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социально-экономического статуса [12]. Отмечено 

влияние на частоту формирования пузырного заноса 

спонтанных абортов [13], паритета [14]; доказано влия-

ние алкоголя и табакокурения на развитие пузырного 

заноса [15].

Эта патология наиболее часто встречается сре-

ди опухолей трофобласта и регистрируется с часто-

той 1 на 591 беременность, варьирует от 0,01 до 3,6% 

в структуре онкогинекологических заболеваний [16, 

17]. Эпидемиологическое исследование, проведенное 

китайскими учеными [18], демонстрирует учащение 

диагноза пузырного заноса в 2,1 раза; сегодня он встре-

чается в 4,9% случаев беременности [18].

Возраст большинства женщин с указанным диагно-

зом составляет 20–32 лет, т.е. они находятся в активном 

репродуктивном периоде [13, 19]. 

Вместе с тем несмотря на накопленные сведения об 

этиологии заболевания, меры по профилактике пузыр-

ного заноса не разработаны. Это делает необходимым 

тщательный анализ клинико-анамнестической ситуа-

ции каждой пациентки, особенно на этапе преграви-

дарной подготовки, и обусловливает актуальность обзо-

ра исследований, посвященных особенностям течения 

беременности и перинатальным исходам у женщин с 

пузырным заносом в анамнезе.

Нами проанализированы данные литературы об 

особенностях течения беременности и перинатальных 

исходов у пациенток после перенесенного пузырного 

заноса. В обзор включены результаты 41 исследова-

ния из электронных баз данных eLIBRARY, PubMed и 

Scopus. Критериям поиска соответствовала 41 работа, 

проведенная по 2 направлениям: оценка риска рециди-

ва заболевания у женщин с установленным диагнозом 

пузырного заноса и анализ перинатальных исходов по-

следующей беременности у таких пациенток. 

РИСК РЕЦИДИВА ПУЗЫРНОГО ЗАНОСА
О рисках повторного развития пузырного заноса 

сообщается в 12 работах с участием более 5000 жен-

щин. Самое масштабное исследование проведено 

N. Sebire и соавт. [20]. По данным авторов, вторич-

ная заболеваемость пузырным заносом отмечалась 

у 48 (1,9%) из 2578 женщин, из них у 81% был подтверж-

ден полный, у 19% – частичный пузырный занос. При 

дальнейшем наблюдении этих пациенток установлено, 

что риск рецидива после 2 случаев составлял 10%, вне 

зависимости от гистологического типа патологии. О 

10-кратном увеличении риска после нескольких эпизо-

дов доброкачественного варианта трофобластической 

болезни сообщает Е.В. Бахидзе [14]. 

H. Matsui и соавт. [21] с целью определения рисков 

повторного развития пузырного заноса сравнили исхо-

ды последующих беременностей у 1052 женщин с уче-

том гистологического варианта заболевания. Получен-

ный результат не противоречит приведенным данным: 

частота рецидива составила соответственно 1,3 и 1,5% 

Пузырный занос входит в группу так называемых 

трофобластических заболеваний, представляющих 

собой генетически обусловленную неоплазию ткани 

плаценты. Несмотря на то, что случаи пузырного за-

носа описаны еще Гиппократом, причины развития 

этой патологии оставались неясными вплоть до по-

следнего времени. На сегодняшний день известно, что 

возникновение пузырного заноса связано с геномным 

импринтингом [1]. В зависимости от способа его фор-

мирования, кариотип при пузырном заносе может 

варьировать. Цитогенетически более чем 90% случаев 

триплоидных вариантов (69XXX, 69XXY, 69XYY) соот-

ветствуют частичному пузырному заносу [2]. При пол-

ном пузырном заносе, как правило, имеется набор хро-

мосом 46XX, сформированный в результате дублирова-

ния отцовского генома [3]. Доказано, что основная 

роль в регуляции функционирования импринтирован-

ных генов принадлежит эпигенетическим механизмам. 

В ряде зарубежных и отечественных публикаций пока-

зана роль экзогенных факторов в формировании ге-

номного импринтинга, приводящего к плацентарным 

нарушениям, в том числе пузырному заносу [4, 5]. Об-

суждается роль микронутриентного статуса матери [6, 

7], возраста отца [8], группы крови [9], контрацепции 

[10], факторов окружающей среды [11], низкого 
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после полного и частичного пузырного заноса, являясь 

более высокой, чем в общей популяции.

Аналогичные сведения представлены в ряде публи-

каций. Согласно приведенным данным, этот показатель 

составляет 1–3% и многократно увеличивается при по-

вторных случаях. Аналогичные сведения представлены 

в других исследованиях [22, 24]. Национальный инсти-

тут рака в США отмечает увеличение риска рецидива 

пузырного заноса до 25% в случае указания в анамнезе 

на имевшееся ранее заболевание [25]. Австралийские 

авторы [26] приводят показатель 30%. Вместе с тем 

L. Kerkmeijer и соавт. [27] при проспективном наблю-

дении 355 пациенток за 10-летний период (1994–2004) 

сообщают о 0,4% риске повторного развития пузырного 

заноса, что не отличается от общепопуляционного по-

казателя среди женщин, не сталкивавшихся с этой па-

тологией ранее. 

По мнению отечественных ученых, риск повтор-

ного пузырного заноса составляет 7,5%, причем ука-

зывается, что в ряде случаев это связано с феноменом 

персистенции трофобластической опухоли. В норме 

после вакуум-аспирации остаточная ткань трофо-

бласта и персистирующие его клетки подвергаются 

самостоятельной редукции. Однако в ряде случаев 

пролиферативная активность элементов трофобласта 

сохраняется. По данным мировой литературы, перси-

стирующие трофобластические опухоли развиваются 

в 4–10% случаев после эвакуации частичного пузыр-

ного заноса и в 15–20% – после полного пузырного 

заноса [12, 17]. 

Повышение риска рецидива пузырного заноса 

подтверждает значение эпигенетических факторов, 

вносящих вклад в патологический фенотип. Притом 

значительная часть работ указывает на важность ма-

теринского фактора. J.-J. Candelier и соавт. определи-

ли [28], что риск возникновения пузырного заноса не 

уменьшается при меняющихся половых партнерах. Это 

согласуется с исследованиями K. Kani и соавт. [29]. 

По данным K. Patil и соавт. [23], рост частоты ре-

цидивов коррелирует с увеличением возраста матери. 

После неудачной попытки беременности женщины не 

сразу решаются на следующую, поэтому возраст паци-

енток с повторным пузырным заносом статистически 

достоверно выше, а возраст матери старше 35 лет – это 

доказанный фактор риска для трофобластической бо-

лезни. Согласно данным P. Savage [30], риск рецидива 

частичного пузырного заноса с возрастом женщины 

изменяется сравнительно мало, в то время как полно-

го пузырного заноса – положительно коррелирует с его 

увеличением. 

Есть сведения [31], что децидуальный эндометрит 

выступает в качестве одной из причин возникновения 

рецидива, приводящего, как предполагается, к пере-

рождению ворсин хориона.

В то же время некоторыми зарубежными учеными 

детальное описана роль отцовского фактора в патоло-

гическом развитии плаценты, в том числе при трофо-

бластической болезни, формирование которой связы-

вается с конкретными мужскими генами, являющимися 

стимуляторами патологического роста и пролиферации 

трофобласта [5]. 

Анализ представленных исследований показывает, 

что вероятность развития пузырного заноса возрастает 

по мере увеличения частоты предшествующих случаев 

трофобластической болезни. Однако работ, посвящен-

ных эпигенетическим факторам, приводящим к реци-

диву заболевания, крайне мало. В связи с этим представ-

ляется важным изучение клинико-анамнестического 

портрета пациенток с установленным диагнозом «пу-

зырный занос». 

ПЕРИНАТАЛЬНЫЕ ИСХОДЫ ПОСЛЕ ПУЗЫРНОГО ЗАНОСА 
В ряде исследований, посвященных оценке пери-

натальных исходов у пациенток после перенесенного 

пузырного заноса, отмечены сохраненная возможность 

деторождения и отсутствие повышения частоты ано-

мальных беременностей [32, 33]. Однако многоцентро-

вое исследование, проведенное Е. Uberti в Бразилии 

[34], показало, что перенесенный пузырный занос не 

влияет на исход последующих беременностей только у 

пациенток до 20 лет. Результаты 9-летнего исследования 

в госпитале Чаринг-Кросс (Лондон), объединившего 

5793 женщины с пузырным заносом в анамнезе [30], 

также свидетельствуют о негативном влиянии возраста 

матери на перинатальный исход после перенесенного 

пузырного заноса. 

Одним из факторов, имеющих статистически до-

стоверное влияние на перинатальные исходы у этих 

женщин, является не сам пузырный занос, а повторная 

вакуум-аспирация. При этом полученные результаты 

свидетельствуют об отсутствии существенного влия-

ния на детородную функцию одной вакуум-аспирации, 

речь идет только о повторных внутриматочных мани-

пуляциях [35]. Важную роль в развитии неблагопри-

ятных перинатальных исходов у этой категории па-

циенток играет перенесенная химиотерапия. Среди 

негативных перинатальных исходов у женщин, пере-

несших пузырный занос, отмечена повышенная ча-

стота мертворождений [36]. 

В то же время Б.О. Толокнов и соавт. [37], проанали-

зировав результаты лечения 1450 женщин с трофобла-

стическими опухолями, отмечают отсутствие значимого 

повышения риска развития патологии плода и негатив-

ных исходов гестации при условии совместного наблю-

дения и ведения пациенток акушерами-гинекологами 

и онкологами.

I. Braga и соавт. [39] разделили пациенток после хи-

миотерапии по поводу пузырного заноса(?) в зависимо-

сти от времени наступления следующей беременности. 

Риск потери беременности в сроке до 12 нед, согласно 

полученным результатам, возрастает в 11,6 раз у жен-

щин с интервалом <6 мес. Более длительный перерыв 
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до последующего зачатия приводит к нормализации 

репродуктивной функции и делает показатели перина-

тальных исходов сопоставимыми с общепопуляцион-

ными. 

Похожее исследование проводилось H. Matsui [39], 

однако в выборку вошли пациентки без какой-либо те-

рапии. Результаты свидетельствуют об отсутствии ста-

тистически достоверной разницы в исходах беремен-

ности вне зависимости от срока ее наступления. Работа 

|L. Horn [40], включившая 139 пациенток, демонстриру-

ет увеличение частоты самопроизвольных выкидышей 

у 41,6% у женщин, перенесших доброкачественную 

трофобластическую болезнь в прошлом, независимо от 

гистологического типа пузырного заноса и получаемой 

терапии. Крупное общенациональное исследование 

под руководством U. Joneborg [41], включившее 5186 

пациенток, показало увеличение риска преждевремен-

ных родов (отношение рисков – OР=1,23; 95% довери-

тельный интервал – ДИ 1,06–1,43) и мертворождений 

(OР=1,81; 95% ДИ 1,11–2,96). Это согласуется с пока-

зателями, представленными онкологами Великобрита-

нии [20]. 

Таким образом, данные литературы в отноше-

нии течения беременности и перинатальных ис-

ходов у пациенток после перенесенного пузырного 

заноса довольно противоречивы. Отчасти это может 

быть обусловлено разными критериями включения 

и неоднородностью формируемых групп. Основное 

внимание в рассмотренных публикациях уделялось 

клинико-анамнестическим параметрам, но в них не 

отражены данные дополнительных методов иссле-

дования (например, инструментальных и лаборатор-

ных). В то же время эта информация могла бы помочь 

в дальнейшем разработать программу прегравидарной 

подготовки для пациенток, перенесших пузырный за-

нос. Заслуживают внимания также особенности тече-

ния беременности по триместрам после перенесенной 

трофобластической болезни, однако данных по этому 

вопросу не обнаружено.

Недостаточная степень изученности течения бере-

менности у женщин после пузырного заноса опреде-

ляет актуальность проведения дальнейших изысканий, 

чтобы у практикующих врачей появилась возможность 

адекватной реабилитации и подготовки к последующей 

гестации данной категории пациенток.

* * *

Авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов.
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Актуальность исследования обусловлена недоста-

точной изученностью вопросов ведения и реабили-

тации пациенток с пограничными опухолями яичников 

(ПОЯ). 

Задачи исследования:
• описать ПОЯ как заболевание;

•  оценить перспективы медицинской реабилита-

ции пациенток с ПОЯ после противоопухолевой 

терапии.

Статья основана на системном анализе современ-

ной научной медицинской литературы – как отече-

ственной, так и зарубежной.

ПОЯ впервые были описаны Taylor в 1929 г. и назы-

вались «полузлокачественными», однако и сегодня про-

должаются споры о тактике ведения пациенток с этим 

заболеванием, поскольку патогенез и биология данной 

группы новообразований остаются не вполне понятны-

ми [1]. В литературе можно встретить и другие названия 

ПОЯ – «опухоли низкого потенциала злокачественно-

сти», «карцинома низкой степени злокачественности» 

или «атипически пролиферирующие опухоли».

Эпидемиология. ПОЯ – относительно редкая пато-

логия, на долю которой приходится 15–20% всех опу-

холей яичников эпителиального происхождения [2, 3]. 

Заболеваемость варьирует в различных странах от 1,8 

до 4,8‰, но в среднем составляет 1,5–2,0 на 100 тыс. 

населения в год [4]. Средний возраст больных ПОЯ 

на 10 лет меньше, чем пациенток с эпителиальными 


