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В статье представлена новая классификационная система рака эндометрия, разработанная Международной феде-
рацией акушеров и гинекологов (International Federation of Gynecology and Obstetrics, FIGO), – FIGO 2023. поиск 
литературы осуществляли в базах данных PubMed, Medline, РиНЦ (Российский индекс научного цитирования)  
по ключевым словам «рак эндометрия», «молекулярно-генетическое исследование», «FIGO 2023», «мутации гена POLE», 
«dMMR-статус», «ген ТР53», «NSMP». по теме найдены 206 статей (опубликованы с 1983 по 2024 г.), более значимые 
из них (45 статей) включены в данный обзор литературы. Обновленная классификация FIGO 2023 содержит 19  под-
стадий рака эндометрия: 5 из них объединены в стадию I, 3 – в стадию II, 8 – в стадию III, 3 – в стадию IV. Основны-
ми ее отличиями от классификационной системы FIGO 2009 являются уточнение типа опухоли (агрессивный/не-
агрессивный), степени лимфоваскулярной инвазии, наличия макро- или микрометастазов в лимфатических узлах, 
а также характеристика молекулярно-генетических маркеров. Согласно новой классификации FIGO 2023 рекомен-
довано изменение стадии в зависимости от наличия мутации в генах POLE и ТР53. Так, к IA подстадии относят опу-
холи с благоприятным прогнозом и мутацией в гене POLE (IAmPOLEmut стадия), к IIC подстадии – опухоли  
с неблагоприятным прогнозом и мутацией в гене ТР53 (IICmp53abn стадия). Согласно данным, полученным в ходе 
исследований, выделенные подстадии с учетом молекулярного профиля опухоли значительно различаются по ре-
зультатам течения заболевания. 
Введение новой классификации FIGO 2023, учитывающей молекулярно-биологические аспекты опухоли, позволит 
индивидуализировать тактику ведения пациенток, страдающих раком эндометрия, а также прогнозировать течение 
заболевания. Актуальным вопросом остается дальнейшее изучение отдаленных результатов адъювантной терапии.
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The article presents a new classification of endometrial cancer developed by the International Federation of Gynecology 
and Obstetrics (FIGO): FIGO 2023. Literature search was performed in the PubMed, Medline, RSCI (Russian Science Citation 
Index) databases using key words “endometrial cancer”, “molecular genetic study”, “FIGO 2023”, “POLE gene mutations”, 
“dMMR status”, “ТР53 gene”, “NSMP”. In total, 206 articles were found (published between 1983 and 2024), the more 
significant articles (45) were included in this literature review. The renewed FIGO 2023 classification contains 19 endometrial 
cancer substages: 5 are included in stage I, 3 in stage II, 8 in stage III, 3 in stage IV. The main differences of the new 
classification from FIGO 2009 are the specification of tumor type (aggressive/non-aggressive), level of lymphovascular 
involvement, presence of macro- or micrometastases in the lymph nodes, as well as characteristics of molecular  
and genetic markers. According to the new FIGO 2023 classification, change of stage is recommended depending on the 
presence of mutations in the POLE and ТР53 genes. Thus, stage IA includes tumors with favorable prognosis and mutation 
in the POLE gene (stage IAmPOLEmut), stage IIC includes tumors with unfavorable prognosis and mutation in the ТР53 
gene (stage IICmp53abn). According to the data of trials, the identified substages – which take into account molecular 
profile of the tumor – significantly differ in terms of oncological outcomes of disease progression.
Therefore, introduction of the new FIGO 2023 classification taking into account molecular biology features of the tumor 
will allow to adopt a more targeted approach to management of patients with endometrial cancer and to make predictions 
on disease progression. One of the remaining important questions is further study of long-term results of adjuvant therapy.
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ВВЕДЕНИЕ
Согласно данным GLOBOCAN (2022) в России 

5-летняя распространенность рака эндометрия (РЭ) 
составляет 146,7 случая на 100 тыс. населения. Данная 
патология занимает 4-е место по частоте встречаемо-
сти среди злокачественных патологий, следуя за раком 
молочной, предстательной желез и колоректальным 
раком. Согласно данным статистического отчета  
А.Д. Каприна и соавт., первичная заболеваемость РЭ в 
нашей стране в 2023 г. составила 37,34 случая на 100 тыс. 
населения, смертность – 9,06 случая на 100 тыс. насе-
ления. В России данная патология занимает 3-е место 
в структуре заболева емости злокачественными забо-
леваниями среди женского населения [1]. Таким обра-
зом, наблюдается тенденция к росту заболеваемости 
РЭ, что обусловливает необходимость детального из-
учения биологического фенотипа опухоли на основа-
нии молекулярно-генетических показателей. 

В классификации РЭ FIGO, разработанной в 2009 г. 
Международной федерацией акушеров и гинекологов 
(International Federation of Gynecology and Obstetrics, 
FIGO), градация по стадиям основана сугубо на ана-
томических критериях. При этом в ней отсутствуют 
данные о степени агрессивности опухоли, патоморфо-
логических критериях неблагоприятного прогноза  
и молекулярно-генетических факторах. Только анато-
мическое обоснование стадирования РЭ создает огра-
ничения в клинической практике, в частности в интер-
претации прогноза течения заболевания и определения 
тактики лечения. 

В 2023 г. представлена обновленная система стади-
рования РЭ – FIGO 2023, которая позволяет стратифи-

цировать пациентов по группам риска, индивидуализи-
ровать лечебно-диагностические подходы и прогно- 
зировать отдаленные результаты лечения [2]. 

Цель работы – представить результаты внедрения  
и преимущества обновленной классификации РЭ  
с учетом молекулярно-генетических характеристик 
опухоли. 

ПРЕДПОСыЛКИ СОзДАНИЯ НОВОЙ 
КЛАССИфИКАЦИИ FIGO 2023
В 1989 г. профессор отечественной онкогинекологии 

Я.В. Бохман в монографии «Руководство по онкогинеко-
логии» при описании классификации рака тела матки 
сделал акцент не только на стадировании, но и на осо-
бенностях распространения опухоли и течении заболе-
вания [3]. Концепция о 2 патогенетических вариантах РЭ 
(I тип – эстрогензависимый, II тип – эстрогеннезависи-
мый) определила основные параметры дальнейшего из-
учения биологии опухолей. В течение многих лет в иссле-
довательских работах демонстрировались гетерогенность 
РЭ I и II типов, различия в биологических характеристи-
ках и отдаленных результатах лечения (рис. 1) [4]. 

Успехи молекулярной онкологии обосновали рас-
ширение клинико-морфологической классификации 
РЭ с учетом молекулярно-биологических характери-
стик опухоли и продемонстрировали необходимость ее 
внедрения в клиническую практику. Данные, позволив-
шие сформировать молекулярные подгруппы, пред-
ставлены в проекте The Cancer Genome Atlas (TCGA)  
и были опубликованы в 2013 г. В соответствии с ними 
выделены 4 типа РЭ в зависимости от экспрессионно-
го профиля, мутационной нагрузки и вариации сома-
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тических мутаций: mtPOLE-ассоциированный РЭ 
(около 7 % случаев), микросателлитно-нестабильный 
РЭ (28 % случаев), РЭ с низким уровнем копийности 
генов (39 % случаев), РЭ с высоким уровнем копий-
ности генов (26 % случаев) [5].

В последующем, в 2021 г., была опубликована клас-
сификация РЭ Proactive Molecular Risk Classifier  
for Endometrial Cancer (ProMisE), позволившая страти-
фицировать пациенток на группы риска. В 1-ю группу 
включены больные с мутацией в гене POLE, во 2-ю –  
с дефицитом репарации ошибочно спаренных основа-
ний ДНК (dMMR), в 3-ю – с мутацией в гене ТР53,  
в 4-ю – без специфического молекулярного профиля 
(no specific molecular profile, NSMP) [6]. 

Таким образом, показано, что немаловажную про-
гностическую роль при аналогичных стадии и мор-фо-
логическом типе опухоли играют отдаленные результаты 
лечения, которые зависят от наличия геномных аберра-
ций. Это оправдывает использование молекулярных 
маркеров при стратификации и стадировании [7–10].

МУТАЦИИ В ГЕНЕ POLE
Ген POLE кодирует каталитическую субъединицу 

ДНК-полимеразы эпсилон и вовлечен в процесс ре-
пликации и клеточного метаболизма. Кроме того, 
mtPOLE-ассоциированные опухоли демонстрируют 
повышенную экспрессию генов, отвечающих за им-
муносупрессию [11]. 

Мутации в гене POLE встречаются в 7–12 % слу-
чаев РЭ. Наиболее часто mtPOLE обнаруживают у па-
циенток молодого возраста, с низким индексом массы 
тела (ИМТ), а также с ранней стадией опухолевого 
процесса. Традиционно опухоли с мутацией в гене 
POLE относят к I патогенетическому типу РЭ [5]. Не-
которые патологи придерживаются мнения, что сероз-
ные опухоли с наличием мутации в гене POLE следует 
относить к эндометриоидным карциномам. 

При эндометриоидном раке высокой степени зло-
качественности (G

3
) мутации в гене POLE встречаются 

в 12 % случаев, причем III стадия эндометриоидной кар-
циномы в 22 % случаев ассоциирована с mtPOLE-геноти-
пом. При недифференцированном/дедифференцирован-
ном РЭ мутацию в гене POLE выявляют в 12 % случаев, 
при нейроэндокринном раке – в 7 %, при эндометрио-
идном раке низкой степени злокачественности (G

1–2
) –  

в 6 %, при карциносаркоме – в 5 %, при светлоклеточ-
ном раке – в 4 % (рис. 2) [12]. 

Опухоли с мутацией в гене POLE характеризуются 
более благоприятным прогнозом: 5-летняя выжива-
емость без прогрессирования составляет от 92 до 
100 %, что обусловлено высокой мутационной нагруз-
кой, ассоциированной с выраженной лимфоцитарной 
инфильтрацией и, как следствие, с иммунным ответом  
в 79 % случаев mtPOLE РЭ [13, 14]. 

Результаты недавних исследований подтвердили, 
что при РЭ, относящемся к ультрамутированному ге-
номному подтипу POLE, отмечается хороший прогноз, 
несмотря на высокую степень злокачественности  
и наличие мутации в гене ТР53 [14].

ДЕфИЦИТ РЕПАРАЦИИ ОшИБОчНО 
СПАРЕННыХ ОСНОВАНИЙ ДНК
Второй молекулярный подтип демонстрирует ми-

кросателлитную нестабильность (MSI) с низкой вари-
абельностью числа копий, но высокой частотой мута-
ций. Причиной MSI являются соматические или 
(реже) герминальные мутации в генах системы репа-
рации неспаренных оснований ДНК (dMMR) [15]. 

Для оценки наличия dMMR и MSI, как правило, 
оценивают статус генов MLH1,  MSH2,  MSH6  
и PMS2. Частота выявления dMMR при РЭ состав-
ляет до 28 % [16]. 

Опухоли с dMMR также демонстрируют высокую 
мутационную нагрузку, однако она ниже, чем при 

PIK3CA

Рис. 1. Биологическая классификация рака эндометрия 
Fig. 1. Biological classification of endometrial cancer

Тип I / Type I Тип II / Type II

Эстрогензависимый тип /  
Estrogen-dependent type

Ожирение / Obesity
Время возникновения – репродуктивный 

период, перименопауза /  
Time of occurrence – reproductive period, 

perimenopause
Низкая степень злокачественности / 

Low-grade of malignancy
Благоприятный прогноз /  

Favorable forecast

PTEN
TP53

HER2

PIK3CA

CTNNB1

KRAS

Эстрогеннезависимый тип /  
The estrogen-independent type

Нормальный индекс массы тела /  
Normal body mass index

Время возникновения – постменопауза / 
Time of occurrence – postmenopause

Высокая степень злокачественности / 
High-grade of malignancy

Неблагоприятный прогноз /  
Unfavorable prognosis

PIK3CA
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mtPOLE РЭ [17]. Гистологически опухоли с dMMR 
сходны с опухолями, ассоциированными с мутацией 
в гене POLE: в большинстве случаев они относятся  
к эндометриоидному типу (85,8 % случаев) с преобла-
данием опухолей высокой степени злокачественности 
(47,4 % случаев) [18]. 

Частота встречаемости dMMR в зависимости от гис-
тологического типа РЭ представлена на рис. 3 [5]. 

Согласно клиническим рекомендациям Европей-
ского общества гинекологической онкологии (European 

Society of Gynaecological Oncology, ESGO)/Европей-
ского общества радиотерапии и онкологии (European 
Society for Radiotherapy and Oncology, ESTRO)/Евро-
пейского общества патологов (European Society  
of Pathology, ESP) (2021) пациенток с dMMR-ассоции-
рованным РЭ G

1–2 
IA и IB подстадий стратифицируют 

на группы низкого и промежуточного прогностических 
рисков прогрессирования. Больных РЭ высокой степе-
ни злокачественности (G

3
) ранних стадий относят  

к группе промежуточно-высокого риска прогрессиро-
вания. При гистологических типах, отличных от эндо-
метриоидного (серозный рак, карциносаркома, недиф-
ференцированный рак), положительный dMMR-статус 
является неблагоприятным прогностическим факто-
ром. Таких пациенток относят к группе высокого  
риска прогрессирования [19]. 

Следует отметить, что высокая мутационная на-
грузка опухоли, большое количество инфильтриру-
ющих опухоль лимфоцитов и перитуморальных CD8+-
Т-лимфоцитов обеспечивают противоопухолевый 
иммунный ответ с перспективой проведения иммуно-
терапии у данной когорты пациенток [20]. 

МУТАЦИИ В ГЕНЕ ТР53
Мутации в гене TP53, миссенс-/нонсенс-мутации, 

а также мутации со сдвигом рамки считывания и из-
менения экспрессионного уровня одноименного бел-
ка являются наиболее частыми патогенетическими 
событиями при РЭ и способствуют активации онко-
генеза. Ген TP53 кодирует белок р53, который регули-
рует клеточный цикл и апоптоз [21]. 

Частота выявления мутации в гене ТР53 при РЭ со-
ставляет до 29,3 %. При серозном раке они встречаются 
в 87,2 % случаев, при эндометриоидном – в 15 % [6]. 
Согласно результатам исследования A. Travaglino и соавт., 
подавляющее число карциносарком (73,9 % случаев) 
и светлоклеточных опухолей (42,5 % случаев) ассоци-
ированы с mtTP53 [22]. Данные опухоли соответствуют 
II типу РЭ. 

По данным TCGA выявлена корреляция гистоло-
гических типов РЭ (рис. 4) [5]. 

Рис. 2. Частота встречаемости мутаций в гене POLE в зависимости 
от гистологического типа рака эндометрия
Fig. 2. The frequency of occurrence of mutations in the POLE gene depending 
on the histological type of endometrial cancer

   Эндометриоидный рак высокой степени злокачественности (G3) /  
High-grade endometrioid cancer (G3)

   Недифференцированный/дедифференцированный рак / 
Undifferentiated/dedifferentiated cancer

   Нейроэндокринный рак / Neuroendocrine cancer
   Эндометриоидный рак низкой степени злокачественности (G1–2) / 

Low-grade endometrioid cancer (G1–2)
   Карциносаркома / Carcinosarcoma
   Светлоклеточный рак / Clear cell carcinoma
   wtPOLE

54 %

12 %

12 %

7 %

6 %

5 %
4 %

Рис. 3. Частота встречаемости dMMR в зависимости от гистологического типа рака эндометрия
Fig. 3. dMMR frequency of occurrence depending on the histological type of endometrial cancer
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Большой интерес представляет исследование  
A. Momeni-Boroujeni и соавт. В него включены 1239 боль-
ных РЭ, которым проведено молекулярно-генетическое 
исследование для определения молекулярного подти-
па опухоли. Соматические мутации и изменение числа 
копийности генов выявлены в 238 случаях. Мутации  
в гене ТР53 зарегистрированы у 55 % пациенток с се-
розным РЭ, у 23 % больных с эндометриоидной кар-
циномой G

3
, у 15 % с эндометриоидной карциномой 

G
1–2

 и у 5 % со светлоклеточным раком [21]. 
В ходе исследования S.R. Kim и соавт., в которое во-

шли 52 пациентки со светлоклеточной аденокарцино-
мой, в 35 % случаев выявлена мутация в гене ТР53 [23]. 
Результаты однофакторного анализа, проведенного  
M. Yano и соавт., показали, что при РЭ G

1–2
 аберрант-

ная экспрессия TP53 связана с худшими показателями 
выживаемости, а при РЭ G

3
 наличие данной мутации 

не влияло на прогноз. Кроме того, возраст пациенток 
(<60 лет vs ≥60 лет) коррелировал с аберрантной экс-
прессией TP53 при РЭ G

1
 (3 % vs 16 %; р = 0,001),  

а при РЭ G
2–3 

различий, связанных с возрастом больных, 
выявлено не было [24].

Некоторые авторы высказали предположение, что 
прогноз при различных гистологических типах с мута-
цией в гене ТР53 различен. Так, серозная mtT53-карци-
нома более агрессивна, чем эндометриоидная карцино-
ма, но менее агрессивна, чем карциносаркома [25]. Тем 
не менее опухоли с мутацией в гене ТР53 входят в од-
ну прогностическую группу – высокого риска про-
грессирования. Согласно рекомендациям ESGO/
ESTRO/ESP аберрантная экспрессия ТР53 является 
независимым фактором неблагоприятного исхода.  
В данном случае тактикой лечения является дистан-
ционная лучевая терапия и/или химиотерапия [5]. 

РАК эНДОМЕТРИЯ БЕз СПЕЦИфИчЕСКОГО 
МОЛЕКУЛЯРНОГО ПРОфИЛЯ
Рак эндометрия без высокой мутационной нагруз-

ки и изменений копийности генов составляет около 

40 % случаев [19]. Подавляющее большинство опухо-
лей NSMP представляют собой эндометриоидные 
карциномы низкой степени злокачественности  
и практически исключают серозные опухоли [22]. 
Частота встречаемости РЭ без специфического моле-
кулярного профиля в зависимости от гистологиче-
ского типа рака эндометрия по данным TCGA  пред-
ставлена на рис. 5 [5]. 

Рекомендации ESGO/ESTRO/ESP позволяют 
стратифицировать группу опухолей NSMP на основе 
тех же критериев, что и группу опухолей с dMMR. Од-
нако в ряде работ показана прогностическая гетеро-
генность данной группы в отношении клинико-пато-
логических факторов. Таким образом, стратификация 
больных с неспецифическим молекулярным подтипом 
затруднена [5]. 

Такие гистологические типы РЭ, как серозный рак, 
карциносаркома и недифференцированная карцинома 
из группы NSMP, характеризуются неблагоприятным 
прогнозом, тогда как при эндометриоидном РЭ отмеча-
ется более благоприятное течение заболевания [26].

Ряд авторов предложили субстратификацию опу-
холей NSMP на основе гистологических, иммуноги-
стохимических и молекулярных маркеров, некоторые 
из которых могут представлять собой терапевтические 
мишени [27]. Молекулярными маркерами неблаго-
приятного течения заболевания и высокого риска раз-
вития рецидива для РЭ NSMP являются мутации  
в генах CTNNB1 и L1CAM [28].

Таким образом, при лечении РЭ NSMP необходим 
индивидуальный подход к лечению в связи с большой 
клинико-генетической гетерогенностью этой под-
группы.

ХАРАКТЕРИСТИКА СТАДИЙ РАКА эНДОМЕТРИЯ 
ПО КЛАССИфИКАЦИИ FIGO 2023
Стадия I. В классификации FIGO 2023 I стадия раз-

делена на 3 подстадии: IA, IB и IC, при этом анатомически 
опухоль ограничена маткой и яичником (табл. 1).

Рис. 4. Частота встречаемости mtTP53 в зависимости от гистологического типа рака эндометрия
Fig. 4. The frequency of occurrence of mtTP53 occurrence depends on the histological type of endometrial cancer 
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К IA подстадии относятся опухоли неагрессивного 
гистологического подтипа (эндометриоидная адено-
карцинома низкой степени злокачественности)  
с инвазией <50 % толщины эндометрия с фокальной 
лимфоваскулярной инвазией (ЛВИ) или без нее, а так-
же опухоли, для которых характерен благоприятный 
прогноз, с мутацией в гене POLE (IAmPOLEmut ста-
дия). Эта стадия разделена на 3 подстадии. IA1 подста-
дия характеризуется наличием эндометриоидной кар-
циномы низкой степени злокачественности в пределах 
полипа или эндометрия. При IA2 подстадии отмечает-
ся инвазивный рост эндометриоидной карциномы 
низкой степени злокачественности (инвазия <50 % тол-
щины эндометрия), с фокальной ЛВИ или без нее. Под-
стадия IA3 впервые введена в классификацию РЭ  
и характеризуется наличием эндометриоидной карци-
номы низкой степени злокачественности, ограничен-

ной маткой и яичником, с поверхностной инвазией  
в миометрий (инвазия <50 % толщины миометрия), 
отсутствием выраженной ЛВИ, метастатического про-
цесса и односторонним поражением яичника без 
инвазии и разрыва капсулы. Молекулярный анализ 
подтвердил общее клональное происхождение опухо-
лей этой группы, ассоциированных с благоприятным 
прогнозом. 

Подстадия IB характеризуется наличием эндоме-
триоидной карциномы низкой степени злокачествен-
ности с инвазией ≥50 % толщины миометрия, с фо-
кальной ЛВИ или без нее.

Подстадия IC представлена агрессивными гисто-
логическими типами опухоли – эндометриоидной 
карциномой G

3
, серозной аденокарциномой, светло-

клеточной аденокарциномой, мезонефральной кар-
циномой, гастроинтестинальным типом муцинозной 
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Рис. 5. Частота встречаемости рака эндометрия без специфического молекулярного профиля в зависимости от гистологического типа рака эндометрия
Fig. 5. The frequency of occurrence of no specific molecular profile endometrial cancer on the histological type of endometrial cancer

Таблица 1. Характеристика I стадии рака эндометрия по классификации Международной федерации акушеров и гинекологов 
FIGO 2023

Table 1. Characteristics of stage I endometrial cancer per the International Federation of Gynecology and Obstetrics classification FIGO 2023

Подстадия 
Substage

Описание 
Description

IA: Эндометриоидная карцинома низкой степени злокачественности с инвазией <50 % толщины миометрия 
с фокальной лимфоваскулярной инвазией или без нее и благоприятным прогнозом. 
Low-grade endometroid carcinoma with invasion <50 % of myometrium thickness with no or focal lymphovascular space 
involvement and favorable prognosis.

IA1 Эндометриоидная карцинома низкой степени злокачественности, ограниченная полипом или эндометрием. 
Low-grade endometroid carcinoma limited to an endometrial polyp or confined to the endometrium.

IA2 Эндометриоидная карцинома низкой степени злокачественности с инвазией <50 % толщины миометрия 
с фокальной лимфоваскулярной инвазией или без нее. 
Low-grade endometroid carcinoma with invasion <50 % of myometrium thickness with no or focal lymphovascular space involvement. 

IA3 Эндометриоидная карцинома низкой степени злокачественности, ограниченная маткой и яичником 
Low-grade endometrioid carcinomas limited to the uterus and ovary

IB
Эндометриоидная карцинома низкой степени злокачественности с инвазией >50 % толщины миометрия 
с лимфоваскулярной инвазией или без нее 
Endometroid carcinoma with invasion >50 % of myometrium thickness with no or focal lymphovascular space involvement

IC Эндометриоидная карцинома агрессивного гистологического типа, ограниченная полипом или эндометрием 
Aggressive histological type endometroid carcinoma limited to a polyp or confined to the endometrium
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аденокарциномы, недифференцированной карцино-
мой и карциносаркомой, локализующимися в преде-
лах полипа или эндометрия. 

Стадия II. В обновленной классификации FIGO 
2023 II стадия РЭ разделена на 3 подстадии (табл. 2). 
IIA подстадия характеризуется наличием эндометри-
оидной карциномы низкой степени злокачественности  
с инвазией в строму шейки матки. К IIB подстадии  
относится эндометриоидная карцинома низкой сте-
пени злокачественности с выраженной ЛВИ, к IIC 
подстадии – агрессивный гистологический тип РЯ  
с любой инвазией в миометрий. В классификации 
FIGO 2023 опухоли с подтвержденной мутацией  
в гене ТР53 отнесены ко IIC подстадии. Согласно ей 
при наличии мутации в гене ТР53 верифицируется 
IICmp53abn стадия.

Стадия III. К этой стадии относятся опухоли любого 
гистологического типа с локальным и/или регионарным 
распространением. В классификации FIGO 2023 III ста-
дия разделена на 3 подстадии (табл. 3). К IIIA подстадии 
отнесены новообразования с опухолевой инвазией сероз-
ной оболочки матки и/или придатков путем прямого 
распространения или метастазирования. Критериями 
IIIA1 подстадии являются двустороннее метастатическое 
поражение яичников с распространением на капсулу  
и маточные трубы, опухолевая инвазия >50 % толщины 
миометрия и наличие выраженной ЛВИ. IIIA2 подстадия 
характеризуется вовлечением в патологический процесс 
субсерозного слоя и распространением опухоли на сероз-
ную оболочку матки.

Стадия IIIB делится на 2 подстадии. При IIIB1 под-
стадии наблюдается метастазирование или прямое 
распространение опухоли во влагалище и/или пара-
метрий, при IIIB2 подстадии – метастазирование  
в тазовую брюшину. 

Подтадия IIIC характеризуется метастатическим 
поражением тазовых (IIIC1 подстадия) и парааорталь-
ных лимфатических узлов (ЛУ) (IIIC2 подстадия)  
с наличием микро- и макрометастазов. 

С клинической точки зрения при микрометастазах 
и наличии изолированных опухолевых клеток не на-

блюдается значимых различий в частоте развития ре-
цидивов и показателях выживаемости [29]. Несмотря 
на диагностическую ценность лимфаденэктомии, ее 
рутинное выполнение остается предметом дискуссии 
из-за отсутствия существенных терапевтических пре-
имуществ и высокой частоты возникновения ослож-
нений, продемонстрированных в рандомизированных 
исследованиях [30]. 

Результаты исследований, посвященных данной 
проблеме, акцентировали вопрос на внедрении в кли-
ническую практику определения сигнальных ЛУ. Мно-
гие учреждения стали использовать методику ультраста-
дирования, следуя рекомендациям Международного 
общества гинекологических патологов (International 
Society of Gynecological Pathologists, ISGyP) [31]. 

В хирургической практике на сегодняшний день 
наблюдается тенденция к отказу от системной лимф-
аденэктомии в пользу определения сторожевых ЛУ. 

Стадия IV. В классификации FIGO 2023 эта стадия 
РЭ стратифицирована на 3 подстадии (табл. 4). IVA под-
стадия характеризуется распространением опухоли на 
слизистую мочевого пузыря и/или слизистую прямой 
кишки, IVB подстадия – метастатическим поражением 
брюшины за пределами малого таза, IVC подстадия – 
отдаленным метастазированием в экстра- или интрааб-
доминальные ЛУ, расположенные выше почечных со-
судов, легкие, печень, головной мозг или кости.

ОБСУжДЕНИЕ
Международная система стадирования FIGO яв-

ляется важнейшим инструментом для стратификации 
и определения тактики лечения больных РЭ и прогно-
зирования течения заболевания. Первоначально пред-
ставленная в 1988 г. как клиническая система, в 2009 г. 
эта классификация подверглась существенному пере-
смотру: в нее были включены клинико-патоморфоло-
гические факторы, указывающие на местное, регио-
нарное и отдаленное метастазирование [32]. 

Несмотря на широкое применение, система FIGO 
2009 имеет несколько существенных ограничений,  
к которым относятся отсутствие уточнения гистоло-

Таблица 2. Характеристика II стадии рака эндометрия по классификации Международной федерации акушеров и гинекологов 
FIGO 2023

Table 2. Characteristics of stage II endometrial cancer per the International Federation of Gynecology and Obstetrics classification FIGO 2023

Подстадия 
Substage

Описание 
Description

IIA Эндометриоидная карцинома низкой степени злокачественности с инвазией в строму шейки матки 
Low-grade endometroid carcinoma with invasion of the cervical stroma

IIB Эндометриоидная карцинома низкой степени злокачественности с выраженной лимфоваскулярной инвазией 
Low-grade endometroid carcinoma with substantial lymphovascular space involvement

IIC Эндометриоидная карцинома агрессивного гистологического типа с любой инвазией в миометрий 
Aggressive histological type endometroid carcinoma with any myometrial involvement
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Таблица 3. Характеристика III стадии рака эндометрия по классификации Международной федерации акушеров и гинекологов 
FIGO 2023

Table 3. Characteristics of stage III endometrial cancer per the International Federation of Gynecology and Obstetrics classification FIGO 2023

Подстадия 
Substage

Описание 
Description

IIIA: Инвазия опухоли в серозную оболочку матки и/или придатки путем прямого распространения 
или метастазирования. 
Tumor invasion of uterine serosa and/or adnexa by direct extension or metastasis.

IIIA1 Распространение опухоли на яичник или маточную трубу (кроме случаев, соответствующих критериям 
подстадии IA3). 
Tumor spread to ovary or fallopian tube (except when meeting stage IA3 criteria).

IIIA2 Вовлечение в патологический процесс субсерозного слоя или распространение опухоли на серозную 
оболочку матки 
Involvement of uterine subserosa or spread through the uterine serosa

IIIB: Метастазирование или прямое распространение опухоли на влагалище, параметрий или тазовую брюшину. 
Metastasis or direct spread to the vagina, parametria, or pelvic peritoneum.

IIIB1 Метастазирование или прямое распространение опухоли во влагалище и/или параметрий. 
Metastasis or direct spread to the vagina and/or parametria.

IIB2 Метастазирование в тазовую брюшину 
Metastasis to the pelvic peritoneum

IIIC: Метастатическое поражение тазовых и/или парааортальных лимфатических узлов. 
Metastasis to the pelvic or/and para-aortic lymph nodes.

IIIC1 Метастазы в тазовые лимфатические узлы 
Metastasis to the pelvic lymph nodes.

IIIC1i Микрометастазы. 
Micrometastasis.

IIIC1ii Макрометастазы. 
Macrometastasis.

IIIC2 Метастазы в парааортальных лимфатических узлах (вплоть до почечных сосудов) и/или метастазы 
в тазовых лимфатических узлах. 
Metastasis to para-aortic lymph nodes (up to the renal vessels) and/or metastasis to the pelvic lymph nodes.

IIIC2i Микрометастазы. 
Micrometastasis.

IIIC2ii Макрометастазы 
Macrometastasis

Таблица 4. Характеристика IV стадии рака эндометрия по классификации Международной федерации акушеров и гинекологов 
FIGO 2023

Table 4. Characteristics of stage IV endometrial cancer per the International Federation of Gynecology and Obstetrics classification FIGO 2023

Подстадия 
Substage

Описание 
Description

IVA Распространение опухоли на слизистую оболочку мочевого пузыря и/или кишки 
Tumor spread to the bladder mucosa and/or intestinal mucosa

IVB Метастазы по брюшине за пределами малого таза 
Abdominal peritoneal metastasis beyond the pelvis

IVC
Отдаленные метастазы, включая метастатическое поражение экстра- или интраабдоминальных лимфатических 
узлов выше почечных сосудов, легких, печени, головного мозга и костей 
Distant metastasis, including metastasis to any extra- or intra-abdominal lymph nodes above the renal vessels, lungs, liver, brain, or bone
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гического типа РЭ, наличия и степени ЛВИ, учета при 
стадировании метастатического поражения. 

Ключевое исследование, посвященное новой мо-
лекулярной классификации РЭ FIGO 2023, проводи-
лось в 3 аккредитованных ESGO центрах Австрии  
и Италии. В него вошли 519 больных РЭ, которые 
были стратифицированы в соответствии с системами 
ста дирования FIGO 2009 и FIGO 2023. Авторы проа-
нализировали частоту рестадирования, а также срав-
нили показатели 5-летней общей и безрецидивной 
выживаемости. Согласно результатам исследования 
стадия была изменена у 27% пациенток (143/519), 
при этом в 23,7 % случаев (123/519) диагностирован 
РЭ более ранних стадий, тогда как в 3,9 % случаев 
(20/519) стадия заболевания расценена как более 
поздняя. Существенные изменения в стадировании 
РЭ связаны c молекулярно-генетическими характери-
стиками опухоли (введены IAmPOLEmut и IICmp53abn 
стадии). При оценке отдаленных результатов лечения 
при IAmPOLEmut стадии ни у кого из пациенток в те-
чение 5 лет наблюдения не выявлен рецидив заболе-
вания. Напротив, у больных с IICmp53abn стадией 
отмечены крайне низкие показатели выживаемости – 
5-летняя выживаемость без прогрессирования соста-
вила 55,6 % [33]. 

Таким образом, новая молекулярная классифика-
ция РЭ FIGO 2023, в которую введены IAmPOLEmut  
и IICmp53abn стадии, продемонстрировала прогности-
ческую точность и эффективность стадирования РЭ. 

На ранних стадиях заболевания выделение подстадий 
позволяет использовать дополнительную стратификацию 
с целью определения групп риска прогрессирования  
и индивидуализации лечебной тактики. У 3/4 пациенток 
с РЭ рестадирование привело к изменению прогноза за-
болевания, что обусловливает необходимость внедрения 
данной классификации в клиническую практику с уче-
том молекулярно-генетических характеристик. 

Интерес представляют результаты исследования 
K. Matsuo и соавт., которые продемонстрировали раз-
личия в показателях летальности при местно-распро-
страненном и распространенном РЭ в зависимости  
от стратификации по стадиям согласно классифика-
циям FIGO 2009 и FIGO 2023 [34]. При стадировании 
опухолевого процесса в соответствии с классифика-
ционной системой FIGO 2009 5-летняя летальность 
при IIIA стадии составила 24,9 %, при IIIB стадии – 
41,5 % (р <0,001). При разделении III стадии на под-
стадии согласно классификации FIGO 2023 зафикси-
рованы существенные изменения. Так, 5-летняя 
летальность при IA3 подстадии, составила 11 %, при 
IIIA1 подстадии – 31,8 % (р <0,001). При IIIA1 и IIIA2 
подстадиях не выявлено статистически значимых раз-

личий: летальность оказалась равна 31,8 и 31,6 %  
соответственно. При IIIB1 и IIIB2 подстадиях этот пока-
затель был статистически значимо выше, чем при IIIA1 
и IIIA2 подстадиях и составил 41,4–42 и 31,6–31,8 % со-
ответственно (р <0,001). Статистически значимых разли-
чий в 5-летней летальности при IIIB1 и IIIB2 подста-
диях выявлено не было: она оказалась равна 41,4 и 42 % 
соответственно. У больных РЭ IIIC стадии медиана 
наблюдения составила 10 мес. При стадировании со-
гласно классификации FIGO 2009 показатели смерт-
ности в течение 1,5 лет при РЭ IIIC1 подстадии оказа-
лись равны 8,8 %, при РЭ IIIC2 подстадии – 13,9 %  
(p = 0,074). Согласно классификации FIGO 2023 при 
макрометастазах в парааортальных ЛУ (IIIC2ii подста-
дия) смертность в течение 1,5 года составила 14,9 %, при 
макрометастазах в тазовых ЛУ (IIIC1ii подстадия) – 
10,5 %, при микрометастазах в парааортальных (IIIC2i 
подстадия) и тазовых (IIIC1i подстадия) ЛУ – 5,9 и 5,1 % 
соответственно. Различия в этих показателях были ста-
тистически значимы (р = 0,041). Согласно классифи-
кации FIGO 2009 5-летняя летальность при IVA под-
стадии составила 56,3 %, при IVB подстадии – 67,4 %  
(р <0,001). По классификации FIGO 2023 при IVA, IVB 
и IVC подстадиях она оказалась равной 56,3; 62,7  
и 71,4 % соответственно (р <0,001). 

Таким образом, K. Matsuo и соавт. выявили значи-
мые различия в показателях летальности при местно-
распространенном и распространенном РЭ с учетом 
новых молекулярно-генетических показателей. 

В 2021 г. в клинических рекомендациях ESGO/
ESTRO/ESP появилась новая градация прогностиче-
ских групп риска, учитывающая молекулярный про-
филь опухоли (табл. 5). S. Imboden и соавт. продемон-
стрировали значимые различия в показателях общей  
и безрецидивной выживаемости между прогностически-
ми группами риска ESGO/ESTRO/ESP (2021) [35]. 

Более того, рестадирование с указанием молекуляр-
но-генетического профиля имеет непосредственное те-
рапевтическое значение. Так, согласно рекомендациям 
ESGO/ESTRO/ESP у пациенток с mtPOLE-РЭ, ограни-
ченным маткой, адъювантная терапия может быть 
исключена, тогда как в случае c mtTP53-РЭ необходимо 
рассмотреть вопрос о проведении адъювантной химио-
лучевой терапии [36]. 

На сегодняшний день опубликованы результаты  
многоцентрового рандомизированного исследования 
PORTEC-4а, посвященного оценке эффективности 
адъювантной лучевой терапии у пациенток с опухолями 
эндометрия высокого и промежуточного рисков на ос-
новании молекулярного профиля. Определены показа-
ния для проведения лучевой терапии после хирургиче-
ского лечения больных РЭ I стадии [10, 38]. 
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Таблица 5. Прогностические группы риска согласно рекомендациям Европейского общества гинекологической онкологии/Евро-
пейского общества радиотерапии и онкологии/Европейского общества патологов (2021)

Table 5. Prognostic risk groups according to the European Society of Gynaecological Oncology/European Society for Radiotherapy and Oncology/European 
Society of Pathology recommendations (2021)

Группа риска 
Risk group

До молекулярной классификации 
Molecular classification unknown

После молекулярной классификации 
Molecular classification known

Низкий риск 
Low risk

Эндометриоидный тип опухоли, 
IA стадия, низкая степень злокачествен-
ности, отсутствие или наличие фокальной 
ЛВИ 
Endometrioid tumor type, stage IA, low-grade, 
LVSI negative or focal

Эндометриоидный тип опухоли, I–II стадия, мутация 
в гене POLE, отсутствие резидуальной опухоли.
Эндометриоидный тип опухоли, IA стадия, dMMR/NSMP, 
низкая степень злокачественности, отсутствие или наличие 
фокальной ЛВИ 
Endometrioid tumor type, stage I–II, POLE mutation,no residual disease. 
Endometrioid tumor type, stage IA, dMMR/NSMP, low-grade, LVSI 
negative or focal

Промежуточ-
ный риск 
Intermediate risk

Эндометриодный тип опухоли, IВ стадия, 
низкая степень злокачественности, 
отсутствие или наличие фокальной ЛВИ. 
Эндометриодный тип опухоли, IА стадия, 
высокая степень злокачественности, 
отсутствие или наличие фокальной ЛВИ. 
Неэндометриоидный тип опухоли (сероз-
ный, светлоклеточный рак, недифферен-
цированная карцинома, карциносаркома), 
IA стадия, без инвазии в миометрий 
Endometrioid tumor type, stage IB, low-grade, 
LVSI negative or focal. 
Endometrioid tumor type, stage IA, high-grade, 
LVSI negative or focal. 
Non-endometrioid tumor type (serous, clear cell 
cancer, undifferentiared carcinoma, 
carcinosarcoma, mixed), stage IA, without 
myometrial invasion

Эндометриоидный тип опухоли, IB стадия, dMMR/NSMP, 
низкая степень злокачественности, отсутствие или наличие 
фокальной ЛВИ.
Эндометриоидный тип опухоли, IA стадия, dMMR/NSMP, 
высокая степень злокачественности, отсутствие или 
наличие фокальной ЛВИ.
Неэндометриоидный тип опухоли (серозный, светлоклеточ-
ный рак, недифференцированная карцинома, карциносар-
кома) и/или мутация в гене р53, IA стадия, без инвазии 
в миометрий 
Endometrioid tumor type, stage Endometrioid tumor type, stage IB, 
dMMR/NSMP, low-grade, LVSI negative or focal.  
IA, dMMR/NSMP, high-grade, LVSI negative or focal.  
Non-endometrioid tumor type, endometrioid (serous, clear cell cancer, 
undifferentiated carcinoma, carcinosarcoma, mixed) and/or a p53 
mutation, stage IA, without myometrial invasion

Промежуточно-
высокий риск 
High-intermediate 
risk

Эндометриоидный тип опухоли, I стадия, 
выраженная ЛВИ, независимо от степени 
злокачественности и глубины инвазии.
Эндометриоидный тип опухоли, 
IB стадия, высокая степень злокачествен-
ности, независимо от наличия ЛВИ.
II стадия 
Endometrioid tumor type, stage I, substantial LVSI 
regardless of grade and depth of invasion.  
Endometrioid tumor type, stage IB, high-grade 
regardless of LVSI status. 
Stage II

Эндометриоидный тип опухоли, I стадия, dMMR/NSMP, 
выраженная ЛВИ, независимо от степени злокачественно-
сти и глубины инвазии.
Эндометриоидный тип опухоли, IB стадия, dMMR/NSMP, 
высокая степень злокачественности, независимо 
от наличия ЛВИ. 
Эндометриоидный тип опухоли, II стадия, dMMR/NSMP 
Endometrioid tumor type, stage I, dMMR/NSMP, substantial LVSI 
regardless of grade and depth of invasion.  
Endometrioid tumor type, stage IB, dMMR/NSMP, high-grade 
regardless of LVSI status. 
Endometrioid tumor type, stage II, dMMR/NSMP

Высокий риск 
High risk

III–IVA стадии, отсутствие резидуальной 
опухоли. Неэндометриоидный тип 
опухоли (серозный, светлоклеточный рак, 
недифференцированная карцинома, 
карциносаркома), I–IVA стадия с инва-
зией в миометрий, отсутствие резидуаль-
ной опухоли.  
Stage III–IVA, no residual disease 
Non-endometrioid tumor type (serous, clear cell 
cancer, undifferentiated carcinoma, 
carcinosarcoma) with myometrial invasion, stage 
I–IVA, no residual disease

Эндометриоидный тип опухоли, III–IVA стадия, 
dMMR/NSMP,  отсутствие резидуальной опухоли.
Эндометриоидный тип опухоли, I–IVA стадия, мутация 
в гене р53abn, инвазия в миометрий, отсутствие резидуаль-
ной опухоли.
Неэндометриоидный тип опухоли (серозный рак, недиф-
ференцированная карцинома, карциносаркома), 
I–IVA стадия, dMMR/NSMP, инвазия в миометрий, 
отсутствие резидуальной опухоли 
Endometrioid tumor type, stage III–IVA, dMMR/NSMP, no residual disease. 
Endometrioid tumor type, stage I–IVA, p53abn mutation, myometrial 
invasion, no residual disease. 
Non-endometrioid tumor type (serous, clear cell cancer, undifferentiated 
carcinoma, carcinosarcoma) with myometrial invasionstage, I–IVA,  
NSMP/dMMR, undifferentiated carcinoma, carcinosarcoma, no residual 
disease

Распространен-
ная болезнь 
Advanced 
metastatic

III–IVA стадии, наличие резидуальной 
опухоли. 
IVB стадия 
Stage III–IVA with residual disease. 
Stage IVB

III–IVA стадия, наличие резидуальной опухоли, любой 
молекулярный подтип опухоли. 
IVB стадия, любой молекулярный подтип опухоли 
Stage III–IVA with residual disease, any molecular tumor type.  
Stage IVB of any molecular tumor type

Примечание. ЛВИ – лимфоваскулярная инвазия; dMMR – дефицит репарации ошибочно спаренных оснований ДНК; 
NSMP – без специфического молекулярного профиля. 
Note. LVSI – lymphovascular invasion; dMMR  – deficient mismatch repair; NSMP – no specific molecular profile.
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зАКЛючЕНИЕ
Таким образом, молекулярная классификация РЭ 

FIGO 2023 продемонстрировала эффективность стра-
тификации пациенток с учетом аберрантного геноти-

па, а также позволила сделать акцент на персонализа-
ции лечения и прогнозировании отдаленных 
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