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Резюме

Глубокий инфильтративный эндометриоз является социально значимой проблемой, значительно ухудшающей каче-
ство жизни пациенток вследствие хронического болевого синдрома и высокого риска бесплодия. В последнее время 
все чаще появляются данные о злокачественной трансформации заболевания с формированием очагов малигниза-
ции преимущественно яичниковой, а также внеяичниковой локализации. Сходство клинических проявлений, морфо-
логических характеристик и молекулярных изменений доброкачественных и злокачественных форм существенно 
затрудняет дифференциальную диагностику. В статье обобщены современные представления о критериях разгра-
ничения глубокого инфильтративного эндометриоза и эндометриоз-ассоциированного рака. Подчеркивается огра-
ниченность доказательной базы и необходимость разработки стандартизированных интегративных подходов для 
повышения точности диагностики и стратификации онкологического риска в данной категории пациенток.

Ключевые слова: глубокий инфильтративный эндометриоз, эндометриоз-ассоциированный рак, рак яичников, 
магнитно-резонансная томография, машинное обучение, молекулярно-генетические маркеры
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Abstract

Deep infiltrating endometriosis is a socially significant condition that markedly reduces patients’ quality of life due to chronic 
pain syndrome and a high risk of infertility. In recent years, increasing evidence has emerged regarding the malignant 
transformation of the disease, with the malignant foci developing predominantly in the ovaries, as well as in extra-ovarian 
locations. The similarity of clinical manifestations, morphological characteristics, and molecular alterations between benign 
and malignant disease forms markedly complicates differential diagnosis. This article summarizes current concepts 
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regarding the criteria for distinguishing deep infiltrating endometriosis from endometriosis-associated cancer. It highlights 
the limited evidence base and the need to develop standardized integrative approaches to improve diagnostic accuracy and 
stratification of oncological risk in this group of patients.

Keywords: deep infiltrating endometriosis, endometriosis-associated cancer, ovarian cancer, magnetic resonance imaging, 
machine learning, molecular genetic markers
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Введение / Introduction

Дифференциальная диагностика глубокого инфиль-
тративного эндометриоза (ГИЭ) и эндометриоз-ассоци-
ированного рака представляет собой одну из наиболее 
сложных клинических задач [1]. Инфильтративный ха-
рактер роста очагов, их узловая структура, вовлечение 
смежных органов и наличие фиброзно-воспалительного 
компонента определяют визуальную и морфологическую 
схожесть этих процессов. В то же время злокачественная 
трансформация эндометриоза, преимущественно в эндо-
метриоидный и светлоклеточный рак, сопровождается 
изменениями, которые на ранних этапах могут не иметь 
выраженных клинических отличий от ГИЭ.

Современные данные о наличии соматических му-
таций в очагах ГИЭ, включая изменения в генах KRAS, 
PIK3CA и ARID1A, существенно осложняют интерпре-
тацию патогенетической границы между эндометрио-
зом и неопластическим процессом [2]. Обнаружение 
драйверных мутаций в тканях, морфологически соот-
ветствующих эндометриозу, ставит под сомнение тра-
диционное представление о четком разграничении этих 
состояний и требует пересмотра критериев онкологиче-
ской настороженности.

С клинической точки зрения проблема усугубляется 
тем, что возраст пациенток, размеры кистозных обра-
зований, наличие пристеночных узлов и даже динами-
ка опухолевых маркеров могут быть схожими при ГИЭ 

Основные моменты

Что уже известно об этой теме?

► �Глубокий инфильтративный эндометриоз (ГИЭ) значительно 
ухудшает качество жизни пациенток вследствие хрони-
ческого болевого синдрома, высокого риска бесплодия 
и потенциала к злокачественной трансформации. 

► �Эндометриоз-ассоциированный рак, как яичниковой, так и 
внеяичниковой локализации, характеризуется агрессивным 
течением и чаще всего выявляется на поздних стадиях.

► �Дифференциальная диагностика между ГИЭ и эндометри-
оз-ассоциированным раком затруднена вследствие сходства 
клинических, морфологических и молекулярных признаков.

Что нового дает статья?

► �Представлен обзор современных и наиболее информативных 
методов дифференциальной диагностики ГИЭ и эндометри-
оз-ассоциированного рака.

► �Описаны ключевые молекулярно-генетические маркеры, ассо-
циированные с очагами малигнизации при ГИЭ.

► �Продемонстрирован потенциал применения алгоритмов 
машинного обучения для выявления признаков злокаче-
ственной трансформации по данным МРТ-визуализации.

Как это может повлиять на клиническую практику 
в обозримом будущем?
► �Систематизация диагностических подходов послужит основой 

для разработки универсального алгоритма дифференциаль-
ной диагностики ГИЭ и эндометриоз-ассоциированного рака. 

► �Внедрение интегративного диагностического алгоритма 
позволит повысить частоту выявления эндометриоз-ассо-
циированного рака на ранних стадиях.

► �Интеграция искусственного интеллекта в диагностический 
процесс усилит поддержку принятия клинических решений.

Highlights

What is already known about this subject?

► �Deep infiltrating endometriosis (DIE) profoundly impairs qua- 
lity of life due to chronic pain, a high risk of infertility, and its 
potential for malignant transformation.

► �Both ovarian and extra-ovarian endometriosis-associated cancer 
is characterized by aggressive behavior most often being diag-
nosed at advanced stages.

► �Differential diagnosis between DIE and endometriosis-associated 
cancer is challenging due to overlapping clinical, morphological, 
and molecular features.

What are the new findings?

► �This article provides an overview of current and most informative 
approaches to the differential diagnosis of DIE and endometrio-
sis-associated cancer.

► �Key molecular genetic markers associated with malignant trans-
formation in DIE have been identified and summarized.

► �The potential for machine learning algorithms to detect malig-
nant transformation using MRI data is demonstrated.

How might it impact on clinical practice in the foreseeable 
future?
► �Systematization of diagnostic approaches may lay a foundation 

for developing a unified algorithm for differential diagnosis DIE 
and endometriosis-associated cancer.

► �Implementing integrative diagnostic algorithm may improve early 
detection rates of endometriosis-associated cancer.

► �Integration of artificial intelligence into the diagnostic process will 
enhance clinical decision-making support.

От глубокого инфильтративного эндометриоза к эндометриоз-ассоциированному раку: современные аспекты 
дифференциальной диагностики
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и ранних стадиях эндометриоз-ассоциированного рака. 
Методы визуализации, включая магнитно-резонансную 
томографию (МРТ) с контрастным усилением, повыша-
ют точность диагностики, однако не исключают риск 
как гипердиагностики злокачественного процесса, так 
и недооценки малигнизации [3].

Таким образом, отсутствует универсальный диагно-
стический алгоритм, позволяющий с высокой степенью 
достоверности дифференцировать инфильтративные 
доброкачественные очаги и злокачественную транс-
формацию на доклиническом этапе. В условиях нарас-
тающей доказательной базы о молекулярной гетеро-
генности эндометриоза актуальным становится фор-
мирование интегративного подхода, объединяющего 
клинические, радиологические, морфологические и мо-
лекулярные критерии оценки риска.

Глубокий инфильтративный 
эндометриоз / Deep infiltrating 
endometriosis

Эндометриоз представляет собой хронический 
эстроген-зависимый патологический процесс, харак-
теризующийся персистенцией и пролиферацией ткани, 
морфологически и функционально сходной с эндо-
метрием, вне полости матки. В клинической практике 
принято выделять 3 фенотипические формы забо-
левания в зависимости от анатомической локализа-
ции и характера поражения: поверхностный (пери-
тонеальный) эндометриоз, эндометриоидные кисты 
яичников и глубокий инфильтративный эндометриоз 
[4]. По эпидемиологическим данным, распространен-
ность эндометриоза среди женщин репродуктивного 
возраста достигает 10–15 % [5], при этом в когортах 
пациенток с бесплодием заболевание выявляется при-
близительно в половине случаев. Однако истинная 
частота остается предметом дискуссии вследствие 
значительной латентности клинического течения и от-
сутствия специфических ранних симптомов. Средний 
интервал между дебютом симптоматики и верифика-
цией диагноза составляет около 10 лет, что указывает 
на системную проблему раннего распознавания забо-
левания. Задержка верификации диагноза во многом 
обусловлена вариабельностью клинической картины: 
от бессимптомного течения до полиморфного болево-
го синдрома и нарушений функции смежных органов, 
что нередко приводит к ошибочной трактовке сим-
птомов как проявлений функциональных расстройств 
желудочно-кишечного тракта или хронических воспа-
лительных заболеваний органов малого таза.

Глубокий инфильтративный эндометриоз рассма-
тривается как вариант заболевания с наиболее выра-
женным инвазивным потенциалом и фиброзно-воспа-
лительным компонентом, выявляемый приблизитель-
но у 20 % пациенток с эндометриозом [6]. Морфоло-
гически ГИЭ характеризуется инфильтрацией тканей 

на глубину более 5 мм с вовлечением связочного ап-
парата матки, ретроцервикальной области, кишечника 
и органов мочевыделительной системы. Подобная то-
пография поражения формирует клиническую картину, 
нередко имитирующую опухолевый процесс за счет 
плотной консистенции очагов, их малоподвижности 
и склонности к инфильтративному распространению.

Клинические проявления ГИЭ определяются анато-
мической локализацией очагов. При вовлечении моче-
вого пузыря или пузырно-маточной перегородки пре-
обладают дизурические расстройства, включая полла-
киурию, болезненное мочеиспускание, императивные 
позывы и эпизоды гематурии [7]. Инфильтрация моче-
точника может длительное время протекать субклини-
чески и манифестировать вторичным гидронефрозом 
либо болевым синдромом вследствие нарушения от-
тока мочи. Поражение маточно-крестцовых и карди-
нальных связок, прямокишечно-маточного углубления, 
заднего свода влагалища ассоциировано с выраженной 
диспареунией, дисменореей и хронической тазовой бо-
лью. При инфильтрации ректовагинальной перегородки 
и кишечной стенки отмечаются нарушения дефекации, 
тенезмы, болезненная дефекация, метеоризм, что не-
редко приводит к обращению к гастроэнтерологу [7]. 
Таким образом, множество клинических проявлений 
ГИЭ затрудняет раннюю идентификацию заболевания 
и может маскировать истинную природу инфильтра-
тивных изменений.

Поскольку ГИЭ ассоциирован с нарушением анато-
мических взаимоотношений органов малого таза, хро-
ническим воспалением и формированием спаечного 
процесса, это обусловливает высокий удельный вес 
бесплодия в данной когорте пациенток. 

Комплексная диагностика ГИЭ должна включать 
детальный анализ болевого синдрома, гинекологи-
ческое обследование с обязательной бимануальной 
пальпацией и оценкой болезненности и подвижности 
органов малого таза, а также пальцевое ректальное 
исследование при подозрении на инфильтрацию рек-
товагинальной области. Скрининговым методом ви-
зуализации является трансвагинальное ультразвуковое 
исследование (ТВУЗИ), которое должно играть ключе-
вую роль в раннем выявлении поражений и планирова-
нии тактики ведения. ТВУЗИ является методом выбора 
при подозрении на эндометриоз благодаря высокой 
доступности, воспроизводимости и возможности ди-
намической оценки анатомических взаимоотношений 
органов малого таза. Наибольшую диагностическую 
ценность ТВУЗИ демонстрирует при выявлении адено-
миоза и эндометриоидных кист яичников [8]. В отно-
шении ГИЭ чувствительность и специфичность метода 
варьируют в широком диапазоне (53–93 %), что отра-
жает зависимость результатов от локализации очагов 
и квалификации врача.

Согласно консенсусу Международной группы по ана-
лизу глубокого эндометриоза (англ. International Deep 

Да
нн
ая

 и
нт
ер
не
т-
ве
рс
ия

 с
та
ть
и 
бы

ла
 с
ка
ча
на

 с
 с
ай
та

 h
ttp

s:
//r

eh
ab

ilit
ol

og
y.

co
m

. Н
е 
пр
ед
на
зн
ач
ен
о 
дл
я 
ис
по
ль
зо
ва
ни
я 
в 
ко
м
м
ер
че
ск
их

 ц
ел
ях

. 
И
нф

ор
м
ац
ию

 о
 р
еп
ри
нт
ах

 м
ож

но
 п
ол
уч
ит
ь 
в 
ре
да
кц
ии

. Т
ел

.: 
+7

 (4
95

) 6
49

-5
4-

95
; э
л.

 п
оч
та

: i
nf

o@
irb

is
-1

.ru
. 



А
ку

ш
ер

ст
во

, Г
и

не
ко

ло
ги

я 
и 

Р
еп

ро
ду

кц
и

я

526 https://www.gynecology.su

20
26

 •
 Т

ом
 2

0 
• 

№
 3

Endometriosis Analysis, IDEA), при подозрении на ГИЭ 
целесообразно проведение структурированного четы-
рехэтапного протокола исследования: первичная оцен-
ка матки и придатков с целью выявления аденомиоза 
и кистозных образований; анализ динамических со-
нографических маркеров (локальная болезненность 
при компрессии датчиком, ограничение подвижности 
яичников); оценка состояния дугласова пространства 
с использованием симптома «скольжения»; а также це-
ленаправленный поиск инфильтративных очагов в пе-
реднем и заднем отделах [9]. В случаях подозрения 
на вовлечение мочеточников обязательным является 
ультразвуковая оценка верхних мочевых путей для ис-
ключения вторичного гидронефроза.

Несмотря на значительные диагностические возмож-
ности ТВУЗИ, метод имеет ограничения при оценке глу-
бины инвазии и объема поражения, особенно при ис-
следовании ретроцервикальной области и кишечной 
стенки. В подобных ситуациях показано проведение 
МРТ с прицельным контрастированием органов, что 
позволяет более точно определить структуру инфиль-
тративных узлов, степень их фиброзного компонента 
и взаимоотношение с окружающими тканями, что имеет 
принципиальное значение для предоперационной оцен-
ки и дифференциальной диагностики с неопластиче-
скими процессами.

При подозрении на поражение кишечника допол-
нительно может быть проведено ректальное ультра
звуковое исследование, позволяющее визуализировать 
слоистую структуру стенки кишки и определить глубину 
инфильтрации [10]. Однако при выявлении стенозиру-
ющих или атипичных образований необходимо прове-
дение эндоскопического обследования с биопсией для 
исключения первичного колоректального рака, осо-
бенно при наличии отягощенного семейного анамнеза 
[11]. Таким образом, дифференциальная диагностика 
инфильтративных поражений кишечника требует меж-
дисциплинарного подхода с участием колопроктолога 
и морфолога.

Помимо методов визуализации, в последние годы 
активно изучаются молекулярные маркеры, потенци-
ально отражающие биологические особенности ГИЭ. 
В частности, показано повышение экспрессии деубикви-
тинирующего фермента USP14 (англ. Ubiquitin-Specific 
Peptidase 14) в тканях глубокого инфильтративного эн-
дометриоза по сравнению с неизмененной брюшиной 
[12]. Использование алгоритмов машинного обучения 
и биоинформатического анализа позволило рассматри-
вать USP14 как возможный диагностический маркер, 
отражающий активность сигнальных путей, связанных 
с клеточной пролиферацией и воспалением. Однако на 
данном этапе данные о клинической применимости по-
добных маркеров остаются ограниченными, а их роль 
в разграничении доброкачественного инфильтративно-
го процесса и злокачественной трансформации требует 
дальнейшего изучения.

Тактика ведения пациенток с ГИЭ определяется выра-
женностью симптоматики, локализацией и объемом ин-
фильтрации, репродуктивными планами и риском функ-
циональных осложнений со стороны смежных органов 
[6]. В отличие от поверхностных форм эндометриоза, 
при ГИЭ решения нередко принимаются в условиях ди-
агностической неопределенности, особенно при наличии 
узловых образований, требующих исключения злокаче-
ственного процесса. Консервативная терапия направле-
на на подавление эстроген-зависимой пролиферации 
и уменьшение воспалительного компонента. В клиниче-
ской практике применяются прогестагены, комбиниро-
ванные оральные контрацептивы, агонисты гонадотро-
пин-рилизинг-гормона, реже – ингибиторы ароматазы 
[13]. Медикаментозное лечение позволяет контролиро-
вать болевой синдром и замедлять прогрессирование 
заболевания, однако не приводит к полной элиминации 
инфильтративных очагов. Важно подчеркнуть, что ре-
гресс клинических симптомов не всегда коррелирует 
с морфологическими изменениями, что имеет значение 
при динамическом наблюдении пациенток с ГИЭ.

Модификация образа жизни и нутритивная поддерж-
ка рассматриваются как вспомогательные компоненты 
терапии. Исследования демонстрируют потенциальную 
возможность применения ряда растительных препара-
тов, обладающих противовоспалительным и антипро-
лиферативным действием [14], однако доказательная 
база их клинической эффективности остается ограни-
ченной. Аналогично, изучаются препараты, воздейству-
ющие на воспалительный каскад и активность тучных 
клеток, что отражает интерес к иммуновоспалительным 
механизмам патогенеза ГИЭ, однако данные пока не по-
зволяют рекомендовать их в качестве самостоятельной 
стратегии лечения.

Хирургическое вмешательство показано при рези-
стентности к медикаментозной терапии, выраженном 
болевом синдроме, нарушении функции кишечника 
или мочевыделительной системы, а также при подо-
зрении на осложненное течение или неопластическую 
трансформацию. Объем операции варьирует от органо-
сохраняющего иссечения инфильтративных очагов до 
сегментарной резекции кишечника, уретеролизиса или 
реконструктивных вмешательств на мочеточнике и мо-
чевом пузыре [6]. Предоперационная оценка глубины 
инвазии и вовлечения соседних структур принципиаль-
но важна для определения адекватного объема хирур-
гии. Следует учитывать, что хирургическое лечение не 
гарантирует стойкой ремиссии: сохраняющийся боле-
вой синдром и рецидивирующее течение отмечаются 
у значительной доли пациенток. Кроме того, расши-
ренные вмешательства сопряжены с риском функцио-
нальных нарушений, включая дисфункцию кишечника 
и мочевого пузыря. В условиях высокой инвазивности 
хирургических методов и вариабельности их отдален-
ных результатов актуализируется поиск менее травма-
тичных подходов.

От глубокого инфильтративного эндометриоза к эндометриоз-ассоциированному раку: современные аспекты 
дифференциальной диагностики
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В качестве экспериментального направления обсуж-
дается применение ударно-волновой терапии, предпо-
лагающей воздействие на воспалительный компонент 
и ноцицептивные механизмы [15]. Тем не менее данные 
о ее эффективности при ГИЭ ограничены, отсутствуют 
стандартизированные протоколы воздействия и долго-
срочные результаты наблюдения. На настоящий момент 
подобные методы могут рассматриваться лишь как по-
тенциальное дополнение к стандартной терапии после 
подтверждения их клинической значимости.

В ряде исследований предпринимались попытки ин-
теграции стандартной медикаментозной терапии с не-
медикаментозными методами воздействия, направлен-
ными на коррекцию хронического болевого синдрома 
[16]. В частности, комбинация нестероидных противо-
воспалительных препаратов и гормональной терапии 
с программами телесно-ориентированных практик (йога, 
тай-чи) продемонстрировала снижение выраженности 
дисменореи, тазового болевого синдрома и поясничной 
боли. Предполагается, что подобные вмешательства 
влияют на центральные механизмы ноцицепции, мы-
шечно-фасциальное напряжение и психоэмоциональ-
ный компонент хронической боли.

В проспективном исследовании, проведенном 
в 2013–2014 гг., в котором участвовали женщины 18–
50 лет с подтвержденным диагнозом эндометриоза, 
занятия хатха-йогой 2 раза в неделю в течение 8  не-
дель ассоциировались со статистически значимым 
снижением интенсивности хронической тазовой боли 
и улучшением показателей качества жизни [17]. Не-
смотря на ограниченность выборки и отсутствие дол-
госрочного наблюдения, полученные данные говорят 
о потенциальной роли комплексного подхода к тера-
пии, учитывающего нейровегетативные и психоэмоци-
ональные аспекты заболевания. Вместе с тем немеди-
каментозные методы не влияют на морфологические 
характеристики инфильтративных очагов и не могут 
рассматриваться как альтернатива патогенетической 
терапии или хирургическому вмешательству. Их зна-
чение заключается преимущественно в снижении сим-
птоматической нагрузки и повышении переносимости 
основного лечения.

Эндометриоз-ассоциированный рак / 
Endometriosis-associated cancer

Вопрос о неопластическом потенциале эндометри-
оза остается предметом активного обсуждения. Хотя 
заболевание традиционно рассматривается как доб
рокачественное, накопленные молекулярные и эпи-
демиологические данные свидетельствуют о его спо-
собности к злокачественной трансформации, прежде 
всего в отношении эпителиальных опухолей яичников 
[18]. Ключевыми свойствами ГИЭ, присущими также 
злокачественным клеткам, являются клеточная инва-
зия, неконтролируемый рост, стимуляция неоангиоге-

неза, резистенция к апоптозу, хронический воспали-
тельный процесс и способность к метастазированию 
[19]. Однако патогенез злокачественного перерожде-
ния эндометриоидных клеток все еще остается не до 
конца изученной частью эндометриоз-ассоциирован-
ного рака. 

Клинически значимым морфологическим субстратом 
малигнизации считается атипичный эндометриоз яични-
ков, при котором выявляются признаки цитологической 
атипии и повышенной пролиферативной активности. По 
данным популяционных исследований, ГИЭ ассоцииро-
ван с повышенным риском развития рака яичников, в от-
дельных когортах при ГИЭ относительный риск (ОР) раз-
вития рака яичников составил 9,66 (95 % доверительный 
интервал (ДИ) = 7,77–12,01) по сравнению с женщинами 
без эндометриоза [20]. Предполагается, что одним из 
объяснений данной ассоциации является наличие сома-
тических мутаций в эпителиальном компоненте очагов 
ГИЭ, включая изменения в генах KRAS, PIK3CA и ARID1A, 
идентичных тем, которые обнаруживаются при эндоме-
триоз-ассоциированном раке яичников [21]. Эти данные 
размывают традиционную границу между доброкаче-
ственным инфильтративным процессом и ранними эта-
пами неопластической трансформации.

Согласно результатам метаанализа 49 популяцион-
ных исследований, связь между эндометриозом и рис-
ком рака яичников является статистически значимой 
(ОР = 1,93; 95 % ДИ = 1,68–2,22; n = 24) [22]. Наиболее 
выраженная ассоциация отмечена для светлоклеточного 
(ОР = 3,44; 95 % ДИ = 2,82–4,42) и эндометриоидного 
(ОР = 2,33; 95 % ДИ = 1,82–2,98) гистотипов. Вместе 
с тем анализ сопровождался высокой гетерогенностью 
выборки и признаками публикационной предвзятости, 
что ограничивает интерпретацию абсолютных значе-
ний риска.

Ассоциации с другими злокачественными новообра-
зованиями носят менее убедительный характер. Обна-
ружена умеренная связь с раком щитовидной железы 
(скорректированный ОР = 1,39; 95 % ДИ = 1,24–1,57), 
минимальная – с раком молочной железы (скорректи-
рованный ОР = 1,04; 95 % ДИ = 1,00–1,09), тогда как для 
колоректального рака достоверной связи вообще не вы-
явлено (скорректированный ОР = 1,00; 95 % ДИ = 0,87–
1,16). Связь с раком эндометрия в целом не достигала 
статистической значимости, а в проспективных когорт-
ных исследованиях отсутствовала полностью. Обратная 
ассоциация с раком шейки матки (ОР = 0,68; 95 % ДИ = 
0,56–0,82) вероятнее всего является совпадением и не 
свидетельствует о биологической протективности эн-
дометриоза [22].

Таким образом, эпидемиологические данные под-
тверждают повышенный риск развития отдельных ги-
стотипов рака яичников у пациенток с эндометриозом, 
однако степень этого риска варьирует и зависит от ди-
зайна исследований. С клинической точки зрения клю-
чевое значение имеет не абсолютная величина риска, 

Солопова А.Г., Шатилина А.Ю., Мартиросян Н.А., Хаданович М.Р., Григорьева К.Н.
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а необходимость своевременного распознавания при-
знаков возможной малигнизации в структуре инфиль-
тративных или кистозных образований. Именно совпа-
дение морфологических и молекулярных характеристик 
между ГИЭ и эндометриоз-ассоциированным раком 
формирует основу диагностических ошибок и опреде-
ляет актуальность разработки четких критериев диф-
ференциальной диагностики.

Современные молекулярно-генетические исследова-
ния существенно изменили представления о биологиче-
ской природе эндометриоза. В очагах заболевания вы-
являются соматические мутации и геномные аберрации, 
характерные для неопластических процессов. Описаны 
изменения в генах TP53, KRAS, PTEN, PIK3CA и ARID1A 
[23], а также нарушения системы репарации ошибочно 
спаренных нуклеотидов, признаки микросателлитной 
нестабильности и вариации числа копий тканеспеци-
фичных генов [24]. Кроме того, в отдельных работах 
показана потеря гетерозиготности в онкогенных локу-
сах и наличие однонуклеотидных полиморфизмов, ас-
социированных с повышенным риском неопластической 
трансформации.

Подобные находки свидетельствуют о том, что по 
крайней мере часть эндометриоидных очагов обладает 
способностью к накоплению генетических повреждений. 
Это особенно актуально для ГИЭ, характеризующегося 
высокой пролиферативной активностью и выраженным 
фиброзно-воспалительным микроокружением. В иссле-
довании M.S. Anglesio с соавт. соматические мутации 
были выявлены в 79 % из 24 проанализированных слу-
чаев эндометриоза, при этом у 26 % пациенток обнару-
жены статистически значимые изменения в генах-драй-
верах, включая KRAS, PIK3CA, ARID1A и PPP2R1A [25]. 
Примечательно, что мутации KRAS локализовались 
преимущественно в эпителиальном компоненте очагов 
и отсутствовали в строме, что указывает на клональный 
характер эпителиальных клеток. Более того, идентичная 
мутация KRAS была обнаружена в пространственно ра-
зобщенных очагах у одной пациентки, что подтверждает 
возможность их общего происхождения и последующей 
диссеминации [26].

Мутации ARID1A рассматриваются как один из ран-
них молекулярных маркеров эндометриоз-ассоцииро-
ванного рака яичников. Частота их выявления превыша-
ет 50 % при светлоклеточном и составляет около 30 % 
при эндометриоидном раке яичников у пациенток с ана-
мнезом эндометриоза [24]. Потеря функции ARID1A со-
провождается изменением эпигенетической регуляции 
и усилением экспрессии гистондеацетилазы 6 (англ. 
histone deacetylase 6, HDAC6). В частности, показано 
статистически значимое повышение эпителиальной экс-
прессии HDAC6 в очагах эндометриоза при дефиците 
ARID1A (p = 0,031), наиболее выраженное при эндоме-
триозе яичников (p = 0,037); при ГИЭ отмечена наиболее 
высокая эпителиальная (p = 0,032) и стромальная (p = 
0,007) экспрессия данного маркера [27]. Эти данные 

указывают на возможное участие эпигенетических ме-
ханизмов в прогрессии заболевания и формировании 
предопухолевых изменений.

Важно подчеркнуть, что наличие драйверных му-
таций само по себе не эквивалентно злокачественной 
трансформации [28]. Тем не менее выявление генети-
ческих изменений, перекрывающихся с молекулярным 
профилем эндометриоз-ассоциированного рака, фор-
мирует патогенетическую основу для диагностической 
настороженности. В клиническом контексте это озна-
чает необходимость более тщательной оценки узловых 
и кистозных образований у пациенток с длительным 
анамнезом эндометриоза, особенно в старшей возраст-
ной группе.

Таким образом, молекулярная гетерогенность эндо-
метриоза, включая ГИЭ, подтверждает его потенциаль-
ную способность к неопластической трансформации, 
однако формирование на этом основании скрининговых 
алгоритмов требует дальнейшей валидации и четкого 
определения групп высокого риска.

Среди злокачественных новообразований, ассоции-
рованных с эндометриозом, наибольшее клиническое 
значение имеет рак яичников, преимущественно эн-
дометриоидного и светлоклеточного гистотипов [29]. 
Именно эти варианты характеризуются наибольшей 
молекулярной и морфологической схожестью с эн-
дометриоидными очагами. К факторам риска разви-
тия эндометриоз-ассоциированного рака яичников 
относят длительно существующие эндометриоидные 
кисты, состояние гиперэстрогении, наступление ме-
нопаузы на фоне персистирующих кистозных обра-
зований, а также перенесенную гистерэктомию [30]. 
Персистенция очагов в условиях измененного гормо-
нального фона рассматривается как фактор, способ-
ствующий накоплению генетических и эпигенетиче-
ских нарушений.

Клиническое течение рака яичников остается небла-
гоприятным: даже при проведении комбинированного 
лечения у значительной доли пациенток рецидив за-
болевания развивается в течение первых 3 лет. Стан-
дарт первой линии терапии включает циторедуктивное 
хирургическое вмешательство в сочетании с химиоте-
рапией. Наиболее распространенной схемой остается 
комбинация карбоплатина и паклитаксела с интерва-
лом введения 3 недели на протяжении 6 циклов. Ре-
зультаты исследования JGOG 3016 продемонстрирова-
ли преимущество еженедельного (дозоинтенсивного) 
введения паклитаксела в отношении безрецидивной 
и общей выживаемости [31], однако в исследовании 
ICON8 аналогичный эффект подтвержден не был [32], 
что подчеркивает неоднозначность данных о модифи-
кации режимов терапии.

Хирургическая тактика также подверглась пере-
смотру: мультицентровое рандомизированное иссле-
дование 2019 г. показало отсутствие увеличения об-
щей и безрецидивной выживаемости при проведении 

От глубокого инфильтративного эндометриоза к эндометриоз-ассоциированному раку: современные аспекты 
дифференциальной диагностики
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тазовой и парааортальной лимфодиссекции, сопрово-
ждающейся при этом более высокой частотой ослож-
нений [33]. Аналогично, применение гипертермической 
интраперитонеальной химиотерапии в исследовании 
HIPECOVA не продемонстрировало статистически зна-
чимого улучшения прогноза [34]. Эти данные подчер-
кивают ограниченность терапевтических возможностей 
при манифестировавшем раке яичников и усиливают 
значимость ранней диагностики.

Несмотря на выявление драйверных мутаций в тка-
нях эндометриоза, сама по себе их идентификация 
не объясняет полностью механизм злокачественной 
трансформации. Этот процесс рассматривается как 
результат взаимодействия клеточно-автономных из-
менений и факторов микроокружения. Генетическая 
предрасположенность, гормональный дисбаланс, 
хроническое воспаление, иммунная дисрегуляция 
и неоангиогенез формируют среду, способствую-
щую прогрессии клональных клеточных популяций 
[35]. Повторяющиеся циклы повреждения и репара-
ции в условиях персистирующего воспаления создают 
предпосылки для накопления мутаций, эпигенетиче-
ских модификаций и селекции клеток с пролифера-
тивным преимуществом.

Таким образом, неопластическая трансформация эн-
дометриоза представляет собой многоэтапный процесс, 
зависящий не только от наличия генетических измене-
ний, но и от состояния тканевого микроокружения. В 
контексте дифференциальной диагностики это означа-
ет, что оценка риска трансформации должна учитывать 
совокупность клинических, морфологических и моле-
кулярных факторов, а не опираться исключительно на 
выявление отдельных мутаций.

Дифференциальная диагностика 
глубокого инфильтративного 
эндометриоза и эндометриоз-
ассоциированного рака /  
Differential diagnosis of deep infiltrating 
endometriosis and endometriosis-
associated cancer

Ключевой задачей клинической практики является 
разграничение доброкачественных инфильтративных 
или кистозных форм эндометриоза и злокачествен-
ных опухолей, развивающихся на его фоне. Диагно-
стическая сложность обусловлена сходством морфо-
логических признаков, наличием пристеночных узлов, 
инфильтративного роста и выраженного фиброзного 
компонента. В последние годы предложены различные 
прогностические модели стратификации риска эндо-
метриоз-ассоциированного рак, основанные на соче-
тании клинических, радиологических и лабораторных 
параметров [36].

Среди инструментальных методов интерес представ-
ляет МР-релаксометрия, позволяющая количественно 

оценивать параметры сигнала и тканевые характери-
стики очагов. В отдельных исследованиях показано, что 
анализ форм гемоглобина в содержимом кисты может 
способствовать дифференциации доброкачественных 
эндометриоидных кист и злокачественных трансформа-
ций [28]. Однако данные методы требуют дальнейшей 
стандартизации и валидации.

Серологические маркеры имеют ограниченную спе-
цифичность. Повышение уровня ракового антигена 
CA-125 (англ. cancer antigen 125) может наблюдаться 
как при эндометриозе, так и при эпителиальном раке 
яичников, а также при воспалительных процессах [37]. 
В ряде случаев сывороточный белок эпидидимиса че-
ловека 4 (англ. human epididymis protein 4, HE4) демон-
стрирует более высокую специфичность в отношении 
злокачественных опухолей яичников, однако его диа-
гностическая ценность снижается у пациенток с сопут-
ствующей гинекологической патологией. Следователь-
но, интерпретация уровней онкомаркеров возможна 
лишь в контексте клинико-инструментальных данных.

Потенциальными диагностическими маркерами эндо-
метриоз-ассоциированного рака могут служить молеку-
лярно-генетические маркеры, определяемые при имму-
ногистохимическом (ИГХ) исследовании в клетках эн-
дометриодной и светлоклеточной карциномы яичников 
(ЭКЯ и СКЯ) [38]. Для ЭКЯ специфичными маркерами 
служат ARID1A, PTEN, PIK3CA и KRAS, для СКЯ – TP53 
и PPP2R1A. Определение ядерной экспрессии данных 
маркеров с помощью ИГХ в клетках исследуемой ткани 
способствует не только установлению гистологическо-
го типа опухоли, но и повышает точность дифферен-
циальной диагностики между ГИЭ и злокачественными 
новообразованиями.

Перспективным направлением является использова-
ние алгоритмов машинного обучения, позволяющих ин-
тегрировать множественные параметры визуализации 
и клинические характеристики. В ряде исследований 
такие модели демонстрировали более высокую про-
гностическую точность по сравнению с традиционным 
логистическим анализом, особенно при оценке узловых 
компонентов эндометриоидных кист [39].

Особое значение имеют морфометрические при-
знаки пристеночных узлов при эндометриомах. В ре-
троспективном исследовании с участием 82 пациен-
ток (42 с эндометриозом яичников с пристеночны-
ми узлами, 40 со злокачественными опухолями яич-
ников) показано, что независимыми предикторами 
неопластической трансформации являлись возраст 
старше 43 лет, максимальный диаметр кисты более 
7,9 см, высота узлового компонента более 1,5 см и от-
ношение высоты к ширине более 0,9 [40]. Дополни-
тельными негативными признаками являлись высо-
кая интенсивность сигнала на Т2-взвешенных изо-
бражениях (ВИ), уменьшение феномена «затенения» 
на Т2-ВИ и преобладание вертикального роста узла. 
Совокупность этих характеристик повышает вероят-
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ность малигнизации и требует расширенной онколо-
гической оценки.

При инфильтративном поражении кишечника диф-
ференциальная диагностика должна включать исклю-
чение первичного колоректального рака. В подобных 
случаях морфологическая верификация с применением 
ИГХ профилирования имеет принципиальное значение. 
По данным клинического случая пациентки с инвазией 
ГИЭ в прямую кишку и формированием аденокарцио-
номы, при ИГХ были выявлены положительная реак-
ция на CA-125 и PAX-8 (англ. paired box gene 8; пар-
ный бокс-ген 8) и отрицательная – на WT-1 (англ. wilms 
tumor 1 protein; белок опухоли Вильямса 1), SATB2 
(англ. special AT-rich sequence-binding protein 2; свя-
зывающий AT-богатые последовательности белок 2; 
AT – adenine–thymine pairs; аденин–тимин) и CDX2 (англ. 
caudal type homeobox 2; каудальный тип гомеобокс 2) 
[41]. По другим данным, экспрессия цитокератинов 
(англ. сytokeratin) CK7 и CK20 позволяет дифференци-
ровать эндометриоидный рак от первичных опухолей 
толстой кишки [42], что особенно важно при выявлении 
стенозирующих образований в ректосигмоидной зоне. 

Заключение / Conclusion

Дифференциальная диагностика ГИЭ и эндометри-
оз-ассоциированного рака представляет собой сложную 
клиническую задачу, поскольку инфильтративные очаги 
могут демонстрировать узловую структуру, тканевую ге-
терогенность и признаки локальной инвазии, сходные 
с неопластическим процессом. В последние годы проис-
ходит смещение диагностической парадигмы в сторону 
количественной оценки визуализационных данных. Раз-
витие радиомики позволило перейти от субъективной 
интерпретации МРТ к анализу цифровых характери-
стик ткани. Количественные параметры, отражающие 
степень неоднородности сигнала, пространственную 
организацию пикселей и вариабельность интенсивно-
сти, демонстрируют способность выявлять скрытые 
различия между геморрагическим содержимым эндо-
метриоидной кисты и тканью злокачественного ново-
образования. Комбинированный анализ T1- и T2-ВИ, 
диффузионно-взвешенных последовательностей и карт 
коэффициента диффузии повышает точность диффе-
ренциации, особенно при наличии пристеночного узло-
вого компонента.

Диагностическая неопределенность существующих 
методик и необходимость принимать во внимание боль-
шой объем количественных и качественных парамет-
ров определяет необходимость применения алгоритмов 
машинного обучения. Мультипараметрические модели 
позволяют интегрировать клинические, лабораторные 
и радиологические признаки в единую прогностическую 
систему. В отличие от классической логистической ре-

грессии, современные алгоритмы искусственного ин-
теллекта (ИИ) способны учитывать нелинейные взаимо-
связи и сложные комбинации признаков, что повышает 
чувствительность при сохранении приемлемой специ-
фичности. Применение таких моделей демонстрирует 
более стабильные результаты при стратификации риска 
эндометриоз-ассоциированного рака, особенно у паци-
енток перименопаузального возраста.

Отдельного внимания заслуживает использование 
нейросетевых архитектур глубокого обучения. Конво-
люционные нейронные сети способны анализировать 
трехмерные МРТ-данные без предварительного ручно-
го отбора признаков, выявляя пространственные пат-
терны инфильтрации и тканевой гетерогенности, кото-
рые неочевидны при визуальной оценке. Несмотря на 
перспективность метода, его клиническое применение 
ограничено необходимостью привлечения крупных обу-
чающих выборок и отсутствием стандартизированных 
протоколов валидации. Тем не менее полученные ре-
зультаты свидетельствуют о возможности создания ав-
томатизированных систем поддержки принятия реше-
ний при оценке сложных кистозно-инфильтративных 
образований.

Серологические маркеры сохраняют вспомогатель-
ную роль. Повышение уровня CA-125 характерно как 
для эндометриоза, так и для эпителиального рака яич-
ников, что ограничивает его дифференциальную цен-
ность. HE4 демонстрирует более высокую специфич-
ность, однако интерпретация его уровня требует со-
поставления с клиническими и визуализационными 
данными. Перспективным направлением является объ-
единение радиомических параметров с биохимически-
ми показателями и молекулярными маркерами (ARID1A, 
KRAS, PIK3CA), что формирует основу для интегратив-
ных моделей индивидуального риска.

Таким образом, современная дифференциальная 
диагностика ГИЭ и эндометриоз-ассоциированного рака 
выходит за рамки изолированного анализа отдельных 
признаков. Наибольшую диагностическую ценность 
представляет совокупная оценка морфометрии узло-
вого компонента, текстурных характеристик МРТ, дина-
мики опухолевых маркеров и молекулярного профиля 
очага. ИИ не заменяет клиническое мышление, однако 
становится инструментом повышения точности страти-
фикации риска и снижения частоты как недостаточного, 
так и чрезмерного хирургического вмешательства. Раз-
граничение ГИЭ и эндометриоз-ассоциированного рака 
основывается на комплексной оценке возраста пациент-
ки, морфометрии узлового компонента, характеристик 
МР-сигнала, динамики серологических маркеров и дан-
ных ИГХ. Ни один из критериев не обладает самостоя-
тельной диагностической достаточностью; клиническое 
решение должно формироваться на основе интеграции 
всех доступных параметров. 

От глубокого инфильтративного эндометриоза к эндометриоз-ассоциированному раку: современные аспекты 
дифференциальной диагностики
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