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Список скорочень 
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ІЛВП Інвазія лімфоваскулярного  простіру  

ІОПТ Інтраопераційна променева терапія 

ІПК Ізольовані пухлинні клітини  

КТ Комп’ютерна томографія 

ЛМСм Лейоміосаркома матки  

ЛЛР Локально-регіонарний  рецидив 

МРТ Магнітно-резонансна томографія 

НДСМ Недиференційована саркома матки 

ОСО Однобічна сальпінгоофоректомія 

ПЕТ Позитрон-емісійна томографія 

ПФП Печінкові функціональні проби 

РГ Радикальна гістеректомія 

СЛВ Сторожовий лімфовузел 

СЦВ Супрацервікальна гістеректомія 

ТГ Тотальна гістеректомія  

УЗД Ультразвукове дослідження 

AAGL Американська асоціація гінекологів-лапароскопістів 

ACOG Американський коледж акушерів-гінекологів  

AJCC Об'єднаний американський комітет з раку 

CAP Американської колегії патологів  

CTV Клінічний об’єм мішені  

FDA Управління з контролю якості харчових продуктів та лікарських засобів США 

FIGO Міжнародна федерація акушерів-гінекологів 

HDR висока інтенсивність дози  

IMRT Променева терапія із модульованою інтенсивністю  

ITV Інтегрований об’єм мішені 

LDR Низька інтенсивність дози  

MMR Гени репарації неспарених основ  

MSI Мікросателітна нестабільність  

NCCN Національна загальна онкологічна мережа США 

SERM Селективні модулятори рецепторів естрогену  

SGO Товариство гінекологічної онкології  

 

  



6 
 

 

 

ПЕРЕДМОВА МУЛЬТИДИСЦИПЛІНАРНОЇ РОБОЧОЇ ГРУПИ. СИНТЕЗ 

НАСТАНОВИ 
За основу даної клінічної настанови обрано настанову NCCN  Clinical Practice Guidelines 

Uterine Neoplasms. Version 4.2021 – June 3, 2021. 

Адаптація клінічної настанови передбачала внесення в незмінний текст оригінальної 

настанови коментарів робочої групи, у яких відображено можливість виконання тих чи інших 

положень клінічної настанови в реальних умовах вітчизняної системи охорони здоров’я, 

доступність медичних втручань, наявність реєстрації в Україні лікарських засобів, що 

зазначені в клінічній настанові, відповідність нормативній базі щодо організації надання 

медичної допомоги.  

Дана клінічна настанова – це рекомендаційний документ з найкращої медичної практики, 

не повинна розцінюватися як стандарт медичного лікування. Дотримання положень КН не 

гарантує успішного лікування в конкретному випадку; її не можна розглядати як посібник, що 

включає всі необхідні методи діагностики та лікування або виключає інші. Настанови не 

відміняють індивідуальної відповідальності фахівців з охорони здоров’я за прийняття 

належних рішень відповідно до обставин та стану конкретного пацієнта. Фахівець з охорони 

здоров’я також відповідає за перевірку правил та положень, застосованих до лікарських 

засобів та медичних виробів, чинних на момент призначення таких медичних технологій.  

Остаточне рішення стосовно вибору конкретної клінічної процедури або плану 

лікування повинен приймати лікар з урахуванням клінічного стану пацієнта та можливостей 

для проведення діагностики та лікування у конкретному закладі охорони здоров’я. 
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Клінічна настанова NCCN – версія 4.2021 Новоутворення матки 11 

 

Вступ 

 

Оновлення у Версії 4.2021 Клінічних настанов NCCN щодо новоутворень матки з 

версії 3.2021 включають: Карциному ендометрія 

Системна терапія ендометрія ENDO-D 

• Таргетна системна терапія, для лікування другої лінії 

Бажані режими 

● Ленватиніб/пембролізумаб для пухлин з високим рівнем MSI [MSI-H]/MMR-

дефіцитних [dMMR] змінено з категорії 2А на категорію 1 

рекомендація. Він також перейшов від «Корисного в певних обставинах» до «Бажаних 

режимів». 

Коментар робочої групи: станом на 01.02.2022 лікарський засіб з міжнародною 

непатентованою назвою ленватиніб в Україні не зареєстровано. 

● Пембролізумаб для пухлин TMB-H або MSI-H/dMMR перейшов від «Корисного в 

певних обставинах» до бажаних схем лікування 

Інші рекомендовані режими 

● Переглянуто: ніволумаб для пухлин dMMR/MSI-H. Раніше ніволумаб також був 

занесений до списку «Корисний у певних обставинах». 

Коментар робочої групи: станом на 01.07.2023 лікарський засіб з міжнародною 

непатентованою назвою ніволумаб в Україні не зареєстровано 

● Переглянуто: достарлімаб для пухлин dMMR/MSI-H. Достарлімаб також був раніше 

перерахований у розділі «Корисно за певних обставин». 

Коментар робочої групи: станом на 01.07.2023 лікарський засіб з міжнародною 

непатентованою назвою достарлімаб в Україні не зареєстровано 

● "Ларотректиніб або ентректініб для NTRK позитивних пухлин (категорія 2B)" раніше 

був зазначений у розділі "Корисно за певних обставин". 

Коментар робочої групи: станом на 01.07.2023 лікарський засіб з міжнародною 

непатентованою назвою ларотректиніб в Україні не зареєстровано 

● Авелумаб для пухлин dMMR/MSI-H був доданий як варіант лікування 

Коментар робочої групи: станом на 01.07.2023 лікарський засіб з міжнародною 

непатентованою назвою авелумаб в Україні не зареєстровано 

● Кабозантиніб був доданий як варіант лікування 

Зміни  
 Примітка k щодо пембролізумабу переглянута: "... NCCN рекомендує тестування 

MSI-H або dMMR, якщо це не було зроблено раніше.  

 Примітка щодо ленватинібу/пембролізумабу була видалена: для запущеного або 

рецидивного захворювання, що не є MSI-H або dMMR позитивний, у пацієнток, які не є 

кандидатами на хірургічне лікуванне або промененву терапію та зпрогресували на 

попередній системній терапії. 

 Примітка m, переглянута: достаріламаб показаний пацієнткам з рецидивною або 

прогресуючою карциномою ендометрія dMMR/MSI-H позитивною, яка зпрогресувала на або 

після попереднього лікування платиною. 

 Примітка видалена: ніволумаб показаний для рецидивуючих, метастатичних або  

пухлин ендометрія з dMMR. 

Зміни і поправки, внесені у Версію 3.2021 Настанови NCCN щодо новоутворень 

матки у порівнянні з версією 2.2021, включають в себе наступне: 

Саркома матки 

UTSARC-A. Принципи патогістологічного дослідження та молекулярного аналізу  
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● Заголовок стовпчика в Таблиці 1 змінено таким чином: заголовок «Тести, необхідні для 

підтвердження діагнозу» змінений на «Додаткові контрольні тести».  

● У бібліографію додано нові публікації: 

⮚ Kolin DL, Quick CM, Dong F, et al. Саркома матки з дефіцитом SMARCA4 и 

недиференційована ендометрільна карцинома – це дві різні клініко-патологічні одиниці. 

Американський журнал хірургічної патології 2020;44:263-270. 

⮚ Leiner J, Le Loarer F. Поточна картина рабдоміосарком і нові дані. Virchows Arch 

2020;476:97-108. 

Зміни і поправки, внесені в Версію 2.2021 Настанови NCCN щодо новоутворень 

матки у порівнянні з версією 1.2021, включають в себе наступне: 

Ендометріальна карцинома 

ENDO-D. Системна терапія при ендометріальній карциномі   

• Системна терапія другого ряду, заснована на біологічних маркерах. Режими, корисні в 

деяких обставинах. Достарлімаб-gxly доданий в якості допустимого варіанту терапії. Додано 

нову примітку: «Достарлімаб-gxly показаний пацієнткам з рецидивуючою або поширеною 

dMMR-позитивної ендометріальною карциномою, яка прогресувала під час попередньої 

терапії режимами з платиновмісними препаратами» 

Зміни і поправки, внесені у Версію 1.2021 Настанови NCCN щодо новоутворень матки у 

порівнянні з версією 2.2020, включають в себе наступне: 

Загальні зміни 

• Принципи Подальшого ведення пацієнток, Які пережили гінекологічний рак: Додано 

новий розділ з інформацією про фізичні і психологічні ефекти перенесеного гінекологічного 

раку, а також клінічні рекомендації щодо корекції таких ефектів. (UN-B). 

  

Ендометріальна карцинома 

ENDO-1. Локалізована карцинома, обмежена тілом матки 

• Додано нову примітку «b»: «Пацієнтка відмовляється від операції або є 

неоперабельною в зв'язку з супутніми захворюваннями». 

ENDO-2. Очікуване або явне макроскопічне залучення шийки матки 

• Третій стовпчик: змінено, «Позитивний результат або макроскопічне залучення» 

ENDO-5. Ад'ювантна терапія після хірургічного стадіювання: Стадія II 

• Змінено примітку «t»: Вагінальна брахітерапія також може бути показана при пухлинах 

зі ступенем злоякісності 1 або 2, з інвазією міометрія ≤50%, без лімфоваскулярної інвазії і 

мікроскопічної інвазії шийки матки.  

• ENDO-6. Ад'ювантна терапія після хірургічного стадіювання: Стадія III, IV 

• Змінено примітку «v»: Комбінована терапія залежить від оцінки ризику локально-

регіонарних  і віддалених метастазів. Комбінована терапія вважається пріоритетною при 

захворюванні в стадії IIIC III». 

• Видалено примітку: «Ці рекомендації засновані на клінічних дослідженнях, в рамках 

яких курси променевої терапії та хіміотерапії призначаються одночасно, а не послідовно». 

ENDO-7. Неповне хірургічне стадіювання 

• Уточнено назву стовпця: «Клінічні внутрішньоматкові особливості (ендометріоїдна 

гістологія). Додано відповідну примітку «а»: «Див. (UN-1) для класифікації новоутворень 

матки». 

• Додана нова гілка алгоритму для «Стадія ≥ IIIA». 

ENDO-8. Критерії розгляду варіантів лікування зі збереженням репродуктивної функції 

(ENDO-8) 

• Змінено рекомендація після пункту «Повний регрес на 6-й місяць»: «Рекомендувати 

зачаття дитини (з подальшим спостереженням / взяттям зразків ендометрія кожні 6 місяців і 

розглянути підтримуючу терапію на основі прогестина в тому випадку, якщо пацієнтка в 

даний момент не робить активних спроб зачати дитину)». 
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• Примітку видалено і перенесено в алгоритм: «Взяття ендометріальних зразків через 

кожні 6 місяців і терапія на основі прогестина рекомендується в тому випадку, якщо пацієнтка 

в даний момент не робить активних спроб зачати дитину» 

ENDO-9. Лікарський моніторинг 

• Гілка «Дисемінований рак». Видалено розгалуження на «Безсимптомна пухлина або ER 

/ PR-позитивна пухлина» та «Системний рак, ступінь злоякісності 2, 3 або пухлина великого 

об’єму». Всім пацієнткам з дисемінованим раком відтепер показана «Системна терапія ± 

паліативна дистанційна променева терапія». 

ENDO-10. Локально-регіонарний рецидив 

• Терапія при рецидиві: гілки «ПТ в зоні рецидиву раніше не проводилася» і «Раніше 

проводилася тільки брахітерапія» 

 Внесено наступні правки: 

o Дистанційна променева терапія ± брахітерапія ± системна терапія 

o Локалізований осередок, обмежений піхвою або навколовагінальними м'якими 

тканинами 

o Додаткова терапія: Дистанційна променева терапія ± брахітерапія ± системна терапія 

ENDO-A. Принципи патогістологічного дослідження і молекулярного аналізу.  

Сторінка 1 з 4 

• Патогістологічне дослідження при карциномі 

 Матка, шостий підпункт змінений: «Гістологічна ступінь злоякісності (якщо є) 

 Змінено: Розглянути можливість імуногістохімічного (ІГХ) дослідження на 

HER2 (з призначенням додаткового дослідження FISH на HER2 при неоднозначному 

результаті імуногістохімічного дослідження) рекомендується для підбору потенційних 

варіантів лікування при розповсюдженій або рецидивуючій серозній ендометріальній 

карциномі. 

Сторінка 3 з 4 

• Додано нову примітку «h»: «Секвенування POLE, що виконується методом 

мутаційного аналізу, може проводитися не у всіх медичних закладах». 

• Змінено примітка «i»: «Даний алгоритм не робить різниці між гістологічними типами 

TP53-мутантних пухлин з високим числом копій пухлин з високим ступенем злоякісності, які 

в іншому діляться на окремі категорії (тобто ендометріоїдна карцинома з високим ступенем 

злоякісності, серозна карцинома і світлоклітинна карцинома)». 

ENDO-B. Принципи діагностичної візуалізації 

• Загальне: «ПЕТ / КТ всього тіла» змінено на «ПЕТ / КТ шиї / грудної клітки / черевної 

порожнини / малого тазу / пахової ділянки». 

• Початкове діагностичне дослідження 

 Планується лікування без збереження репродуктивної функції, доданий новий 

пункт, «Розглянути УЗД органів малого тазу перед операцією, якщо розміри матки не очевидні 

при огляді» 

• Подальше спостереження / лікарський моніторинг 

 Лікування із збереженням  репродуктивної функції, змінено: «Планова МРТ 

органів малого тазу (надається перевага) для пацієнток з персистуючою ендометріальною 

карциномою за підсумками 6-9 місяців або після безуспішної медикаментозної терапії.» 

ENDO-C. Принципи хірургічного оцінювання та стадіювання 

Сторінка 2 з 6. Принципи хірургічного оцінювання та стадіювання при використанні 

методу картування сторожового лімфовузла 

• Змінено останній пункт: «У випадку невдалої спроби картування сторожового 

лімфовузла для прийняття рішення щодо подальшої терапії з метою визначення потреби у 

додатковій лімфаденоектомії може використовуватися інтраопераційне патогістологічне 

дослідження зразків первинної пухлин». 

ENDO-D. Системна терапія при ендометріальній карциномі 
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• Загальні положення 

 Назву змінено на «Системна терапія при рецидивуючому, метастазуючому раку 

або ендометріальній карциномі високого ступеня ризику». 

 Таблиці «Режими хіміотерапії», «Ад'ювантна терапія при локалізованому раку, 

обмеженому маткою» і «Гормональна терапія» переформатовано. 

• Таблиця «Рецидивуючий, метастазуючий рак або ендометріальна карцинома високого 

ступеня ризику» 

 Додано новий розділ «Системна терапія другого ряду на основі біологічних 

маркерів» 

 Системна терапія другого ряду на основі біологічних маркерів 

o «Ленватиніб / пембролізумаб» перенесений з «Інших рекомендованих режимів» в 

«Режими, корисні в певних обставинах» 

o Змінено: «Пембролізумаб (при TMB-H-позитивних пухлинах і пухлинах, позитивних 

на [MSI-H] / дефіцит MMR [dMMR] ) 

o Ніволумаб був доданий в якості рекомендованого варіанту. Додано відповідну 

примітку «n»: «При рецидивуючій, метастазуючій або ризикованій ендометріальній 

карциномі з дефіцитом генів, відповідальних за корекцію неспарених основ (dMMR)». 

o Додані наступні виноски: 

- Marabelle A, et al. Зв'язок між мутаційним навантаженням пухлини і наслідками серед 

пацієнток з солідними пухлинами на пізніх стадіях, які отримували лікування 

пембролізумабом: проспективний аналіз біомаркерів в рамках многокогортного відкритого 

клінічного дослідження другої фази KEYNOTE-158. Ланцет. Онкологія. 2020; 21 (10): 1353-

1365. 

- Marabelle A, Le DT, Ascierto PA, et al. Ефективність пембролізумаба для пацієнток з 

неколоректальним раком з високою мікросателітної нестабільністю / дефіцитом генів, 

відповідальних за корекцію неспарених підстав: результати другої фази клінічного 

дослідження KEYNOTE-158. Журнал клінічної онкології 2020; 38: 1-10. 

- Azad NS, Gray RJ, Overman MJ, et al. Ніволумаб є ефективним препаратом у лікуванні 

неколоректального раку з дефіцитом генів, відповідальних за корекцію неспарених підстав: 

результати субпротокола групи Z1D-A в рамках клінічного дослідження NCI-MATCH 

(EAY131). Журнал клінічної онкології. 2020; 38 (3): 214-222. 

Саркома матки 

UTSARC-B. Принципи діагностичної візуалізації 

• Загальне: «ПЕТ / КТ всього тіла» змінено на «ПЕТ / КТ шиї / грудної клітки / черевної 

порожнини / малого тазу / пахової ділянки». 

UTSARC-C. Системна терапія при саркомі матки 

• Загальні зміни: Таблиці «Системна терапія» і «Антиестрогенна гормональна терапія 

при ендометріальній стромальній саркомі низького ступеня злоякісності або при 

лейоміосаркомі матки, позитивній на гормональні рецептори» (ER / PR)» були 

переформатовані. 

• Додано новий розділ «Системна терапія другого ряду на основі біологічних маркерів» 

Ендометріальна карцинома і саркома матки 

UN-A. Принципи променевої терапії при новоутвореннях матки 

• Загальна інформація про терапію 

 Запропоновані режими дозування - ДПТ; додано два нові пункти: 

o При макроскопічному залученні лімфовузлів розглянути бустерну дозу 60-65 Гр при 

дотриманні встановлених обмежень для здорових тканин. 

o При рецидивуючому раку ендометрія, з приводу якого раніше не проводилася 

променева терапія, поля визначаються за таким же принципом, що і при ад'ювантній терапії. 

При повторному опроміненні в поле терапії включаються тільки макроскопічні вогнища, а 
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доза на мішень вибирається таким чином, щоб максимізувати контроль злоякісного процесу, 

мінімізуючи при цьому ризики для здорових тканин. 

• Додано новий розділ «Інтерстиційна брахітерапія» 
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Стадіювання пухлин в рамках цієї настанови 

Стадіювання пухлин в рамках цієї Настанови здійснюється відповідно до оновленої Настанови FIGO (див. розділи ST-1, ST-2 і ST-3 

ПЕРВИННА ОЦІНКАa      ПЕРВИННІ КЛІНІЧНІ ЗНАХІДКИc 

 
 

a. Первинна передопераційна оцінка з приводу відомих або можливих злоякісних новоутворень. 

b. Передопераційна діагностична візуалізація і біопсія можуть допомогти виявити саркому матки, хоча чутливість біопсії для діагностики сарком трохи нижча, ніж для діагностики 

ендометріального раку. За підозри на злоякісну мезенхімальну саркому слід уникати фрагментації / морцеляції хірургічного зразка.. 

c. Див. Розділ «Принципи патогістологічного дослідження при ендометріальній карциномі» (ENDO-A) і розділ «Принципи патогістологічного дослідження при саркомі матки» 

(UTSARC-A).  

d. Див. розділ «Принципи діагностичної візуалізації при ендометріальній карциномі» (ENDO-B) і розділ «Принципи діагностичної візуалізації при саркомі матки» (UTSARC-

D). 

e. Захворювання слід лікувати як рак ендометрія високого ступеня злоякісності. 

f. Також відома як злоякісна змішана мезодермальна пухлина або злоякісна змішана пухлина Мюллера, сюди відносяться пухлини як з гомологічними, так і з гетерологічними 

стромальними елементами.   

UN-1 
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ПЕРВИННІ КЛІНІЧНІ ЗНАХІДКИ       ПЕРВИННЕ ЛІКУВАННЯ 

 
 
a. Див. Розділ UN-1 для класифікації новоутворень матки. 

b. Пацієнтка відмовляється від операції або є неоперабельною в зв'язку із супутніми захворюваннями. 

с. Див. Розділ «Принципи патогістологічного дослідження» (ENDO-A). 
d. Малоінвазійному хірургічному втручанню надається перевага, коли виконання подібного типу операції вважається технічно доцільним. Див. Розділ «Принципи 

хірургічного стадіювання і оцінювання» (ENDO-C). 

e. Ступінь хірургічного стадіювання для оцінки  статусу захворювання залежить від результатів передопераційної та післяопераційної діагностики. Рекомендується 

забезпечити участь мультидисциплінарної експертної команди. Див. Розділ «Принципи хірургічного стадіювання і оцінювання» (ENDO-C). 

f. Лікування із збереженням яєчників може бути безпечним для окремих пацієнток в пременопаузі з ендометріальною карциномою на ранніх стадіях. Сальпінгектомії 

надається перевага. 

g. Див. Розділ «Принципи променевої терапії при новоутвореннях матки» (UN-A). 

h. Див. Розділ «Системна терапія при рецидивуючій карциномі, метастазуючій карциномі або карциномі підвищеного рівня ризику» (ENDO-D). 

 

 

 

ENDO-1 
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ПЕРВИННІ КЛІНІЧНІ ЗНАХІДКИ   ДОДАТКОВА ДІАГНОСТИКА    ПЕРВИННЕ 

ЛІКУВАННЯ 

(Ендометрільна гістологіяa) 

 
 

 

a. Див. Розділ UN-1 для класифікації новоутворень матки. 
b. Пацієнтка відмовляється від операції або є неоперабельною в зв'язку з супутніми захворюваннями. 

c. Див. Розділ «Принципи патогістологічного дослідження» (ENDO-A). 

e. Малоінвазійному хірургічному втручанню надається перевага, коли виконання подібного типу операції є технічно доцільним. Див. Розділ «Принципи хірургічного 

стадіювання і оцінювання» (ENDO-C). 

g.  Див. Розділ «Принципи променевої терапії при новоутвореннях матки» (UN-A) 

h. Див. Розділ «Системна терапія при рецидивуючій карциномі, метастазуючій карциномі або карциномі підвищеного рівня ризику» (ENDO-D) 

i. Див. Розділ «Принципи діагностичної візуалізації» (ENDO-B). 

j. Чітке підтвердження стромального ураження шийки матки. 

 

ENDO-2 
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Стадіювання пухлин в рамках цієї Настанови здійснюється відповідно до оновленої настанови FIGO (див. розділ ST-1)  

ПЕРВИННІ КЛІНІЧНІ ЗНАХІДКИ   ДОДАТКОВА ДІАГНОСТИКА    ПЕРВИННЕ 

ЛІКУВАННЯ 
 

 
 

 

 

a. Див. Розділ UN-1 для класифікації новоутворень матки. 
b. Пацієнтка відмовляється від операції або є неоперабельною в зв'язку з супутніми захворюваннями. 

c. Див. Розділ «Принципи патогістологічного дослідження» (ENDO-A). 

e. Ступінь хірургічного стадіювання для оцінки  статусу захворювання залежить від результатів передопераційної та післяопераційної діагностики. Рекомендується 

забезпечити участь мультидисциплінарної експертної команди. Див. Розділ «Принципи хірургічного стадіювання і оцінки» (ENDO-C). 

g. Див. Розділ «Принципи променевої терапії при новоутвореннях матки» (UN-A). 

h. Див. Розділ «Системна терапія при рецидивуючій карциномі, метастазуючій карциномі або карциномі підвищеного рівня ризику» (ENDO-D). 

i. Див. Розділ «Принципи діагностичної візуалізації» (ENDO-B). 

k. Розглянути абляційну променеву терапію на 1-5 метастатичні вогнища, якщо пацієнтці була раніше виконана гістеректомія (категорія 2B). (Palma DA, et al. Lancet 

2019; 393: 2051-2058.) 

l. Мета хірургічного втручання полягає в тому, щоб повністю видалити всі вимірювані залишкові вогнища. 

ENDO-3  
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Стадіювання пухлин в рамках цієї Настанови здійснюється відповідно до оновленої настанови FIGO (див. розділ ST-1) 

ГІСТОЛОГІЧНИЙ СТУПІНЬ ЗЛОЯКІСНОСТІ/ АД’ЮВАНТНА ТЕРАПІЯg,h,m 

КЛІНІЧНІ ЗНАХІДКИ (Ендометроїдна гістологіяa) 
 

Хірургічна стадія: Стадія Ie 

Стадія 

FIGO 

Гістологічний 

ступінь 

злоякісності 

Ад’ювантна терапія 

IA G1, G2 Надається перевага лікарському спостереженню АБО 

Розглянути можливість вагінальної брахітерапії, якщо вік ≥60 років, або наявна інвазія лімфоваскулярного  простіру  (ІЛВП).  
Коментар робочої групи: ІЛВП визначається як присутність ракових клітин у просторі, вистеленому ендотеліальними клітинами 

за межами безпосередньої  границі пухлинної інвазії, та включає інвазію пухлини як у лімфатичні, так і в кровоносні судини. 
 G3 Надається перевага вагінальній брахітерапії АБО 

Розглянути можливість лікарського спостереження за відсутності ознак інвазії в міометрій  АБО 
Розглянути дистанційну променеву терапію, якщо пухлина належить до категорії високого проміжного ризику (ВПР)o (категорія 2В) 

IB G1 Надається перевага вагінальній брахітерапіїo АБО 

Розглянути можливість лікарського спостереження за відсутності факторів ризикуo,p 
 G2 Надається перевага вагінальній брахітерапіїo АБО  

Розглянути дистанційну променеву терапію, якщо пухлина належить до категорії високого проміжного ризику o АБО 

Розглянути можливість лікарського спостереження за відсутності факторів ризикуo,p 
 G3 Променева терапія (вагінальна брахітерапія і / або дистанційна променева терапія) ± системна терапія)q (категорія 2В для системної 

терапії) 
a. Див. Розділ UN-1 для класифікації новоутворень матки. 

e. Обсяг хірургічного стадіювання для оцінки статусу захворювання залежить від результатів передопераційної та післяопераційної діагностики. Рекомендується 

забезпечити участь мультидисциплінарної експертної команди. Див. Розділ «Принципи хірургічного стадіювання і оцінки» (ENDO-C). 

g. Див. Розділ «Принципи променевої терапії при новоутвореннях матки» (UN-A). 

h. Див. Розділ «Системна терапія при рецидивуючій карциномі, метастазуючій карциномі або карциномі підвищеного рівня ризику» (ENDO-D). 

m. Променеву терапію рекомендується розпочати / ініціювати відразу ж після загоєння кукси піхви, переважно, не пізніше ніж через 12 тижнів після хірургічного 

втручання.  

n. Вагінальна брахітерапія наполегливо рекомендується за наявності хоча б двох факторів ризику.  

o. Якщо ВПР за GOG 249: вік 50–69 років з двома факторами ризику або вік <50 років з трьома факторами ризику, або вік ≥70 років з одним фактором ризику. 

Потенційні несприятливі фактори ризику включають в себе наступне: вік ≥60 років, глибина інвазії і / або залучення лімфоваскулярного простору (ІЛВП). 

p. Потенційні несприятливі фактори ризику включають в себе наступне: вік ≥60 років, глибина інвазії і / або залучення лімфоваскулярного простору (ІЛВП). Див. розділ 
«Обговорення» для додаткової інформації про несприятливі фактори ризику. 

q. Фактори ризику, які визначають необхідність призначення дистанційної променевої терапії ± системної терапії, включають в себе наступне: вік, поширення на 

лімфоваскулярний простір і глибину інвазії в міометрій. Фактори ризику динамічно змінюються. Ризик рецидиву підвищується в літньому віці (особливо > 60 років), при 

значному поширенні на лімфоваскулярний простір і за наявності глибокої інвазії в міометрій (> 50%). Також ризик рецидиву підвищується за наявності одночасно декількох 

факторів ризику. Див. Розділ «Системна терапія при рецидивуючій карциномі, метастазуючій карциномі або карциномі підвищеного рівня ризику» (ENDO-D). 

ENDO-4 
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Стадіювання пухлин в рамках цієї Настанови здійснюється відповідно до оновленої настанови FIGO (див. розділ ST-1) 

ГІСТОЛОГІЧНИЙ СТУПІНЬ ЗЛОЯКІСНОСТІ / АД’ЮВАНТНА ТЕРАПІЯg,h,m 

КЛІНІЧНІ ЗНАХІДКИ (Ендометріоїдна гістологіяa) 

 

Хірургічна стадіяd: Стадія lIr,s 

Стадія 

FIGO 

Гістологічний 

ступінь 

злоякісності 

Ад’ювантна терапія 

II G1 - G3 Дистанційна променева терапія (надається перевага) і/або вагінальна брахітерапіяt 

± системна терапія (категорія 2B для системної терапії)  

 
Див. Розділ «Спостереження» (ENDO-9) 

 

 

a. Див. Розділ UN-1 для класифікації новоутворень матки. 

e. Обсяг хірургічного стадіювання для оцінки статусу захворювання залежить від результатів передопераційної та післяопераційної діагностики. Рекомендується 

забезпечити участь мультидисциплінарної експертної команди. Див. Розділ «Принципи хірургічного стадіювання і оцінки» (ENDO-C). 

g. Див. Розділ «Принципи променевої терапії при новоутвореннях матки» (UN-A). 

h. Див. Розділ «Системна терапія при рецидивуючій карциномі, метастазуючій карциномі або карциномі підвищеного рівня ризику» (ENDO-D). 

m. Променеву терапію рекомендується розпочати відразу ж після загоєння кукси піхви, бажано, не пізніше ніж через 12 тижнів після хірургічного втручання.  

r. Розглянути можливість виконання додаткової діагностичної візуалізації, якщо раніше не виконувалася. Див. Розділ «Принципи патогістологічного дослідження» 
(ENDO-A) 

s. Несприятливі цервікальні фактори ризику, включно із глибиною стромальної інвазії, стадією, залученням лімфоваскулярного простору, а також несприятливі фактори 

ризику, асоційовані із дном матки, що впливають на прийняття рішень щодо лікуванні І стадії захворювання, зокрема глибина інвазії у міометрій та поширення на 

лімфоваскулярний простір, також можуть впливати на вибір адювантної терапії при захворюванні ІІ стадії. 

t. Вагінальна брахітерапія також може бути показана при 1 або 2 ступені злоякісності, при ≤50% інвазії міометрія, у відсутності залучення лімфоваскулярного простору 

(ІЛВП) та мікроскопічної інвазії у шийку матки. 
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Стадіювання пухлин в рамках цієї Настанови здійснюється відповідно до оновленої настанови FIGO (див. розділ ST-1) 

АД’ЮВАНТНА ТЕРАПІЯ 

КЛІНІЧНІ ЗНАХІДКИ           

(Ендометріоїдна гістологіяa) 
 

 

Хірургічна стадіяe: Стадія lII, IVu    Системна терапія 

± Дистанційна променева терапія 

± вагінальна брахітерапія 

 

a. Див. Розділ UN-1 для класифікації новоутворень матки. 

e. Ступінь хірургічного стадіювання для оцінки статусу захворювання залежить від результатів передопераційної та післяопераційної діагностики. Рекомендується забезпечити 

участь мультидисциплінарної експертної команди. Див. Розділ «Принципи хірургічного стадіювання і оцінки» (ENDO-C). 

g. Див. Розділ «Принципи променевої терапії при новоутвореннях матки» (UN-A). 

h. Див. Розділ «Системна терапія при рецидивуючій карциномі, метастазуючій карциномі або карциномі підвищеного рівня ризику» (ENDO-D). 

u. Додаткова діагностична візуалізація, якщо раніше не виконувалася. Див. Розділ «Принципи діагностичної візуалізації» (ENDO-B) 

v. Комбінована терапія залежить від оцінки ризику локально-регіонарних  і віддалених метастазів. При III стадії захворювання надається перевага комбінованому лікуванню. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
ENDO-6 

  



19 
 

 

Стадіювання пухлин в рамках цієї Настанови здійснюється відповідно до оновленої настанови FIGO (див. розділ ST-1) 
 

 
Див. Розділ «Лікарський моніторинг» (ENDO-9) 

a. Див. Розділ UN-1 для класифікації новоутворень матки. 

e. Обсяг хірургічного стадіювання для оцінки статусу захворювання залежить від результатів передопераційної та післяопераційної діагностики. Рекомендується забезпечити 

участь мультидисциплінарної експертної команди. Див. Розділ «Принципи хірургічного стадіювання і оцінки» (ENDO-C). 

g. Див. Розділ «Принципи променевої терапії при новоутвореннях матки» (UN-A). 

i. Див. Розділ «Принципи діагностичної візуалізації» (ENDO-B) 
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УМОВИ ДЛЯ РОЗГЛЯДУ ВАРІАНТІВ ЛІКУВАННЯ ІЗ 
ЗБЕРЕЖЕННЯМ РЕПРОДУКТИВНОЇ ФУНКЦІЇ ПРИ 
ЕНДОМЕТРІАЛЬНІЙ КАРЦИНОМІ 
(Всі умови повинні бути дотримані) 

ПЕРВИННЕ ЛІКУВАННЯ СПОСТЕРЕЖЕННЯ 

 

 
 

 

d. Малоінвазійному хірургічному втручанню надається перевага, коли виконання подібного типу операції вважається технічно доцільним. Див. Розділ «Принципи хірургічного 

стадіювання і оцінювання» (ENDO-C). 
e. Ступінь хірургічного стадіювання для оцінки ступеня захворювання залежить від результатів передопераційної та післяопераційної діагностики. Рекомендується забезпечити 
участь мультидисциплінарної експертної команди. Див. Розділ «Принципи хірургічного стадіювання і оцінювання» (ENDO-C). 

i. Див. Розділ «Принципи діагностичної візуалізації» (ENDO-B). 

w. Див. «Здоровий спосіб життя» (HL-1) і Харчування та контроль маси тіла (SNWM-1) у Настанові NCCN щодо ведення пацієнток, які пережили рак. 

x. Гандерсон К.К., 2012 Гінекологічна онкологія; 125: 477-482; 
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МОНІТОРИНГ КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ ЛІКУВАННЯ ПРИ РЕЦИДИВІ 
 

 
 

 

g. Див. Розділ «Принципи променевої терапії при новоутвореннях матки» (UN-A). 

h. Див. Розділ «Системна терапія при рецидивуючій карциномі, метастазуючій карциномі або карциномі підвищеного рівня ризику» (ENDO-D). 

i. Див. Розділ «Принципи діагностичної візуалізації» (ENDO-B). 
y. Див. Принципи подальшого ведення пацієнток, які пережили гінекологічний рак (UN-B). 

z. Розглянути абляційну променеву терапію на 1-5 метастатичних осередках, якщо пацієнтці була раніше зроблена гістеректомія (категорія 2B). (Palma DA, et al. Ланцет 2019; 

393: 2051-2058 
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КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ ТЕРАПІЯ ПРИ РЕЦИДИВІ ДОДАТКОВА ТЕРАПІЯ 
 

 
 

g. Див. Розділ «Принципи променевої терапії при новоутвореннях матки» (UN-A). 

h. Див. Розділ «Системна терапія при рецидивуючій карциномі, метастазуючій карциномі або карциномі підвищеного рівня ризику» (ENDO-D). 

i. Див. Розділ «Принципи діагностичної візуалізації» (ENDO-B). 

aa. Сюди можуть відноситися пацієнтки з ізольованим рецидивом в загальних клубових лімфатичних вузлах або парааортальних лімфатичних вузлах. 

bb. Рекомендовано при невеликих вогнищах у піхві і/або у паравагінальних  м'яких тканинах 

cc. Розглянути можливість призначення передопераційної дистанційної променевої терапії для вибраних пацієнток. 

ee. Післяопераційна консолідаційна дистанційна променева терапія може призначатися вибраним пацієнткам, які раніше не отримували променеву терапію, або які, на думку 

лікаря, здатні перенести ще один додатковий курс терапевтичного опромінення 
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ДОДАТКОВЕ ДІАГНОСТИЧНЕ 

ОБСТЕЖЕННЯ 

ПЕРВИННА ТЕРАПІЯ ДОДАТКОВА ТЕРАПІЯ 

 

 
Стадіювання пухлин в рамках цієї Настанови здійснюється відповідно до оновленої настанови  FIGO (див. Розділ ST-1) 

 
d. Малоінвазивному хірургічному втручанню надається перевага, коли виконання подібного типу операції вважається  технічно доцільним. Див. Розділ «Принципи хірургічного 

стадіювання і оцінювання» (ENDO-C). 
e. Ступінь  хірургічного стадіювання для оцінки стадії захворювання залежить від результатів передопераційної та післяопераційної діагностики. Рекомендується забезпечити 

участь мультидисциплінарної експертної команди. Див. Розділ «Принципи хірургічного стадіювання і оцінювання» (ENDO-C). 

g. Див. Розділ «Принципи променевої терапії при новоутвореннях матки» (UN-A). 

h. Див. Розділ «Системна терапія при рецидивуючій карциномі, метастазуючій карциномі або карциномі підвищеного рівня ризику» (ENDO-D). 

ff. Також відома як злоякісна змішана мезодермальна пухлина або злоякісна змішана пухлина Мюллера, сюди відносяться пухлини як з однорідними, так і з різнорідними 

стромальними елементами. 

gg. Спостереження лише для вибраних пацієнток без резидуальних вогнищ серозної або світлоклітинної карциноми в хірургічних зразках гістеректомії 
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ПРИНЦИПИ ПАТОГІСТОЛОГІЧНОГО ДОСЛІДЖЕННЯa,1,2,3 
Процедура: 
● TГ / ДСO: Тотальна гістеректомія + двобічна сальпінгоофоректомія;   

● РГ: Радикальна гістеректомія 

Дослідження при карциномах (включаючи карциноми, карциносаркоми і нейроендокринні карциноми): 
● Матка 

⮚ Тип гістеректомії; 

⮚ Цілісність  зразка (інтактний, відкритий, морцельований, інший);    

⮚ Локалізація пухлини (ендометрій, нижній сегмент матки, поліп); 
⮚ Розміри пухлини;  

⮚ Гістологічний тип пухлини; 

⮚ Гістологічний ступінь злоякісності (якщо застосовно); 
⮚ Інвазія у міометрій (глибина інвазії в міліметрах / товщина міометрію в міліметрах);  

⮚ Поширення на cтрому шийки  маткиb 

⮚ Поширення на лімфоваскулярний простірс; 
● Поширення на інші тканини / органи (маткові труби, яєчники, піхва, параметрій, очеревина, сальник, інше);  

● Результати цитологічного дослідження перитонеальної / асцитної рідини;  

● Лімфатичні вузли (якщо були видалені)  

⮚ Для сторожових лімфатичних вузлів виконується ультрастадіювання з метою виявлення метастазів малого об’ємуe; 
⮚ Ізольовані пухлинні клітини стадіюють як N0 (i+), і їх наявність не повинна призводити до підвищення стадії захворювання, але їх слід враховувати при 

обговоренні ад'ювантної терапії 

⮚ Рівень поширення на лімфатичні вузли (тобто тазові лімфатичні вузли, загальні клубові вузли, парааортальні лімфатичні вузли);    
⮚ Кількість лімфатичних  вузлів з ізольованими пухлинними клітинами, мікроскопічними метастазами, макроскопічними метастазами;  

⮚ Рекомендується ретельна оцінка зразка тканини сторожового лімфовузла, щоб переконатися, що вона містить його тканину. Зразки можуть бути оцінені 

хірургом (залежно від досвіду/рівня навичок виконня макроскопічної оцінки) або передані на інтраопераційне, патогістологічне  дослідження. 

● Тестування на рецептори естрогену рекомендується при захворюванні в стадії III, IV і при рецидивуючому захворюванні 
● Імуногістохімічне (ІГХ) дослідження на HER2 (з призначенням додаткового дослідження FISH на HER2 при неоднозначному результаті імуногістохімічного 

дослідження) рекомендоване для підбору потенційних варіантів лікування при розповсюдженій або рецидивуючій серозній ендометріальній карциномі4.    

● Морфологічне дослідження ендометріальної карциноми для визначення гістологічного типу – особливо у випадку  пухлин високого ступеня злоякісності – є 
досить складним, у зв’язку із труднощами діагностичного відтворення 5,6 

 
a. Див. розділ «Принципи хірургічного стадіювання і оцінювання» (ENDO-C). 

b. Додаткова інформація, включаючи глибину інвазії в мм / товщину стінки шийки матки в мм., може бути запитувана радіаційним онкологом в процесі прийняття рішення щодо 

призначення ДПТ. 

c. c. Патогістологам може бути доручена кількісна оцінка поширення на лімфоваскулярний простір. У пацієнток з І стадією ендометріальної карциноми, які приймали участь у 

клінічному дослідженні PORTEC суттєве мультифокальне поширення на лімфоваскулярний простір було незалежним прогностичним фактором регіонарного тазового рецидиву. 

Ризику віддалених  метастазів і загального виживання7. Bosse і співавтори використовували раніше описану трирівневу систему оцінювання,8 яка включала такі категорії: 
відсутність інвазії (поширення на лімфоваскулярний простір відсутня), легкий ступінь (вогнище поширення на лімфоваскулярний  простір  навколо пухлини) або виражений 

ступінь (дифузне або  мультифокальне  поширення на лімфоваскулярний простір  навколо пухлини). Зверніть увагу, що легкий ступінь поширення на лімфоваскулярний простір 
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може включати більше одної судини. Комісія в складі шести гінекологічних патогістологів продемонструвала високу відтворюваність оцінки поширення на лімфоваскулярний 

простір із застосуванням зазначеної трирівневої системи9. 

d. Хоча результати цитологічного дослідження як такі не впливають на стадіювання за системою FIGO, цитологічне дослідження все ж необхідно виконувати, оскільки 

позитивний результат цитологічного дослідження є несприятливим фактором ризику. 

e. Техніка ультрастадіювання, як правило, передбачає виконання  тонких послідовних зрізів макроскопічного сторожового лімфовузла і перегляд множинних зрізів, забарвлених 

гематоксиліном-еозином, з / без імуногістохімічним дослідженням  на цитокератини всіх блоків сторожового лімфатичного вузла. Станом на сьогодні не існує стандартного 

протоколу ультрастадіювання лімфатичних вузлів. 
 

ENDO-A  
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ПРИНЦИПИ МОЛЕКУЛЯРНОГО АНАЛІЗУ 
 
● Молекулярний аналіз ендометріальної карциноми дозволяє виявити три клінічно значимі молекулярні підгрупи пухлин з різним клінічним прогнозом: пухлини 

з мутаціями POLE, пухлини з високою мікросателітною нестабільністю (MSI-H), пухлини з низьким числом копій і пухлини з високим числом копій.10 

● Допоміжні дослідження на мутації POLE, гени репарації неспарених основ (MMR) / MSI і аберації експресії p53 рекомендуються для доповнення морфологічної 
оцінки гістологічного типу пухлини.11 Див. Рисунок 1: Патогістологія ендометріальної карциноми (ENDO-A, сторінка 3 із 4). 

● Універсальне тестування ендометріальних карцином на дефіцит білків репарації неспарених нуклеотидів (MMR) / мікросателітну нестабільність (MSI);  

⮚ Тестування може виконуватись  на хірургічному зразку  гістеректомії (а також на  зразках  передопераційної біопсії);  
⮚ При виявленні втрати MLH1 необхідне подальше дослідження на метилювання промотера, щоб оцінити епігенетичний процес; 

⮚ Рекомендована консультація генетика, молекулярний аналіз,  і тестування на всі інші  аномалії MMR; 

⮚ MMR-інтактним/MSI-стабільним пацієнткам, а також пацієнткам, які не проходили скринінг, але мали обтяжений сімейний анамнез ендометріального і / або 

колоректального раку, рекомендується консультація генетика і генетичне тестування (див. Розділ «Синдром Лінча / HNPCC» у Настанові NCCN щодо 

оцінювання підвищеного генетичного / спадкового ризику: колоректальний рак). 

● Рекомендується розглянути тестування на злиття генів NTRK при метастазуючій або рецидивуючій карциномі ендометрія.   

● Рекомендується розглянути тестування на TMB за допомогою валідованої та/або схвалена FDA тест-системи.12 

 

 
 

 

ENDO-A 
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ПРИНЦИПИ МОЛЕКУЛЯРНОГО АНАЛІЗУ 

Малюнок 1: Патогістологія і геноміка ендометріальної карциномиf,g 

Секвенування POLEh 

 
f. Адаптовано з дозволу Murali R, Delair DF, Bean SM, et al. Розвиток ролі гістологічної оцінки і молекулярного / геномного профілювання в лікуванні ендометріального раку. 

Журнал Національної загальної онкологічної мережі 2018; 16: 201-209. 
g. Діагностичний алгоритм інтегрованої геномної патогістологічної класифікації ендометріальних карцином (синім кольором позначено гістологічний тип, червоним кольором 

позначено геномнй клас TCGA). 

h. Секвенування POLE, яке проводиться методом аналізу мутацій не є доступним у всіх медичних закладах. 

i. Також можна застосувати до світлоклітинних  карцином. 

j. Даний алгоритм не вирізняє гістологічні типи пухлин з високим ступенем злоякісності, які в іншому випадку діляться на окремі категорії (тобто карцинома з високим 

ступенем злоякісності, серозна карцинома і світлоклітинна карцинома) 

ENDO-A 
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ПРИНЦИПИ ПАТОГІСТОЛОГІЧНОГО ДОСЛІДЖЕННЯ І МОЛЕКУЛЯРНОГО АНАЛІЗУ 

(БІБЛІОГРАФІЯ) 

1.  Американська колегія акушерства і гінекології. Практичний бюлетень ACOG, клінічні рекомендації для акушерів-гінекологів, номер 65, серпень 2005: 

лікування ендометріального раку. Акушерство і гінекологія 2005; 106: 413-425. 
2. Крішнамурті У., Мовахеді-Ланкарані С., Бердсонг Г.Г. і співавтори. Протокол гістологічного дослідження зразків тканин, взятих у пацієнток з ендометріальною 

карциномою і карциносаркомою. Колегія американських патологів. 2018. 

3. Longacre TA, Broaddus R, Chuang LT, et al. Шаблон для складання висновку про результати тестування на біомаркери зразків, узятих у пацієнток з раком 
ендометрія. Архіви патогістологічного і лабораторної медицини 2017; 141 (11): 1508-1512. 

4. Фадер А.Н., Рогью Д.М., Зігель Е. Рандомізоване клінічне дослідження фази II, присвячене порівнянню схеми карбоплатин-паклітаксел і карбоплатин-

паклітаксел-трастузумаб при серозній карциномі матки з надмірною експресією рецептора епідермального фактору росту 2 / neu. Журнал клінічної онкології 
2018; 36: 2044-2051. 

5. Хоанг Л., Кінлоч М.А., Лео М. і співавтори. Межекспертний консенсус щодо діагностики гістологічного типу карцином різниться в залежності від молекулярної 

підгрупи відповідно до Атласу онкологічних геномів (TCGA). Американський журнал хірургічної гістопатології 2017; 41 (2): 245-252. 

6. Томас С., Хуссейн І., Бандіопадхай С. і співавтори. Межекспертна варіативність в діагностиці ендометріальних карцином високого ступеня злоякісності. Архіви 
патогістологічної і лабораторної медицини 2016 року; 140: 836-843. 

7. Bosse T, Peters EE, Creutzberg CL, et al. Виражене залучення лімфоваскулярного простору (LVSI) є значним фактором ризику рецидиву при раку ендометрія. 

Об'єднаний аналіз результатів клінічних досліджень PORTEC 1 і 2. Європейський журнал раку 2015; 51: 1742-1750. 
8. Hachisuga T1, Kaku T, Fukuda K, et al. Оцінювання інвазії лімфоваскулярного простору при ендометріальній карциномі. Рак 1999; 86 (10): 2090-2097. 

9. Peters EEM, Bartosch C, McCluggage WG, et al. Відтворюваність оцінки інвазії лімфоваскулярного простору при ендометріальній карциномі. Гістопатологія 

2019 Jul; 75: 128-136. 
6. Дослідницька мережа Атласу онкологічних геномів (TCGA); Кандот К., Шульц Н., Черняк А.Д. і співавтори. Інтегрована геномна характеристика 

ендометріальних карцином. Природа 2013; 497: 67-73.7. Мурали Р., Делер Д.Ф., Бін С.М. і співавтори. Розвиток ролі патогістологічного оцінювання і 

молекулярного / геномного профілювання в лікуванні ендометріального раку. JNCCN. Журнал національної загальної онкологічної мережі 2018; 16: 201-209. 

11. Murali R, Delair DF, Bean SM, et al. Розвиток ролі патогістологічної оцінки і молекулярного / геномного профілювання в лікуванні ендометріального раку. 
Національний журнал загальної онкологічної мережі 2018; 16: 201-209. 

12. Merino DM, McShane LM, Fabrizio D, et al. Складання настанови щодо гармонізації мутаційної навантаження пухлин (TMB): оцінка in silico варіативності 

результатів кількісної оцінки TMB із застосуванням різних діагностичних платформ: фаза I Проекту гармонізації TBM дослідницької групи Friends of Cancer 
Research. Журнал імунотерапії раку 20208: e000147. 

 

 
ENDO-A 

  



29 
 

 

ПРИНЦИПИ ДІАГНОСТИЧНОЇ ВІЗУАЛІЗАЦІЇa, 1 – 9 

 Початкове діагностичне дослідження 
● Планується лікування без збереження репродуктивної функції:  

⮚ Розглянути доцільність діагностичної візуалізації органів грудної клітки методом оглядової рентгенографії (рентген органів грудної клітки). При виявленні 

патологій на рентгенограмі можна призначити комп'ютерну томографію (КТ) органів грудної клітки без контрастування 
⮚ Розглянути доцільність призначення магнітно-резонансної томографії (МРТ) органів малого тазу для встановлення місця походження пухлини 

(ендоцервікальне або ендометріальне) і для оцінки ступеня локального поширення злоякісного процесу 

⮚ Розглянути УЗД органів малого тазу перед операцією, якщо розміри матки не очевидні при огляді. 

⮚ У випадку карцином високого ступеня злоякісностіb, розглянути можливість призначення КТ органів грудної клітки / черевної порожнини / малого тазу для 
оцінки щодо наявності метастазів.  

⮚ Для пацієнток, яким було виконано тотальну гістеректомію, в хірургічному зразку якої був виявлений інцедентальний ендометріальний рак, або яким було 

виконано неповне хірургічне стадіювання (також див. ENDO-7) за наявності маткових факторів ризику, слід розглянути можливість призначення КТ органів 
грудної клітки / черевної порожнини / малого тазу для оцінки щодо наявності метастазів  

⮚ Розглянути можливість призначення позитронно-емісійної томографії / комп'ютерної томографії (ПЕТ / КТ) шиї / грудної клітки / черевної порожнини / 

малого тазу / пахової ділянки у випадку підозри на наявність метастазів у вибраних пацієнток 
⮚ Інші види початкової діагностичної візуалізації повинні базуватися на наявній симптоматиці та клінічних підозрах щодо метастазування пухлиниd 

⮚ Планується лікування зі збереженням репродуктивної функції: 

⮚ МРТ органів малого тазу (надається перевага), для виключення інвазії у міометрій і оцінки ступеня локального поширення захворювання. За  наявності 

протипоказань до МРТ призначаєтся трансвагінальне ультразвукове дослідження органів малого тазу. 
⮚ Розглянути доцільність діагностичної візуалізації органів грудної клітки методом оглядової рентгенографії (рентген органів грудної клітки). При виявленні 

патологій на рентгенограмі можна призначити комп'ютерну томографію (КТ) органів грудної клітки без контрастування 

⮚ Розглянути можливість призначення позитронно-емісійної томографії / комп'ютерної томографії (ПЕТ / КТ) шиї / грудної клітки / черевної порожнини / 
малого тазу / пахової ділянки у випадку підозри на наявність метастазів у вибраних пацієнток 

⮚ Інші види діагностичної візуалізації повинні базуватися на наявній симптоматиці та клінічних підозрах щодо метастазування пухлиниe 

Подальше спостереження / моніторинг 

● Лікування без збереження репродуктивної функції  
⮚ Діагностична візуалізація призначається залежно від симптоматики, результатів оцінки ризику і клінічних підозр щодо метастазування або рецидиву 

захворюванняe 

● Лікування з збереженням  репродуктивної функції  
⮚ Повторити МРТ органів малого тазу (надається перевага) для пацієнток з персистуючою ендометріальною карциномою через  6-9 місяців або після 

безуспішної медикаментозної терапії, особливо якщо розглядається можливість застосування подальших стратегій зі збереженням репродуктивної функції 

⮚ Інші види діагностичної візуалізації повинні базуватися на наявній симптоматиці та клінічних підозрах щодо метастазування пухлиниe 

Підозри на рецидив або наявність метастазів 

● КТ органів черевної порожнини / малого тазу і / або грудної клітки рекомендується в залежності від симптоматики або результатів фізікального огляду; 

● Розглянути можливість призначення ПЕТ / КТ всього тіла або МРТ органів черевної порожнини і малого тазу для вибраних пацієнток відповідно до клінічних 

показань. 
a. У рамках даної Настанови процедури МРТ і КТ за замовчуванням рекомендується виконувати з контрастуванням за відсутності протипоказань. Проте, 

контрастування не потрібне при скринінговій КТ органів грудної клітки. 
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b. До ендометріальних карцином високого ступеня злоякісності відносяться наступні типи пухлин: погано диференційовані ендометріоїдні, серозні, 

світлоклітинні, недиференційовані карциноми і карциносаркоми. 

с. Маткові чинники ризику,виявлені після тотальної гістеректомії, включають в себе наступне: карциноми високого ступеня злоякісності (відповідно до 
вищенаведених критеріїв, інвазія в міометрій > 50%, поширення на строму шийки матки, лімфоваскулярна інвазія і розміри пухлини >2 см. 

d. Показання можуть включати  патології, виявлені при фізикальному огляді, об'ємне новоутворення матки, вагінальне або позаматкове поширення, пізнє 

звернення до лікаря або початок лікування, симптоми з боку органів черевної порожнини або легень. 
e. Подібні фактори можуть включати  патологічні знахідки при фізикальному огляді, наприклад, пухлину піхви, виявлення утворення, що піддається пальпації 

або аденопатію, або нову симптоматику з боку органів малого тазу, органів черевної порожнини і легень.        

                    ENDO-B 
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ПРИНЦИПИ ОЦІНКИ ТА ХІРУРГІЧНОГО СТАДІЮВАННЯ 
Принципи хірургічного стадіювання ендометріального раку

1-15
 

● Тотальна гістеректомія / двобічна сальпінгоофоректомія і оцінка лімфатичних вузлів є основною стратегією первинної терапії при ендометріальних карциномах, 

макроскопічно обмежених тілом матки, за винятком тих випадків, коли пацієнтка наполягає на (і має показання до) стратегіях лікування зі збереженням 

репродуктивної функції (див. Розділ ENDO- 8)1-3. Вибраним пацієнткам з метастазуючою ендометріальною карциномою також показана гістеректомія. (Див. 
Розділ «Принципи патогістологічного дослідження і молекулярного аналізу» [ENDO-A]). 

● Ендометріальну карциному необхідно видаляти єдиним блоком для оптимізації результатів; інтраперитонеальної морцеляціі або фрагментації пухлини слід 

уникати 

● Тотальна гістеректомія / двобічна сальпінгоофоректомія і стадіювання лімфатичних вузлів може виконуватися із застосуванням будь-якого доступу (тобто 
лапароскопічна техніка, робот-асистуюча техніка, трансвагінальний доступ, абдомінальний доступ), хоча загальноприйнятим стандартом хірургічного 

втручання для пацієнток з карциномами, макроскопічно обмеженими тілом матки, вважається малоінвазивна операція. Рандомізовані клінічні дослідження, 

систематичний огляд Кокранівської бази даних, популяційні хірургічні дослідження підтверджують, що малоінвазивним технікам надається превага в таких 
обставинах у зв'язку з нижчою частотою інфекції хірургічних ран, переливання крові, венозної тромбоемболії, нижчою тривалістю госпіталізації і меншою 

вартістю лікування без погіршення онкологічних результатів .4-9. 

● Оцінювання лімфатичних вузлів включає оцінку вузлових басейнів лімфатичного дренажу матки і, часто, видалення тазових лімфовузлів з або без дисекції 
парааортальних лімфатичних вузлів. Подібна процедура залишається важливою складовою хірургічного стадіювання для пацієнток, з ендометріальними 

карциномами, макроскопічно обмеженими тілом матки, оскільки така процедура дозволяє зібрати важливу прогностичну інформацію, яка може вплинути на 

прийняття терапевтичних рішень. 

● Тазові лімфатичні вузли, зовнішні клубові лімфатичні вузли, внутрішні клубові лімфатичні вузли, лімфатичні вузли в ділянці обтураторної ямки і загальні 
клубові лімфатичні вузли часто видаляються з метою стадіювання.    

● Оцінка парааортальних лімфатичних вузлів підбрижової і підниркової ділянки може також виконуватись для стадіювання пацієнток з пухлинами високого 

ризику, наприклад, при глибокій пухлинній інвазії, гістологічній картині високого ступеня злоякісності, при серозних карциномах, світлоклітинних карциномах 
або карциносаркомах. 

● Допускається розглянути можливість виконання картування сторожового лімфовузла (СЛВ) (див. сторінки 2-6 в розділі ENDO-C)15. 

● Видалення підозрілих або збільшених лімфатичних вузлів в тазовій або аортальній ділянці відіграє важливу роль для виключення метастатичного ураження 

лімфатичних вузлів    

● Деяким пацієнткам може  не бути показана дисекція лімфатичних вузлів.  

● Візуальна оцінка перитонеальних, діафрагмальних або серозних поверхонь з біопсією будь-яких підозрілих уражень відіграє важливу роль для виключення 

позаматкового розповсюдження захворювання.    

● Хоча результати перитонеального цитологічного дослідження не впливають на стадіювання, тим не менше FIGO і AJCC, рекомендують хірургам надалі 

виконувати забір зразків для цитологічного дослідження під час тотальної гістеректомії / двобічної сальпінгоофоректомії 

● Біопсія сальника часто виконується при серозних карциномах, світлоклітинних карциномах або карциносаркомах. 
У пацієнток з ІІ стадією захворювання екстрафасціальна або радикальна гістерактомія повинна базуватись на результатах передопераційного обстеження з 

метою досягнення чистоти країв резекції. 

                   ENDO-C 
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ПРИНЦИПИ ОЦІНКИ ТА ХІРУРГІЧНОГО СТАДІЮВАННЯ ПРИ ЗАСТОСУВАННІ ТЕХНІКИ КАРТУВАННЯ СТОРОЖОВОГО 

ЛІМФОВУЗЛА 

Принципи картування сторожового лімфатичного вузла при стадіюванні ендометріального раку
10-26 

Коментар робочої групи : картування сторожового лімфатичного вузла при стадіюванні раку  ендометрія знаходиться в стадії імплементації в кількох  
онкологічних закладах України, але досі ще не є рутинною для більшості центрів . Тому на 01.07.2023 цю процедуру слід віднести  до заходів, застосування 

яких може розглядатися при плануванні лікування. Слід розглянути можливість оцінки стану сторожового лімфатичного вузла за протоколом 

ультрастадіювання, оскільки це підвищуе рівень чутливості методу на 30%. 
● Проспективні і ретроспективні дослідження продемонстрували, що у порівнянні з системною лімфаденектомією картування сторожового лімфатичного вузла з 

ультрастадіюванням підвищує ймовірність виявлення метастазів в лімфатичні вузли при досить низькій частоті помилково негативних результатів серед 

пацієнток з карциномами, макроскопічно обмеженими тілом матки.10-23,26 Якщо розглядається варіант картування сторожового лімфатичного вузла, досвід 
хірурга і увага до технічних деталей є критично важливими. Недавні дані вказують на те, що техніка картування сторожового лімфовузла також може 

застосовуватися при пухлинах із гістологічною картиною підвищеного ризику (серозна карцинома, світлоклітинна карцинома і карциносаркоми) .24,25 

● Картування сторожового вузла можна розглядати для хірургічного стадіювання злоякісних новоутворень, макроскопічно обмежених тілом матки, в тому 

випадку, якщо діагностична візуалізація не виявляє ознак наявності метастазів, а огляд не виявляє явного поширення поза межі матки. 
● Цервікальна ін'єкція барвника є корисною і валідованою технікою ідентифікації лімфатичних вузлів з підвищеним ризиком метастатичного ураження (тобто 

сторожових лімфатичних вузлів у пацієнток з ендометріальним раком на ранніх стадіях10-12) 

● Поверхнева (1-3 мм) і опційно глибока (1-2 см) цервікальна ін'єкція дозволяє забезпечити потрапляння барвника до основних шарів витоків лімфатичних каналів 
в шийці матки і в тілі матки, а саме до поверхневих субсерозних, проміжних стромальних і глибинних субмукозних лімфатичних витоків (Рисунок 1 ENDO-C 

4 з 6). 26,27 

● Ін'єкція в шийку матки забезпечує гарне проникнення барвника в ділянку маткових судин і основних маткових лімфатичних стовбурів, що концентруються в 
параметрії і виходять у широку звязку, а далі - до тазових і іноді до парааортальних сторожових лімфовузлів. 

● Лімфатичні стовбури тіла матки часто перетинають облітеровану пупкову артерію, де тазові сторожові лімфатичні вузли найчастіше знаходяться медіально до 

зовнішньої клубової ділянки, вентрально до гіпогастральної ділянки або у верхній частині обтураторної ділянки (Рисунок 3 ENDO-C 4 із 6)        

● Більш рідкісна локалізація сторожових лімфатичних вузлів, як правило, спостерігається в тому випадку, коли лімфатичні стовбури не перетинаються над 
облітерованою пупковою артерією і піднімаються вгору через парауретральну сполучну тканину; в таких випадках сторожові лімфатичні вузли, як правило, 

виявляються в загальній клубовій передкрижовій ділянці (Рисунок 3 ENDO-C 4 из 6). 

● Технецій-99m (99mTc) є найбільш поширеним радіоізотопним колоїдом, який вводиться в шийку матки; кольорові барвники також доступні в різних формах 
(ізосульфановий синій 1%, метиленовий синій 1%, патентований синій 2.5% натрію). 

● Індоціановий зелений недавно також почав застосовуватися в якості барвника для візуалізації, та вимагає використання камери з  ближнім інфрачервоним 

спектром для локалізації, забезпечує дуже високу частоту виявлення сторожових лімфовузлів і на сьогодні широко використовується в багатьох медичних 

центрах.20,26 

● Метастатичне ураження можна виявити тільки методом розширеного патогістологічного стадіювання, що є ще однією потенційною перевагою стадіювання на 

основі оцінки сторожових лімфовузлів10,21-23 

● Ключовою умовою успішного картування сторожових лімфовузлів є дотримання його алгоритму у випадку сторожових вузлів невеликого об’єму, що вимагає 
виконувати дисекцію лімфовузлів з відповідної сторони у випадку невдалого картування, а також видалення будь-яких підозрілих або макроскопічно збільшених 

лімфовузлів незалежно від результатів картування (Рисунок 4 ENDO-C 5 из 6).10-12,23,25 



34 
 

 

У випадку невдалої спроби картування сторожового лімфовузла для прийняття рішення щодо необхідності додаткової лімфаденоектомії та визначення тактики 

лікування може використовуватися інтраопераційна оцінка зразків первинної пухлини.  
                   ENDO-C 
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ПРИНЦИПИ ХІРУГІЧНОГО СТАДІЮВАННЯ ПРИ ВИКОРИСТАННІ ТЕХНІКИ КАРТУВАННЯ СТОРОЖОВОГО ЛІМФОУЗЛА 

Принципи картування сторожового лімфатичного вузла при стадіюванні ендометріального раку (продовження)
10-26

 

● Оцінка сторожових лімфатичних вузлів здійснюється за технікою ультрастадіювання, яка, як правило включає два компоненти: приготування зрізів сторожового 

лімфатичного вузла з переглядом декількох мікропрепаратів зафарбованих гематоксиліном-еозином з або без імуногістохімічного фарбування на цитокератин       

⮚ Протоколи приготування послідовних зрізів та ультрастадіювання відрізняються серед гінекологічних патогістологів29. Проте, порівняння двох різних 
протоколів ультрастадіювання сторожового лімфовузла при ендометріальному раку не виявило значимих відмінностей при використанні методів 

приготування послідовних зрізів з фарбуванням гематоксиліном-еозином і імуногістохімічного фарбування30.        

● Недавні дані підкреслюють потенційну важливість ультрастадіювання для виявлення метастазів малого об’єму. В цілому, картування сторожового лімфовузла 

сприяє поліпшенню інтраопераційної хірургічної точності виявлення лімфатичних вузлів, які з великою ймовірністю містять метастази, в той час як розширені 
протоколи патогістологічного дослідження доведено підвищують ефективність виявлення метастатично уражених лімфовузлів, наявність яких може вплинути 

на стадіювання і рекомендації щодо ад'ювантної терапії     

Наявність у лімфовузлах ізольованих пухлинних клітин необхідно чітко задокументувати. При ендометріальній карциномі, якщо ізольовані пухлинні клітини 

виявляються за відсутності макроскопічних і мікроскопічних метастазів, лімфатичні вузли стадіюються як pN0 (i +).31 
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ПРИНЦИПИ ХІРУРГІЧНОГО СТАДІЮВАННЯ ПРИ ВИКОРИСТАННІ ТЕХНІКИ КАРТУВАННЯ СТОРОЖОВОГО ЛІМФОВУЗЛА 

 

Рисунок 1: Типові місця цервікальної ін'єкції для картування сторожового лімфовузла при раку матки† 

 
Рисунок 2: Найбільш типове  місце локалізації сторожового лімфатичного вузла (стрілка, 

виділено синім) після цервікальної ін'єкціїa  

Рисунок 3: Менш типове місце локалізації сторожових лімфатичних вузлів (стрілка, 

виділено зеленим), зазвичай у тому випадку, коли лімфатичні стовбури не перетинають 

пупкову артерію, а проходять через парауретральну сполучну тканину у напрямку до 

загальних клубових лімфатичних вузлів і передкрижової ділянки 

  

a. Рисунки 1, 2 і 3 відтворені з дозволу Меморіального онкологічного центру Слоуна-Кеттерінг. © 2013, Меморіальний онкологічний центр Слоуна-

Кеттерінга.  
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ПРИНЦИПИ ХІРУРГІЧНОГО СТАДІЮВННЯ ПРИ ВИКОРИСТАННІ ТЕХНІКИ КАРТУВАННЯ СТОРОЖОВОГО ЛІМФОВУЗЛА 

Рисунок 4: Алгоритм хірургічного стадіювання з картуванням сторожового лімфатичного вузла при ендометріальній карциноміb 

 
b. Відтворено з дозволу Барлін Дж.Н., Хорі-Колладо Ф., Кім К. Х. і співавторів  (Barlin JN, Khoury-Collado F, Kim CH, et al). Важливість застосування алгоритму 

картування сторожового лімфатичного вузла при стадіюванні ендометріальних карцином: вихід за рамки видалення тільки лімфатичних вузлів, забарвлених 

синім. Гінекологічна онкологія 2012; 125: 531-535. 
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СИСТЕМНА ТЕРАПІЯ ПРИ ЕНДОМЕТРІАЛЬНІЙ КАРЦИНОМІ 
Ад’ювантна терапія при пухлині, обмеженій тілом матки 

Режими, яким надається перевага 

Карбоплатин / паклітаксел 

Рецидивуючий, метастазуючий рак або ендометріальна карцинома високого ступеня ризику
a,b 

 Режими, яким надається перевага Інші рекомендовані режими Режими, 

корисні за  

певних 

обставинах 

Режими системної терапії
 

a,b
 

● Карбоплатин / паклітаксел1 (категорія 1 при 

карциносаркомі) 

● Карбоплатин / паклітаксел / трастузумаб 
(при стадії ІІІ / ІV або рецидивуючий 

HER2-позитивній серозній карциномі 

матки)2 

● Карбоплатин / доцетакселd 

● Цисплатин / доксорубіцин3 

● Цисплатин / доксорубіцин / паклітакселe,f,3 
● Карбоплатин / доцетаксел / бевацизумаб4,f,g 

● Цисплатин 

● Карбоплатин 

● Доксорубіцин 
● Ліпосомальний доксорубіцин 

● Паклітаксел5 

● Паклітаксел, пов’язаний альбуміномh 
● Топотекан 

● Бевацизумаб6,g,i 

● Темсеролімус7  

● Доцетакселd (категорія 2B); 
● Іфосфамід (при карциносаркомі) 

● Іфосфамід / паклітаксел (категорія 1 при 

карциносаркомі)8 
● Цисплатин / іфосфамід (при карциносаркомі) 

Немає 

Системна терапія другогї 

лінії на основі біологічних 

маркерів 

● Ленватиніб / пембролізумаб9,j,k 

● Пембролізумабl (при TMB-H-позитивних 

пухлинах і пухлинах, позитивних на [MSI-
H] / дефіцит MMR [dMMR]n,12 

● Ніволумаб 

● Достарлімаб-gxlyo,13 

Ларотректініб або ентректініб при пухлинах, позитивних 

на злиття генів NTRK (категорія 2В)e 

немає 

Коментар робочої групи: Станом на 01.07.2023 в морфологічних  лабораторіях Україні  впроваджені методи імуногістохімічного дослідження  

експресії молекулярних маркерів, FISH,  секвенування нового покоління ,тому  ці методи  слід віднести до розряду таких, які можна розглядати 

при плануванні лікування. 
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Коментар робочої групи:  Станом на 01.07.2023 в Україні лікарський засіб темсеролімус не зареєстрований. Оскільки більшість препаратів 

другогї лінії на основі біологічних маркерів не зареєстровано в Україні, доцільно розглянути можливість включення пацієнток до клінічних 

досліджень, за наявності таких. 
ENDO-D 
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Примітки на сторінці ENDO-D 

СИСТЕМНА ТЕРАПІЯ ПРИ ЕНДОМЕТРІАЛЬНІЙ КАРЦИНОМІ 

Рецидивуючий, метастазуючий рак або ендометріальна карцинома високого ступеня ризикуa,b 

 Режими, яким надається перевага Інші рекомендовані режими Режими, корисні за  певних 

обставин 

Режимі гормональної 

терапіїp 

● Медроксипрогестерону ацетат / 

тамоксифен (схема з  чередуванням 

препаратів); 

● Мегестрола ацетат / 

тамоксифен (схема с чередуванням 

препаратів) 

● Прогестагенні препарати 

o Медроксипрогестерону ацетат;  

o Мегестролу ацетат; 

o Внутрішньоматкова спіраль з 

левоноргестрелом (для вибраних 

пацієнток зі збереженням 

репродуктивної функції); 

● Інгібітори ароматази;  

● Тамоксифен; 

● Фулвестрант.         

● Еверолімус / летрозол 

(при ендометріоїдній 

гістології) 

Немає 

 

 

ENDO-D 
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СИСТЕМНА ТЕРАПІЯ ПРИ ЕНДОМЕТРІАЛЬНІЙ КАРЦИНОМІ 

Примітки 

a. Цисплатин, карбоплатин, ліпосомальний доксорубіцин, паклітаксел і доцетаксел можуть викликати несприятливі медикаментозні реакції (див. Настанову 

NCCN щодо раку яєчників - Лікування медикаментозних реакцій [OV-D]) 
b. Режими хіміотерапії можуть призначатися при всіх різновидах карциноми. Карциносаркоми на сьогодні прийнято виділяти і лікувати  як карциноми високого 

ступеня злоякісності. Проте, режими хіміотерапії на основі іфосфаміду раніше застосовувалися для лікування карциносарком. 

c. Замість трастузумаба можно використовувати схвалений FDA біологічний аналог. 

d. Доцетаксел слід розглядати для пацієнток, яким протипоказаний паклітаксел. 
e. Тільки при  розповсюджених і рецидивуючих пухлинах. 

f. Режим цисплатин / доксорубіцин / паклітаксел широко не застосовується з огляду на його надмірну токсичність. 

g. Біологічний аналог, схвалений (FDA), допускається призначати в рамках хіміотерапії замість бевацизумабу. 
h. Паклітаксел, зв'язаний альбуміном, вважається  розумною заміною для пацієнток із гіперчутливістю до паклітакселу, якщо шкірна проба на паклітаксел дає 

негативний результат. Якщо пацієнтка демонструє позитивну шкірну реакцію на паклітаксел, це означає, що така пацієнтка потребує десенсибілізації до 

паклітакселу. Паклітаксел, зв'язаний альбуміном,  не є обгрунтованою заміною паклітакселу для пацієнток з позитивною шкірною пробою. 
і. Бевацизумаб можна розглядати для призначення пацієнткам, у яких захворювання прогресувало під час попередньої цитотоксичної терапії.  

k.При рецидиві ендометріальної карциноми Робоча група NCCN рекомендує виконувати тестування на MSI-H або dMMR, якщо раніше не призначалося. 

Пембролізумаб показаний пацієнткам з MSI-H-позитивними або dMMR-позитивними пухлинами, у яких захворювання прогресувало під час попередньої 

цитотоксичної хіміотерапії. 
j. При поширеній або рецидивуючій пухлині, негативній на MSI-H або dMMR у пацієнток, яким протипоказана радикальна операція або променева терапія, і у 

яких захворювання прогресувало під час попередньої системної терапії. 

k. Див. Настанову NCCN щодо лікування токсичних побічних ефектів імунної терапії. 
l. При рецидиві ендометріального раку NCCN рекомендує тестування на MSI-H або dMMR, якщо раніше не виконувалося. Пембролізумаб показаний всім 

пацієнткам з пухлинами, позитивними на MSI-H або dMMR, які прогресували під час попередньої терапії. 

m. NCCN рекомендує призначати тестування на TMB-H, якщо раніше не виконувалося. Пембролізумаб показаний пацієнткам з нерезектабельними або 
метастазуючими пухлинами при TMB-H [≥10 мутацій / мегаоснова (mut / Mb)], відповідно до результатів тесту схваленого FDA, у яких хвороба прогресувала 

після раніше перенесеного лікування, і для яких відсутні інші прийнятні альтернативні варіанти лікування.  

n. При рецидивуючій, метастазуючій або ризикованій ендометріальній карциномі з дефіцитом генів, відповідальних за корекцію неспарених основ (dMMR) 

o. Достарлімаб показаний пацієнткам з рецидивуючою або поширеною dMMR-позитивною ендометріальною карциномою, яка прогресувала під час попередньої 
терапії режимами з включенням препаратів платини 

p. Гормональна терапія, як правило, призначається при ендометріоїдних пухлинах низького ступеня злоякісності, переважно у випадку пухлин невеликого 

о’єму або з повільними темпами росту. 

 

ENDO-D 
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СИСТЕМНА ТЕРАПІЯ ПРИ РЕЦИДИВУЮЧІЙ  КАРЦИНОМІ, МЕТАСТАЗУЮЧІЙ КАРЦИНОМІ АБО КАРЦИНОМІ 

ПІДВИЩЕНОГО РІВНЯ РИЗИКА   
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ПЕРВИННІ КЛІНІЧНІ ЗНАХІДКИ ДОДАТКОВА ОЦІНКА ПЕРВИННЕ ЛІКУВАННЯ 

 
a. Передопераційна діагностична візуалізація і біопсія можуть допомогти виявити саркоми матки, проте, чутливість біопсії для виявлення сарком значе нижче, 

ніж у випадку ендометріальної карциноми. За наявності підозр на злоякісну мезенхімальну саркому слід уникати фрагментації / морцеляції зразка 
b. Див. розділ «Принципи патогістологічного дослідження» (UTSARC-A). 

c. Див. розділ «Принципи діагностичної візуалізації» (UTSARC-B). 

d. Оофоректомія для пацієнток репродуктивного віку виконується в індивідуальному порядку. При ER / PR-позитивних пухлинах оптимальною вважається 
двобічна сальпінгоофоректомія. 

e. Якщо саркома матки була випадково виявлена після тотальної гістеректомії / двобічної сальпінгоофоректомії, або у випадку фрагментації хірургічного зразку 

рекомендується діагностична візуалізація, а також слід розглянути можливість хірургічного видалення в індивідуальному порядку. 

f. Саркому матки слід видаляти єдиним блоком. Морцеляціі необхідно уникати. 
g. Див. розділ «Системна терапія» (UTSARC-C). 

h. Див. розділ «Принципи променевої терапії при новоутвореннях матки» (UN-A) 

 
UTSARC-1 

  



46 
 

 

ПАТОГІСТОЛОГІЧНІ ЗНАХІДКИ /           ДОДАТКОВА ТЕРАПІЯ 

ГІСТОЛОГІЧНИЙ СТУПІНЬ ЗЛОЯКІСНОСТІl 

 
g. Див. розділ «Системна терапія» (UTSARC-C). 

h. Див. розділ «Принципи променевої терапії при новоутвореннях матки» (UN-A). 

i.Див.розділ«Класифікація сарком матки» (UTSARC-D). 

 

 
UTSARC-3 
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ЗНАХІДКИ / 

ГІСТОЛОГІЧНИЙ СТУПЕНЬ ЗЛОЯКІСНОСТІl        ДОДАТКОВЕ ЛІКУВАННЯ 

 
 

g. Див. розділ «Системна терапія» (UTSARC-C). 

h. Див. розділ «Принципи променевої терапії при новоутвореннях матки» (UN-A). 

i. Див. розділ «Принципи патогістологічного дослідження і молекулярного аналізу» (UTSARC 2 із 5). 
j. Спостереження може бути показане у вибраних випадках пацієнткам після повної циторедукції без ознак залишкових вогнищ пухлини відповідно до даних 

діагностичної візуалізації. 

 

 

UTSARC-3 
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МОНІТОРИНГ РЕЦИДИВ  ЛІКУВАННЯ РЕЦИДИВУ 

 
 

 
 

c. Див. розділ «Принципи діагностичної візуалізації» (UTSARC-B). 
g. Див. розділ «Системна терапія» (UTSARC-C). 

h. Див. розділ «Принципи променевої терапії при новоутвореннях матки» (UN-A). 

j. Лікарське спостереження може бути показано в окремих випадках ретельно відібраним пацієнткам після повної резекції без ознак залишкових вогнищ пухлини 
на знімках діагностичної візуалізації.   

k. Див. Принципи подальшого ведення пацієнток, які пережили гінекологічний рак (UN-B). 

 
UTSARC-4 
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РЕЦИДИВ      ЛІКУВАННЯ РЕЦИДИВУ 

 
 

c. Див. розділ «Принципи діагностичної візуалізації» (UTSARC-B). 

h. Див. розділ «Принципи променевої терапії при новоутвореннях матки» (UN-A). 

l. Застосування передопераційної променевої терапії є протипоказанням до призначення післяопераційної ДПТ. 

m. При ендометріальній стромальній карциномі низького ступеня злоякісності першою лінією системної терапії зазвичай стає антиестрогена гормональна 

терапія. Див. розділ «Системна терапія» (UTSARC-C) 

 

UTSARC-5 
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ПРИНЦИПИ ПАТОГІСТОЛОГІЧНОГО ДОСЛІДЖЕННЯ І МОЛЕКУЛЯРНОГО АНАЛІЗУ a,1,2 
Процедура: 
● ТГ / ДСO: Тотальна гістеректомія + двбічна сальпінгоофоректомія; 

● РГ: Радикальна гістеректомія 

Дослідження при саркомах (включаючи лейоміосаркоми, аденосаркоми, ендометріальні стромальні саркоми і недиференційовані саркоми): 
● Наполегливо рекомендується експертне патогістологічне дослідження.  

● Матка 

⮚ Тип гістеректомії; 

⮚ Цілісність зразка (інтактний, відкритий, морцельований, інший);    
⮚ Розміри пухлини;  

⮚ Інвазія у міометрій (тільки для аденосаркоми); 

⮚ Гістологічний тип пухлини; 
⮚ Гістологічний ступінь злоякісності (тільки для аденосаркоми); 

⮚ Поширення на лімфоваскулярний простір 

● Поширення на інші тканини / органи (маткові труби, яєчники, піхва, параметрій, очеревина, сальник, інше); 
● Результати цитологічного дослідження перитонеальної / асцитичної рідиниb;  

● Лімфатичні вузли (якщо видалялися)  

⮚ Рівень  поширення на лімфатичні вузли (тобто тазові лімфатичні вузли, загальні клубові лімфатичні вузли, парааортальні лімфатичні вузли);   

⮚ Зазначити кількість метастатично уражених лімфатичних вузлів; 
 

Молекулярний аналіз сарком 

● Молекулярне профілювання є цінним джерелом інформації для точної класифікації при різних злоякісних мезенхімальних новоутвореннях (Див. Саркома 

матки: мезенхімальні пухлини і змішані епітеліальні і мезенхімальні пухлини [UTSARC-A 2 з 5]). 
 

Коментар робочої групи: станом на 01.07.2023 в окремих закладах України існують методичні можливості генетичного профілювання сарком, 

тому процедура може бути віднесена до розряду таких, що можна розглянути при плануванні лікування. 

 
● Комплексне геномне профілювання із застосуванням валідованої і / або схваленої FDA тест-системи є важливим джерелом інформації для прогнозування 

рідкісних пан-пухлинних таргетних терапевтичних можливостей. Таке тестування повинно включати в себе аналіз, як мінімум, на NTRK, MSI та TMB. 

Примітки  

a. Див. розділ «Принципи хірургічного стадіювання і оцінки» (ENDO-C). 
b. Хоча результати цитологічного дослідження не впливають на стадіювання за системою FIGO, цитологічне дослідження все ж необхідно виконувати, оскільки 

його позитивний результат є несприятливим фактором ризику. 

Бібліографія 
1. Американська колегія акушерства і гінекології. Практичний бюлетень ACOG, клінічні рекомендації для акушерів-гінекологів, номер 65, серпень 2005: 

лікування ендометріального раку. Акушерство і гінекологія 2005; 106: 413-425. 

2. Крішнамурті У., Мовахеді-Ланкарані С., Белл Д.А. і співавтори. Протокол гістологічного дослідження зразків тканин, взятих у пацієнток з первинної саркомою 
матки. Колегія американських патологів. 2018.  
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3. Parra-Herran C, Howitt BE. Мезенхимальные опухоли матки: Новая информация о классификации, стадировании и молекулярных особенностях. Хирургия, 

гистопатология, клиника 2019;12:363-396/UTSARC-A 
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ПРИНЦИПИ ПАТОГІСТОЛОГІЧНОГО ДОСЛІДЖЕННЯ І МОЛЕКУЛЯРНОГО АНАЛІЗУ 

Таблиця 1 

Саркома матки: мезенхімальні пухлини і змішані епітеліальні і мезенхімальні пухлини 

Пухлина 

Характерні 

особливості для 

гістологічного 

діагнозу 

Характерні 

молекулярні 

особливості 

Додаткові тести для 

підтвердження 

Актуальні 

прогностичні 

особливості 

Інше 

Епітеліоїдна 

лейоміосаркома1 

На епітеліоїдну 
морфологію припадає > 

50% пухлин з помірною 

або тяжкою атипією, та 
ознаками пухлинного 

некрозу або з 

міотичним індексом 
(МІ)> 4/10 в полі зору 

під великим 

збільшенням 

Злиття PGR, виявлені 

методом FISH і / або 

таргетного 
секвенування РНК в 

невеликій підвибірці з 

рівномірною ядерною 
атипією і рабдоїдними 

ознаками. 

Іммуноекспрессія 
десміна і SMA без 

HMB45 та мелану A для 

підтвердження. 

Невідомо 

Пухлини за своїми 

морфологічними і 

імуногістохімічними 

характеристикам схожі 
на злоякіснимі 

переваскулярниі 

епілептоідно-
клітиннимі 

новоутворення 

(ПЕКомиі), для яких ще 
немає «золотого 

стандарту». Виявлення 

мутацій TSC при 

секвенуванні ДНК 
додатково свідчить на 

користь ПЕКоми. 

Міксоїдна 
лейоміосаркома2,3 

Інфільтративна 
проліферація 

веретеноподібних 

клітин з різною 
міксоїдною матрицею і 

пухлинним некрозом 

або будь-яким ступенем 
атипії чи МІ ≥1 / 10 HPF 

Злиття PLAG1, виявлені 
методом FISH і / або 

таргетного 

секвенування РНК у 
підвибірці (~25%) 

Панель ІГХ на CD10, 
ER, рецептори 

прогестерону (PR), 

десмін, SMA, BCOR, 

циклін D1, пан-Trk, 
ALK і PLAG 

рекомендується для 

виключення 
морфологічної мімікрії. 

Аналіз на експресію 

десміну і / або PLAG і / 

або на злиття PLAG1 
методом FISH і / або 

Невідомо  
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таргетного 

секвенування РНК 

застосовується для 
підтвердження. 

Коментар робочої групи: станом на 01.07.2023 в окремих морфологічних лабораторіях Україні впроваджені методи імуногістохімічного 

дослідження молекулярних маркерів та FISH, тому ці методи слід віднести до розряду таких, які можна розглянути при плануванні лікування. 

 

UTSARC-A 
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ПРИНЦИПИ ПАТОГІСТОЛОГІЧНОГО ДОСЛІДЖЕННЯ І МОЛЕКУЛЯРНОГО АНАЛІЗУ 
Таблиця 1 – Продовження  

 

Саркома матки: мезенхімальні пухлини і змішані епітеліальні і мезенхімальні пухлини 

Пухлина 
Характерні особливості для гістологічного 

діагнозу 

Характерні 

молекулярні 

особливості 

Додаткові тести для підтвердження 

Актуальні 

прогностич

ні 

особливості 

Ін

ше 

Ендометріальна 

стромальна 

саркома 
низького 

ступеня 

злоякісності 

(LGESS)4-6 

Цитологічно непомітна проліферація 

веретеноподібних клітин, що нагадує  
проліферативноу ендометріальноу строму, з 

наявністю ознак інвазії у міометрій і / або з 

поширенням на  лімфоваскулярний простір. 

Найчастіше 

зустрічається 
злиття JAZF1-

SUZ12 (>50%), 

рідше злиття 
JAZF1- PHF1, 

EPC1-PHF1 и 

MEAF6-PHF1; 
злиття MBTD1- 

CXorf67, BRD8-

PHF1, EPC2-PHF1, 

і EPC1-SUZ12 
спостерігаються у 

рідких випадках. 

Потреби у допоміжних тестах зазвичай немає. 
Позитивний статус на CD10, на ER, на PR 

та/або підтвердження LGESS-асоційованого 

злиття генів методом FISH і / або таргетного 
секвенування РНК може використовуватися 

для підтвердження. 

Найважливі

шим 
прогностичн

им фактором 

є стадія. 

 

Ендометріальна 

стромальна 

саркома 
високого 

ступеня 

злоякісності4-12 

Пухлини, позитивні на злиття YWHAE-
NUTM2, мають круглоклітинний компонент 

високого ступеню злоякісності при МІ ≥10/10 

HPF і ознаках некрозу, що може поєднуватися 

з фіброзним або фіброміксоїдним 
компонентом веретеноподібних клітин 

низького ступеню злоякісності з низьким МІ. 

Пухлини, позитивні на злиття ZC3H7B-
BCOR, мають компонент веретеноподібних 

клітин високого ступеня злоякісності, 

вбудований в міксоїдну матрицю. Пухлини, 
позитивні на внутрішню тандемну дуплікацію 

BCOR, одночасно мають ознаки, характерні 

як для пухлин, позитивних на злиття 

YWHAE-NUTM2, так і для пухлин, 
позитивних на злиття ZC3H7B-BCOR. У всіх 

Найчастіше 

спостерігається 

злиття YWHAE-
NUTM2, злиття 

ZC3H7B-BCOR, 

BCOR ITD. 

Рекомендується панель ІГХ на CD10, ER, PR, 

циклін D1, і BCOR. Дифузна сильна експресія 
цикліну  D1 та/або BCOR характерна для всіх 

підтипів. Негативний статус CD10 вказує на 

круглоклітинний компонент високого ступеню 
злоякісності  підтипу пухлин, позитивного на 

YWHAE-NUTM2. У мутантних підтипів 

BCOR статус CD10 позитивний. Негативний 
статус на ER і PR вказує на круглоклітинний 

компонент високого ступеню злоякісності  

підтипу пухлин, позитивного на YWHAE-

NUTM2. У мутантних підтипів BCOR статус 
ER і PR може бути позитивним.  

Дещо 

підвищена 
частота 

ураження 

лімфовузлів 
і тенденція 

до 

погіршення 
клінічних 

результатів 

у порівнянні 

з підтипом 
LGESS. 
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підтипах має місце язикоподібна інфільтрація 

і поширення на лімфоваскулярний простір.  

Недиференційо

вана саркома 
матки12-15 

Інфільтративні пласти плеоморфних 

епітеліоїдних та/або веретеноподібних клітин. 

Підтип з дефіцитом SMARCA4 
представлений епітеліоїдними  / рабдоідними 

клітинами, асоційованими з міксоїдною 

матрицею. Часто спостерігається залучення 
лімфоваскулярний простір, високий МІ і 

некроз.  

Мутації SMARCA4 

у невеликій 
підвибірці. 

Панель ІГХ на CD10, BCOR, циклін D1, 
десмін, SMA, пан-CK, EMA, BRG1, INI1, пан-

Trk, ALK, HMB45, мелан A, SOX10 і STAT6 

рекомендується для виключення інших 

підтипів пухлини. Рекомендується 
переконатися у відсутності ESS-асоційованого 

злиття генів методом FISH і / або таргетного 

секвенування РНК. Відсутність експресії CK і 
втрата BRG1 (SMARCA4) та/або мутації  

SMARCA4, виявлені методом секвенування 

ДНК, підтверджують дефіцит SMARCA4 у 
пухлині. 

Експресія 
ER та/або 

PR може 

корелювати 

з кращим 
прогнозом 

виживаності. 

МІ ≥11/мм2 
погіршує 

прогноз 

виживаності. 
  

 

 

 

UTSARC-A 
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ПРИНЦИПИ ПАТОГІСТОЛОГІЧНОГО ДОСЛІДЖЕННЯ І МОЛЕКУЛЯРНОГО АНАЛІЗУ 
Таблиця 1 – Продовження  

Саркома матки: мезенхімальні пухлини і змішані епітеліальні і мезенхімальні пухлини 

Пухлина 
Характерні особливості для 

гістологічного діагнозу 

Характерні 

молекулярні 

особливості 

Додаткові тести для підтвердження 

Актуальні 

прогностичні 

особливості 

Інше 

Пухлина матки 

що нагадує 

пухлини строми 
статевого тяжа 

яєчників16-18 

Незначна проліферація 

веретеноподібних клітин з 
вираженою диференціацією за  

типом строми статевого тяжа 

яєчників без ендометріального 
стромального компоненту 

Злиття ESR1 або 

GREB1 у підвибірці. 

Імуногістохімічна експресія маркерів 
строми статевого тяжа яєчників (інгібін, 

кальретинін, SF1, FOXL2) та/або 

виявлення злиття GREB1 або ESR1 
методом FISH і / або таргетного 

секвенування РНК може 

використовуватися для підтвердження. 

Пухлини такого 

типу мають 

невизначений 

потенціал 
злоякісності, де на 

злоякісний тип 

припадає ~25%. 
Некроз і МІ ≥2/10 

HPF та/або наявність 

злиття GREB1 
вказують на 

ймовірно злоякісну 

динаміку.  

 

Рабдоміосаркома1

9-21 

Ембріональний підтип 
складається з невеликих 

примітивних клітин, які 

можуть формувати шар 
камбію у ботріоїдних 

пухлинах. Іноді 

спостерігаються 

джутикоподібні клітини і 
клітини фетального хряща. 

Виражена атипія вказує на 

плеоморфний підтип. 
Альвеолярний підтип 

представлений невеликими 

примітивними клітками, які 
ростуть по типу гнізд або 

альвеол.      

Мутації сигнальних 

шляхів 
FGFR4/RAS/AKTу 

ембріональних пухлин. 

Мутації PIK3CA і 

TP53 у плеоморфних 
пухлинах. Злиття 

FOXO1 у альвеолярних 

пухлин. Мутації 
DICER1 наявні  у  95% 

ембріональних 

рабдоміосарком. 

ІГХ на експресію міогеніну і / або 
myoD1 для підтвердження. Необхідно 

виконати забір великого об’єм матеріалу 

зразків для виключення карциносаркоми 

або аденосаркоми з саркоматозним 
розростанням. 

Виявлення FOXO1 методом FISH і / або 

таргетного секвенування РНК 
рекомендується для підтвердження 

альвеолярного підтипу.  

Ембріональний 

підтип має кращий 
прогноз, ніж 

плеоморфний або 

альвеолярний 

підтип. Вік і стадія 
також є важливими 

прогностичними 

факторами. 
Анаплазія  

ембріонального 

підтипу є 
негативним 

прогностичним 

фактором.  

 

Аденосаркома 

Мюллера22-25 

Біфазна пухлина з 

доброякісним, але часто 
метапластичним епітелієм, що 

Ампліфікація 8q13 і 

зростання числа копій 
MYBL1 у підвибірці; 

Потреби у допоміжних тестах зазвичай 

немає. 

Інвазія у міометрій, 

ознаки високого 
ступеня злоякісності 
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асоціюється з атипічною 

проліферацією 

веретеноподібних клітин, 
зазвичай, з низьким ступенем 

злоякісності, і має 

листподібний ріст  і 
перигранулярну стромальну 

конденсацію. Саркоматозний 

ріст визначається у випадку 

пухлин з компонентом 
саркоми ≥25%.  

злиття NCOA2/3 у 

підвибірці; зрідка 

мутації FGFR2, KMT2C, 
DICER1, ATRX, і TP53; 

ампліфікації MDM2/ 

CDK4 і TERT. 

і саркоматозний ріст 

є несприятливими 

прогностичними 
факторами.  

Карциносаркома2

6 

Біфазна пухлина з 

карциноматозним і 

саркоматозним компонентом. 

Мутації TP53, PTEN, 

PIK3CA, PPP2R1A, 
FBXW7 і KRAS; 

сигнатура гену EMT. 

Потреби у допоміжних тестах зазвичай 
немає. 

Гетерогенна 
диференціація  

 

 
UTSARC-A 
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ПРИНЦИПИ ПАТОГІСТОЛОГІЧНОГО ДОСЛІДЖЕННЯ І МОЛЕКУЛЯРНОГО АНАЛІЗУ 

БІБЛІОГРАФІЯ 
1. Chiang S, Samore W, Zhang L, et al. Злиття гена PGR дозволяють виявити молекулярну подвиборку епітеліоїдних лейоміосарком з рабдоіднимі ознаками. 

Американський журнал хірургічній патології. 2019; 43: 810-818. 

2. Arias-Stella JA, 3rd, Benayed R, Oliva E, et al. Нові перестановки гена PLAG1 відрізняють подвиборку мукоїдних лейоміосарком матки від інших мукоїдних 
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ПРИНЦИПИ ДІАГНОСТИЧНОЇ ВІЗУАЛІЗАЦІЇa, 1 – 9 

 Початкове діагностичне обстеження 
● КТ органів грудної клітки / черевної порожнини / малого тазу;  

● Для пацієнток, яким було виконано тотальну гістеректомію, за результатами якої діагностовано інцідентальну саркому матки,для пацієнток, яким було виконано 

неповну резекцію матки / придатків (тобто супрацервікальна гістеректомія (СЦГ), міомектомія, потенційна фрагментація пухлини, інтраперитонеальна 
морцеляція), рекомендується виконати КТ органів грудної клітки / черевної порожнини / малого тазу або МРТ органів черевної порожнини / малого тазу і КТ 

органів грудної клітини без контрастного підсилення для виявлення потенційних метастазів пухлини. 

● Рекомендується розглянути можливість призначення МРТ органів малого тазу для оцінки ступеня локального поширення пухлини або наявності залишкових 

патологічних вогнищ у випадках, коли матка або придатки не були видалені або були видалені в неповному об’ємі (тобто супрацервікальна гістеректомія (СЦГ), 
міомектомія, потенційна фрагментація пухлини, інтраперитонеальна морцеляція)       

● Розглянути можливість призначення ПЕТ / КТ шиї / грудної клітки / черевної порожнини / малого тазу / пахової ділянки для верифікації вердикту щодо 

неоднозначних результатів інших методів діагностичної візуалізації.  
● Додаткові  види діагностичної візуалізації призначаються в залежності від симптоматики і наявності клінічних підозр щодо метастазування пухлиниb.  

Подальше спостереження /моніторинг 

● КТ органів грудної клітки / черевної порожнини / малого тазу через кожні 3 - 6 місяців протягом перших 3-х років, потім через кожні 6 - 12 місяців протягом 
наступних 2-х років. Залежно від гістологічного ступеня злоякісності і ініціальної стадії захворювання, рекомендується розглянути можливість подальшого 

моніторингу результатів діагностичної візуалізації раз в два роки протягом наступних 5-ти  роківс.       

● Опційно рекомендується розглянути можливість призначення МРТ органів черевної порожнини / малого тазу і КТ органів грудної клітки без контрастування 

через кожні 3 - 6 місяців протягом перших 3-х років, потім через кожні 6 - 12 місяців протягом наступних 2-х років. Залежно від гістологічного ступеня 
злоякісності і номінальної стадії захворювання, рекомендується розглянути можливість подальшого моніторингу результатів діагностичної візуалізації раз в 

два роки протягом наступних 5-ти роківс.       

● Розглянути можливість призначення ПЕТ / КТ шиї / грудної клітки / черевної порожнини / малого тазу / пахової ділянки за підозри на наявність метастатичного 
ураження для вибраних пацієнток.  

● Додаткові види діагностичної  візуалізації призначаються в залежності від симптоматики і наявності клінічних підозр щодо метастазування пухлиниb.  

a. У рамках даної Настанови процедури МРТ і КТ за замовчуванням рекомендується виконувати з контрастуванням за відсутності протипоказань. Проте, 

контрастування не потрібно при скринінговій КТ органів грудної клітки. 
b. Показання можуть включати в себе аномальні результати фізікального огляду, великі пухлини матки, піхви, позаматкове розповсюдження захворювання, пізнє 

встановлення діагнозу або початок лікування, а також абдомінальні і пульмонологічні симптоми. 

с. Контрольна діагностична візуалізація призначається не частіше ніж один раз на три місяці або в зв'язку зі зміною гістологічного ступеня злоякісності і / або 
стадії пухлини. 

d. Показання можуть включати в себе аномальні результати фізікального огляду, такі як поширення пухлини на піхву, наявність утворення, що піддається 

пальпації або аденопатія, нові симптоми з боку органів малого тазу, черевної порожнини і легень        
 

Коментар робочої групи: за відсутності вільного доступу до КТ чи МРТ можливо проводити спостереження/моніторинг пацієнтів за дапомогою 

УЗД ОМТ/ОЧП та R-графії ОГК, але це положення доцільно тількі для пацієнтів з групи низького та проміжного ризику рецидиву пухлини. 
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СИСТЕМНА ТЕРАПІЯ ПРИ САРКОМІ МАТКИ1   

(Наполегливо рекомендується участь в клінічних дослідженнях) 

 Режими, яким надається 

перевага 

Інші рекомендовані режими Режими, корисні за певних 

обставинах 

Системна терапія ● Доксорубіцин ● Доцетаксел / гемцитабін;  

● Доксорубіцин / іфосфамід; 
● Доксорубіцин / дакарбазин;  

● Гемцитабін / дакарбазін; 

● Гемцитабін / вінорелбін; 
● Дакарбазін;  

● Гемцитабін;  

● Епірубіцин; 
● Іфосфамід;  

● Ліпосомальний доксорубіцин;  

● Пазопаніб2 

● Темозоломід2 
● Трабектедін3   

● Ерібулін (категорія 2B)2 

Немає 

Системна терапія другої 

лінії на основі біологічних 

маркерів 

Немає Немає ● Пембролізумаб при TMB-H-
позитивних пухлинах4 

● Ларотректініб або ентректініб при 

пухлинах, позитивних на злиття 

генів NTRK (категорія 2В)2 

Коментар робочої групи: Станом на 01.07.2023 в Україні лікарські засоби ерібулін та трабектедін не зареєстровані. 

 
1. Див. Настанови NCCN щодо раку яєчників - Лікування медикаментозних реакцій [OV-D]) 

2. Пазопаніб, темозоломід і ерібулін можна розглядати для призначення пацієнткам з рецидивуючим або метастазуючим захворюванням, яке прогресувало під 

час попереднього курсу цитотоксичної терапії. 
3. При лейоміосаркомі матки, з приводу якої раніше призначався антрациклін-вмістний режим хіміотерапії. 

4. Пембролізумаб показаний пацієнткам з нерезектабельними або метастазуючими пухлинами при TMB-H [≥10 мутацій / мегаоснова (mut / Mb)], 

констатованим за результатами тесту, схваленого FDA, у яких хвороба прогресувала після раніше перенесеного лікування, і для яких відсутні інші прийнятні 

альтернативні варіанти лікування. 
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СИСТЕМНА ТЕРАПІЯ ПРИ САРКОМІ МАТКИ1   

(Наполегливо рекомендується участь в клінічних дослідженнях) 

 Режими, яким надається 

перевага 

Інші рекомендовані режими Режими, корисні за певних обставин 

Гормональна терапія при 

ендометріальній 

стромальній саркомі 

низького ступеня 

злоякісності або при 

гормон-рецептор-

позитивній (ER / PR-

позитивній) 

лейоміосаркомі матки
5
   

● Інгібітори ароматази 

при ендометріальній 
стромальній саркомі 

низького ступеня 

злоякісності;  

● Інгібітори ароматази (при ER/PR-позитивній 

лейоміосаркомі матки); 
● Фулвестрант; 

● Мегестролу ацетат (категорія 2B при ER/PR-

позитивній лейоміосаркомі матки); 
● Медроксіпрогестерону ацетат (категорія 2B при 

ER/PR-позитивній лейоміосаркомі матки) 

● Аналоги GnRH (категорія 2B при 
ендометріальній стромальній саркомі низького 

ступеня злоякісності і ER/PR-позитивній 

лейоміосаркомі матки)   

Немає 

 

1. Див. Настанови NCCN щодо раку яєчників - Лікування медикаментозних реакцій [OV-D]) 

5. Дані препарати гормональної терапії слід розглядати для пацієнток з ER / PR-позитивною лейоміосаркомою матки, переважно у випадку пухлин невеликого 
об’єму або з повільними темпами росту. 
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ПРИНЦИПИ ПРОМЕНЕВОЇ ТЕРАПІЇ ПРИ НОВОУТВОРЕННЯХ МАТКИ 

Загальні принципи – новоутворення матки 

● Променева терапія виконується на ділянках підтвердженого або ймовірного поширення пухлини і може включати в себе ДПТ і / або брахітерапію. Діагностична 

візуалізація необхідна для оцінки ступеня локально-регіонарного розповсюдження пухлини, а також для того, щоб виключити наявність метастазів у віддалені 
органи перед початком курсу променевої терапії. Загалом, ДПТ проводиться на ділянці малого тазу з або без захоплення парааортальної ділянки. Брахітерапія 

може проводитися за кількома схемами: 1) на невидаленій матці неоад’ювантно або в рамках радикальної променевої терапії; або 2) частіше на піхву після 

гістеректомії. У контексті даної Настанови повне терапевтичне опромінення черевної порожнини не розглядається в якості променевої терапії, спрямованої на 

пухлину 
● Результати клінічних досліджень підтверджують доцільність використання комбінованої променевої терапії та хіміотерапії в якості ад'ювантної терапії для 

пацієнток з позаматковим поширенням захворювання1.   

Загальна інформація щодо променевої терапії. 

● Таргетні ділянки 

⮚ Променева терапія на органах малого тазу повинна бути спрямована на макроскопічні вогнища захворювання (за наявності таких), на загальні клубові 

лімфатичні вузли, зовнішні клубові лімфатичні вузли, внутрішні клубові лімфатичні вузли, лімфовузлиобтураторної ямки, параметрії, верхній сегмент піхви 
/ навколопіхвові тканини і передкрижові лімфатичні вузли (у пацієнток із поширенням злоякісного процесу на шийку матки) 

⮚ Променева терапія з профілактичним опроміненням суміжних зон (extended–field radiotherapy) повинна охоплювати малий таз, а також весь ланцюжок 

загальних клубових лімфатичних вузлів і ділянку парааортальних лімфатичних вузлів. Верхня межа розширеного поля опромінення залежить від клінічної 

ситуації, але повинна проходити на 1-2 см вище ниркових судин                        

Тазові тканини в зоні ризику, особливо після перенесеної гістеректомії, можуть значно відрізнятися в залежності від заповнення сечового міхура і кишечника. 
У такій ситуації інтегрований об’єм мішені (ITV), який охоплює діапазон руху і деформації органів, приймається за клінічний об’єм мішені (CTV) і повинен 

бути повністю включений в об’єм опромінення. 
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ПРИНЦИПИ ПРОМЕНЕВОЇ ТЕРАПІЇ ПРИ НОВОУТВОРЕННЯХ МАТКИ 
Загальна інформація щодо променевої терапії (продовження) 

● Запропоновані режими дозування - ДПТ 

⮚ Дози ДПТ на мікроскопічних осередках пухлини повинні складати 45 -50 Гр. Необхідно використовувати множинні конформні поля на підставі знімків КТ, 

виконаних в процесі планування терапії. Для мінімізації дози опромінення здорових тканин допускається використовувати техніку променевої терапії із 
модульованою інтенсивністю (IMRT) за умов належного забезпечення якості та інтерфракційної мобільності. Післяопераційно, за умови наявності 

макроскопічних залишкових вогнищ пухлини в ділянках, які неможливо достатньо точно локалізувати, можна додати прицільне опромінення до сумарної 

дози в 60-70 Гр з урахуванням порогів чутливості здорових тканин. 

⮚ При макроскопічному лімфовузлів розглянути бустерну дозу 60-65 Гр при дотриманні встановлених обмежень для здорових тканин. 
⮚ Для неоад'ювантної променевої терапії, як правило, використовуються дози 45-50 Гр. Крім того, допускається розглянути можливість виконання 1 - 2 фракцій 

з високою інтенсивністю дози (HDR) до сумарної дози 70 - 80 Гр еквіваленту низькоінтенсивної дози (LDR) з метою мінімізації ризику позитивних або 

близьких хірургічних країв резекції при гістеректомії. 
⮚ При рецидивуючому раку ендометрія, з приводу якого раніше не проводилася променева терапія, поля визначаються за таким же принципом, як і при 

ад'ювантній терапії. При повторному опроміненні в поле терапії включаються тільки макроскопічні вогнища, а доза на мішень вибирається таким чином, аби 

максимізувати контроль злоякісного процесу, мінімізуючи при цьому ризики для здорових тканин 

● Запропоновані режими дозування - Брахітерапія 

⮚ Курс брахітерапії необхідно починати відразу ж після загоєння кукси піхви, переважно, через 6 - 8 тижнів після операції, і в будь-якому випадку початок 

курсу брахітерапії не рекомендується відкладати більше, ніж на 12 тижнів після операції. У випадку вагінальної брахітерапії доза опромінення доставляється 

на рівні поверхні піхви або на глибині 0.5 см від поверхні піхви. Величина дози залежить від застосування ДПТ. Мішень для вагінальної брахітерапії не 
повинна охоплювати більше верхніх двох третин піхви. Проте, в разі значного поширення на лімфоваскулярний простір допускається опромінювати більший 

сегмент піхви 

o Якщо пацієнтці призначена тільки післяопераційна вагінальна брахітерапія з високою інтенсивністю дози (HDR), допускається використовувати такі 
режими: 6 Гр x 5 фракцій з доставкою на рівні поверхні піхви або 7 Гр x 3 фракції або 5.5Гр x 4 фракції з доставкою на рівні 5 мм нижче поверхні піхви. 

Хоча 7 Гр x 3 фракції з доставкою на глибині 0.5 см від поверхні піхви - це режим, який часто застосовується в клінічній практиці, використання режиму 

поділом на дрібніші фракції слід розглядати в окремих випадках для того, щоб додатково обмежити потенційні побічні токсичні ефекти променевої терапії. 

o При призначенні брахітерапії з високою інтенсивністю дози в якості прицільного опромінення у поєднанні із променевою терапією зовнішнім пучком, 
найчастіше застосовуються дози по 4-6 Гр x 2 - 3 фракції, що доставляються на слизову оболонку піхви 

⮚ У випадку пацієнток зі злоякісними пухлинами матки, неоперабельними за медичними протипоказаннями, призначення тільки брахітерапії або комбінації 

ДПТ і брахітерапії залежить від ризику позаматкового розповсюдження пухлини. Дози брахітерапії, яка призначається в якості радикального лікування, 
підбираються в індивідуальному порядку в залежності від конкретної клінічної ситуації. За наявності необхідних ресурсів слід застосовувати техніку 

променевої терапії під контролем діагностичної візуалізації. На підставі найкращих доступних клінічних даних рекомендується застосовувати дозу EQD2 

D90 не менше 48 Гр з доставкою до матки, шийки матки і верхніх 1 - 2 см піхви, якщо пацієнтці призначається тільки брахітерапія. При призначенні 
брахітерапії у поєднанні з дистанційною променевою терапією  доза опромінення підвищується до 65 Гр. Якщо планування терапії здійснюється на підставі 

знімків МРТ, цільова доза для обсягу GTV повинна складати EQD2 ≥80 Гр. 

• Інтерстиційна брахітерапія 

Інтерстиційна брахітерапія - сучасний метод променевої терапії, в рамках якої кілька голок / катетерів вводиться в макроскопічне вогнище / мішень. 
Інтерстиційній брахітерапії надається перевага для максимізації дози і мінімізації опромінення органів групи ризику в тих випадках, коли внутрішньопорожнинну 

брахітерапію виконати неможливо або є сприятливі анатомічні умови саме для інтерстиційної брахітерапії. Тривимірне планування терапії дозволяє окреслити 
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контури мішеней і органів ризику на КТ або МРТ і скласти гістограми залежності об’єму-дози. Дози і фракціонування залежать від дози променевої 

терапії,отриманої раніше об’єму мішені і органів ризику. 

UN-C  
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ПРИНЦИПИ ПОДАЛЬШОГО ВЕДЕННЯ ПАЦІЄНТОК, ЯКІ ПЕРЕЖИЛИ ГІНЕКОЛОГІЧНИЙ РАК 

Фізичні ефекти 

● Лікування гінекологічного раку, як правило, включає в себе хірургічне втручання, хіміотерапію, гормональну терапію, променеву терапію і / або імунну терапію. 

Всі ці види лікування можуть викликати як гострі короткотривалі, так і довготриваліі токсичні ефекти. 
● Пацієнткам можуть виконувати оперативні втручання великого об’єму, пов'язані з різними ризиками, зокрема формування злук, що може викликати боьовий 

синдром і призводити до непрохідності тонкого кишечника, ускладнень з боку сечостатевої або травної системи (наприклад, нетримання, діарея), дисфункції 

тазового дна (проявляється у вигляді різних порушень з боку сечової, статевої системи і кишечника), а також до лімфедеми.  

● Лікуванні гінекологічного раку застосовуються різні режими хіміотерапії, причому типові пов'язані із значним ризиком токсичного впливу на нервову систему, 
серце, ризиком розвитку гематологічного раку і когнітивної дисфункції. 

● Довготривале зниження рівня естрогену може призводити до таких симптомів, як припливи, вагінальна сухість і втрата мінеральної щільності кісток. 

● Променева терапія також пов'язана з довготерміновими ускладненнями (наприклад, фіброз, вульвовагінальна атрофія) і з підвищеним ризиком розвитку 
вторинного раку підшкірних тканин або органів в зоні опромінення. 

● Імунна терапія є відносно новим методом лікування, і на сьогоднішні побічні ефекти імунної терапії залишаються не до кінця вивченими. 

Психосоціальні ефекти 
● Психосоціальні ефекти перенесеного раку діляться на психологічні (наприклад, депресія, тривожність, страх рецидиву, змінене сприйняття власного тіла), 

фінансові (наприклад, повернення на роботу, проблеми зі страхуванням) і міжособистісні (проблеми в стосунках, проблеми сексуального і інтимного характеру) 

Клінічний підхід 

● Всім пацієнткам, яким було виконано гінекологічний рак, необхідна регулярна загальна медична допомога, зосереджена на лікуванні хронічних захворювань і 
моніторингу кардіологічних факторів ризику. Крім того, рекомендується планова вакцинація і ведення здорового способу життя. 

● Для оцінки пізніх і довготривалихх ефектів гінекологічного раку лікар повинен ретельно вести документацію, проводити детальний фізикальний огляд і за 

необхідності призначати діагностичну візуалізацію або лабораторні аналізи. Всіх жінок незалежно від того, чи ведуть вони активне статеве життя, необхідно 
розпитувати про симптоми з боку сечостатевої системи, включаючи вагінальну сухість. За необхідності рекомендується направлення до профільного фахівця 

(фізіотерапевт, фахівець з проблем тазового дна, сексолог, психотерапевт). Оскільки більшість стратегій лікування гінекологічного раку викликає сексуальну 

дисфункцію, ранню менопаузу і безпліддя, необхідно приділяти особливу увагу пов'язаним з цим медичним і психологічним аспектам. 
● Після променевої терапії рекомендується використання вагінальних розширювачів і зволожуючих засобів. 

● Критичну роль відіграє комунікація і координація дій між усіма лікарями, задіяними в лікуванні пацієнтки, включаючи лікарів первинної практики. По 

завершенні лікування рекомендується подати пацієнтці виписку з описом перенесеного лікування і рекомендацій на майбутнє. 

Додаткові настанови 

● Див. Настанови NCCN по лікуванню дистрес 

● Див. Настанови NCCN щодо відмови від куріння 

Див. Настанови NCCN по веденню пацієнток, які пережили рак 
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● Стадіювання – Карциноми і карциносаркоми матки   

Таблиця 1 
Системи хірургічного стадіювання ендометріальних карцином Американського спільного комітету щодо раку (AJCC) (система TNM / пухлина, лімфатичні вузли, 

метастази) і Міжнародної федерації акушерства і гінекології FIGO 

Визначення стадій T, N, M 

T 
Стадія 

FIGO 
Первинна пухлина 

TX  Первину пухлину неможливо оцінити. 

T0  Ознаки первинної пухлини відсутні. 

T1 I Пухлина, обмежена тілом матки, включаючи ендоцервікальні залози 

T1a IA Пухлина в межах ендометрія або пухлина з інвазією менше половини товщини міометрія 

T1b IB Пухлина з інвазією більше половини товщини міометрія 

T2 II Пулина розповсюджується на стромальну сполучну тканину шийки матки, але не виходить за 

межі матки. НЕ включає ендоцервікальні залози.   

T3 III Пухлина проростає в серозну оболонку, придатки, піхву або параметрій  

T3a IIIA Пухлина проростає в серозну оболонку і / або придатки (безпосереднє поширення пухлини або 

метастази) 

T3b IIIB Пухлина проростає в піхву (безпосереднє поширення пухлини або метастази) або проростає у 
параметрій 

T4 IVA Проростання слизової оболонки сечового міхура і / або прямої кишки 
(бульозний набряк не є достатньою підставою, для віднесення пухлини до стадії T4) 

     

Матеріали використовуються з дозволу Американської колегії хірургів, м.Чикаго, штат Іллінойс. Оригінальним і первинним джерелом вищевказаного документа 
є Настанова щодо стадіювання ракових пухлин AJCC, восьме видання (2017 рік), опубліковане Springer International Publishing. 
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Таблиця 1 – Продовження 

N 
Стадія 
FIGO 

Регіонарні лімфатичні вузли 

NX  Оцінити стан регіонарних лімфатичних вузлів неможливо. 

N0  Метастазів в регіонарні лімфатичні вузли не виявлено. 

N0(i)+  Ізольовані пухлинні клітини в регіонарних лімфатичних вузлах не більше 0.2 мм  

N1 IIIC1 Регіонарні метастази в тазові лімфатичні вузли 

N1mi IIIC1 Регіонарні метастази в тазові лімфатичні вузли (більше 0.2 мм, але не більше 2.0 мм в діаметрі)  

N1a IIIC1 Регіонарні метастази в тазові лімфатичні вузли (більше 2.0 мм в діаметрі) 

N2 IIIC2 Регіонарні метастази в парааортальні лімфатичні вузли з або без одночасного метастазування в тазові 
лімфатичні вузли 

N2mi IIIC2 Регіонарні метастази в парааортальні лімфатичні вузли (більше 0.2 мм, але не більше 2.0 мм в 
діаметрі) з або без одночасного метастазування в тазові лімфатичні вузли 

N2a IIIC2 Регіонарні метастази в парааортальні лімфатичні вузли (більше 2.0 мм в діаметрі) з або без 
одночасного метастазування в тазові лімфатичні вузли 

Суфікс (sn) додається до категорії N, якщо метастази виявлені тільки при біопсії сторожового лімфатичного вузла. 

 

M 
Стадія 
FIGO 

Віддалені метастази 

M0  Віддалені метастази відсутні . 

M1 IVB Віддалені метастази (в тому числі метастази в пахові лімфатичні вузли лімфатичні вузли в межах 
черевної порожнини, метастази в легені, печінку і кістки (крім метастазів в тазові або парааортальні 
лімфатичні вузли і за винятком метастазів у піхву, в придатки матки і в серозну оболонку матки). 

 

G Гістологічний ступінь злоякісності  

GX Гістологічний ступінь злоякісності оцінити неможливо. 

G1 Добре диференційована пухлина. 

G2 Помірно диференційована пухлина.  

G3 Погано диференційована або недиференційована пухлина. 
 

Таблиця 2 – Групи прогностичних стадій AJCC 

 T N M 

Стадія I T1 N0 M0 

Стадія IA T1a N0 M0 

Стадія IB T1b N0 M0 

Стадія II T2 N0 M0 

Стадія III T3 N0 M0 

Стадія IIIA T3a N0 M0 

Стадія IIIB T3b N0 M0 

Стадія IIIC1 T1-T3 N1/N1mi/N1a M0 

Стадія IIIC2 T1-T3 N2/N2mi/N2a M0 

Стадія IVA T4 Незалежовно від N M0 

Стадія IVB  Незлежно від T Незлежно від N M1 

 
 

 

Матеріали використовуються з дозволу Американської колегії хірургів, м.Чикаго, штат Іллінойс. Оригінальним і первинним джерелом вищевказаного 

документа є Настанова щодо стадіювання ракових пухлин AJCC, восьме видання (2017 рік), опубліковане Springer International Publishing 

 

ST-2 
  



70 
 

 

Стадіювання - Саркоми матки 

Таблиця 2 
Системи хірургічного стадіювання сарком матки (включаючи лейоміосаркоми і ендометріальну стромальну саркому) Американського спільного комітету щодо 
раку (AJCC) (система TNM / пухлина, лімфатичні вузли, метастази) і Міжнародної федерації акушерства і гінекології FIGO 
Лейоміосаркома і ендометріальна стромальна саркома 

T 
Стадія 
FIGO 

Первинна пухлина 

TX  Первинну пухлину неможливо оцінити. 

T0  Ознаки первинної пухлини відсутні. 

T1 I Пухлина обмежена маткою 

T1a IA Розміри пухлини не більше 5 см в найбільшому вимірі  

T1b IB Розміри пухлини більше 5 см 

T2 II Пухлина поширюється за межі матки, але не виходить за межі тазу 

T2a IIA Ураження придатків матки 

T2b IIB Ураження інших органів і тканин 

T3 III Ураження органів черевної порожнини 

T3a IIIA Одне вогнище 

T3b IIIB Два і більше вогнищ 

T4 IV Проростання слизової оболонки сечового міхура або прямої кишки 

 

N 
Стадія 
FIGO 

Регіонарні лімфатичні вузли 

NX  Оцінини стан регіонарних лімфатичних вузлів неможливо. 

N0  Метастазів в регіонарні лімфатичні вузли не виявлено. 

N0(i)+  Ізольовані пухлинні клітини в регіонарних лімфатичних вузлах не 
більше 0.2 мм  

N1 IIIC Метастази в регіонарні лімфатичні вузли 
 

 

M 
Стадія 
FIGO 

Віддалені метастази  

M0  Віддалені метастази відсутні . 

M1 IVB Віддалені метастази (крім придатків, тканин тазу і черевної 
порожнини). 

 

G Гістологічний ступінь злоякісності  

GX Гістологічний ступінь злоякісності визначити неможливо. 

G1 Добре диференційована пухлина. 

G2 Помірно диференційована пухлина.  

G3 Погано диференційована або недиференційована пухлина. 

 
Таблиця 4 – Групи прогностичних стадій AJCC 

 T N M 

Стадія I T1 N0 M0 

Стадія IA T1a N0 M0 

Стадія IB  T1b N0 M0 

Стадія II T2 N0 M0 

Стадія IIIA T3a N0 M0 

Стадія IIIB T3b N0 M0 

Стадія IIIC T1-3 N1 M0 

Стадія IVA T4 Незалежно від N M0 

Стадія IVB Незалежно від T Незалежно від N M1 

 
 
 

Матеріали використовуються з дозволу Американської колегії хірургів, м.Чикаго, штат Іллінойс. Оригінальним і первинним джерелом вищевказаного 

документа є Настанова щодо стадіювання ракових пухлин AJCC, восьме видання (2017 рік), опубліковане Springer International Publishing. 
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Категорії наукової обґрунтованості і консенсусу NCCN 

Категорія 1 
Рекомендації базуються на об'єктивних наукових даних високого ступеня достовірності, всі учасники NCCN 

одноголосно згодні з тим, що відповідне втручання є доцільним. 

Категорія 2A 
Рекомендації базуються на об'єктивних наукових даних меншого ступеня достовірності, всі учасники NCCN 

одноголосно згодні з тим, що відповідне втручання є доцільним. 

Категорія 2B 
Рекомендації базуються на об'єктивних наукових даних меншого ступеня достовірності, більшість учасників 

NCCN згодні з тим, що відповідне втручання є доцільним. 

Категорія 3 
Рекомендації базуються на об'єктивних наукових даних будь-якого ступеня достовірності, серед учасників 

NCCN є істотні розбіжності щодо доцільності відповідного втручання. 

 
Всі рекомендації відносяться до категорії 2A, якщо окремо не зазначено інше. 

Категорії переваги NCCN 

Втручання, яким надається 

перевага 

Втручання, які відрізняються найбільшою доведеною ефективністю, безпечністю, підтверджуються 

найбільшим обсягом об'єктивних наукових даних і, там, де це може бути застосовано, мають найбільш 

прийнятну фінансову вартість. 

Інші рекомендовані 

втручання 

Інші втручання, які можуть бути дещо менш ефективними, можуть відрізнятися більш вираженими небажаними 

побічними ефектами, підтверджуватися меншим об'ємом достовірних наукових даних або пов'язані з куди 

більш значними фінансовими витратами, ніж інші втручання, при аналогічних показниках результатів 

лікування. 

Втручання, корисні у певних 

обставинах 

Інші втручання, які можуть застосовуватися для окремо взятих пацієнток (згідно з відповідними 

рекомендаціями). 

 
Всі рекомендації вважаються належними і 

придатними для практичного клінічного 

застосування 

Обговорення 

Розділ відредагований в зв'язку зі змінами терапевтичного алгоритму. Дата часткового 

оновлення: 08.02.2019. Дата останнього повного оновлення: 25.05.2018. 
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Оглядова інформація 
Карцинома ендометрія (також відома як ендометріальний рак або, в більш широкому сенсі, як рак матки або карцинома тіла матки) - це найбільш поширене 
захворювання жіночого статевого тракту на території Сполучених Штатів Америки. За приблизними оцінками, в 2018 році буде зареєстровано 63,230 нових 

випадків раку матки, і захворювання забере життя 11,350 жінок.1 Стромальні або мезенхімальні саркоми є відносно малопоширеними підтипами захворювання, 

на які припадає приблизно 3% випадків раку матки. 2,3 Настанова NCCN щодо новоутворень матки описує злоякісні епітеліальні пухлини і саркоми матки, де 
кожна з цих двох великих категорій ділиться на кілька специфічних гістологічних підвидів, які вимагають застосування різних стратегій лікування (див. розділ 

«Первинні клінічні знахідки» в Настанові NCCN щодо новоутворень матки). 

Фактори ризику розвитку новоутворень матки включають в себе підвищення рівня естрогену (як наслідок ожиріння, діабету і раціону харчування з високим 

вмістом жирів), раннє менархе, відсутність пологів в анамнезі, пізній вік менопаузи, синдром Лінча, похилий вік (≥55 років ) і прийом тамоксифену.4-7 Таким 
чином, поширеність ендометріального раку зростає в міру збільшення очікуваної тривалості життя і зростання темпів поширення ожиріння. У розділі «Історія 

редагування Настанови» описані найновіші зміни, внесені в алгоритм і в текст Настанови (див. Настанову NCCN щодо новоутворень матки). За визначенням 

Настанова NCCN не може охопити всі можливі клінічні варіанти і не спрямована на те, щоб використовуватися в якості єдиної універсальної інструкції, здатної 
замінити собою кваліфіковані клінічні висновки лікаря або індивідуальний підхід до лікування. Винятки з правила обговорювалися членами Робочої групи NCCN 

в процесі складання Настанови.. 

Для пацієнток з відомими або ймовірними новоутвореннями матки первинна передопераційна оцінка/ діагностичне обстеження з приводу відомого або 
ймовірного новоутворення матки включає в себе збір анамнезу та фізікальний огляд, експертне дослідження з додатковою біопсією ендометрія відповідно до 

показань і діагностичною візуалізацією. За необхідності слід розглянути можливість призначення генетичного дослідження і інших генетичних тестів (див. Розділ 

«Первинне оцінювання» і розділ «Принципи діагностичної візуалізації» в Настанові NCCN щодо новоутворень матки).8 Передопераційна діагностична візуалізація 

і біопсія можуть допомогти виявити саркоми матки, хоча чутливість біопсії в подібних обставинах є нижчою, ніж при ендометріальному раку. Експертне 
дослідження дозволяє визначити, який саме тип пухлини у пацієнтки: злоякісна епітеліальна пухлина або стромальна / злоякісна мезенхімальна пухлина. Типи 

епітеліальних пухлин включають в себе чистий ендометріоїдний рак, серозну карциному матки, світлоклітинну карциному, карциносаркому (також відому як 

злоякісна змішана пухлина Мюллера), а також недиференційовану / дедиференційовану карциному. Пухлини стромального або мезенхімального типу 
(взаємозамінні терміни) включають в себе лейоміосаркоми матки (ЛМСм), ендометріальні стромальні саркоми (EСС), недиференційовані саркоми матки (НДСМ, 

попередня назва - недиференційовані ендометріальні саркоми високого ступеня злоякісності), аденосаркоми і периваскулярні епітеліоїдноклітинні новоутворення 

(PEComa ). Беручи до уваги характерну вікову групу ризику розвитку новоутворень матки (тобто ≥55 років) і високу ймовірність наявності супутніх захворювань 

у пацієнток похилого віку, для вибраних пацієнток максимально важливу роль відіграє ретельний контроль функції печінки і нирок. 
Більшість ендометріальних карцином розвивається в результаті спорадичних мутацій. Проте, у 5% пацієнток ендометріальний рак виникає в результаті 

генетичних мутацій, при чому у таких пацієнток пухлини розвиваються в середньому на 10 - 20 років раніше, ніж у пацієнток зі спорадичними мутаціями.9 

Скринінг на генетичні мутації (тобто синдром Лінча / спадковий неполіпозний колоректальний рак) слід розглядати для всіх пацієнток з ендометріальним (і 
колоректальним) раком, але особливо для пацієнток у віці молодше 50 років.7,9-11 Генетичне тестування і консультацію генетика слід розглядати і для пацієнток з 

ендометріальним раком віком молодше 50 років, а також для пацієнток із обтяженим сімейним анамнезом ендометріального і / або колоректального раку.12-14 У 

пацієнток, із синдромом Лінча існує значно підвищений ризик розвитку другого виду раку (наприклад, колоректального раку, раку яєчників та ін.) .5,11,15 Крім 
того, існує ймовірність того, що у родичів таких пацієнток також є синдром Лінча. 

Скринінг пухлин на дефіцит генів репарації помилково спарених нуклеотидів (MMR) із застосуванням методів імуногістохімічного дослідження і / або скринінг 

на мікросателітну нестабільність (MSI) використовується для ідентифікації пацієнток, яким показано тестування на мутації для діагностики синдрому Лінча (див. 

Розділ «Синдром Лінча» в Настанові NCCN щодо скринінгу на колоректальний рак) .9,10,16-20 Також рекомендується універсальне тестування ендометріальних 
пухлин на дефіцит генів репарації помилково спарених нуклеотидів ДНК (наприклад , MLH1, MSH2, MSH6). При виявленні втрати MLH1 необхідним є подальше 

дослідження методом метилювання промотерів для того, щоб оцінити епігенетичний процес, а не мутацію генеративної лінії.18 Генетичне консультування і 
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тестування рекомендуються пацієнткам з усіма іншими аномаліями генів репарації помилково спарених нуклеотидів, а також пацієнткам без аномалій генів 

репарації помилково спарених нуклеотидів зі значно обтяженим сімейним анамнезом ендометріального і / або колоректального раку (див. розділ «Синдром Лінча 

[спадковий неполіпозний колоректальний рак]» в Настанові NCCN щодо оцінювання підвищеного генетичного / спадкового ризику: колоректальний рак) 
У жінок, із синдромом Лінча, існує підвищений пожиттєвий ризик (до 60%) розвитку ендометріального раку; відповідно, таким пацієнткам рекомендується 

ретельний моніторинг та консультування щодо можливих стратегій зниження ризику.10,21,22 Родичам з синдромом Лінча, але без ендометріального раку 

рекомендована щорічна біопсія ендометрія з метою оцінки щодо наявності пухлин.13,23 Подібна стратегія також дозволяє у випадку деяких, ретельно відібраних 
пацієнток відкласти операцію (і, відповідно, хірургічно обумовлену менопаузу) з метою збереження репродуктивної функції. Профілактична гістеректомія / 

двобічна сальпінгоофоректомія (ДСO) в такому випадку може виконуватися після народження дитини або раніше в залежності від побажань пацієнтки.24,25 Крім 

того, таким пацієнткам також можуть бути показані додаткові профілактичні втручання, спрямовані на зниження ризику колоректального раку (наприклад, 
щорічна колоноскопія). 

Критерії пошуку літератури і методологія оновлення Настанови 
Перед виданням оновленої версії даної Настанови NCCN® щодо раку матки був виконаний пошук літератури у електронній базі даних PubMed з метою виявлення 
і аналізу ключових наукових робіт, присвячених темі раку матки, які були опубліковані з моменту публікації останньої попередньої версії даної Настанови. Пошук 

літературних публікацій було виконано за наступним пошуковим запитом: саркома або карцинома ендометрія або матки. Вибір бази даних PubMed був 

обумовлений тим, що на сьогодні вона залишається найбільш широко використовуваним ресурсом для пошуку медичної наукової літератури, індексацію в якому 
проходять тільки публікації з біомедичних рецензованих журналів. 
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Для того щоб звузити результати пошуку, були відібрані дослідження виключно на людях, опубліковані англійською мовою. Таким чином, результати пошуку 

були звужені до наступних типів статей: клінічне дослідження, фаза III, клінічне дослідження, фаза IV; клінічна настанова; рандомізоване клінічне дослідження 
з контрольною групою; мета-аналіз; систематичний огляд і валідизуюче дослідження. 

У дану версію розділу «Обговорення» були включені дані, отримані з ключових публікацій, знайдених у базі даних PubMed, які були відібрані Радою для аналізу 

у рамках засідання, присвяченого виданню нової версії Настанови, а також дані статей, отриманих з альтернативних додаткових джерел (наприклад, електронні 
публікації до виходу в друк, доповіді із зустрічей і конференцій тощо), які члени Ради визнали актуальними для складання нової версії даної Настанови. 

Рекомендації, щодо яких відсутній достатній масив переконливих об'єктивних наукових даних, ґрунтуються на результатах аналізу наявних доказових даних 
членами Ради і на їх експертній думці.  

Ознайомитися з детальною інформацією щодо складання і оновлення даної Настанови NCCN можна на веб-сайті NCCN: www.NCCN.org.  

Ендометріальний рак 

У 2017 році у 67% пацієнток з аденокарциномою ендометрія на момент встановлення діагнозу захворювання мало локалізований характер і обмежувалося тілом 
матки.26 Регіонарні і віддалені вагнища захворювання при встановленні діагнозу були виявлені в 21% випадків і в 8% випадків  відповідно. 

Багато лікарів вважає, що карцинома ендометрія краще піддається лікуванню, оскільки рання симптоматика у вигляді нерегулярних вагінальних кровотеч (у 

популяції пацієнток, яка переважно представлена жінками у постменопаузі) часто спонукає жінок звертатися за медичною допомогою в той час, коли 
захворювання знаходиться ще на ранній виліковноій стадії. Проте, статистичні дані вказують на те, що темпи смертності від раку матки зростають швидше, ніж 

темпи захворюванності.27 Подібна підвищена смертність може бути зуумовлена зростанням розповсюдженості карцином, що були діагностовані на пізніх стадіях 

і гістологічних підтипів групи високого ризику (наприклад, серозних карцином), а також тенденцією до того, що захворювання почали  частіше діагностувати у 
пацієнток у більш пізньому віці. Аналіз даних  бази SEER, водночас, вказує на поліпшення показників виживаності серед пацієнток з карциномами матки, що 

були діагностовані  в більш молодому віці і на більш ранніх стадіях, і особливо, якщо йдеться про пухлини низького ступеня злоякісності.28 Крім гістологічного 

ступеня злоякісності і інвазії у міометрій, до числа інших факторів ризику, пов'язаних з менш сприятливим прогнозом при ендометріальній карциномі, прийнято 

відносити вік, статус лімфатичних вузлів, розміри пухлини, інвазію лімфоваскулярного простору (ІЛВП) і розповсюдження пухлини на нижній сегмент матки.29,30 

Таким чином, для оптимізації клінічних результатів у пацієнток, з цими захворюваннями, лікарям необхідно якомога раніше ідентифікувати пацієнток групи 

високого ризику і індивідуально підбирати для них лікування таким чином, аби домогтися найкращих можливих показників довготривалої виживаності. Робоча 

група NCCN рекомендує, вузькоспеціалізованим гінекологам-онкологам приймати участь у первинному лікуванні всіх пацієнток з діагностованими 
ендометріальними карциномами, починаючи з найбільш ранніх етапів. 

Діагностика і обстеження 
Приблизно у 90% пацієнток з ендометріальним раком відзначаються аномальні кровотечі з піхви, які найчастіше починаються в період постменопаузи. Загальний 

порядок діагностичного обстеження подібних пацієнток вже був описаний вище (див. Розділ «Оглядова інформація» в цьому розділі «Обговорення»). Діагноз, як 

правило, встановлюється на основі біопсії ендометрія, яка виконується в амбулаторних умовах.31,32 Гістологічної інформації, яку вдається отримати під час 

дослідження зразків ендометріальної біопсії (з або без ендоцервікального вишкрібання), як правило, достатньо для планування радикального лікування. Частота 
хибно негативних результатів амбулаторної ендометріальної біопсії становить близько 10%. Таким чином, при негативному результаті ендометріальної біопсії 

пацієнткам з вираженою характерною клінічною симптоматикою, як правило, призначається додаткове дослідження в формі фракційного діагностичного 

вишкрібання стінок порожнини матки (D&C) під анестезією.31,33 Гістероскопія може бути ефективною для оцінки статусу ендометрія щодо наявності таких 

http://www.nccn.org/
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утворень як поліп, якщо у пацієнтки відзначається персистуюча або рецидивуючоа недіагностована кровотеча.34 З іншого боку, ендометріальна біопсія не завжди 
є досить точною для діагностики інших видів злоякісних новоутворень матки, зокрема мезенхімальних пухлини. 

Для отримання докладних рекомендацій  щодо виконання діагностичної візуалізації в залежності від стадії захворювання і запланованої стратегії лікування, див. 

«Принципи діагностичної візуалізації» в Настанові NCCN щодо новоутворень матки. У рамках діагностики подібних пацієнток рекомендується завжди 

розглядати діагностичну візуалізацію органів грудної клітки (рентген грудної клітки). Інші додаткові діагностичні візуалізаційні дослідження, такі КТ, МРТ та / 
або ПЕТ / КТ, можуть використовуватися для визначення ступеня розповсюдження злоякісного процесу, а також для оцінки щодо наявності метастазів, і 

призначаються на основі клінічної симптоматики, результатів фізікального огляду та аномальних результатів лабораторних діагностичних тестів.35-40 У випадку 

пацієнток з позаматковими вогнищами пухлин аналіз на рівень CA-125 в сироватці крови є корисним інструментом для моніторингу клінічного регресу.41,42 Проте, 
рівні CA-125 в сироватці крові можуть помилково підвищуватися у жінок з перитонеальним запаленням / інфекцією і променевими ураженнями після променевої 

терапії, зате при цьому можуть залишатися в межах нормального діапазону у жінок з ізольованими вагінальними метастазами. Відповідно, рівень CA-125 не є 

достатньо достовірним предиктором рецидиву за відсутності інших клінічних ознак.43-45 Таким чином, на сьогодні відсутні валідовані скринінгові тести на 
ендометріальну карциному.46,47 

Стадіювання захворювання 

Система FIGO (Міжнародна федерація акушерства і гінекології) найчастіше використовується при стадіюванні ендометріального раку. Оригінальні критерії 
стадіювання ендометріальної карциноми, розроблені в 1970-му році, базувалися виключно на інформації, зібрані у рамках передопераційного обстеження 

(включаючи фізікальний огляд і діагностичне фракційне вишкрібання стінок порожнини матки). У той період багато пацієнток не проходили первинну операцію 

в зв'язку з ожирінням і рядом інших медичних проблем. Таким чином, система стадіювання від 1970 року в сучасній медицині використовується вкрай рідко 
(наприклад, якщо у пацієнтки є протипоказання до операції). 

Кілька досліджень показали, що клінічне стадіювання було неточним і не відображало реальний ступінь поширення захворювання у 15% - 20% .48-50 Подібне 

часте заниження клінічної стадії і, що ще більш важливо, можливість повного патогістологічного дослідження виявляти численні прогностичні фактори в 
рамках хірургічного стадіювання, призвели до внесення ряду цільових змін в систему стадіювання і класифікації пухлин. Таким чином, в 1988 році FIGO 

випустила нову змінену версію системи стадіювання з основним акцентом на ретельне хірургічне / патогістологічне дослідження, включаючи оцінку таких 

даних, як гістологічний ступінь злоякісності, інвазія у міометрій, ступінь поширення і локалізація позаматкових вогнищ (включаючи заочеревинні лімфатичні 
вузли) .51 У 2009 році Міжнародна федерація акушерства і гінекології (FIGO) оновила і додатково допрацювала свої критерії хірургічного / патогістологічного 

стадіювання новоутворень матки.52-55 Так, відтепер доступні окремі системи стадіювання для злоякісних епітеліальних пухлин і для сарком матки (див. розділ 

«Стадіювання» в алгоритмі). У 2017 році було оновлено Настанову AJCC щодо стадіювання раку (яка вступила в силу в січні 2018 роки) .56 

MS-4 

  



76 
 

 

У системі стадіювання FIGO від 2009 року були впорядковані критерії стадії I та II ендометріальних карцином. Подібні поправки були внесені в зв'язку з 

аналогічними показниками виживаності для деяких раніше виділених підстадій.54 До стадії IA тепер належать пухлини з інвазією в міометрій менше 50%, в той 

час як до стадії IB відносяться пухлини з інвазією в міометрій 50% і більше. До стадії II відносяться тільки пацієнтки з інвазією у строму шийки матки. Пацієнтки 
із захворюванням, обмеженим тілом матки, і залоз шийки матки (мукозальна інвазія) без інвазії строму шийки матки більш не належать до стадії II.54 Стадія IIIC 

відтепер поділяється на підстадії IIIC1 і IIIC2, оскільки позитивний статус парааортальних лімфатичних вузлів пов'язаний з більш несприятливим прогнозом.54 

Хоча більшість раніше опублікованих досліджень, які обговорюються в цій Настанові NCCN, використовують більш ранню систему стадіювання FIGO від 1988 
року, результати подібних досліджень були реінтерпретовані Робочою групою NCCN таким чином, аби вони узгоджувалися з новою системою стадіювання від 
2009 року. 

Результати перитонеального цитологічного дослідження більше не впливають на стадію  відповідно до нової системи стадіювання FIGO 2009 оскільки деякі 

автори не виділяють злоякісні клітини в зразках перитонеальної рідини в якості незалежного фактора ризику.55 Проте, як Міжнародна федерація акушерства і 

гінекології (FIGO), так і Американський спільний комітет щодо раку (AJCC) продовжують рекомендувати виконувати забори зразків перитонеальних змивів для 

цитологічного дослідження і фіксувати результати, оскільки результат цитологічного дослідження може підвищувати значимість інших факторів ризику (див. 
розділ «Принципи оцінки і хірургічного стадіювання» в Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми) .57,58 

Принципи ендометріальних карцином  
Стадіювання ендометріальних карцином має здійснюватися кваліфікованою командою, яка має достатній досвід в сфері діагностичної візуалізації, і хірургії. 

Об’єм хірургічного стадіювання, необхідний для визначення статусу захворювання залежить від результатів передопераційної та  інтраопераційної оцінки, 

виконаної досвідченим хірургом. При розробці нової версії Настанови від 2014 року Робоча група NCCN додала новий розділ, присвячений хірургічному 
стадіюванню (див. Розділ У Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми). Проте, даний розділ, присвячений хірургічному стадіюванню, застосовується 

тільки по відношенню до злоякісних епітеліальних пухлин, і не застосовний до сарком матки. Хірургічне стадіювання з оцінкою лімфатичних вузлів при 

ендометріальному раку, обмеженому тілом матки, відіграє критично важливу роль для точного визначення стадії FIGO. Алгоритм стадіювання сторожового 
лімфовузла NCCN рекомендується застосовувати в тому випадку, якщо планується виконати картування і біопсію сторожового вузла (СЛВ).  

Патогістологічне дослідження  

Експертне патогістологічне дослідження дозволяє визначити конкретний гістологічний тип пухлини (тобто різні ендометріоїдні гістологічні підтипи, серозні 
карциноми, світлоклітинні карциноми, карциносаркоми, недиференційовані карциноми). Порядок оцінки матки і лімфатичних вузлів описаний в алгоритмі. 

Дослідження також має включати вивчення маткових труб, яєчників і цитологічне дослідження змивів очеревини. Якщо було виконано видалення лімфатичних 

вузлів, необхідно визначити рівень залучення лімфатичних вузлів і розміри метастазів у них. Див. Розділ «Гістеректомія і дослідження» в Настанові NCCN 
щодо ендометріальної карциноми. Протокол дослідження гістологічного матеріалу карцином і карциносарком ендометрія Американської колегії патологів (CAP) 

є ще одним корисним інформаційним ресурсом (https://cap.objects.frb.io/protocols/cp-femalereproductive-endometrium-18protocol-4100.pdf ). Тестування на 
рецептори естрогену рекомендується за умов наявності ендометріальної карциноми в III, IV стадії або рецидивуючої ендометріальної карциноми. 

У міру зростання гістологічного ступеня злоякісності пухлини скорочується точність інтраопераційної оцінки інвазії в міометрій (тобто оцінки методом 

макроскопічного огляду свіжих тканин). В рамках одного дослідження глибину інвазії вдалося точно визначити методом макроскопічного огляду для 87.3% 

вогнищ ступеня злоякісності 1, 64.9% вогнищ ступеня злоякісності 2 і 30.8% вогнищ ступеня злоякісності 3.59 Дослідження показують, що приблизно у 15% - 
20% випадків передопераційний ступінь злоякісності (визначений на основі біопсії або вишкрібання) було переглянуто в більшу сторону за результатами 
подальшого патогістологічного дослідження зафіксованих хірургічних зразків гістеректомії.60 

https://cap.objects.frb.io/protocols/cp-femalereproductive-endometrium-18protocol-4100.pdf
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Лімфаденектомія  

Раніше повна стандартна лімфаденектомія (тобто видалення і дослідження як тазових, так і парааортальних лімфовузлів) була рекомендована всім пацієнткам, 

однак, на сьогодні Робоча група NCCN рекомендує застосовувати більш вибірковий і індивідуалізований підхід до лімфаденектомії, який, в тому числі, може 
будуватися на алгоритмі картування сторожового лімфатичного вузла, для уникнення непотрібної систематичної дисекції.61 Жодне рандомізоване клінічне 

дослідження не вказує на доцільність виконання повної лімфаденектомії в плановому порядку,62 хоча деякі ретроспективні дослідження і виявили певну користь 

від застосування подібної техніки.63-65 Два рандомізовані клінічнні дослідження, виконанні в Європі, продемонстрували, що планова дисекція лімфатичних вузлів 
не призводить до поліпшення клінічних результатів серед пацієнток з ендометріальним раком, хоча лімфаденектомія і дозволяла успішно ідентифікувати 

пацієнток з ураженням лімфатичних вузлів.68-70 Для того щоб уникнути неправильної інтерпретації і завищення клінічної значимості подібних результатів, дуже 

важливо звернути увагу на обмеження подібних рандомізованих клінічних досліджень, включаючи відбір пацієнток, ступінь дисекції лімфатичних вузлів і 
стандартизацію післяопераційного лікування.71,72 Інші недоліки таких досліджень включають в себе відсутність централізованого дослідження, різні профільні 
спеціалізації хірургів і недостатню статистичну силу. 

Рішення про виконання лімфаденектомії і, якщо лімфаденектомію вирішено виконати, про ступінь дисекції лімфатичних вузлів (тобто тільки тазові лімфатичні 
вузли або тазові і парааортальні лімфатичні вузли) може прийматися на основі передопераційних та інтраопераційних знахідок. Були розроблені наступні критерії, 

які вказують на низький ризик наявності метастазів у лімфатичних вузлах: 1) інвазія у міометрій менше 50%; 2) розміри пухлини  менше 2 см; і 3) добре 

диференційована або помірно диференційована гістологічна картина.73,74 Проте, точно визначити, чи відповідає пухлина даним критеріям до отримання 
остаточних результатів дослідження, складно.  

Ще однією перевагою лімфаденектомії є можливість достовірної діагностики пацієнток з метастазами пухлини в лімфатичні вузли, що дозволяє краще підібрати 
схему ад'ювантної терапії з метою оптимізації показників виживаності і мінімізації токсичних побічних ефектів. Проте, одне з подібних клінічних досліджень не 

було спочатку розраховане на вивчення даного питання.67 Таким чином, в рамках такого дослідження не була передбачена стандартизація ад'ювантної терапії 

після хірургічного стадіювання з лімфаденектомією. Фактично, застосування лімфаденектомії не приводило до більш широкого призначення ад'ювантної терапії, 
чим можна пояснити відсутність істотних відмінностей  показників виживаності і частоти рецидивів між двома групами. 
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Питання про те, чи варто окрім дисекції тазових лімфатичних вузлів виконувати парааортальну лімфаденектомію, як і раніше залишається дискутабельним. Згідно 

з даними попередніх досліджень отримано суперечливі результати щодо рівня ризику метастазування в парааортальні лімфатичні вузли у пацієнток із 

метастатичним ураженням тазових лімфатичних вузлах.50,73,75,76 Була відзначена висока частота виявлення метастатичного ураження лімфатичних вузлів у ділянці 
над нижньою брижовою артерією, що вказує на необхідність системної лімфаденектомії тазових і парааортальих лімфатичних вузлів. Таким чином, 

парааортальну лімфаденектомію до рівня ниркових судин можна розглядати у випадку окремих, ретельно відібраних пацієнток із групи підвищеного ризику, 

включаючи пацієнток, яким було виконано тазову лімфаденектомію, і пацієнток з гістологічною картиною високого ризику рецидиву. З іншого боку, у випадку 
ендометріального раку першого ступеня злоякісності на ранніх стадіях багато хірургів вважають за краще не виконувати повну лімфаденектомію.61 

Підбиваючи підсумки, дисекція лімфатичних вузлів дозволяє виявляти пацієнток, які потребують ад'ювантної терапії (тобто променевої терапії і/або системної 

терапії).77 Певна категорія пацієнток не потребує і не виграє від повної лімфаденектомії, однак, ідентифікація подібних пацієнток в передопераційних умовах 
видається досить складною  в зв'язку із неконтрольованими варіаціями змін гістологічного ступеня злоякісності і глибини інвазії за результатами фінального 

патогістологічного дослідження. Робоча група NCCN рекомендує призначати лімфаденектомію окремим пацієнткам з ендометріальними карциномами, причому 

лімфаденектомія парааортальних лімфатичних вузлів призначається тільки відповідно до показань пацієнткам групи підвищеного ризику (див. Розділ «Принципи 

оцінки і хірургічного стадіювання» в Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми).6 Лімфаденектомія протипоказана пацієнткам з саркомою матки. 
Можливість виконання картування сторожового лімфатичного вузла допускається як альтернатива повної лімфаденектоміі в умовах локалізованої карциноми, 
макроскопічно обмеженої тілом матки. Хірургічний алгоритм картування сторожового лімфатичного вузла описаний нижче. 

Картування сторожового лімфовузла 

Розділ, присвячений хірургічному стадіюванню (див. Розділ «Принципи оцінки і хірургічного стадіювання» у Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми) 

включає в себе рекомендації щодо картування сторожового лімфовузла. Картування сторожового лімфовузла допускається у випадку пацієнток з 
ендометріальними карциномами, макроскопічно обмеженими тілом матки, для оцінки наявності метастазів в лімфатичних вузлах.78-82 При картуванні 

сторожового лімфовузла барвник вводиться в шийку матки і досягає сторожових лімфатичних вузлів (див. Рисунки 1-3 в розділі «Принципи оцінки і хірургічного 
стадіювання» в Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми). 

Хірургічний алгоритм картування сторожового лімфатичного вузла був розроблений для того, щоб знизити частоту хибнонегативних результатів (див. Рисунок 

4 в розділі «Принципи оцінки і хірургічного стадіювання» в Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми).78,83 Наприклад, підозрілі або макроскопічно 

збільшені лімфатичні вузли необхідно видаляти незалежно від результатів картування сторожового лімфовузла. При картуванні сторожового лімфовузла вкрай 
важливу роль відіграють кваліфікація хірурга і увага до деталей. Завдяки застосуванню техніки картування сторожового вузла вдається уникнути ускладнень і 

супутніх захворювань, пов'язаних зі стандартною лімфаденектомією.84,85 Оскільки картування сторожового лімфовузла дозволяє визначити первинні шляхи 

лімфодренажу, це підвищує ефективність виявлення метастазів під час процесу картування. При невдалій спробі картування сторожового лімфовузла виконується 
рефлексивна дисекція лімфатичних вузлів з відповідного боку.78,86 Картування сторожового лімфовузла вважається найбільш доречним і ефективним для 

пацієнток з низьким або помірним ризиком метастазування в лімфатичні вузли, а також для пацієнток, які не в змозі перенести стандартну лімфаденектомію.82,85-

91 Недавні результати досліджень також вказують на те, що індоціановому зеленому барвнику надається перевага над синіми барвниками .91-95 Увага до деталей і 
досвід хірурга відіграють критичну роль для оптимізації результатів. 

Оновлений літературний огляд і узгоджені рекомендації з картування сторожового лімфовузла при ендометріальному раку були недавно опубліковані 

Товариством гінекологічної онкології (SGO).82 Було встановлено, що суворе дотримання розробленого NCCN алгоритму картування сторожових лімфатичних 
вузлів дозволяє точно спрогнозувати наявність метастазів в тазових лімфатичних вузлах з частотою хибнонегативних результатів менше 5%. Крім того, 

нещодавно були опубліковані результати клінічного дослідження FIRES, присвяченого порівнянню картування сторожового лімфовузла і лімфаденектомії при 

ендометріальному раку в рамках найбільшого на сьогодні багатоцентрового проспективного дослідження (n = 385).91 Картування як мінімум одного сторожового 
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лімфатичного вузла було успішно виконано для 86% пацієнток; чутливість методу склала 97.2% (довірчий інтервал 95%, 85.0-100), негативне прогностичне 
значення склало 99.6% (довірчий інтервал 95%, 97.9-100). 

Донедавна більшість даних на користь ефективності та доцільності картування сторожового лімфовузла було зібрано в рамках одноцентрових досліджень. 

Систематичний огляд результатів 17 клінічних досліджень з розміром вибірки n >30 дозволив вивести частоту виявлення від 60% до 100%; частота виявлення в 

дослідженнях з більшою когортою (n >100) склала не менше 80%. Ретроспективне застосування хірургічного алгоритму дозволило встановити чутливість у межах 
95%, прогностичне значення у межах 99% і частоту хибнонегативних результатів у межах 5% .96 Інший недавній систематичний огляд і мета-аналіз результатів 

55 клінічних досліджень з n >10 пацієнток (n = 4915), дозволив встановити загальну частоту виявлення у межах 81%, і частоту двобічного виявлення тазових 
лімфатичних вузлів у межах 50%, а також частоту виявлення парааортальних лімфатичних вузлів у межах 17%.95 

Картування сторожового лімфовузла має виконуватися на основі онкологічних центрів, які мають достатній досвід виконання подібних процедур. Якщо у 

пацієнтки за результатами діагностичної візуалізації та хірургічної оцінки були виявлені макроскопічні метастатичні вогнища, необхідність у видаленні 

лімфатичних вузлів з метою стадіювання відсутня, оскільки результати гістологічного дослідження видалених лімфовузлів ніяк не вплинуть на вибір стратегії 
лікування.35 Основним протипоказанням до картування сторожового лімфовузла є саркома матки . Історично, картування сторожового вузла вважається 

суперечливим підходом у випадку пацієнток із гістологічними варіантами ендометріальної карциноми групи високого ризику (наприклад, серозна, світлоклітинна 

карцинома, карциносаркоми) .61,97 Проте, недавно були опубліковані багатообіцяючі результати досліджень, присвячених застосуванню методу картування 
сторожового лімфовузла при варіантах ендометріальної карциноми групи високого ризику (наприклад, серозна, світлоклітинна карцинома, карциносаркома), на 
підставі яких картування СЛВ потенційно можна розглядати як альтернативу повної лімфаденектомії.86,98 

Ультрастадіювання сторожевого лімфатичного вузла 

Недавні клінічні дані підтверджують потенційну значимість і важливість ультрастадіювання сторожового лімфатичного вузла (тобто, виготовлення послідовних 

зрізів і імуногістохімічне дослідження) для підвищення точності виявлення мікроскопічних метастазів. Ультрастадіювання сторожових лімфатичних вузлів 

дозволяє ідентифікувати метастази в лімфатичних вузлах, які неможливо виявити методом традиційного гістологічного дослідження, причому клінічні 
дослідження вказують на те, що ультрастадіювання сторожового лімфовузла призводить до перегляду стадії пухлини в більшу сторону в від 5% до 15% 
випадків.81,84 , 88,90,96 

 

MS-6 

  



80 
 

 

У рамках ретроспективного аналізу на основі клінічних випадків пацієнток з ендометріальним раком на ранніх стадіях (n = 780), яким було виконано картування 

сторожового лімфатичного вузла і лімфаденектомію або тільки лімфаденектомію, картування сторожового лімфатичного вузла призвело до виявлення більшої 

кількості метастазів (30.3% проти 14.7%, P <.001), а також було пов'язане із ширшим застосуванням ад'ювантної терапії.99 Також були опубліковані довгострокові 
результати проспективного багатоцентрового клінічного дослідження за участю 125 пацієнток з ендометріальною карциномою на ранніх стадіях, яким було 

виконано біопсію сторожового лімфатичного вузла. Пацієнткам з позитивним сторожовим лімфатичним вузлом ДПТ і хіміотерапія призначалися частіше, ніж 

пацієнткам із негативним сторожовим лімфатичним вузлом. Для пацієнток з виявленим сторожовим лімфатичним вузлом 50-місячна безрецидивна виживаність 
склала 84.7% без істотних відмінностей між підгрупами пацієнток з і без позитивного лімфатичного вузла (P = .5) .100 

У когорті із 508 пацієнток, яикм було виконано картування сторожового лімфатичного вузла, ультрастадіювання дозволило виявити 23 додаткові випадки 

мікроскопічних метастазів, які неможливо було б виявити методом стандартного фарбування гематоксиліном-еозином.101 Багатоцентрове клінічне дослідження 
за участю 24 пацієнток з ймовірно низьким або проміжним ризиком наявності метастазів в лімфатичних вузлах продемонструвало, що біопсія і ультрастадіювання 
сторожового лімфовузла дозволили виявити метастази в СЛВ в утричі  більшої кількості пацієнток, ніж при стандартній лімфаденектомії.102 

Хоча подібні результати не свідчать про виявлення артефактів, спричинених маніпуляціями з маткою, 103 клінічне значення і оптимальне лікування 
мікроскопічних метастазів або ізольованих пухлинних клітин (IПК), виявлених при ультрастадіюванні сторожового лімфатичного вузла, на сьогодні не до кінця 

зрозумілі.82,84,90,104-106 Прогностичну значимість ізольованих клітин вивчали для злоякісних пухлин молочної залози107, де лімфатичні вузли з ІПК не розцінюються 

як позитивні відповідно до системи стадіювання AJCC. Нещодавно також розпочалися клінічні дослідження, присвячені вивченню клінічної значимості ІПК, 
виявлених під час картування сторожового лімфовузла на ранніх стадіях ендометріального раку. 

Були опубліковані результати ретроспективного огляду на основі вибірки в складі 844 пацієнток з ендометріальним раком, яким було виконано картування 
сторожового лімфатичного вузла.108 Більшості пацієнток з ІПК, мікроскопічними метастазами і макроскопічними метастазами призначалася ад'ювантна 

хіміотерапія (83%, 81% і 89% відповідно). Трирічна безрецидивна виживаність за підсумками 3 років склала 90% для пацієнток з негативними сторожовими 

лімфатичними вузлами, 86% для пацієнток з ізольованими пухлинними клітинами в лімфатичних вузлах і 86% для пацієнток з мікроскопічними метастазами в 

лімфатичних вузлах. Значне погіршення показника безрецидивної виживаності було відзначено тільки для пацієнток із макроскопічними метастазами в 
сторожовому лімфовузлі (71%, P <.001) 

Недавнє проспективне обсерваційне дослідження за участю 519 пацієнток було присвячене порівнянню клінічних результатів для пацієнток з макроскопічними 
метастазами, мікроскопічними метастазами і ізольованими пухлинними клітинами в сторожовому лімфатичному вузлі, беручи до уваги ад'ювантну терапію.109 У 

пацієнток з ізольованими пухлинними клітинами в сторожовому лімфатичному вузлі було зафіксовано значно кращі показники трирічної виживаності без 

прогресування захворювання (ВБП) в порівнянні із пацієнтками з макроскопічними метастазами в сторожовому лімфатичному вузлі (95.5% проти 58.5%), в той 
час як результати для пацієнток з негативними сторожовими лімфатичними вузлами, ізольованими пухлинними клітинами в сторожовому лімфатичному вузлі і 

мікрометастазами в сторожовому лімфатичному вузлі істотно не відрізнялися. Рецидив був зареєстрований тільки у 1 з 31 пацієнток з ізольованими пухлинними 

клітинами (карциносаркоми в стадії IB), і ад'ювантна терапія при цьому суттєво  не вплинула на результати. Таким чином, на підставі подібних даних неможливо 

дійти до чіткого висновку про те, чи можуть пацієнтки з ізольованими пухлинними клітинами в сторожовому лімфатичному вузлі отримувати значну користь від 
ад'ювантної терапії. Майбутня оцінка прогнозів / результатів може знадобитися для того, щоб проспективно оцінити  порогові критерії для призначення і 
ефективність ад'ювантної терапії для пацієнток із дисемінованими ізольованими пухлинними клітинами. 

Мінімально інвазивні процедури 

За останні кілька десятиліть парадигма хірургічної практики змістилася у бік мінімально інвазивних підходів до виконання тотальної гістеректомії (TГ)/двобічної 

сальпінгоофоректомії і стадіювання лімфатичних вузлів для пацієнток з ендометріальним раком ранніх стадій.110 Хоча подібні процедури можуть виконуватися 
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із використанням будь-якого доступу (тобто лапароскопічна техніка, робот-асистуюча техніка, трансвагінальний доступ, абдомінальний доступ), 

загальноприйнятим стандартом хірургічного втручання для пацієнток з карциномами, макроскопічно обмеженими тілом матки, вважається малоінвазивна 

операція. Рандомізовані клінічні дослідження, систематичний огляд Кокранівської бази даних, популяційні хірургічні дослідження підтверджують, що 
малоінвазивні техніки є кращими за таких умов з огляду на нижчу частоту інфекцій хірургічних ран, переливання крові, венозної тромбоемболії, коротшим 

періодом госпіталізації і меншою вартістю лікування без погіршення онкологічних результатів .110-116 Проте, хоча клінічні дані і підтверджують, що мінімально 

інвазивні процедури пов'язані з відчутним скороченням частоти періопераційних ускладнень і вартості лікування, на сьогоднішні відзначається виражена 
нерівність в контексті доступу до мінімально інвазиних хірургічних технологій за расовою ознакою і за ознакою географічного регіону проживання.112,116 

Рандомізоване клінічне дослідження III фази було присвячене вивченню застосування техніки лапароскопії для повного хірургічного стадіювання; в клінічному 
дослідженні взяли участь пацієнтки (n = 2616) із захворюванням в клінічній стадії I - IIA (GOG-LAP2).115,117 Пацієнтки були в довільному порядку поділені у 

співвідношенні 2:1 на групу лапароскопії або групу лапаротомії. Результати клінічного дослідження LAP2 продемонстрували, що у 26% випадків хірургу довелося 

відмовитися від запланованої лапароскопії і перейти на лапаротомію у зв'язку із недостатньою видимістю, виявленням метастазів, кровотечею, похилим віком 

або надто високим індексом маси тіла. Частота виявлення розповсюдженого раку між двома групами суттєво не відрізнялася. Проте, суттєві відмінності було 
виявлено в показниках частоти видалення тазових і парааортальних лімфатичних вузлів (8% вузлів, які не вдалося видалити в рамках лапароскопії, проти 4% 

вузлів, які не вдалося видалити методом лапаротомії, P <.0001) .118,119 Водночас, в групі лапароскопії було відзначено значне зниження частоти післяопераційних 

небажаних явищ і скорочення тривалості періоду госпіталізації у порівнянні із групою лапаротомії. Частота рецидивів склала 11.4% в групі лапароскопії проти 
10.2% в групі лапаротомії. Показник 5-річної загальної виживаності (ЗВ) склав 84.8% в обох групах клінічного дослідження LAP2.117 Лапараскопічне стадiювання 
було асоційоване із поліпшенням післяопераційної якості життя пацієнток відразу за кількома параметрами.114 

Нещодавно були опубліковані результати клінічного дослідження LACE, присвяченого порівнянню клінічних результатів для пацієнток з ендометріальною 

карциномою стадії I (n = 760), які були в довільному порядку поділені на групи тотальної абдомінальної гістеректомії (TAГ) або тотальної лапароскопічної 

гістеректомії.111 За підсумками періоду подальшого спостереження тривалістю 4.5 роки, безрецидивна виживаність (БРВ) склала 81.3% в групі лапаротомії 

проти 81.6% в групі лапароскопії, де групи не відрізнялись істотно за показниками частоти рецидивів і ЗВ. Інше рандомізоване клінічне дослідження (n = 283), 
присвячене порівнянню лапароскопії та лапаротомії, виявило кращі показники тривалості госпіталізації, інтенсивності післяопераційного болю і тривалості 

періоду до відновлення повсякденних активностей у групі лапароскопії.120 Проте, лапаротомія як і раніше може бути необхідною в деяких клінічних ситуаціях 

(наприклад, у випадку пацієнток похилого віку, пацієнток з дуже великими розмірами матки), а також у разі деяких специфічних випадків метастазування 
пухлини.115,121,122 
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Робот-асистуюча хірургія є мінімально-інвазивною технологією, яка все частіше застосовується для хірургічного стадіювання ендометріальних карцином на 

ранніх стадіях за рахунок цілого ряду потенційних переваг у порівнянні із традиційною лапаротомією, особливо у випадку пацієнток з ожирінням.123-127 Результати 

проспективного когортного дослідження і декількох ретроспективних досліджень вказують на те, що робот-асистуючі підходи мають еквівалентну ефективність 
у порівнянні із лапароскопією і дозволяють домогтися як мінімум співставних, а як максимум більш сприятливих періопераційних результатів.127-130 Онкологічні 

результати є сапівставними із результатами у випадку застосування інших хірургічних технік, хоча дослідження, націлені на оцінку довгострокових результатів, 

на сьогодні все ще проводяться.131 -133 У випадку пацієнток з більшою масою тіла робот-асистуюча хірургія пов'язана з меншою частотою конверсії на традиційну 
лапаротомію у порівнянні із лапароскопічним доступом, причому робот-асистуючі техніки також є безпечними і доцільними для пацієнток із підвищеними 
анестезіологічними ризиками.127,128,134 

Вартість придбання і обслуговування роботизованого хірургічного обладнання залишається досить високою.135,123,124,131-133,136 SGO, Американська асоціація 

гінекологів-лапароскопістів (AAGL) і Американський коледж акушерів-гінекологів (ACOG) опублікували свої настанови і позиційні заяви на тему робот-

асистуючої хірургії.137-139 Для вивчення актуальних оглядів клінічної літератури на тему застосування робот-асистуючої хірургії при гінекологічних 
новоутвореннях, включаючи фінансові аспекти такого рішення, див. публікації Sinno and Fader і Gala et al .140,141 

Первинне лікування 

Дана Настанова NCCN поділяє чисті ендометріальні карциноми на три різні категорії з відмінними стратегіями лікування: 1) локалізована пухлина, обмежена 
тілом матки; 2) можливе або макроскопічне поширення на шийку матки; і 3) підозри на позаматкове розповсюдження пухлини. Більшість пацієнток з 

ендометріальним раком звертаються за медичною допомогою і їм встановлюють діагноз при захворюванні I стадії і в такому випадку всім пацієнткам без 

медичних протипоказань до операції рекомендується хірургічне лікування (з або без ад'ювантною терапією). Відповідно до загального принципу, ендометріальні 
карциноми необхідно видаляти єдиним блоком, аби оптимізувати клінічні результати; інтраперитонеальної морцеляції слід уникати .142-145 

Локалізована пухлина, обмежена тілом матки 

Для стадіювання пацієнток без медичних протипоказань до операції, у яких були діагностовані пухлини ендометріоїдної гістології, клінічно обмежені дном тіла 
матки, як правило, рекомендуються такі хірургічні процедури: тотальна гістеректомія / двобічна сальпінгоофоректомія з оцінкою та хірургічним стадіюванням 

лімфатичних вузлів (див. розділ «Гістеректомія і патогістологічне дослідження», а також розділ «Принципи оцінки і хірургічного стадіювання» в Настанові NCCN  

щодо ендометріальної карциноми, і також відповідну главу в цьому розділі «Обговорення»). 68 За наявності відповідних показань рекомендується хірургічне 
стадіювання для збору повних патогістологічних і прогностичних даних, на підставі яких буде прийматися рішення щодо призначення ад'ювантної терапії 

окремим спеціально відібраним пацієнткам без медичних або технічних протипоказань до дисекції лімфатичних вузлів (див. розділ «Лімфаденектомія» і 

«Картування сторожового лімфатичного вузла» в даному розділі «Обговорення»). Збереження яєчників є безпечним для вибраних пацієнток у пременопаузі з 
ендометріальною карциномою стадії I.146-148 Мінімально інвазивна операція вважається кращим варіантом хірургічного лікування, коли це технічно доцільно. 

Мінімально-інвазивний доступ визнають і схвалюють SGO і Американська колегія хірургів (див. www.sgo.org/quality-outcomes-and-research/quality-indicators; 
www.facs.org/quality-programs/cancer/ncdb/qualitymeasures ).  

Під час операції необхідно виконати ретельну оцінку інтраперитонеальних структур, необхідно виконати біопсію будь-яких підозрілих ділянок. Хоча подібний 

фактор безпосередньо і не впливає на стадіювання, Міжнародна федерація акушерства і гінекології (FIGO) рекомендує під час операції виконувати забір зразків 

для перитонеального цитологічного дослідження, і реєструвати його результати. Збільшені або підозрілі лімфатичні вузли необхідно видалити, щоб підтвердити 
або виключити їх метастатичне ураження. Дисекція і патогістологічне дослідження заочеревинних лімфовузлів за відсутності клінічно видимої лімфаденектомії 

є корисними при стадіюванні за критеріями FIGO 2009 проте, доцільність планового виконання подібної процедури залишається сумнівною (див. розділ 
«Лімфаденектомія» в даному розділі «Обговорення»). 

http://www.facs.org/quality-programs/cancer/ncdb/qualitymeasures
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Пацієнткам з ендометріальними карциномами, макроскопічно обмеженими тілом матки, також може бути показане картування сторожового лімфовузла з метою 

двобічної оцінки статусу тазових лімфатичних вузлів, причому подібна процедура пов'язана з нижчими показниками захворюваності та частоти ускладнень, ніж 
повна лімфаденектомія (див. розділ «Картування сторожового лімфатичного вузла» в даному розділі «Обговорення»). 

Неповне хірургічне стадіювання 

Пацієнткам після неповного (тобто виконаного не досконально) хірургічного стадіювання за наявності внутрішньоматкових чинників підвищеного ризику часто 
рекомендується діагностична візуалізація, особливо якщо йдеться про пацієнток з пухлинами вищого гістологічного ступеня злоякісності або з глибшою 

інвазією.149,150 Повторне хірургічне стадіювання, включаючи дисекцію лімфатичних вузлів, також може виконуватись за можливості і необхідності.73 На підставі 

результатів діагностичної візуалізації  і/або повторного хірургічного стадіювання вибираються рекомендовані варіанти ад'ювантної терапії відповідно до 
алгоритму (див. розділ «Ад'ювантна терапія після неповного хірургічного стадіювання» в Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми). 

Лікування із збереженням репродуктивної функції 

Хоча в якості первинного методу лікування при ендометріальній карциномі зазвичай виконується гістеректомія, можливість призначення безперервної прогестин-
вмісної терапії допускається у випадку окремих ретельно відібраних пацієнток з ендометріальними карциномами першого ступеня злоякісності стадії IA 

(неінвазивні ендометріальні карциноми), які бажають зберегти репродуктивну функцію.151- 155 Аналогічним чином, подібна терапія також може призначатися 

пацієнткам молодого віку з ендометріальною гіперплазією, які бажають зберегти репродуктивну функцію. Дана Настанова включає в себе алгоритм лікування із 
збереженням репродуктивної функції для пацієнток з неінвазивною ендометріоїдною аденокарциномою ступеня злоякісності 1 за результатами біопсії 

(фракційному діагностичному вишкрібанню надається перевага) (див. розділ «Критерії відбору пацієнток для розгляду варіантів лікування зі збереженням 

репродуктивної функції» в Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми). Робоча група NCCN при цьому також рекомендує направляти пацієнток на 
консультацію до репродуктолога. Для того, щоб у випадку конкретної пацієнтки можна було розглядати варіанти лікування зі збереженням репродуктивної 

функції, повинні бути дотримані всі умови, передбачені алгоритмом (у тому числі, відсутність метастазів). Вибраним пацієнткам може знадобитися консультація 

генетика і генетичне тестування. Також слід проінформувати пацієнток про те, що лікування зі збереженням репродуктивної функції не є загальноприйнятим 

стандартом ліуквання ендометріальної карциноми. Тотальна гістеректомія/двобічна сальпінгоофоректомія рекомендується після народження дитини, за 
неефективності терапії або у випадку прогресуванні захворювання. Терапія зі збереженням репродуктивної функції не рекомендується пацієнткам групи 

підвищеного ризику (тобто пацієнткам з ендометріальними карциномами високого ступеня злоякісності, серозними, світлоклітинними карциномами, 
карциносаркомами і лейоміосаркомами матки). 
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У рамках безперервної прогестин-вмісної терапії може призначатися мегестролу ацетат, медроксипрогестерон або левоноргестрел-вмісна внутрішньоматкова 

спіраль.151,152,156 Стійка повна ремісія досягається приблизно у 50% всіх пацієнток.151 Можливість застосування прогестин-вмісної терапії необхідно уважно 

розглядати в контексті інших специфічних факторів і протипоказань, таких як рак молочної залози, гостре порушення мозкового кровообігу, інфаркт міокарда, 
тромбоемболія легеневої артерії, тромбоз глибоких вен, паління. 

Для пацієнток, які отримують прогестин-вмісну терапію, Робоча група NCCN рекомендує ретельний моніторинг із забором зразків ендометрія (біопсія або 
фракційне діагностичне вишкрібання) через кожні 3 - 6 місяців. Тотальна гістеректомія / двобічна сальпінгоофоректомія зі стадіюванням рекомендується в 

наступних випадках: 1) після народження дитини; 2) якщо дослідження зразків біопсії дає підставу підозрювати прогресування захворювання; 3) якщо 

ендометріальний рак наявний через 6 - 12 місяців прогестин-вмісної терапії.155,157 Хоча деяким молодим жінкам, у яких наступна біопсія ендометрія після 
гормональної терапії дає негативний результат, вдається завагітніти, частота рецидивів для таких пацієнток залишається вкрай високою - на рівні 35%.151,154,158-160 

Для пацієнток з персистуючою ендометріальною карциномою після 6 місяців безуспішної гормональної терапії Робоча група NCCN рекомендує МРТ органів 

малого тазу для виключення ймовірності інвазії у міометрій і метастатичного ураження лімфатичних вузлів / яєчників перед тим,  як продовжувати терапію зі 
збереженням репродуктивної функції. 

Для пацієнток у пременопаузі з ендометріальною карциномою стадії IA - B дані вказують на те, що збереження яєчників є безпечним і не пов'язане з підвищеним 

ризиком онкологічної смертності. Спостереження за пацієнтками велося протягом 16 років.146 Інші дослідження також вказують на те, що збереження яєчників є 
безпечним для жінок з ендометріальним раком на ранніх стадіях.147,148 

Ймовірне або макроскопічне поширення на шийку матки 
Пацієнткам з можливим і макроскопічними поширенням на шийку матки (пухлина з ендометріоїдною гістологічною картиною) показана біопсія шийки матки 

або МРТ, якщо раніше не виконувалася (див. розділ «Додаткове діагностичне обстеження» у Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми) .149,150 Якщо 

біопсія і МРТ дають негативний результат, вважається, що захворювання обмежене тілом матки, і призначати лікування в такому випадку слід відповідно до 

вищенаведених рекомендацій (див. розділ «Первинна терапія» у Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми»). Крім того, в деяких випадках досить 
складно відрізнити первинну карциному шийки матки від ендометріальної карциноми стадії II. Таким чином, операбельним пацієнткам із поширенням процесу 

на шийку матки рекомендується тотальна гістеректомія або радикальна гістеректомія з двобічною сальпінгоофоректомією, цитологічне дослідження 

(перитонеальних змивів) і видалення лімфатичних вузлів за наявності відповідних показань (див. розділ «Принципи хірургічної оцінки та стадіювання», а також 
розділ "Гістеректомія і патогістологічна оцінка" у Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми) .68 У таких пацієнток радикальна або модифікована 

радикальна гістеректомія дозволяє поліпшити локальний контроль захворювання і показники виживаності у порівнянні з тотальною гістеректомією.161,162 

Альтернативно пацієнтці може бути показана ДПТ і брахітерапія (категорія 2B) з подальшою тотальною гістеректомією/двобічною сальпінгоофоректомією і 
хірургічне стадіювання. Проте, передопераційна променева терапія відноситься до рекомендацій категорії 2B, оскільки Робоча група NCCN вважає, що негайна 
операція є найкращим варіантом для таких пацієнток. 

Пацієнтки, яким не показана первинна операція 
У випадку пацієнток з протипоказаннями до первинної операції за наявності локалізованих пухлин, обмежених тілом матки, показана ДПТ і/або брахітерапія. 

Первинна системна терапія також може призначатися вибраним пацієнткам з локалізованими пухлинами, обмеженими тілом матки, ендометріоїдної гістології 

(тобто позитивними на рецептори естрогену і прогестерону [ER / PR-позитивні]). Пацієнткам, які отримують тільки гормональну терапію, необхідний ретельний 
моніторинг ендометріальної біопсії (наприклад, рекомендується розглянути можливість виконання планової біопсії ендометрія через кожні 3-6 місяців) .46,163 

Прогестин-вмісна терапія зарекомендувала себе як відносно ефективний варіант зі слабо вираженими токсичними побічними ефектами для пацієнток з пухлинами 
низького ступеня злоякісності.164 Також застосовуються режими тамоксифену, чергуючи з призначенням мегестролу165 і інгібіторів ароматази. 166-169 
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За наявності підозри на макроскопічне поширення процесу на шийку матки у пацієнток, яким протипоказана первинна операція, ДПТ  і брахітерапія є 

ефективними методами лікування, здатними забезпечити достатньо якісний контроль розповсюдження захворювання в ділянці малого тазу, а також високі 

показники довгострокової виживаності без прогресування захворювання (див. розділ «Принципи променевої терапії» в Настанові NCCN щодо новоутворень 
матки) .170-173 ДПТ і брахітерапію призначають як в комбінації з, так і без додаткової системної терапії. Якщо з часом пацієнтка переходить в категорію 

операбельних, їй призначається локальна терапія. Попри те, що системна терапія є також допустимим варіантом (категорія 2B), тим не менше, після курсу 

променевої терапії повинне призначатися локальне лікування, у міру можливості у вигляді оперативного втручання (ДПТ + брахітерапія для неоперабельних 
пацієнток).  

Підозри на позаматкові пухлинні вогнища 
У випадку підозри на наявність позаматкових пухлинних вогнищ (ендометріоїдної гістології), відповідно до клінічних показань рекомендується виконати 

діагностичну візуалізацію (див. розділ «Додаткове діагностичне обстеження» у Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми), а також розглянути 

можливість призначення аналізу на CA-125. Тестування на рецептори естрогену рекомендується у випадку ендометріоїдних пухлин стадії III або IV. Пацієнткам 

без ознак позаматкового поширення пухлини призначається лікування відповідно до рекомендацій для пацієнток з локалізованою пухлиною, обмеженою тілом 
матки. Наявність асциту або ознак поширення злоякісного процесу на сальник, лімфатичні вузли (включаючи пахові лімфатичні вузли), яєчники або очеревину 

вимагає хірургічного втручання з тотальною гістеректомією / двобічною сальпінгоофоректомією, забором зразків для цитологічного дослідження (перитонеальні 

змиви) і видаленням тазових і парааортальних лімфатичних вузлів за наявності відповідних показань. За необхідності також виконується хірургічна циторедукція. 
Крім того, слід розглянути можливість призначення передопераційної системної терапії. Завданням оперативного втручання є видалення всіх видимих 
залишкових вогнищ захворювання, хоча декілька досліджень також вказують на ефективність неповної циторедуктивної операції.68,174-176 

Пацієнткам з нерезектабельними позаматковими пухлинними вогнищами в ділянці малого тазу (тобто поширення злоякісного процесу на піхву, сечовий міхур, 

кишечник / пряму кишку, лімфатичні вузли або параметрій), як правило, показана ДПТ з (або без) додатковим курсом брахітерапії і/або системної терапії та 

подальшим розглядом можливості виконання індивідуальної ревізійної операції.177-180 Також допускається можливість призначення в якості первинного лікування 

системної терапії. Залежно від регресу захворювання у відповідь на терапію, пацієнтці показане повторне обстеження для оцінки доцільності виконання 
хірургічного видалення і /або променевої терапії. За наявності віддалених вісцеральних метастазів (наприклад, ураження печінки) рекомендовані варіанти 

лікування включають в себе системну терапію і/або ДПТ і / або гормональну терапію. Також можна розглянути паліативну тотальну гістеректомію / двобічну 
сальпінгоофоректомію. 
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Ад’ювантна терапія 

Локалізована пухлина, обмежена тілом матки  
Ретельне хірургічне стадіювання дозволяє отримати важливу інформацію, необхідну для вибору оптимальної схеми ад'ювантної терапії з приводу 

ендометріальних пухлин (див. розділ «Принципи оцінки та хірургічного стадіювання» в Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми). Для пацієнток з 

ендометріальною карциномою стадії I, яким було виконано повне ретельне хірургічне стадіювання, виконується стратифікація за несприятливими факторами 
ризику (тобто, вік, позитивний статус на поширення на лімфоваскулярний простір, розміри пухлини, поширення на нижній сегмент матки або поверхневі залози 

шийки матки).181,182 Рекомендації щодо ад'ювантної терапії представлені в алгоритмі (див. Настанову NCCN  щодо ендометріальної карциноми). Окремо варто 

звернути увагу на те, що алгоритм лікування був змінений у 2010 році на підставі оновленої системи стадіювання FIGO.54 Проте, зі зрозумілих причин, значна 
частина досліджень, на підставі результатів яких було складено дану Настанову, використовували більш ранню систему стадіювання FIGO / AJCC. Таким чином, 
аналізуючи історичні дані, необхідно враховувати потенційні ефекти міграції стадії. 

Базова концепція, що лежить в основі рекомендацій, викладених у даній Настанови NCCN, полягає в тенденції до вибору більш агресивної ад'ювантної терапії 
для пацієнток у міру погіршення гістологічного ступеня злоякісності пухлини і наявності міометріальної і/або цервікальної інвазії, оскільки ризики, пов'язані з 

такими факторами, існують в безперервному часовому континуумі.183-185 У випадку ендометріальної карциноми хірургічної стадії I та II існують також і додаткові, 

в тому числі, патогістологічні фактори, які впливають на прийняття рішення про призначення ад'ювантної терапії, включаючи поширення процесу на 
лімфоваскулярний простір, вік пацієнтки, об’єм пухлини, глибину інвазії і поширення процесу на нижній сегмент матки або поверхневі залози шийки матки. При 
призначенні ад'ювантної променевої терапії важливо починати курс ПТ відразу ж після загоєння кукси піхви, не пізніше 12 тижнів після операції. 

На сьогодні існують значні суперечності в тому, що стосується того, який об’єм ад'ювантної терапії насправді необхідний пацієнткам з ендометріальною 

карциномою стадії I за результатами хірургічного стадіювання незалежно від внутрішньоматкових характеристик за умови, що позаматкове розповсюдження 

пухлини було достовірно заперечено. В рамках великого проспективного клінічного дослідження, організованого Групою гінекологічної онкології (GOG), 5-річна 

виживаність для пацієнток з карциномами хірургічній стадії I за відсутності інших несприятливих факторів ризику, крім гістологічного ступеня злоякісності і 
інвазії у міометрій (тобто за відсутності позаматкових пухлинних вогнищ, поширення процесу на шийку матки або лімфоваскулярний простір) склала 92.7%.186 

Практика хірургічного стадіювання призвела до обмеження призначення ад'ювантної терапії при ендометріальній карциномі стадії I, на підставі чого Робоча 

група NCCN додала в Настанову рекомендацію щодо спостереження для даної категорії пацієнток (див. рекомендації щодо ад'ювантної терапії в Настанові NCCN 
щодо ендометріальної карциноми).77,182,183,187- 189 Водночас, Робоча група NCCN рекомендує вдаватися до стратегії спостереження тільки у випадку окремих, 
ретельно відібраних пацієнток без залишкових вогнищ захворювання в хірургічних зразках гістеректомії. 

Рекомендовані післяопераційні (тобто ад'ювантні) стратегії лікування для пацієнток з ендометріальною карциномою стадії II (за результатами ретельного 

хірургічного стадіювання) описані в алгоритмі лікування (див. розділ «Ад'ювантна терапія з приводу пухлин в стадії II» в Настанові NCCN щодо ендометріальної 

карциноми). Робоча група NCCN, в цілому, сходиться в думках щодо ролі ад'ювантної терапії для пацієнток з інвазивним цервікальним компонентом, яким було 

виконано екстрафасціальну гістеректомію. Проте, пацієнткам із захворюванням стадії II, яким було виконано радикальну гістеректомію з негативними 
хірургічними краями резекції за відсутності ознак позаматкового поширення пухлини, можуть бути рекомендовані як спостереження, так і вагінальна 

брахітерапія. Як і у випадку із захворюванням стадії I, наявність несприятливих факторів ризику слід уважно враховувати при виборі стратегії ад'ювантної 
терапії.190 

У 2017 році Робоча група NCCN прийняла рішення виключити спостереження з переліку рекомендованих стратегій ведення в ад'ювантних умовах для пацієнток 

з ендометріальними карциномами стадії IA третього ступеня злоякісності за наявності додаткових факторів ризику і для пацієнток з ендометріальними 
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карциномами стадії IB третього ступеня злоякісності за відсутності несприятливих факторів ризику. З іншого боку, для пацієнток з ендометріальними 

карциномами стадії IA / IB третього ступеня злоякісності (стадія IA за несприятливих факторів ризику і стадія IB без несприятливих факторів ризику) була додана 

рекомендація категорії 2B щодо значення системної терапії поряд з первинними рекомендаціями щодо призначення вагінальної брахітерапії і / або ДПТ. У 
випадку ендометріальної карциноми стадії IB третього ступеня злоякісності з несприятливими факторами ризику варіанти системної терапії (у доповнення до 
ДПТ і / або вагінальної брахітерапії) були віднесені до більш актуальної категорії рекомендацій 2A. 

Ад’ювантна променева терапія 

Декілька клінічних досліджень третьої фази були присвячені вивченню ад'ювантної терапії для пацієнток з локалізованими пухлинами, обмеженими тілом матки. 

В цілому, застосування ад'ювантної променевої терапії дозволяє поліпшити контроль поширення злоякісного процесу в ділянці малого тазу для вибраних 
пацієнток з факторами ризику рецидиву (а також поліпшити показники виживаності без прогресування), проте, ні в одному такому клінічному дослідженні 

променева терапія не призвела до істотного поліпшення показників загальної виживаності. З іншого боку, багато подібних клінічних досліджень мали ряд 

обмежень, оскільки для участі в них відбиралися пацієнтки переважно групи низького ризику (тобто з патогістологічними внутрішньоматковими ознаками, 

характерними для низького ризику). Таким чином, подібні клінічні дослідження не мали достатньої статистичної сили для екстраполяції їх результатів на 
пацієнток групи високого ризику. Також загальновизнаним вважається те, що у випадку пацієнток із локалізованою пухлиною, обмеженою тілом матки, існує 

цілий фактор патогістологічних внутрішньоматкових факторів. Подібні несприятливі патогістологічні внутрішньоматкові фактори ризику включають високий 

гістологічний ступінь злоякісності пухлини, глибоку інвазію у міометрій (і відповідно, більш пізню стадію), поширення процесу на лімфоваскулярний простір, а 
також карциноми серозної і світлоклітинної гістології. 

Чотири клінічні дослідження були присвячені оцінці ролі ад'ювантної ДПТ органів малого тазу для пацієнток з ендометріальною карциномою. У 2-х таких 
клінічних дослідженнях пацієнтки не проходили формальне стадіювання (Проспективне дослідження променевої терапії при ендометріальній карциномі 

[PORTEC-1], Aalders).191,192 В третьому клінічному дослідженні (ASTEC / EN.5) тільки 50% пацієнток пройшли ретельне стадіювання за сумісним хірургічним 

протоколом.66,193 У четвертому дослідженні, однак, формальне хірургічне стадіювання було обов'язковим для всіх пацієнток (GOG 99).194 Крім того, окремо варто 
відзначити, що всі такі клінічні дослідження використовували більш ранню систему стадіювання (тобто до 2009 року). 

Результати клінічного дослідження PORTEC-1 продемонстрували, що ДПТ органів малого тазу є терапевтично ефективною для вибраних пацієнток із 

локалізованими пухлинами, обмеженими тілом матки.191,195 Хоча променева терапія значно скорочує ризик локально-регіонарного рецидиву, покращення 
показників загальної виживаності відзначено не було.196 
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У рамках рандомізованого клінічного дослідження Aalders було виявлено, що променева терапія дозволяє знизити ризик вагінального (тобто локально-

регіонарного) рецидиву, але не знижує ризику метастазування у віддалені органи та не покращує показники загальної виживаності.192 Недавнє об'єднане 

рандомізоване клінічне дослідження (ASTEC / EN.5) продемонструвало, що ад'ювантна променева терапія органів малого тазу не покращує показники 
безредицивної виживаності (тобто, виживаність без прогресування захворювання) або загальної виживаності у пацієнток з ендометріальною карциномою на 

ранніх стадіях групи проміжного або високого ризику, хоча в рамках дослідження і було відзначено незначне покращення ефективності контролю захворювання 

в ділянці малого тазу.193 Проте, клінічне дослідження ASTEC / EN.5 є досить суперечливим; причому 51% пацієнток в групі спостереження ASTEC отримували 
вагінальну брахітерапію.70,197 Клінічне дослідження Keys (GOG 99) показало, що ад'ювантна променева терапія органів малого тазу призводить до поліпшення 

локо-регіонарного контролю і безрецидивного інтервалу (тобто безредицивної виживаності) без помітного поліпшення показників загальної виживаності.194 Як 

клінічне дослідження GOG 99, так і клінічне дослідження PORTEC-1 продемонстрували, що більшість рецидивів у пацієнток із захворюванням, ініціально 
обмеженим тілом матки, мають локалізований характер (в піхву), що призвело до більш поширеного застосування вагінальної брахітерапії як єдиного виду 
ад'ювантної терапії.194,198,199 

Для того, щоб допомогти сформувати вибірку пацієнток, яким може бути показана ад'ювантна променева терапія, автори клінічних досліджень GOG 99 і PORTEC 
спробували визначити фактори ризику для пацієнток з групи високого проміжного ризику рецидиву.191,194 Такі фактори включають вік, глибоку інвазію у 

міометрій, гістологічний ступінь злоякісності і поширення процесу на лімфоваскулярний простір. У рамках клінічного дослідження GOG 99 у пацієнток віком 

<50 років повинні бути наявні всі три інші гістологічних фактори ризику, щоб їх можна було віднести до групи високого проміжного ризику рецидиву.194 Жінки 
у віці від 50 до 70 років відносилися до групи високого проміжного ризику за наявності хоча б двох гістологічних факторів ризику. Пацієнтки віком 70 років і 

старше включалися в групу високого проміжного ризику за наявності хоча б одного фактору ризику. У рамках клінічного дослідження PORTEC-1 до групи 

високого проміжного ризику рецидиву були включені жінки, у яких були наявні хоча б 2 з 3 факторів ризику (тобто вік >60 років , глибока інвазія у міометрій, 
третій гістологічний ступінь злоякісності).191,198 

У зв'язку із пересторогами щодо виражених потенційних токсичних побічних ефектів ДПТ органів малого тазу, активно вивчалася роль вагінальної брахітерапії 

як самостійного методу променевої терапії у випадку локалізованих пухлин, обмежених тілом матки. У рамках клінічного дослідження PORTEC-2 пацієнтки з 
локалізованими пухлинами, обмеженими тілом матки, були в довільному порядку поділені на групу ДПТ органів малого тазу і на групу тільки вагінальної 

брахітерапії. Клінічне дослідження PОRTEC-2 продемонструвало чудові еквівалентні показники контролю розповсюдження захворювання в ділянці малого тазу 

і в піхву для обох методів променевої терапії незалежно від показників загальної виживаності.200 Беручи до уваги той факт, що вагінальна брахітерапія пов'язана 
зі значно менш вираженими токсичними побічними ефектами, ніж променева терапія органів малого тазу, вагінальна брахітерапії як єдина самостійна стратегія 

променевої терапії залишається раціональним варіантом для більшості пацієнток із локалізованими ендометріальними карциномами, обмеженими тілом матки, 

яким показана ад'ювантна променева терапія.198-207 Техніки вагінальної брахітерапії і/або повного терапевтичного опромінення органів малого тазу повинні 
застосовуватися суворо в індивідуальному порядку в залежності від патогістологічної картини пухлини. Обидва клінічні дослідження PORTEC-1 і PORTEC-2 

виключали з вибірки пацієнток з ендометріальними карциномами стадії IC ступеня злоякісності 3 за системою стадіювання 1998 FIGO (стадія IB ступеня 

злоякісності 3 за системою стадіювання 2009 FIGO);54 таким чином, застосування самостійної ад'ювантної брахітерапії для пацієнток з групи максимального 
ризику на сьогодні залишається відкритим питанням. 

Недавнє клінічне дослідження (GOG 249) було присвячене вивченню техніки брахітерапії на куксу піхви і системної терапії на основі карбоплатину / паклітакселу 

(брахітерапія + хіміотерапія) у порівнянні з тільки ДПТ органів малого тазу для пацієнток з локалізованими ендометріальними карциномами, обмеженими тілом 
матки, групи високого ризику (n = 601). На відміну від дослідження PORTEC-2, в дослідженні GOG 249 було відзначено значне зниження показника частоти 

рецидивів в лімфатичних вузлах (переважно в тазових) в групі брахітерапія + хіміотерапія у порівнянні з групою ДПТ. З іншого боку, між групами не було 

зафіксовано істотних відмінностей за показниками частоти рецидивів в піхву і частоти віддалених рецидивів. Проте, в групі брахітерапія + хіміотерапія частіше 
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реєструвалися рецидиви в ділянці малого тазу поза межами піхви. За результатами періоду подальшого спостереження з медіаною тривалості 53 місяці трирічна 

частота безрецидивної виживаності склала 82% в обох терапевтичних групах; трирічна загальна виживаність склала 88% в когорті брахітерапія + хіміотерапія і 

91% в когорті ДПТ органів малого тазу. Гострі токсичні побічні ефекти виявилися більш вираженими і частіше зустрічалися серед пацієнток, які отримували 
брахітерапію і хіміотерапію. Будь-яких відмінностей щодо показників пізніх відтермінованих токсичних побічних ефектів зафіксовано не було.208 

Аналіз об'єднаних даних клінічних досліджень PORTEC-1 і PORTEC-2 дозволив виконати ранжування за прогностичною потужністю декількох змінних, 
вивчених в рамках цього дослідження, для клінічного результату пацієнтки. Вік пацієнтки, ступені злоякісності пухлини і поширення на лімфоваскулярний 

простір мали найбільше прогностичне значення для показників ризику локально-регіонарного  рецидиву (ЛРР), віддаленого рецидиву (ВР), загальної виживаності 

і безрецидивної виживаності, в той час як фактор призначеного лікування (тобто ДПТ проти вагінальної брахітерапії) виявився прогностичним тільки для ризику 
локально-регіонарного рецидиву і безрецидивноїї виживаності.181 Перевага ад'ювантної ДПТ у випадку локалізованих пухлин, обмежених тілом матки, для групи 

високого ризику на сьогодні залишається спірною. Більшість членів Робочої групи NCCN сходяться на думці, що пацієнткам з пухлинами третього ступеня 

злоякісності з глибокою інвазією показана ад'ювантна терапія. Два великих ретроспективних аналізи за базами даних SEER, виконаних на вибірці пацієнток з 

ендометріальною карциномою, продемонстрували, що ад'ювантна променева терапія сприяє підвищенню показників загальної виживаності для пацієнток групи 
високого ризику.209,210 У рамках мета-аналізу результатів рандомізованих клінічних досліджень аналіз у підвибірках показав, що ад'ювантна променева терапія 

органів малого тазу з приводу ендометріальних карцином стадії I була асоційована з тенденцією до покращення показників виживаності в групі максимального 

ризику (тобто ендометріальні карциноми стадії IC третього ступеня злоякісності за системою 1988 FIGO), в той час як серед пацієнток з нижчим ризиком такої 
тенденції не відзначалося. В інших оглядах, проте, отримано суперечливі результати.202,211-215 

Нещодавно були опубліковані результати дослідження з довгостроковим періодом подальшого спостереження (медіана 20.5 років) за участю 568 пацієнток з 
ендометріальною карциномою на ранніх стадіях, які брали участь у клінічному дослідженні Aalders. Клінічне дослідження було присвячене порівнянню 

довгострокових результатів у пацієнток, які отримували вагінальну брахітерапію плюс ДПТ у порівнянні з тільки вагінальною брахітерапією.  

Отримані дані свідчать про відсутність статистичних відмінностей у загальній виживаності між досліджуваними групами, і у  когорті пацієнтів молодше 60 

років, які отримували вагінальну брахітерапію плюс ДПТ, спостерігалося підвищення частоти вторинних ракових захворювань і, як наслідок, вищі показники 
смертності. 
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Ад’ювантна системна терапія 

Пацієнтки, що страждають  на глибоко інвазивні ендометріальні карциноми третього ступеня злоякісності, обмежені тілом матки (стадія IB, 3 гістологічна ступінь 

злоякісності  за системою 2009 FIGO [раніше стадія IC, 3 гістологічна ступінь злоякісності за системою 1988 FIGO]), мають відносно несприятливий прогноз. 
Незважаючи на ад'ювантну терапію у вигляді променевої терапії на органах малого тазу, для значного числа пацієнток все одно зберігається відчутний ризик 

розвитку віддалених метастазів.194,195 Таким чином, деякі практикуючі лікарі вважають, що додавання ад'ювантної системної терапії до курсу ад'ювантної 

променевої терапії дозволяє трохи підвищити ефективність лікування (тобто знизити ризик виникнення метастазів у віддалені органи).183,216 Проводилися клінічні 
дослідження, присвячені оцінці ролі системної терапії при локалізованій ендометріальній карциномі, обмеженій тілом матки групи високого ризику.216,217 Такі 

дослідження продемонстрували поліпшення показників виживаності без прогресування захворювання при призначенні послідовного курсу ад'ювантної 

хіміотерапії / променевої терапіі.216 Проте, Робоча група NCCN вважає, що ад'ювантна системна терапія в подібних обставинах є рекомендацією категорії 2B, 
оскільки поліпшення показників загальної виживаності так і не було продемонстровано.216 На сьогоднішній день Робоча група NCCN очікує фінальних 
результатів клінічного дослідження GOG 249. 

Карбоплатин / паклітаксел є  найкращим режимом ад'ювантної хіміотерапії в умовах локалізованої ендометріальної карциноми, обмеженої тілом матки, групи 
високого ризику..218-220 

Захворювання  на пізній стадії / позаматкові осередки 
На сьогодні існує експертний консенсус на предмет того,  що пацієнтки з документально підтвердженими позаматковими пухлинними  вогнищами відносяться 

до групи підвищеного ризику рецидивування і потребують ад'ювантної терапії. Проте, оптимальний формат ад'ювантної терапії для  таких пацієнток на сьогодні 

ще не був достовірно визначений.221-223 Пацієнткам з позаматковими пухлинними вогнищами, обмеженими лімфатичними вузлами або придатками, може 
призначатися тільки променева терапія на органах малого тазу або променева терапія з розширеним полем без додаткової системної терапії224, хоча традиційно 
системна терапія вважається основним компонентом ад'ювантної терапії для пацієнток з позаматковими пухлинними вогнищами. 

При ендометріальній карциномі в стадії IIIA або IIIC рекомендовані варіанти лікування включають в себе системну терапію і / або променеву терапію системним 
пучком з (або без) додатковим курсом вагінальної брахітерапії. При ендометріальній карциномі в стадії IVA / IVB системна терапія є невід'ємним базовим 
компонентом лікування, який може поєднуватися з променевою терапією зовнішнім пучком і / або вагінальною брахітерапією.    

Раніше повне терапевтичне опромінення черевної порожнини призначалося ретельно відібраним пацієнткам, віднесеним до групи підвищеного ризику 

перитонеального рецидиву, причому результати ретроспективних досліджень показали, що променева терапія дійсно демонструвала терапевтичну ефективність 

в подібних обставинах.225,226 Рандомізоване клінічне дослідження третьої фази III GOG (122) було присвячене оцінюванню оптимальних стратегій ад'ювантної 
терапії для пацієнток з позаматковими осередками ендометріальної карциноми. В рамках даного дослідження пацієнтки з пухлинами в стадії III і  

внутрішньочеревній стадії IV з мінімальними залишковими осередками були в довільному порядку поділені на групи повного терапевтичного опромінення 

органів черевної порожнини і малого тазу і на групу 7 циклів комбінованої хіміотерапії доксорубіцином (60 мг / м2) і цисплатином (50 мг / м2) з додатковим 

курсом цисплатина (режим AP). Результати даного клінічного дослідження GOG показали, що хіміотерапія в режимі AP дозволила поліпшити показники 
виживаності без прогресування захворювання і загальної виживаності у порівнянні з групою повного терапевтичного опромінення органів черевної порожнини і 

малого тазу; тим не менш, гострі токсичні побічні ефекти (наприклад, периферична нейропатія) також виявилися більш вираженими в групі хіміотерапії в режимі 
AP.178 

Клінічне дослідження GOG 122 підтвердило роль радикальної ад'ювантної комбінованої системної хіміотерапії, спрямованої на повне вилікування, для пацієнток 

з позаматковими пухлинними вогнищами. Таким чином, в Даній Настанові NCCN системна терапія становить доведено ефективну основу ад'ювантної терапії 
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для пацієнток із захворюванням в стадії III або IV. Повне терапевтичне опромінення черевної порожнини в якості єдиного виду ад'ювантної терапії (за протоколом, 

використаним в рамках клінічного дослідження GOG 122) вважається менш ефективним, ніж хіміотерапія, і такий підхід більше не рекомендується застосовувати 

в клінічній практиці. У контексті цієї настанови повне терапевтичне опромінення черевної порожнини не розглядається в якості спрямованої на пухлину 
променевої терапії (див. Розділ «Принципи променевої терапії» в Настанові NCCN щодо новоутворень матки). Комбінована терапія на сьогодні є основним 
проспективним напрямом, який вивчається в рамках рандомізованих клінічних досліджень (наприклад, клінічні дослідження GOG 258, PORTEC-3). 

В рамках клінічного дослідження GOG 122 рецидиви в ділянці малого тазу і черевної порожнини відносно часто зустрічалися в обох терапевтичних групах. 

Рецидиви наступили приблизно у 52% пацієнток з ендометріальною карциномою на пізніх стадіях, що вказує на гостру необхідність в поліпшенні та оптимізації 

стратегій терапії для даної вибірки пацієнток групи високого ризику.178 Одне клінічне дослідження показало, що комбінована одночасна ад'ювантна терапія 
(хіміотерапія і спрямована на пухлину променева терапія) є більш ефективною, ніж послідовні курси ад'ювантної терапії (хіміотерапія, потім променева терапія 
і навпаки).180,227,228 

Контрольне клінічне дослідження було присвячене оцінюванню ролі так званої «інтенсифікації» хіміотерапії в даній вибірці пацієнток. Клінічне дослідження 
GOG 184 було присвячене вивченню комбінованої хіміотерапії (цисплатин і доксорубіцин з [або без] паклітакселом) і променевої терапії на обмеженому полі 

опромінення (опромінення тільки самих злоякісних вогнищ без захоплення тазових і парааортальних лімфатичних вузлів). Результати дослідження показали, що 

застосування трикомпонентного режиму не призвело до поліпшення показників загальної виживаності в порівнянні з двокомпонентним режимом за підсумками 
3 років подальшого спостереження, в той час як більш інтенсивна хіміотерапія була пов'язана з більш вираженими токсичними побічними ефектами (такими як 
гематологічна токсичність, сенсорна нейропатія , біль у м'язах).179 

Різні варіанти ад'ювантної терапії також порівнювалися в рамках багатоцентрового ретроспективного аналізу на основі вибірки у кількості 265 пацієнток після 

оптимальної резекції ендометріальної карциноми в стадії IIIC. У порівнянні з пацієнтками, які отримували ад'ювантну променеву терапію або ад'ювантну 

променеву терапію плюс хіміотерапія, для пацієнток, які отримували тільки ад'ювантну хіміотерапію було зафіксовано 2.2-кратне збільшення ризику рецидиву і 

4.0-кратне збільшення ризику летального результату.223 В рамках ретроспективного огляду за участю 116 пацієнток з ендометріальною карциномою в стадії IIIC 
ад'ювантна променева терапія призвела до значного поліпшення показників загальної виживаності серед пацієнток з пухлинами ендометріоїдної гістології, 

пухлинами високого ступеня злоякісності і пухлинами, що вражають парааортальні лімфатичні вузли. З іншого боку, для пацієнток з пухлинами низького ступеня 

злоякісності і пухлинами не ендометріоїдної гістології, які отримували променеву терапію, показники загальної виживаності істотно не відрізнялися від 
контрольної групи пацієнток, які променеву терапію НЕ отримували.229 В рамках багатоцентрового ретроспективного огляду за участю 73 пацієнток з 

ендометріальною карциномою в стадії IIIA, операція з подальшою комбінованою променевою терапією і хіміотерапією дозволила добитися найвищих показників 

5-річної виживаності .230 
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Проспективне клінічне дослідження за участю 122 пацієнток, яким було виконано повну резекцію локально розповсюдженої ендометріальної карциноми, також 

продемонструвало потенційну перевагу ад'ювантної хіміопроменевої терапії з подальшим курсом хіміотерапії, де розрахункова п'ятирічна виживаність без 

прогресування захворювання і загальна виживаність склали 73% і 84% відповідно. 231 В цілому, роль ад'ювантної променевої терапії в поєднанні з системною 
терапією для лікування ендометріальної карциноми групи високого ризику на сьогодні залишається предметом активних досліджень (наприклад, клінічні 
дослідження GOG 258, PORTEC-3).  

Принципи променевої терапії 

Променева терапія є широко поширеним методом лікування для пацієнток з ендометріальною карциномою ефективність якої для поліпшення локально-

регіонарного контролю очевидно доведена. Під терміном «Спрямована на пухлину променева терапія» мається на увазі променева терапія, безпосередньо 
спрямована на підтверджені або ймовірні пухлинні вогнища. Така променева терапія може виконуватися в форматі ДПТ і / або в форматі вагінальної 

брахітерапії.184 Принципи променевої терапії, включаючи зони мішені і дози для променевої терапії на органах малого тазу та брахітерапії, докладно описані в 
алгоритмі (див. Розділ «Принципи променевої терапії» в Настанові NCCN щодо новоутворень матки). 

Хоча ад'ювантна променева терапія, як правило, не супроводжується високими показниками вираженої захворюваності, 232 було організовано низку клінічних 

досліджень, спрямованих на вивчення некритичних несприятливих ефектів променевої терапії на якість життя (наприклад, діарея, симптоми з боку кишечника), 

які потребують подальшої наукової роботи для пошуку стратегій їх мінімізації.203,205,233 Так, в рамках клінічного дослідження PORTEC-2, вагінальна брахітерапія 
була пов'язана з поліпшенням якості життя у порівнянні з променевою терапією зовнішнім пучком за рахунок значного зменшення клінічних результатів.203 Таким 

чином, багатьом пацієнткам, яким раніше призначалася б ДПТ, зараз з успіхом призначається вагінальна брахітерапія, і ця рекомендація відображена в даній 

Настанови NCCN. Пацієнтки, яким було виконано променеву терапію, більш схильні до вагінального стенозу, що несприятливо позначається на сексуальній 
функції. Жінки можуть використовувати вагінальні розширювачі для профілактики або лікування вагінального стенозу. Використання вагінальних розширювачів 

можна починати через 2 - 4 тижні після завершення променевої терапії, після чого вагінальні розширювачі можуть використовуватися необмежену кількість часу 
(для інформації див. http://www.mskcc.org/cancer-care/patient-education/resources/improving-your-vaginal-health-after-radiation-therapy ).   

Післятерапевтичний моніторинг 

Рекомендований протокол післятерапевтичного моніторингу при ендометріальнiй карциномі описаний в алгоритмі (див. Розділ «Лікарський моніторинг» у 

Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми)35. Подібні рекомендації підкреслюють, що важливість інтенсивного моніторингу при даному захворюванні 
не підтверджена даними клінічних досліджень, а отже застосування додаткових діагностичних тестів не рекомендується.234,235 

Для пацієнток з ендометріальною карциномою в клінічній стадії I та II частота рецидивів складає приблизно 15%; 235-238 причому у від 50% до 70% таких пацієнток 
рецидив проявляється характерною симптоматикою. У випадку більшості пацієнток захворювання рецидивує в перші 3 роки після початкової терапії. Оскільки 

більшість рецидивів супроводжуються характерними симптомами, всім пацієнткам необхідно надати письмову і усну інформацію щодо симптомів рецидиву 

захворювання.235 При першій появі таких тривожних симптомів, як кровотечі (кров'янисті виділення з піхви, кров у сечі або у калі), зниження апетиту, втрата 

маси тіла, біль (в ділянці малого тазу, черевної порожнини, біль у спині або в тазостегновому суглобі), кашель, задишка або набряки (живота або ніг) пацієнтці 
слід негайно звернутися до лікаря, не чекаючи наступного планового контрольного огляду. 

Діагностична візуалізація відповідно до клінічних показань відіграє важливу роль для діагностики рецидивів. Робоча група NCCN рекомендує призначати 
діагностичну візуалізацію в залежності від наявних симптомів і клінічних побоювань щодо метастазування захворювання. Пацієнткам, яким було виконано 

лікування з приводу ендометріальної карциноми в стадії III / IV, опційно рекомендується КТ органів грудної клітки / черевної порожнини / малого тазу кожні 6 
місяців протягом перших трьох років лікарського моніторингу, і потім кожні 6 - 12 місяців протягом ще 2-х років.   

http://www.mskcc.org/cancer-care/patient-education/resources/improving-your-vaginal-health-after-radiation-therapy
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У версію даної Настанови за 2017 рік було додано кілька нових рекомендацій щодо лікарського моніторингу на предмет рецидивів або метастазів ендометріальної 

карциноми за наявності відповідних підозр. КТ органів черевної порожнини / малого тазу і / або КТ органів грудної клітки рекомендується в залежності від 

симптомів або результатів фізикального      огляду, які дають підстави підозрювати розвиток рецидиву або появу метастазів. Додаткові рекомендації щодо 
діагностичної візуалізації включають в себе ПЕТ / КТ всього тіла для окремих пацієнток, яким може бути показана хірургічна операція / локально-регіонарна 
терапія, і / або МРТ органів малого тазу для пацієнток, яким не була видалена матка.       

Навіть за відсутності рецидивів післятерапевтичний лікарський моніторинг необхідний для того, щоб знизити рівень психосоціального стресу і поліпшити якість 

життя пацієнток та їхніх родичів. Схема лікарського спостереження і моніторингу також передбачає собою планові профілактичні заходи (наприклад, 

вимірювання кров'яного тиску, огляд молочної залози, мамографія відповідно до клінічних показань, гваякова проба калу на приховану кров, імунізації). З 
пацієнтками повинна вестися просвітницька та консультативна  робота щодо здорового способу життя, контролю маси тіла, фізичних навантажень, відмови від 

паління, сексуального здоров'я, раціону харчування, а також потенційних пізніх і довгострокових побічних ефектів терапії (див. Настанову NCCN щодо ведення 

пацієнток в стійкій ремісії, Настанову NCCN щодо відмови від паління і ресурс http://www.cancer.org/treatment/survivorshipduringandaftertreatment/index).233,239-241 

В рамках лікарського моніторингу та спостереження також необхідно контролювати статус інших супутніх захворювань, які часто супроводжують пацієнток, які 
страждають на ендометріальний рак..  

Беручи до уваги відсутність проспективних клінічних досліджень, присвячених визначенню оптимальної частоти контрольних оглядів в рамках 
післятерапевтичного лікарського моніторингу, Робоча група NCCN вважає, що схема лікарського моніторингу, запропонована в алгоритмі лікування видається 

цілком доцільною. Застосування цитологічних мазків з піхви для пацієнток без вираженої симптоматики більше не рекомендується відповідно до настанови 

SGO.234,235,238,242 У випадку пацієнток, які проходили лікування з приводу ендометріальної карциноми в стадії I, ризик безсимптомного рецидиву в піхву є досить 
низьким (2.6%), особливо після ад'ювантної брахітерапії, і цитологічні вагінальні мазки, як такі, не є ефективним інструментом для діагностики рецидивів серед 

даної категорії пацієнток.234,243 Недавній багатоцентровий огляд був присвячений вивченню корисності різних методів лікарського моніторингу на підставі 

вибірки в складі 254 пацієнток з ендометріальними карциномами високого ступеня злоякісності. Результати вищевказаного огляду показали, що найчастіше 

рецидиви діагностували на підставі симптомів (56%) і рідше на підставі результатів фізикального      огляду (18%), знімків контрольної КТ (15%), аналізу на CA-
125 (10%) і цитологічного дослідження мазків з піхви (1%).244 
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Замісна гормональна терапія при гіпоестрогенемії  

Після двобічної сальпінгоофоректомії, гіпоестрогенемія зазвичай супроводжується припливами, перепадами настрою, вагінальною сухістю, атрофією м'яких 

тканин малого тазу, остеопорозом і підвищеним ризиком розвитку серцево-судинних захворювань. У випадку жінок в постменопаузі вважається, що естрогенна 
замісна терапія здатна полегшувати або повністю усувати деякі симптоми і прояви гіпоестрогенемії. Проте, пацієнткам, яким було виконано двобічну 

сальпінгоофоректомію з приводу ендометріальної аденокарциноми, естрогенну замісну терапію, як правило, не призначають, виходячи з описів підвищеного 

ризику рецидиву, так як ендометріальну карциному традиційно прийнято вважати злоякісним новоутворенням, так чи інакше чутливим до естрогену.245,246 Таким 
чином, питання щодо естрогенної замісної терапії для таких пацієнток на сьогодні залишається суперечливим.  

Проте, на сьогодні так і не було доведено, що показники частоти рецидивів підвищуються серед пацієнток з ендометріальною карциномою, які отримують 
естрогенну замісну терапію після гістеректомії. Кілька ретроспективних клінічних досліджень, присвячених вивченню естрогенної замісної терапії після 

лікування ендометріальної карциноми на ранніх стадіях не виявили збільшення показників частоти рецидивування пухлини або онкологічної смертності.247-249 

Що стосується пацієнток з ендометріальними карциномами в стадії I або II, яким було виконано гістеректомію, рандомізоване клінічне дослідження естрогенної 

замісної терапії з контрольною групою на плацебо за підсумками періоду подальшого спостереження тривалістю 35.7 місяці не виявило підвищення частоти 
рецидивів або розвитку нових онкологічних захворювань.250 Проте, з іншого боку, клінічні дослідження естрогенної замісної терапії серед жінок в постменопаузі, 
які раніше не страждали онкологічними захворюваннями, виявили значне підвищення ризику розвитку раку молочної залоз.251 

Спочатку, результати клінічного дослідження самостійної естрогенної терапії Ініціативи жіночого здоров'я (WHI) за участю пацієнток після гістеректомії (n = 

10,739) продемонстрували підвищення ризику розвитку раку молочної залози і серцево-судинних захворювань (наприклад, інсульту), основною причиною яких 

вважалася естрогенна замісна терапія, в зв'язку з чим дослідження було достроково припинене.252 Проте, зібрані на сьогодні дані довгострокового спостереження 
за пацієнтками, які встигли взяти участь в даному клінічному дослідженні, показали, що ризик, пов'язаний із самостійною естрогенною терапією (без 

прогестерона) для жінок більш молодого віку (<60 років), яким було виконано гістеректомію, потенційно є на порядок нижчим, ніж було отримано      на підставі 
вихідних даних.253 

Робоча група NCCN сходиться на тому, що естрогенна замісна терапія представляється раціональним варіантом для пацієнток з пухлинами групи низького ризику 

рецидиву, проте, рішення щодо призначення подібної терапії повинно прийматися суто в індивідуальному порядку за результатами детального обговорення з 

пацієнткою.254,255 Якщо проводиться ад’ювантне лікування, перед початком гормональної терапії має бути період очікування від 6 до 12 місяців, причому робоча 
група NCCN наполегливо рекомендує пацієнткам, які бажають отримувати гормональну замісну терапію, брати участь в клінічних дослідженнях. Селективні 

модулятори рецепторів естрогену (SERM) видаються досить привабливим варіантом гормональної замісної терапії.256,257 Проте, на сьогодні необхідно отримати 

дані довгострокових порівняльних досліджень кон'югованих естрогенів і селективних модуляторів рецепторів естрогена в якості гормональної замісної терапії. 
Варіанти негормональної терапії слід розглядати у випадку пацієнток, яким гормональна замісна терапія не рекомендується в зв'язку з різними факторами ризику 
(куріння, рак молочної залози в анамнезі, множинні перенесені інсульти).258,259 

Лікування  рецидивуючої  або метастазуючої карциноми  

Локалізована пухлина 

Пацієнткам з локальним або  регіонарним рецидивом ендометріальної карциноми показано обстеження, на підставі результатів якого приймається рішення щодо 
подальшого лікування (див. розділ «Клінічні прояви» у Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми). У випадку рецидиву, обмеженого виключно піхвою 

або областю малого тазу) існує досить ефективна терапія другого ряду (як правило, променева терапія і / або операція або системна терапія). У випадку пацієнток, 

які раніше не отримували променеву терапію на ділянку рецидиву, а також у випадку пацієнток, які раніше отримували тільки брахітерапію, Робоча група NCCN 
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рекомендує призначати променеву терапію плюс брахітерапію або операцію. Променева терапія при ізольованих рецидивах в піхву дозволяє домогтися гарних 

показників локального контролю, причому п'ятирічна виживаність становить від 50% до 70%.260-262 Прогноз для пацієнтки на порядок погіршується за наявності 

злоякісних вогнищ за межами піхви або при залученні тазових лімфатичних вузлів.261 Серед пацієнток, яким було виконано променеву терапію, рецидиви, 
обмежені ділянкою малого тазу, зустрічаються досить рідко, і порядок лікування подібних пацієнток залишається неоднозначним. Для пацієнток, які раніше 

перенесли тільки брахітерапію в ділянці рецидиву, рекомендується хірургічна резекція з або без інтраопераційної променевої терапії (IOПТ) (категорія 3 для 

інтраопераційної променевої терапії). Для пацієнток, які раніше отримували променеву терапію зовнішнім пучком на ділянці рецидиву, рекомендовані варіанти 
терапії з приводу ізольованого рецидиву включають в себе: 1) хірургічне лікування з (або без) додаткової інтраопераційної променевої терапії (категорія 3 для 

інтраопераційної променевої терапії); і / або 2) системна терапія з (або без) паліативної променевої терапії. Відомі випадки, коли деяким, ретельно відібраним 
пацієнткам виконувалася радикальна операція (тазова екзентерація), після якої п'ятирічна виживаність становила приблизно 20%.263-266 

Порядок лікування при залученні парааортальних або загальних клубових лімфовузлів, а також при рецидивах в очеревині і у верхньому відділі черевної 

порожнини описаний в алгоритмі (див. розділ «Додаткова терапія» в Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми). Проте, за наявності великих 

макроскопічних залишкових злоякісних вогнищ у верхньому відділі очеревини рекомендується більш агресивне лікування рецидиву відповідно до рекомендацій 
щодо лікування розсіяних метастазів, представленим в розділі «Терапія при рецидиві» Настанови NCCN щодо ендометріальної карциноми. При резектабельних 

ізольованих метастазах рекомендується розглянути можливість хірургічної резекції та / або променевої терапії або абляційної терапії. Лікуючий лікар також може 

розглянути варіант призначення системної терапії (категорія 2B). Наступні рецидиви або злоякісні осередки, що не піддаються локальній терапії, необхідно 
лікувати як розсіяні метастази. У лікуванні пацієнток з системним розповсюдженням захворювання також слід розглянути паліативні заходи (див. Настанову 
NCCN щодо паліативної терапії і ресурс http://emedicine.medscape.com/article/270646-overview ).  

Системне розповсюдження  

У випадку пацієнток з безсимптомними, гормон-рецептор-позитивними розсіяними метастатичними осередками низького ступеня злоякісності рекомендовані 

варіанти лікування включають в себе гормональну терапію з подальшим початком системної хіміотерапії при прогресуванні захворювання. При симптоматичних 

метастатичних пухлинах високого ступеня злоякісності або великого обсягу показана системна терапія з (або без) паліативної променевої терапії. При 
персистуючому прогресуванні розсіяних метастазів рекомендується найкраща підтримуюча терапія або участь в клінічних дослідженнях. 
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Гормональна терапія 

Роль гормональної терапії при рецидивуючих або метастазуючих злоякісних новоутвореннях переважно вивчалася для пацієнток з пухлинами виключно 

ендометріоїдної гістології. Гормональна терапія також може бути показана окремим пацієнткам з ендометріальною стромальною саркомою (див. розділ «Саркома 
матки» в даному розділі «Обговорення»). Гормональні препарати, які застосовуються для лікування метастазуючої карциноми, включають в себе мегестрол з 

чергуванням тамоксифена, тільки прогестагенні препарати, інгібітори ароматази, тільки тамоксифен або фулвестрант.165-167,267-269 На сьогодні не було виділено 

жодних конкретних препаратів, дозувань або схем, які доведено були б більш ефективними, ніж інші. До числа основних предикторів відповіді на гормональну 
терапію при метастазуючих пухлинах відносять хорошу ступінь диференціації, експресію рецепторів ER / PR, тривалий період часу до настання рецидиву, а 
також локалізацію і обсяг метастазів за межами ділянки малого тазу (особливо в легенях). 

При безсимптомних розсіяних метастазах або розсіяних метастазах низького гістологічного ступеня злоякісності гормональна терапія на основі прогестагенних 

препаратів зазвичай викликає помітний регрес захворювання, особливо у пацієнток з карциномами, позитивними на ER / PR.169,270-272 Частота відповіді на 

тамоксифен досягає 20% для пухлин, що не відповідають на стандартну терапію на основі прогестерона.273,274 Тамоксифен іноді також призначають в поєднанні 

з прогестагенними препаратами, однак, було зафіксовано кілька випадків, коли подібна комбінація призводила до настання небажаних тромбоемболічних явищ 
четвертого ступеня тяжкості.165,267,275 У випадку деяких пацієнток прогестагенні препарати або тамоксифен можна замінювати на інгібітори ароматази (наприклад, 
анастрозол, летрозол).168,169,272,276 

Інші види гормональної терапії досконально не вивчалися, і ад'ювантна терапія гормональними препаратами практично не порівнювалася з цитотоксичною 

хіміотерапією.169,277 При прогресуванні захворювання після гормональної терапії рекомендується розглянути можливість призначення цитотоксичної хіміотерапії. 

Проте, участь в клінічних дослідженнях або найкраща підтримуюча терапія (див. Настанову NCCN щодо паліативної терапії) також є доречними варіантами 
для пацієнток з дисемінованими рецидивуючими метастазами, які дають слабку відповідь на гормональну терапію і хіміотерапію.      

Системна терапія 

Хіміотерапія при ендометріальній карциномі була і залишається предметом численних клінічних досліджень.278,279 На підставі клінічних даних, доступних на 
сьогодні, можна зробити висновок про те, що комбінованим режимам хіміотерапії надається перевага при метастазуючій карциномі, рецидивуючій карциномі і 

карциномі високого рівня ризику, за умови що такі режими задовільно переносяться пацієнткою. Також допускається призначати і режими цитотоксичної 

монотерапії (див. Розділ «Системна терапія при метастазуючій карциномі, рецидивуючій карциномі і карциномі високого рівня ризику» у Настанові NCCN щодо 
ендометріальної карциноми). Рекомендовані режими комбінованої хіміотерапії включають в себе карбоплатин / паклітаксел, цисплатин / доксорубіцин, цисплатин 

/ доксорубіцин / паклітаксел, карбоплатин / доцетаксел, карбоплатин / паклітаксел / бевацизумаб, іфосфамід / паклітаксел (категорія 1 при карциносаркомі), 

цисплатин / іфосфамід (при карциносаркомі), карбоплатин / паклітаксел / трастузумаб (при HER2-позитивній серозній карциномі і еверолімус / летрозол (при 
пухлинах з ендометріоїдною гістологією). Див. розділ «Системна терапія при метастазуючій карциномі, рецидивуючій карциномі і карциномі високого рівня 
ризику» в Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми. 

Рандомізоване клінічне дослідження третьої фази (GOG 177) було присвячене порівнянню двох різних комбінованих режимів хіміотерапії для пацієнток з 
поширеною / метастазуючою або рецидивуючої ендометріальною карциномою. В рамках цього дослідження 273 пацієнтки були в довільному порядку поділені 

на наступні групи: 1) цисплатин, доксорубіцин і паклітаксел; або 2) цисплатин і доксорубіцин. Трипрепаратний режим був пов'язаний з поліпшенням показників 

виживаності (15 місяців проти 12 місяців, P <.04), однак, при цьому супроводжувався значно більш вираженими токсичними побічними ефектами (тобто, 
периферична невропатія), в зв'язку з чим, даний режим застосовується досить рідко.280,281 В даній версії Настанови NCCN ці режими віднесені до категорії 2A, 

оскільки більшість членів Робочої групи NCCN сходяться на тому, що режим карбоплатин / паклітаксел є менш токсичним режимом (див. розділ «Системна 

терапія при метастазуючій карциномі, рецидивуючій карциномі і карциномі високого рівня ризику» в Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми). 
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Частота відповіді на інші режими комбінованої хіміотерапії відрізняється від 31% до 81%, однак, регрес пухлини при цьому триває відносно недовго. Медіана 
виживаності для пацієнток в клінічних дослідженнях подібних режимів склала приблизно 1 рік.278,279 

Карбоплатин і паклітаксел все частіше і частіше призначаються при розповсюдженій / метастазуючій або рецидивуючій ендометріальній карциномі, де частота 

відповіді на терапію становить близько 40% - 62%, а загальна виживаність становить від 13 до 29.282-285 Клінічне дослідження другої фази (GOG 209) порівнювало 

карбоплатин і паклітаксел з цисплатином, доксорубіцином, паклітакселом і філграстимом (гранулоцитарний колонієстимулюючий фактор) .282 Дані клінічного 
дослідження, представлені на національному з'їзді, показали, що онкологічні результати суттєво не відрізняються, проте, профіль токсичності і переносимості 

схиляється у бік карбоплатина / паклітаксела. Таким чином, на сьогоднішній день режим карбоплатин / паклітаксел є найкращим підходом для багатьох пацієнток. 
У випадку пацієнток, яким протипоказаний паклітаксел, в комбінації з карбоплатином допускається призначати доцетаксел.286 

Одне клінічне дослідження II фази було спочатку присвячене вивченню ефективності додавання бевацизумаба до карбоплатина і паклітаксела. У дослідженні 

взяли участь 15 пацієнток з розповсюдженою або рецидивуючою ендометріальною карциномою.287 Хоча дане дослідження було достроково закрито в зв'язку з 

початком клінічного дослідження на національному рівні, за його результатами було виконано ретроспективний аналіз, до вибірки якого увійшли дані по ще 27 
пацієнткам, які отримували карбоплатин / паклітаксел / бевацизумаб з приводу розповсюдженого або рецидивуючого ендометріального раку.288 Колективна 

медіана виживаності без прогресування захворювання склала 2     0 місяців при медіані загальної виживаності в 50 місяців. Була виведена загальна частота 

відповіді на терапію в 82.8%, причому у підвибірці в складі 8 пацієнток, які отримували цей трипрепаратний режим в якості терапії другого ряду після 
карбоплатина / паклітаксела частота відповіді на терапію склала 87.5%.288 

На даний момент ведеться дослідження комбінації еверолімуса і летрозола для лікування рецидивуючої ендометріальної карциноми,  причому попередні 
результати для пухлин ендометріоїдної гістології представляються досить багатообіцяючими. Згідно з представленими результатами, частота клінічного 
поліпшення і частота об'єктивної відповіді для вибірки в 35 пацієнток склали 40% і 32% відповідно.289 

Для пацієнток, яким протипоказані комбіновані режими хіміотерапії, варіанти монотерапії включають в себе паклітаксел, паклітаксел, пов'язаний альбуміном, 

цисплатин, карбоплатин, доксорубіцин, ліпосомальний доксорубіцин, топотекан і доцетаксел (категорія 2B для доцетаксела) (див. розділ «Системна терапія при 

метастазуючій карциномі, рецидивуючій карциномі і карциномі високого рівня ризику» у Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми).169,290-292 Коли 

режими на основі одного препарату використовуються в якості терапії першого ряду, частота відповіді різниться від 21% до 36% .272,293 Коли препарати 
монотерапії призначаються в якості терапії другого ряду, частота відповіді різниться від 4% до 27%, причому паклітаксел має  найбільшу терапевтичну активність 

в даних обставинах.293 
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Деякі онкологи вважають за краще використовувати ліпосомальний доксорубіцин, оскільки даний препарат є менш токсичним, ніж звичайний доксорубіцин; 

частота відповіді на ліпосомальний доксорубіцин склала 9.5% .294 Доцетаксел також рекомендований для призначення в якості препарату монотерапії, однак, 

подібна рекомендація відноситься до категорії 2B, оскільки деякі члени Робочої групи вважають застосування доцетаксел недоцільним у зв'язку з його менш 
вираженою терапевтичною активністю (частота відповіді 7.7 %), ніж у інших препаратів.164,295 

У когорті поширеної ендометріальної карциноми (n = 24) в рамках фази Ib клінічного дослідження KEYNOTE-028 стійкі протипухлинні ефекти були відзначені 
в невеликій підвибірці пацієнток з пухлинами, позитивними на ліганду програмованої клітинної смерті 1 (PD-L1) (3 випадки часткового регресу, 3 випадку 

стабільного перебігу захворювання).296 Клінічні дослідження також показали, що пухлини з дефіцитом генів репарації помилково спарених нуклеотидів (dMMR-

позитивні пухлини) також чутливі до блокади рецептора ліганд програмованої клітинної смерті-1 (PD-1).297-299 Нещодавно були опубліковані результати 
дослідження за участю пацієнток, які страждають на dMMR-позитивні пухлини різної локалізації. Серед пацієнток з dMMR-позитивною ендометріальною 

карциномою, які отримували пембролізумаб (n = 15), частота об'єктивного регресу пухлини склала 52%, а частота контролю захворювання склала 73% (3 випадки 

повного регресу, 5 випадків часткового регресу і 3 випадки стабільного перебігу захворювання) .297 Управління США з нагляду в сфері продуктів харчування та 

лікарських препаратів (FDA) в 2017 році розширило зареєстровані показання до лікування пембролізумабом, які відтепер включають в себе будь-які 
нерезектабельні або метастазуючі солідні пухлини з високою мікросателітною нестабільністю (MSI-H) або дефіцитом генів репарації помилково спарених 

нуклеотидів, для яких відсутні інші задовільні варіанти лікування.299 Члени Робочої групи NCCN проголосували за те, щоб включити пембролізумаб в якості 

допустимого варіанту лікування при MSI-H / dMMR-позитивних ендометріальних пухлинах і при рецидиві ендометріальною карциноми рекомендують 
виконувати тестування на MSI-H або dMMR. 

На сьогодні ведуться клінічні дослідження, присвячені оцінці нових біологічних і молекулярних препаратів для лікування рецидивуючої або метастазуючої 
ендометріальної карциноми.164,300 Отже, для бевацизумаба частота відповіді на терапію склала 13.5%, а загальна виживаність склала 10,5 місяців в рамках другої 

фази клінічного дослідження за участю пацієнток, які страждають на персистуючу або рецидивуючу ендометріальну карциному.301 Темсіролімус застосовувався 

в якості препарату першого ряду або другого ряду при рецидивуючій або метастазуючій ендометріальній карциномі, і частота часткової відповіді на препарат 

склала 4% в умовах терапії другого ряду.302 На підставі результатів подібних досліджень Робоча група NCCN рекомендує розглядати бевацизумаб або 
темсіролімус як доречні варіанти біологічної монотерапії для пацієнток, у яких захворювання прогресувало під час попередньої цитотоксичної хіміотерапії.300-303 

Серозні карциноми, світлоклітинні карциноми і карциносаркоми матки  

Оглядова інформація 

Серозні карциноми матки, світлоклітинні карциноми матки, карциносаркоми і недиференційовані / дедиференційовані  карциноми вважаються більш 
агресивними гістологічними варіантами злоякісних епітеліальних пухлин, які пов'язані з більш високим ризиком виявлення позаматкових вогнищ при 

початковому встановленні діагнозу.304-311 Карциносаркоми - це агресивні пухлини, які стадіюються як ендометріальний рак високого ступеня злоякісності.312,313 

Серозні карциноми матки, світлоклітнні карциноми матки, карциносаркоми і недиференційовані / дедиференційовані карциноми вважаються гістологічними 

варіантами групи підвищеного ризику і високого ступеня злоякісності за замовчуванням, хоча дані пухлини і стадіюються на підставі тієї ж системи стадіювання 
FIGO / AJCC, що і проста ендометріальна карцинома FIGO / AJCC (див. Таблицю 1).56 

На сьогодні гістопатологи вважають, що карциносаркоми (також відомі як злоякісні змішані мезодермальні пухлини Мюллера) представляють собою саме 
метапластичні карциноми, а не саркоми матки. Таким чином, карциносаркоми були віднесені до розділу даної Настанови NCCN, присвяченому злоякісним 

епітеліальним пухлинам групи високого ризику (див. розділ «Серозна карцинома, світлоклітинна карцинома або карциносаркома» в Настанові NCCN щодо 

ендометріальної карциноми).308,311,314,315 Навіть у пацієнток з пухлиною, яка, в цілому, справляє враження ранньої стадії, можуть виявлятися віддалені метастази. 
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Отже, даній категорії пацієнток не рекомендується лікування зі збереженням репродуктивної функції у зв'язку з більш агресивним характером пухлини. Якщо 
вирішено застосовувати техніку картування сторожового лімфатичного вузла, це необхідно робити з особливою обережністю.  

Пацієнтки, які страждають на серозну карциному матки, світлоклітинну карциному матки, карциносаркому або недиференційовану / дедиференційовану 

карциному, можуть поступати в онкологічні центри з недіагностованим новоутворенням малого тазу, аномальним патологічним результатами мазка шийки матки 

і асцитом, крім характерного симптому кровотеч після менопаузи. Як Робоча група NCCN, так і SGO рекомендують призначати аналіз на CA-125 і МРТ або КТ 
органів грудної клітки / черевної порожнини / малого тазу перед операцією, щоб визначити наявність або відсутність позаматкових вогнищ. Для цих цілей також 
може застосовуватися і ПЕТ.304 Характер розповсюдження рецидивування захворювання часто нагадує рак яєчників.  

Терапія 

При подібних агресивних патогістологічних варіантах пухлини, як правило, рекомендується комбінована мультимодальна терапія. Тотальна гістеректомія / 

двобічна сальпінгоофоректомія з хірургічним стадіюванням, взяттям зразків перитонеальних змивів для цитологічного дослідження, біопсією сальника і 

очеревини. При макроскопічних осередках також слід розглянути можливість максимальної циторедукції пухлини (див. розділ «Принципи хірургічного 
стадіювання і оцінювання» у Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми) .316 Мінімально інвазивні хірургічні техніки представляються кращими там, де 

це доцільно.317-321 

Ад'ювантна терапія призначається в дуже індивидуалізованому порядку.322-329 Для пацієнток із захворюванням в стадії IA без міометріальної інвазії рекомендовані 
варіанти лікування включають в себе наступне: 1) хіміотерапія з (або без) вагінальної брахітерапії (підхід, якому надається перевага); 2) медичне спостереження 

за відсутності залишкових вогнищ серозної карциноми або світлоклітинної карциноми в хірургічних зразках гістеректомії; або 3) ДПТ з (або без) додаткової 

вагінальної брахітерапії.330,331 Для всіх інших пацієнток з більш пізніми стадіями пухлини  варіантом лікування, якому надається перевага є системна терапія з 
(або без) додаткового курсу спрямованої на пухлину променевої терапії.306,323,327,332 Ад'ювантна терапія на основі препаратів платини / таксанів, очевидно, 

призводить до поліпшення показників виживаності серед пацієнток з серозною карциномою матки і світлоклітинною карциномою матки, в той час як іфосфамід 

/ паклітаксел (категорія 1) рекомендований при карциносаркомахи (див. розділ «Серозні карциноми, светлоклітинні карциноми і карциносаркоми матки» в даному 

розділі Обговорення та див. розділ «Системна терапія при метастазуючій карциномі, рецидивуючій карциномі і карциномі високого рівня ризику» в Настанові 
NCCN щодо ендометріальної карциноми)304-306,333-335 

Повне терапевтичне опромінення органів черевної порожнини і малого тазу з (або без) додатковим курсом брахітерапії більше не рекомендується в якості варіанту 

первинної терапії для пацієнток із захворюванням на пізніх стадіях, оскільки Робоча група NCCN більше не вважає планове застосування методу повного 
терапевтичного опромінення органів черевної порожнини доречним і доцільним.178,332,336 
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Хіміотерапія з додатковим курсом променевої терапії (або без нього) вважається більш ефективною, ніж самостійна променева терапія.323 На сьогодні є спірні 

дані щодо частоти абдомінальних рецидивів в даній вибірці пацієнток.332,337-341 Повне терапевтичне опромінення черевної порожнини не розглядається в якості 
спрямованої на пухлину променевої терапії (див. розділ «Принципи променевої терапії» у Настанові NCCN щодо новоутворень матки). Як вже говорилося раніше, 

під терміном «Спрямована на пухлину променева терапія» мається на увазі променева терапія, безпосередньо спрямована на підтвердження або ймовірні пухлинні 

вогнища. Така променева терапія може виконуватися у форматі ДПТ і / або у форматі вагінальної брахітерапії. В цілому, спрямована на пухлину ДПТ виконується 
на ділянку малого тазу із захопленням або без захоплення парааортальної ділянки     .      

Кілька клінічних досліджень були присвячені вивченню парадигми лікування серозних або світлоклітинних карцином. Недавнє клінічне дослідження другої фази 
продемонструвало сприятливі наслідки для пацієнток з папілярними серозними карциномами при одночасній променевій терапії на органах малого тазу та 

хіміотерапії паклітакселом з подальшим додатковим курсом ад'ювантної хіміотерапії паклітакселом, 342 що дозволяє зробити висновок про потенційну 

ефективність комбінованої терапії в подібних обставинах. Також було виконано ретроспективний аналіз даних для 279 пацієнток з серозними або 

світлоклітинними карциномами, які проходили лікування на основі великих онкологічних центрів. Ад'ювантна терапія (променева терапія, системна терапія або 
хіміопроменева терапія) була пов'язана з поліпшенням показників загальної виживаності при захворюванні в стадіях IB-II, але не в стадії IA (співвідношення 

ризиків 0.14; довірчий інтервал 95%, 0.02- 0.78; P = .026 ) .317 Крім того, результати щодо виживаності істотно не відрізнялися в залежності від хірургічної техніки, 
що використовувалася (робот-асистуюча, лапароскопія або лапаротомія). 

Два багатоцентрових ретроспективних огляди були присвячені вивченню впливу ад'ювантної терапії (вагінальна брахітерапія, n = 103; ад'ювантна променева 

терапія на органи малого тазу або хіміотерапія, n = 115) для пацієнток з папілярними серозними карциномами матки в стадії 1A.  В обох когортах показники 
виживаності без прогресування захворювання і загальної виживаності виявилися кращими для пацієнток, яким було виконано хірургічне стадіювання / 

лімфаденектомію, ніж для пацієнток, які не проходили стадіювання.343,344 Вагінальна брахітерапія дозволила добитися зниження частоти вагінальних рецидивів, 

однак, не призвела до поліпшення показників виживаності без прогресування захворювання і загальної виживаності.343 Серед пацієнток, які не проходили 

стадіювання, хіміотерапія або променева терапія на органи малого тазу була пов'язана з поліпшенням показників виживаності без прогресування захворювання і 
загальної виживаності, однак, подібних поліпшень щодо виживаності серед пацієнток після хірургічного стадіювання зафіксовано не було.344 

Недавнє рандомізоване клінічне дослідження другої фази було присвячене вивченню додавання трастузумаба до режиму карбоплатин / паклітаксел для пацієнток 
з розповсюдженою або рецидивуючою серозною карциномою матки, позитивною на рецептор епідермальний фактор росту 2 (HER2) /neu.345 Серед пацієнток із 

захворюванням в стадії III / IV, яким було виконано первинну терапію (n = 41), медіана виживаності без прогресування захворювання склала 17.9 місяці проти 

9.3 місяці в експериментальній і в контрольній групі відповідно (P = 0.013). Виживаність без прогресування захворювання при рецидивуючій пухлині (n = 17) 
склала 9.2 місяці проти 6.0 місяці (P = 0.003). Додавання трастузумаба дозволило поліпшити виживаність без прогресування захворювання, не призводячи при 
цьому до підвищення загальної токсичності.      

Для лікування карциносаркоми іфосфамід історично вважається найбільш ефективним препаратом для монотерапії.334,346,347 Клінічне дослідження третьої фази, 
присвячене вивченню розповсюдженої карциносаркоми, показало, що комбінація іфосфаміду і паклітаксела дозволяє підвищити показники виживаності і є менш 

токсичною, ніж раніше застосовуваний режим цисплатин / іфосфамід.334,348 Загальна виживаність склала 13.5 місяці в групі іфосфаміда / паклітаксела проти 8.4 

місяці в групі тільки іфосфаміда. Таким чином, режим іфосфамід / паклітаксел є рекомендацією категорії 1 у цій Настанові NCCN (див. розділ «Системна терапія 
при метастазуючій карциномі, рецидивуючій карциномі і карциномі високого рівня ризику» у Настанові NCCN щодо ендометріальної карциноми).334,336 Проте, 

токсичність іфосфаміда призвела до початку клінічних досліджень, присвячених пошуку  режимів, що краще переносяться. Клінічне дослідження другої фази 

показало, що режим паклітаксел / карбоплатин також є ефективним при карциносаркомі (частота відповіді 54%).349 На сьогодні ведеться клінічне дослідження 
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GOG, яке присвячене оцінюванню режиму іфосфамід / паклітаксел порівняно з режимом карбоплатин / паклітаксел.312 Робоча група NCCN розглядає режим 

карбоплатин / паклітаксел як більш ефективний режим ад'ювантної терапії при локалізованих ендометріальних карциномах, обмежених тілом матки, включаючи 
карциносаркоми. 

Дані щодо карциносаркоми вказують на те, що ад'ювантна променева терапія на органи малого тазу дозволяє знизити частоту локальних рецидивів у порівнянні 

з виключно хірургічним лікуванням.350-355 Подібне поліпшення показників локального контролю в деяких дослідженнях на основі серії клінічних випадків 
корелювало з поліпшенням показників виживаності, хоча інші дані і вказують на те, що лімфаденектомія пов'язана з більшою клінічною користю.354-357 Клінічне 

дослідження третьої фази (GOG 150) за участю пацієнток, у яких були діагностовані карциносаркоми матки, дозволило виявити тенденцію до скорочення 

смертності для пацієнток, які отримували цисплатин / іфосфамід у порівнянні з повним терапевтичним опроміненням черевної порожнини (P = .085), хоча в 
рамках даного клінічного дослідження, яке не має достатньої статистичної потужності, подібні розходження і не перетнули поріг статистичної значущості.336,341 

Недавнє когортне дослідження за участю пацієнток, у яких були діагностовані злоякісні змішані мезодермальні пухлини Мюллера на ранніх стадіях, показало, 

що післяопераційна хіміотерапія дозволяє поліпшити показник виживаності без прогресування захворювання у порівнянні з променевою терапією або лікарським 
спостереженням.312 

Саркоми матки 

Оглядова інформація 

У 2017 році за приблизними оцінками очікується приблизно 4910 нових випадків саркоми матки.358 Саркоми матки - це злоякісні мезенхімальні пухлини, до яких 

належить ендометріальна стромальна саркома, недиференційована саркома матки і лейоміосаркома матки (див. розділ «Класифікація сарком матки» у Настанові 
NCCN  щодо саркоми матки). За результатами виконаного в 2012 році систематичного огляду даних за період з 1970 по 2011 рік, лейоміосаркома матки виявилася 

найбільш поширеним підтипом (63%), на другому місці опинилася епітеліальна стромальна саркома (21%), а далі - підтипи, що зустрічаються рідше, такі як 

недиференційована саркома матки.359 У матці можуть розвиватися також досить рідкісні підтипи злоякісних мезенхімальних пухлин, включаючи аденосаркому, 

рабдоміосаркому (РМС) і ПЕКому.360 Карциносаркоми раніше класифікувалися як саркоми матки і відносилися до відповідного алгоритму лікування аж до 
середини 2000-х років, однак, зараз подібні пухлини відносяться до епітеліальних пухлин високого ступеня злоякісності (карцинома).308 Скринінг на синдром 
Лінча пацієнткам зі злоякісними мезенхімальними пухлинами, як правило, не проводиться.  

Ендометріальні стромальні саркоми складаються з клітин, що нагадують ендометріальну строму в проліферативній фазі.360,361 Ендометріальні стромальні саркоми 

характеризуються різнорідною сумішшю морфологічних і генетичних ознак. 
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Значна частина таких пухлин (аж до половини) містить злиття генів JAZF1-SUZ12 (раніше JAZF1-JJAZ1) і представлена новоутвореннями низького ступеня 

злоякісності і ранньої стадії.362-365 Відносно недавно також було виділено більш агресивний варіант ендометріальної стромальної саркоми високого ступеня 

злоякісності з унікальною перестановкою генів YWHAE -FAM22A / B, також відомих як YWHAE-NUTM2A / B.366,367 На підставі подібних результатів 
ендометріальні стромальні саркоми були поділені на підтип низького ступеня злоякісності і високого ступеня злоякісності на основі патогістологічних 

характеристик, клінічної картини і результатів лікування. У світлі такої нової інформації Всесвітня організація здоров'я (ВООЗ) опублікувала оновлене (4-е) 

видання Класифікації пухлин жіночих репродуктивних органів ВООЗ. Оновлене видання від 2014 року виділяє ендометріальну стромальну саркому низького 
ступеня злоякісності і ендометріальну стромальну саркому високої патогістологічної злоякісності як два окремі патогістологічні варіанти.368 

Недавній науковий прогрес в цьому напрямі також дозволив поглибити уявлення про молекулярні характеристики подібних пухлин, що призвело до ідентифікації 
генетичних сигнатур, які характеризують деякі підтипи саркоми матки. Станом на сьогодні мезенхімальні пухлини переважно діагностуються на підставі 

патогістологічних критеріїв, і результати молекулярних досліджень не використовуються в рамках планового патогістологічного дослідження. Проте, 

молекулярний аналіз (наприклад, ідентифікація характерних транслокацій) може допомогти в класифікації складних випадків і в пошуку подальших 
терапевтичних мішеней. 

Стадіювання і лікування 

В обстеженні пацієнток з підозрою на саркому матки біопсія є корисним діагностичним інструментом, хоча чутливість біопсії в подібних обставинах дещо нижча, 
ніж у випадку ендометріальної карциноми. Ендометріальні стромальні саркоми і лейоміосаркоми матки зазвичай діагностуються за результатами гістеректомії. 

Попередня версія системи стадіювання FIGO / AJCC для ендометріальних карцином була ефективною для стадіювання ендометріальної стромальної саркоми і 

лейоміосаркоми матки, і стадія захворювання зазвичай підвищувалася у випадку використання більш ранньої системи стадіювання AJCC.369 Нова система 
стадіювання ендометріальних стромальних сарком і лейоміосарком матки, розроблена FIGO / AJCC , яка вступила в силу в 2009 році, відтепер враховує характерні 
відмінності між саркомами матки і ендометріальними карциномами.56,370 

Підтвердження типу злоякісної мезенхімальної пухлини на основі результатів експертного патогістологічного дослідження має критичне значення. Крім того, 
первинне діагностичне обстеження також має включати в себе діагностичну візуалізацію на основі КТ органів грудної клітки / черевної порожнини / малого тазу 

або комбінованої МРТ / КТ. На етапі діагностичного обстеження також важливо визначити, чи обмежується саркома тілом матки, чи  у пацієнтки наявні 

позаматкові пухлинні вогнища. МРТ органів малого тазу можна виконувати для оцінки ступеня розповсюдження локальної пухлини і пошуку залишкових 
злоякісних вогнищ у випадку, якщо матка або придатки не видалялися, а також в разі неповного видалення (тобто супрацервікальна гістеректомія, міомектомія, 

потенційна фрагментація пухлини, інтраперитонеальна морцелляція). ПЕТ / КТ всього тіла призначається для верифікації неоднозначних результатів. Для 

пацієнток без протипоказань до операції гістеректомія з або без двобічної сальпінгоофоректомії вважається кращим первинним методом лікування у випадку 
саркоми матки (див.розділ «Первинна терапія» в Настанові NCCN щодо саркоми матки)371 

Робоча група NCCN рекомендує виконувати тестування пухлини на ER / PR для отримання необхідної інформації для прийняття рішення щодо подальшого 

втручання на яєчниках, особливо у випадку жінок молодого віку в пременопаузі. В цілому, двобічна сальпінгоофоректомія вважається найкращим варіантом при 
ендометріальній стромальній саркомі низького ступеня злоякісності і при пухлинах, що експресують ER / PR, хоча у випадку жінок репродуктивного віку 
необхідність втручання на яєчниках визначається в індивідуальному порядку. 

Саркому матки необхідно видаляти єдиним блоком для оптимізації результатів. Інтраперитонеальна морцеляція протипоказана.142-145 При інцидентальних 

саркомах матки, діагностованих після гістеректомії, в разі фрагментації хірургічного зразка рекомендується діагностична візуалізація, а також слід розглянути 

можливість повторної діагностичної операції. Збереження яєчників допускається у випадку окремих пацієнток з лейоміосаркомою на ранніх стадіях, які бажають 
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зберегти гормональну функцію.372 Додаткове хірургічне видалення повинне в індивідуальному порядку призначатися в залежності від клінічної картини і 

інтраопераційних знахідок. Питання лімфаденектомії залишається дискутабельним.2,360,372-375 Саркоми матки високого ступеня злоякісності, як правило, 
супроводжуються наявністю гематогенних метастазів у легені, в той час як метастази в лімфатичні вузли при даному типі пухлини зустрічаються доволі рідко. 

Для пацієнток із саркомами, неоперабельними за медичними протипоказаннями, варіанти лікування включають наступне: ДПТ органів малого тазу з або без 
додаткового курсу брахітерапії і / або системної терапії. 

Ендометріальна стромальна саркома низького ступеня злоякісності 

У випадку ендометріальної стромальної саркоми стадії I за відсутності ознак залишкових пухлинних вогнищ після первинної операції (тотальна гістеректомія / 
двобічна сальпінгоофоректомія) пацієнтці може бути рекомендовано спостереження (див. розділ «Додаткова терапія» у Настанові NCCN щодо саркоми 

матки).373,374 Рекомендовані варіанти ад'ювантної терапії при ендометріальній стромальній саркомі стадії I включають спостереження (особливо для пацієнток в 

менопаузі або перед двобічною сальпінгоофоректомією) або терапію, спрямовану на блокування рецепторів естрогену (категорія 2B). Післяопераційна терапія, 

спрямована на блокування рецепторів естрогену, рекомендована при ендометріальній стромальній саркомі в стадіях з II по IV. Ад'ювантна ДПТ може додатково 
призначатися при захворюванні стадії II-IVA (категорія 2B). Паліативна променева терапія може призначатися як доповнення до терапії, спрямованої на 

блокування рецепторів естрогену, для пацієнток із захворюванням стадії IVB.360,376,377 Зазвичай у межах гормональної терапії застосовуються інгібітори ароматази 

(надається перевага), мегестролу ацетат або медроксипрогестерону ацетат. Аналоги гонадотропін-релізинг-гормону [GnRH] (категорія 2B) є ще одним 
допустимим варіантом.360,372,378 У 2014 році було прийнято рішення видалити рекомендації щодо тамоксифену з Настанови NCCN щодо ендометріальної 

стромальної саркоми, оскільки даний препарат протипоказаний жінкам, у яких була діагностована ендометріальна стромальна саркома або ER / PR-позитивна 

лейоміосаркома матки.372,377-379 Терапія, спрямована на блокування рецепторів естрогену, також рекомендована при рецидивуючих або нерезектабельних 
ендометріальних стромальних пухлинах (див. розділ «Терапія при рецидиві» у Настанові NCCN щодо саркоми матки).378 

Дослідження методом серії клінічних випадків за участю пацієнток з ендометріальними стромальними саркомами виявило тривалі безрецидивні інтервали навіть 

за відсутності специфічної терапії, що поставило питання про доцільність застосування ад'ювантної променевої терапії.380 Ад'ювантна променева терапія при 
ендометріальній стромальній саркомі доведено знижує частоту локально-регіонарних рецидивів, але має обмежений вплив на показники виживаності.381,382 

Виходячи із пересторог, пов'язаних із занадто частим радіаційним опроміненням, часта планова діагностична візуалізація в рамках моніторингу більше не 

рекомендується молодим пацієнткам без вираженої симптоматики після первинної терапії з приводу ендометріальної стромальної саркоми.383 
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Хоча при ендометріальній стромальній саркомі низького ступеня злоякісності рекомендована гормональна терапія, актуальні клінічні дослідження так і не 

визначили оптимальний підхід до терапії ендометріальних стромальних сарком високого ступеня злоякісності. Проте, у зв'язку з більш агресивним характером 

подібних пухлин (тобто пухлин з перестановкою YWHAE-FAM22), Робоча група NCCN рекомендує лікувати ендометріальні стромальні карциноми високого 
ступеня злоякісності відповідно до алгоритму для лейоміосарком матки і недиференційованих сарком матки. 

Ендометріальна стромальна саркома високого ступеня злоякісності, лейоміосаркома і недиференційована саркома матки  
Роль ад'ювантної променевої терапії при захворюванні без метастазів залишається суперечливою. Більшість доступних даних, зібраних з даного питання, носять 

ретроспективний характер, за винятком одного рандомізованого клінічного дослідження третьої фази.350 Більшість ретроспективних досліджень, присвячених 

вивченню ад'ювантної променевої терапії, вказують на поліпшення показників локального контролю розповсюдження захворювання в ділянці малого тазу без 
відчутного або послідовного поліпшення показників загальної виживаності, особливо беручи до уваги той факт, що як перші, так і подальші рецидиви 

захворювання – це найчастіше позаматкові метастатичні пухлини.384-387 В рамках багатьох досліджень на основі серії клінічних випадків ад'ювантна променева 

терапія призначалася пацієнткам, для яких ймовірно існували чинники підвищеного ризику рецидиву (наприклад, більші розміри пухлини, глибша інвазія у 

міометрій тощо), у зв’язку з чим дані щодо неефективності ад'ювантної променевої терапії є статистично необ'єктивними. Проте,  рандомізоване клінічне 
дослідження третьої фази за участю пацієнток із саркомою матки стадії I і II, продемонструвало, що післяопераційна променева терапія ділянки малого тазу не 

призводить до покращення показників загальної виживаності при лейоміосаркомі матки у порівнянні зі стратегією спостереження.350 Таким чином, планова 

післяопераційна променева терапія не рекомендується пацієнткам з лейоміосаркомами матки і (недиференційованими) ендометріальними саркомами в стадії I.376 
Якщо променева терапія призначається у випадку пухлин на більш пізніх стадіях, схему ад'ювантної променевої терапії необхідно ретельно підбирати в 
індивідуальному порядку за результатами ретельного аналізу хірургічних патогістологічних характеристик пухлини.      

Роль ад'ювантної системної терапії при даних різновидах пухлин також вивчена дуже мало. Проте, ад'ювантна системна терапія традиційно призначається в 

зв'язку з високим ризиком системного рецидиву. Беручи до уваги певну невизначеність, яка існує щодо будь-яких стратегій ад'ювантної терапії при 

лейоміосаркомі матки і (недиференційованих) ендометріальних саркомах високого ступеня злоякісності стадії I, варіанти ад'ювантної терапії після повного 

видалення включають в себе наступне: 1) медичне спостереження; 2) системна терапія (категорія 2B); або 3) блокада естрогену в разі ER-позитивного статусу 
пухлини. У зв'язку із підвищеним профілем ризиків для пацієнток після повного видалення лейоміосаркоми матки і (недиференційованої) ендометріальної 

саркоми високого ступеня злоякісності стадії II і III, Робоча група NCCN рекомендує розглянути можливість призначення ад'ювантної системної терапії та / або 

ДПТ (див. розділ «Додаткова терапія» у Настанові NCCN щодо саркоми матки) .388 Пацієнткам після неповного видалення, а також пацієнткам з метастазуючими 
пухлинами, як правило, рекомендується системна терапія з або без додаткового курсу паліативної ДПТ. 

Поточне рандомізоване клінічне дослідження третьої фази (GOG 277) оцінює роль післяопераційної ад'ювантної хіміотерапії (тобто гемцитабін / доцетаксел, 
потім доксорубіцин) у порівнянні з режимом спостереження для пацієнток з лейоміосаркомою матки високого ступеня злоякісності в стадії I та II.389 

Якщо для лікування саркоми матки високого ступеня злоякісності призначається системна терапія, схеми, яким надається перевага, включають в себе 

монотерапію доксорубіцином і комбіновану терапію в режимі гемцитабін / доцетаксел 389-394 (див. розділ «Системна терапія» у Настанові NCCN щодо саркоми 
матки) .360,361,395 Доксорубіцин вважається активним препаратом монотерапії при лейоміосаркомі матки і має менш виражені токсичні побічні ефектами, ніж 
комбіновані режими.360,395 

До інших рекомендованих режимів відносяться доксорубіцин / іфосфамід, доксорубіцин / дакарбазін, гемцитабін / дакарбазін і гемцитабін / вінорелбін.347,391,396-

398 Інші варіанти монотерапії (категорія 2A, якщо окремо не зазначено інше), які можуть розглядатися при розповсюдженій або метастазуючій пухлині, включають 

дакарбазін, гемцитабін, епірубіцин, іфосфамід, ліпосомальний доксорубіцин, пазопаніб, темозоломід, трабектедин (при лейоміосаркомі матки, з приводу якої 
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раніше призначалися режими на основі антрацикліну), ерібулін (категорія 2B), вінорелбін (категорія 2B) і доцетаксел (категорія 3).360,361,390,396,397,399-415 Інгібітори 

ароматази можна розглянути при лейоміосаркомі матки, що експресує ER/PG рецептори.416 Дакарбазін був перенесений в більш високу категорію 2A (з категорії 

2B) в 2014 році, оскільки даний препарат застосовувався в групі стандартної терапії в декількох клінічних дослідженнях другої фази.396 У 2016 році трабектедин 
і ерібулін були включені в рекомендації Настанови. 

Клінічні дані вказують на те, що трабектедін може бути показаний пацієнткам, які вичерпали всі доступні варіанти стандартної хіміотерапіі.417-420 Попередні 
результати клінічного дослідження третьої фази продемонстрували покращення показника виживаності без прогресування захворювання на 2.7 місяці в 

порівнянні з дакарбазіном в умовах метастазуючої ліпосаркоми або лейоміосаркоми, яка прогресувала після хіміотерапії на основі антрацикліну.421 Подальший 

аналіз підгрупи пацієнток з лейоміосаркомою матки (n = 232) продемонстрував, що безрецидивна виживаність склала 4.0 місяці в групі трабактеніба у порівнянні 
з 1.5 місяці в групі дакарбазіну (співвідношення ризиків 0.57; довірчий інтервал 95%, 0.41-0.81; P = .0012) .422 Проте, загальна виживаність істотно не відрізнялася 

між обома терапевтичними групами (13.4 місяці для трабактенібу проти 12.9 місяців для дакарбазіну; співвідношення ризиків 0.89; довірчий інтервал 95%, 0.65- 

1.24; P = .51). Після цього, в жовтні 2015 року, FDA зареєструвало трабактеніб, і препарат був доданий в дану Настанову в якості допустимого варіанту лікування 
при нерезектабельній або метастазуючій лейоміосаркомі матки, з приводу якої раніше призначалися антрациклін-вмісні режими. 

Ерібулін був доданий в рекомендації Настанови на підставі результатів клінічного дослідження III фази, присвяченого порівнянню показників виживаності при 

призначенні ерібуліну і при призначенні дакарбазіну, за участю 452 пацієнток з розповсюдженою лейоміосаркомою або адипоцитною саркомою.423 Медіана 
загальної виживаності склала 13.5 місяці і 11.5 місяці в групі ерібуліну і дакарбазіну відповідно (співвідношення ризиків 0.77; довірчий інтервал 95%, 0.62-0.95; 

P = .017). За підсумками розгляду даних вищевказаного клінічного дослідження Робоча група NCCN прийняла рішення віднести ерібулін до рекомендацій 
категорії 2B. 

Коментар робочої групи: станом на 01.02.2022 в Україні лікарські засоби трабектедин і ерібулін не зареєстровані. 

Моніторинг після завершення лікування 

Рекомендований протокол моніторингу після завершення лікування при саркомі матки описаний в алгоритмі (див. розділ «Моніторинг» у Настанові NCCN щодо 

саркоми матки). Збір анамнезу і фізикальний огляд рекомендується проводити кожні 3 - 4 місяці протягом перших 2 - 3 років, потім через кожні 6 - 12 місяців.  
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Програма контрольної діагностичної візуалізації повинна включати в себе КТ органів грудної клітки / черевної порожнини / малого тазу через кожні 3 - 6 місяців 

в перші три роки, потім через 6 - 12 місяців протягом ще 2-х років. Залежно від гістологічного ступеня злоякісності та ініціальної стадії захворювання, 

рекомендується розглянути можливість подальшого моніторингу результатів діагностичної візуалізації раз в два роки протягом наступних 5 років. МРТ черевної 
порожнини / малого тазу і КТ грудної клітки також слід розглянути в рамках програми контрольної діагностичної візуалізації. ПЕТ / КТ та інші візуалізаційні 

дослідження призначаються відповідно до показань для верифікації неоднозначних результатів або при появі клінічних підозр на появу метастазів. 

Пацієнток необхідно інформувати про симптоми рецидиву захворювання. При появі таких тривожних симптомів, як кровотечі (кров'янисті виділення з піхви, 
кров у сечі або калі), зниження апетиту, втрата маси тіла, біль (в ділянці малого тазу, черевної порожнини, біль в спині або в кульшовому суглобі), кашель, 

задишка або набряки (живота або ніг) пацієнтці слід негайно звернутися до лікаря, не чекаючи наступного планового контрольного огляду. Діагностична 

візуалізація відповідно до клінічних показань відіграє важливу роль для діагностики рецидивів. З пацієнтками повинна проводитися просвітницька та 
консультативна  робота з питань ведення здорового способу життя, контролю маси тіла, фізичних навантажень, відмови від паління, сексуального здоров'я, 

раціону харчування, а також потенційних пізніх і довгострокових побічних ефектів терапії (див. Настанову NCCN щодо ведення пацієнток в стійкій ремісії, 

Настанову NCCN щодо відмови від паління і ресурс http://www.cancer.org/treatment/survivorshipduringandaftertreatment/index).239-241 Робоча група NCCN також 
рекомендує консультувати пацієнток з питань сексуального здоров'я, використання вагінальних розширювачів, вагінальних лубрикантів і зволожувачів. 

Лікування рецидивиуючого і метастазуючого захворювання 

Частота рецидивів при лейоміосаркомі матки залишається досить високою (50%-70%). 2 Дана Настанова містить рекомендації щодо лікування рецидивів в 
залежності від статусу резектабельності пухлини і об’єму попередньо отриманої променевої терапії (Див. «Терапія при рецидиві» у Настанові NCCN щодо саркоми 
матки). Терапевтичні рекомендації розроблені з огляду на локалізацію та характер рецидиву. 

Локальними рецидивами вважаються рецидиви в піхву / ділянку малого тазу, якщо відповідно до даних діагностичної візуалізації відсутні віддалені метастази. У 

такому випадку передбачена хірургічна і променева стратегія лікування. Хірургічна стратегія лікування локальних рецидивів у пацієнток, які раніше не 

отримували променеву терапію, включає в себе інтраопераційну променеву терапію (категорія 3 для інтраопераційної променевої терапії). Також допускається 

розглянути варіанти передопераційної ДПТ і / або системної терапії. У випадку, якщо пацієнтка не отримувала передопераційну променеву терапію, і після 
операції збереглися залишкові пухлинні вогнища, слід розглянути можливість призначення курсу ДПТ з або без брахітерапії і / або системної терапії. Первинна 

променева терапія - це альтернативний варіант лікування локалізованих рецидивів у пацієнток, які раніше не отримували терапевтичного опромінення. ДПТ 

призначається поряд із додатковими опційними варіантами брахітерапії і системної терапії. Як після первинного хірургічного втручання, так і після первинної 
променевої терапії рекомендується розглянути можливість призначення додаткового курсу ад'ювантної системної терапії. 

Пацієнткам із локальними рецидивами, які раніше отримували променеву терапію, можуть призначатися такі схеми лікування: 1) хірургічне втручання і опційна 
інтраопераційна променева терапія і / або системна терапія (категорія 3 для інтраопераційної променевої терапії); 2) системна терапія; або 3) у вибраних випадках 

повторне опромінення у режимі ДПТ і / або брахітерапії. Недавній ретроспективний аналіз, виконаний для вибірки пацієнток з ендометріальними стромальними 
саркомами, показав, що циторедуктивне оперативне втручання дозволяє покращити показники загальної виживаності серед пацієнток з рецидивом пухлини.424 

При метастазуванні захворювання рекомендується системна терапія з або без паліативної ДПТ або найкраща підтримуюча терапія.395 Пацієнткам із ізольованими 
метастазами може бути показана хірургічне видалення або інша форма абляційної терапії (наприклад, радіочастотна абляція (стереотаксична променева терапія). 

Пацієнтки з рецидивом лейоміосаркоми матки, діагностованим через тривалий час після первинної терапії, мають більш сприятливий прогноз після видалення 

метастазів.425 Слід розглянути можливість призначення післяопераційної ДПТ і / або системної терапії. Системна терапія і / або локальна терапія (ДПТ, 

спрямована на пухлину або локальна абляційна терапія) вважаються раціональними варіантами для пацієнток з нерезектабельними ізольованими метастазами 

http://www.cancer.org/treatment/survivorshipduringandaftertreatment/index
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(див. розділ «Терапія при рецидиві» у Настанові NCCN щодо саркоми матки)411,426-428 При рецидиві ендометріальної стромальної саркоми низького ступеня 
злоякісності системною терапією першої лінії є терапія, спрямована на блокування рецепторів естрогену. 

Медикаментозні реакції 

Практично всі хіміотерапевтичні агенти здатні викликати у пацієнток несприятливі реакції (інфузійні реакції і алергічні реакції) під час або після інфузії .429 У 
гінекологічній онкології несприятливі реакції найчастіше розвиваються у відповідь на введення таких препаратів: карбоплатин, цисплатин, доцетаксел, 

ліпосомальний доксорубіцин, оксаліплатин і паклітаксел. Медикаментозні реакції можуть розвиватися як при внутрішньовенному, так і при 

інтраперитонеальному введенні вищезгаданих препаратів. Більшість подібних медикаментозних реакцій припадає на легкі інфузійні реакції (тобто шкірні реакції, 
серцево-судинні реакції, респіраторні реакції, відчуття стиснення в горлі і т.д.), проте, можуть розвиватися і важчі алергічні реакції (тобто анафілаксія із загрозою 

для життя пацієнтки) .430-432 Інфузійні реакції найчастіше зустрічаються при введенні паклітакселу 433. Алергічні реакції (тобто справжні медикаментозні реакції) 
частіше розвиваються у відповідь на цисплатин.433,434 

Лікування медикаментозних реакцій обговорюється у Настанові NCCN щодо раку яєчників433. Що найважливіше, у випадку тяжких реакцій або реакцій, що 

несуть загрозу для життя, препарат, який викликав таку реакцію, категорично не рекомендується вводити повторно без спостереження фахівця-алерголога або 

попереднього курсу десенсибілізації. При підозрах на слабку алергічну реакцію, і якщо препарат необхідно вводити повторно, режим десенсибілізації 
необхідно застосовувати навіть в тому випадку, якщо симптоми зникли самостійно.435-437 Пацієнтки, у яких раніше розвивалися реакції на препарат, повинні 

проходити десенсибілізацію перед кожним наступним сеансом внутрішньовенної інфузії. Дані вказують на те, що десенсибілізації успішно піддається більшість 

пацієнток (близько 90%).429 Для того, щоб максимізувати безпеку, десенсибілізація повинна виконуватися в умовах відділення інтенсивної терапії.429 
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