 1965-1969 гг 
к 2012-2015 гг, по полученным нами данным, 

выявлялось увеличение доли случаев иммуно-
гистохимической реакции HER-2/neu на уровне 
2+/3+, причем, главным образом, опять-таки за 
счет больных в возрасте старше 60 лет [8].

К числу интегральных параметров, характе-
ризующих опухолевый процесс, может быть от-
несена и клиническая стадия рака эндометрия. 
В начале 80-х годов по данным исследователей 
из Университета штата майами, случаи (n=156) 
карцином эндометрия распределились в ука-
занном отношении c такой частотой: I стадия 
77,6%, II  — 14,1%, III  — 3,2%, IY  — 1,3% и с 
неуточненной стадией 3,8% [15]. При обследова-
нии на том же континенте последовательно по-
ступавших в течение начала второго десятилетия 
нынешнего века в клинику (Сша, штат огайо) 
больных раком эндометрия (n=1050) I стадия 
была выявлена у 83,1% из них, II  — у 7, 2%, 
III + IY в 9,8%, демонстрируя, таким образом, 
некоторое возрастание по краям этого спектра, 
но сохраняя, по-прежнему тяготение к ранней I 
стадии [16]. По результатам нашей собственной 
работы, ориентированной на классификацию 
FIGO (от 2010 г.), выяснилось, что структура 
распределения по стадиям рака эндометрия на 
протяжении 50 лет изменилась незначительно. 
У большинства больных наблюдалась I стадия, 
причем, наиболее часто в ее начальном этапе, Ia. 
тем не менее, в 2012-2015 гг. у больных чаще 
обнаруживались метастатические поражения та-
зовых и парааортальных лимфатических узлов 
(IIIa стадия в 1965-1969 и 2012-2015 гг 7,9% и 
2,1%, а IIIb-IY стадии, соответственно, в 1,6% и 
9,4%), главным образом, за счет больных старше 
60-65 лет [8]. Добавим, что, по другим нашим 
наблюдениям, клиническая стадия была более 
продвинутой, если ожирение у больных раком 
эндометрия сочеталось с признаками инсулино-
резистентности [5, 17], что дает основания пере-
йти от свойств опухолевой ткани (к которым мы 
еще вернемся) к особенностям самих больных 
раком эндометрия. 

изменения, выявляемые в характеристиках 
современного контингента больных раком 

тела матки

Уже более четырех-пяти десятилетий тому 
назад было известно, что рак эндометрия не-
редко развивается у женщин с избыточной мас-
сой тела (имевшаяся к тому времени литература 
обобщена в работе [18]). не менее важно, одна-
ко, понять, меняются ли вес, индекс массы тела 
(Имт) и близкие к ним антропометрические по-
казатели на протяжении длительного времени. 
Данные о средней массе тела можно найти в 
работах недавнего периода, представленных, в 
частности, в мета-анализе [19], причем, по боль-
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шей части и в этом мета-анализе, и в других 
современных публикациях речь идет не только 
о массе тела, но и о Имт, окружности талии, 
ее соотношении с окружностью бедер и  — 
реже  — о росте. По собственным наблюдени-
ям, при обработке сведений о больных раком 
эндометрия, лечившихся в нмИЦ онкологии 
им. н.н.Петрова в период от 1965-1969 гг до 
2012-2015 гг, было установлено, что их масса 
тела (кг), рост (см) и индекс массы тела (кг/м2) 
выросли от 76,5±1,9, 156,8±0,8 и 31,0±0,6 до, со-
ответственно, 88,7±1,8, 162,5±0,5 и 33,5±0,4 [5, 
6]. Это могло отражать как изменения, произо-
шедшие в региональной женской популяции за 
полвека, так и особенности самих больных ра-
ком тела матки на фоне нарастающей эпидемии 
ожирения. С другой стороны, проанализировав с 
учетом представлений о гетерогенности ожире-
ния принадлежность больных с величиной Имт 
> 25,0 и > 30,0 к группам со «стандартным» 
(с признаками инсулинорезистентности) и «ме-
таболически здоровым» ожирением, мы отме-
тили снижение частоты последнего к 2012-2015 
гг [17]. В соответствии с этим наблюдением, в 
2012-2015 гг у больных раком тела матки по 
сравнению с предыдущим периодом оказались 
более высоки содержание инсулина в сыворотке 
крови натощак, а также отмечалась тенденция к 
более высокой триглицеридемии [6]. 

Сказанное, включая упоминание об инсули-
немии, позволяет отметить, что, по тем же на-
блюдениям, частота явного сахарного диабета у 
больных раком тела матки выросла в период с 
1965-1969 гг до 2012-2015 гг с 15,2% до 27,7% 
[6], причем, обе эти цифры, несомненно, весь-
ма высоки. тем не менее, первая из них близка 
данным E.Wynder et al. [20] от 1966 г, где ав-
торы обнаружили гликемию натощак выше 150 
мг% (8,3 ммоль/л) у 11% больных, тогда как по 
современным обобщающим работам (где пред-
почитают говорить о величине т.н. отношения 
рисков, ор) частота диабета 2 типа среди боль-
ных раком эндометрия в среднем в 1,6-1,9 раза 
превышает его частоту в близкой по возрасту 
и массе тела группе сравнения [21]. еще один 
факт, мимо которого сложно пройти, сводится 
к тому, что в некоторых современных публика-
циях частота сахарного диабета при I и II типе 
рака эндометрия считается достаточно близкой 
[12], хотя ранее [22, 23 и др.] и в течение мно-
гих лет делались противоположные заключения. 

Переходя к стероидной и репродуктивной 
сфере, можно сказать, что на протяжении де-
сятилетий сохраняется тенденция к признанию 
«высоконормальных» уровней эстрадиола, эстро-
на, некоторых их метаболитов и тестостерона в 
циркуляции как маркеров предрасположенности 
к развитию рака эндометрия. Применительно к 

эстрогенам это склонны ассоциировать, с одной 
стороны, с ролью избыточной массы тела, а, с 
другой, в особенности, когда речь идет о конвер-
сии «классических» эстрогенов в некоторые ка-
техолэстрогены [24],  — с механизмами гормо-
нального канцерогенеза в эндометрии. К числу 
типичных характеристик репродуктивного стату-
са больных раком тела матки с давнишнего вре-
мени обычно относят малое число родов и бере-
менностей, а также более позднее наступление 
менопаузы. так, по данным, опубликованным в 
середине 60-х годов, среди больных раком тела 
матки никогда не рожали 37% (против 31% в 
группе сравнения), никогда не беременели 29% 
(vs 26%) и средний возраст при наступлении ме-
нопаузы был равен 49,53 vs 47,97 лет, p < 0.02 
[20]. Сходные данные в отношении, по крайней 
мере, первых двух показателей представляли 
и другие исследователи, часть из них  — и до 
самого недавнего времени, хотя в отношении 
частоты этих феноменов сведения несколько 
меняются. например, по отражавшему сводные 
данные международного консорциума по изуче-
нию рака тела матки (E2C2 Consortium) сообще-
нию от 2015 г. [25], доля нерожавших женщин 
среди больных раком эндометрия равнялась 16% 
против 10% в группе сравнения, а в на 2 года 
более раннем отчете того же Консорциума, соот-
ветственно, 19% и 13% [12], что заметно реже, 
чем по данным E.Wynder et al. [20]. По нашим 
наблюдениям, обобщившим данные одного Ин-
ститута за пять десятилетий, в период с 1965-
1969 г. по 2012-2015 гг. выросла доля больных, 
имевших беременности (с 85,2% до 97,2%) и 
рожавших (с 70,4% до 92,9%) [7], подтверждая, 
что для современного поколения больных ра-
ком тела матки некоторые, ранее считавшиеся 
типичными, нарушения репродукции становятся 
менее характерными.

репродуктивный статус тесным образом и 
различными путями связан с регуляцией им-
мунологических и провоспалительных реакций, 
что как на системном уровне, так и в опухоле-
вой ткани имеет отношение к раку эндометрия. 
При этом в системном плане среди ключевых 
терминов выделяется такое понятие как легкое 
хроническое воспаление  — распространенное 
и неблагоприятное по своим последствиям про-
явление ситуации, сопряженной с развитием 
сахарного диабета 2 типа, ожирения, метаболи-
ческого синдрома, ряда сердечно-сосудистых и 
онкологических заболеваний, включая рак тела 
матки [26]. тем не менее, в последние годы вни-
мание все больше перемещается из системной/
циркуляторной в клеточную и тканевую пло-
скость. Это, в частности, затрагивает проблему 
лимфоцитарной и макрофагальной инфильтра-
ции опухолевой ткани эндометрия и иммунофе-
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нотипа последней, на что есть смысл, однако, 
смотреть шире  — через призму меняющихся 
взглядов на гетерогенность рака тела матки и 
разнообразие его типов.

обновление представлений о раке 
эндометрия как гетерогенном заболевании, 
выделение новых типов, появление новых 
классификаций и практические следствия

В качестве одного из наиболее заметных при-
знаков, по которым можно судить о серьезных 
изменениях в области изучения рака тела матки, 
следует признать накопление в течение послед-
них 5-6 лет новых сведений, характеризующих 
молекулярно-биологические особенности этого 
заболевания. В итоге этих событий традицион-
ный дуалистический подход к выделению типов 
заболевания сменился более развернутым, широ-
ким как в количественном, так и качественном 
отношении [28, 29, 30], что в иносказательной 
версии позволило обозначить нынешний рак эн-
дометрия как «совершенно не рак твоей бабуш-
ки» (not your grandmother’s cancer) [4]. между 
тем, представление о существовании заметно 
различающихся между собой вариантов рака 
эндометрия прошло несколько этапов. В опре-
деленном смысле начало было положено (хотя, 
несомненно, были и предтечи этого) описанием 
двух моделей возникновения карцином эндоме-
трия  — эстрогензависимой и эстрогеннезависи-
мой [31]. Примерно в те же годы придавалось 
значение гиперактивности гипоталамо-гипофи-
зарной системы [32] и изменениям в метаболиз-
ме эстрогенов, позволявшим, в совокупности, в 
зависимости от наличия или отсутствия соот-
ветствующих признаков подразделять пациенток 
на две различные группы [33, 34].

С 70-80х годов прошлого века ключевое значе-
ние приобрело предложение проф. Я.В.Бохмана 
делить рак тела матки на I (70-75% всех случаев) 
и II (25-30%) тип в зависимости от параметров, 
характеризовавших особенности как опухолевой 
ткани, так и самих заболевших женщин. Это под-
разделение хорошо известно: I тип заболевания 
чаще выявлялся на фоне ановуляторных маточ-
ных кровотечений, поздней менопаузы, частого 
бесплодия, избыточной массы тела, нарушений 
углеводного обмена, высокой/умеренной степени 
дифференцировки опухоли (G1-G2) и характери-
зовался в немалой части случаев благоприятным 
прогнозом заболевания. напротив, для больных 
со II типом перечисленные анамнестические 
и конституциональные особенности не были 
свойственны, новообразования нередко были 
низкодифференцированными (G3), а прогноз  — 
неблагоприятным [22, 23]. Другие авторы, при-
держиваясь того же дуалистического принципа, 

начиная с 90-х годов 20 века считали возможным 
относить к I типу рака эндометрия лишь эндо-
метриоидные, а ко II типу  — только неэндоме-
триоидные карциномы. Это нередко дополнялось 
результатами иммуногистохимического анализа 
и перечислением обнаруживаемых при анализе 
опухолевого материала мутаций и ряда других 
генетических поломок (см., например [35, 36]). 
По этим данным, в эндометриоидных карци-
номах более часто обнаруживалось ослабление 
функции онкобелка PTEN (фосфатазы, принад-
лежащей к достаточно редким «природным» 
негативным регуляторам сигнального пути, реа-
лизуемого через PI3K/AKT/mTOR), нередко вы-
являлись мутации K-ras и β-катенина, CTNNB1), 
а также признаки микросателлитной нестабиль-
ности [37]. напротив, к числу характерных при-
знаков неэндометриоидных (преимущественно, 
серозных) карцином относились чаще выявляе-
мые мутации TP53, или p53, и усиленная экс-
прессия/амплификация HER-2/neu, а также мо-
дификации генов p16 и E-кадхерина [36]. такое, 
казалось бы, понятное, но в определенном смыс-
ле не допускающее отклонений, деление в тече-
ние немалого числа лет вызывало вопросы, а то 
и возражения, прежде всего, у патоморфологов. 
Последние подчеркивали, что даже с морфологи-
ческих позиций рак эндометрия нельзя сводить 
к двум ««чистым» морфологическим вариантам, 
число которых значительно больше и требует (в 
частности, в случае эндометриоидных карцином 
с низкой, степень G3, дифференцировкой) более 
углубленного молекулярно-биологического ана-
лиза [38 и др.]. 

несомненная необходимость такого анализа 
реализовалась в полногеномных исследованиях, 
основанных на работе коллектива, работавшего 
под эгидой The Cancer Genome Atlas Research 
Network (TCGA). Это привело к выделению че-
тырех подробно описанных типов рака эндоме-
трия [28, 29] и  — в совокупности со сказанным 
ранее  — к обоснованным призывам к отходу 
от «дуалистического принципа» в разграниче-
нии вариантов этого заболевания [4, 29, 30]. В 
кратком виде, 4 выделенных кластера опухо-
лей подразделяются, в частности, на основании 
присутствия или отсутствия в опухолевой тка-
ни мутаций гена эпсилон полимеразы ДнК, или 
POLE-e  — фермента, участвующего в процес-
сах эксцизионной репарации ДнК, а также ряда 
других признаков. мутации POLE-e (позволяю-
щие относить рЭ к кластеру 1) обнаруживают-
ся примерно в 5-7% случаев эндометриоидного 
рЭ [29]. По нашим предварительным данным, 
основанным на анализе 144 опухолей, эти мута-
ции были выявлены несколько реже  — в 2,8% 
наблюдений, но новообразования при этом не 
подразделялись на эндометриоидные и неэндо-
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метриоидные и, кроме того, результат может из-
мениться после увеличения числа больных. осо-
бенностью эндометриоидных карцином кластера 
1 (с мутациями POLE) при сравнении с опухо-
лями кластера 3 (эндометриоидные карциномы 
без мутаций POLE, без признаков микросател-
литной нестабильности и с низким числом ко-
пий генов) и кластера 4 (серозные карциномы с 
высоким числом копий генов), является, наряду 
с некоторыми другими характеристиками (вклю-
чая лучшую безрецидивную выживаемость /на 
фоне, как, на первый взгляд, ни странно, сни-
жения чувствительности к препаратам платины 
[39]/), и более выраженная лимфоцитарная ин-
фильтрация [28, 29]. новообразованиям класте-
ра 1 присуща и повышенная экспрессия генов, 
связанных с функционированием иммунологи-
ческой системы [40]. Присутствие этих генов и 
кодируемых ими белков (PD-L1 и PD-L2, PD-1, а 
также белка CTLA-4, ассоциированного с цито-
токсическими T-лимфоцитами) свойственно  — 
хотя и в меньшей степени  — и новообразова-
ниям, входящим в кластер 2 (эндометриоидные 
карциномы без мутаций POLE, но с микроса-
теллитной нестабильностью). Это, как и в слу-
чае опухолей, принадлежащих кластеру 1, от-
крывает и определенные лечебные, в том числе 
иммунотерапевтические, возможности [40, 41], а 
параллельно ставит и вопрос о гормонозависи-
мости рЭ, принадлежащих к различным новым 
кластерам [30, 42]. 

В совокупности, сказанное может способ-
ствовать как совершенствованию современных 
молекулярно-биологических классификаций кар-
цином эндометрия, которым в последнее время 
уделяется все большее внимание [29, 43, 44], 
так и разумному персонализированному обнов-
лению подходов к терапии и профилактике рака 
тела матки. При разработке последних должны 
учитываться и претерпевающие изменения (см. 
выше) особенности организма заболевающих 
женщин, черты семейности в картине рЭ [45] 
и некоторые факторы антириска, включая при-
менение стероидных контрацептивов и весьма 
желательную концентрацию на коррекции (осно-
вываясь, в частности, на принципах метаболиче-
ской профилактики и реабилитации [46, 47]) из-
быточной массы тела [48] и ассоциированных с 
ней гормонально-метаболических нарушений [5]. 

Даже ограничиваясь перечисленным, в сово-
купности становится очевидным, что проблема 
рака эндометрия и предупреждения его развития 
приобрела в течение последних лет в опреде-
ленном смысле новое звучание и ждет допол-
нительных стимулов с учетом происходящих 
динамических изменений в представлениях об 
этом заболевании и в его фундаментальных и 
клинических проявлениях. 

Заключение

Задача статьи состояла в том, чтобы оценить, 
какие изменения происходят в последние десяти-
летия не только в частоте распространения рака 
тела матки, но и в представлениях о его приро-
де, гетерогенности, молекулярно-биологическом 
подразделении опухолей, характеристиках опухо-
левого процесса и гормонально-метаболического 
статуса больных, соотношении факторов риска и 
антириска и некоторых подходах к первичной про-
филактике заболевания. Вполне очевидно, что эта 
проблема практически по всем перечисленным на-
правлениям не стояла на месте. Преимущественно 
с начала XXI века формировался обновленный об-
лик рЭ, не позволяющий более придерживаться 
дуалистического принципа в выделении типов это-
го заболевания и дающий основания надеяться на 
определенные успехи и в прикладном отношении, 
имея, в частности, в виду совершенствование пре-
вентивных и терапевтических мер с учетом оче-
видного существования различных подгрупп жен-
щин, заболевающих раком тела матки. 
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Remodeling of the views on endometrial 
cancer: signs and reality

1 N. N. Petrov National Medical Research  
Center of Oncology 

2 I. I. Mechnikov North-Westn State Medical University
St.Petersburg

Aim: Evaluation of changes that have occurred in the ideas 
in endometrial cancer over the past 10-20 years and their po-
tential applications.

Materials and methods: Analysis of modern publications 
including databases of PubMed and Russian scientific elec-
tronic library (http://elibrary.ru) with the use of the information 
received as a result of own studies. 

Conclusions: A shifts in the incidence of endometrial can-
cer, a reform of the views on molecular-biological typing of 
this tumor, changes in the ratio of its morphological variants as 
well as in the risk and anti-risk factors were discussed. Accord-
ing to our own data in a group of 144 endometrial carcinomas 
(endometrioid and non-endometrioid) the frequency of POLEe 
mutations was equal to 2.8% that might change after increasing 
of the number of patients. Rapidly accumulating information in 
this field can be useful for improving approaches to preventing 
and treatment of endometrial carcinoma.

Key words: endometrial cancer, changing of the views, new 
molecular-biologic types, DNA polymerase epsilon (POLE) 
mutations
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