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Актуальність. Ендометріоз — це патологічний процес, який 

характеризується появою та розвитку тканини подібної до 

ендометріальних залоз та строми за межами порожнини тіла матки [1]. 
Цей процес має прогресуючий перебіг та дегенеративний характер, 

здатність до інфільтрації у прилеглі тканини. Актуальність даного 

питання обумовлена частотою зустрічаємості у 5-10% [2] жінок 

репродуктивного віку, характерними симптомами, серед яких 
найчастіше зустрічаються дисменорея, диспареунія, характерний 

тазовий біль. Також неможливо не зазначити, що ендометріоз є 

частою причиною виникнення жіночого безпліддя. На сьогоднішній 
день існують багато розбіжностей у погляді на онкологічний аспект 

ендометріозу. Саме тому вивчення данного питання наразі є дуже 

актуальним та клінічно вагомим.  
Мета роботи. Проаналізувати механізми перетворення 

ендометріозу на рак яєчників на основі систематизації даних наукової 

літератури.  

Матеріали та методи. Був проведений аналіз 6 наукових 
статтей на тему онкологічного аспекту ендометріозу, які були 

опубліковані в Національній медичній бібліотеці “PubMED.gov”. 

Результати. Ендометріоз вважається доброякісним 
захворювання, але йому притаманні особливості, характерні для 

злоякісних новоутворень, а саме інвазія та пошкодження прилеглих 

органів малого тазу (маткових труб, прямої кишки та цервікального 

каналу), локальний розвиток ендометріоїдних змін та здатність до 
віддаленого розповсюдження. За даними досліджень [2] було 

встановлено взаємозв'язок між ендометріозом та епітеліального раку 

яєчників світлоклітинного та ендометріоїдного підтипів. Можливими 



 

58 

 

механізмами, що пояснують злоякісну трансформацію 

ендометріоїдних кіст яєчників є високі рівні естрогенів [2], які саме і 
зумовлюють злоякісну проліферацію. Існує дві теорії, згідно яких 

відбувається розвиток EAOC (Endometriosis-associated ovarian 

carcinoma). Згідно першої розвиток інвазивного ендометріозу, який 

трансформується у карциному яєчників, поясняють тим, що нормальні 
клітини ендометрію, які розташовані еутипічно, відшаровуються від 

оболонки матки та переміщуються до органів малого тазу. За рахунок 

генетичних поломок, які виникають спонтанно або індуковано у 
клітинах ендометрію, вони набувають злоякісні властивості та 

здатність до інвазії. Інша теорія описує виникнення мутацій у 

нормально розташованих ендометріальних клітинах у порожнині 
матки, що призводять до міграції цих клітин, інвазії прилеглих тканин 

із розвитком інвазивного типу ендометріоза, що у подальшому 

призводить до карциноми яєчників [2].  

Найбільш частою причиною розвитку злоякісного переродження 
ендометріозу є мутації у ARID1A 40–50% випадках [3,4,5]. Визначну 

роль у виникненні оксидативного стресу грає залізо, яке утворюється 

із вмісту ендометріоїдних кіст яєчника у їх порожнині. Саме 
оксидативний стрес грає вагому роль у розвитку мутації та 

злоякісному переродженні ендометріоїдних кіст яєчників. Завдяки 

появи можливості дослідження усього генома було виявлено нові 
мутації та розшифровано роль генів та шляхів розвитку EAOC, а саме 

PTEN, який виявляють у 20% EAOC, CTNNB1 (бета-катенін) у 16–

54%, KRAS у 4–5% та мікросателітну нестабільність у 13–50% [4,5]. 

Мутації, що призводять до інактивації PTEN [2] - гена-
супресора пухлин зустрічаються найчастіше та призводять до 

виникнення ендометріоїдних та світлоклітинних карцином за рахунок 

переродження ендометріоза у EAOC.  Світлоклітинний варіант ЕАОС 
виникає при мутаціях PTEN, яка відіграє велику роль у PI3K шляхах 

передачі сигналів з LOH, що призводить до активації PI3K та появи 

пухлинних клітин. Цікавий той факт, що при проведенні експерименту 

Govatati et al. 2013 році [6] на тваринах, було виявлено  мутації в PI3K 
/ PTEN у ендометрії, який в нормі вкриває внутрішню оболонку тіла 

матки (тобто еутопічної локалізації). Це може свідчити про те, що 

спочатку мутації відбуваються у нормально розташованій тканині 
ендометрію [2], а потім через процеси міграції клітин ендометрію, 

пов'язані із ретроградною менструацією, поширенням лімфогенним та 



 

59 

 

гематогенним шляхом, ці клітини інвазують інші прилеглі тканини, 

які в нормі не мають у своїй структурі клітин ендометрію, утворюючи 
при цьому гетеротопічні локуси — ендометріоз.  

Також одним із вивчених молекулярних механізмів злоякісного 

переродження ендометріозу є мутації у KRAS онкогені [2], які 

зустрічаються у 3,7–36,4% ендометріоїдних ракових захворюваннях. 
KRAS відповідає за кодування спеціального білка-учасника трасдукції 

-  GT-Pase, який регулює поділ клітини, передаючи до її ядра зовнішні 

сигнали. За рахунок мутації у цьому онкогені, виникають порушення 
регуляції поділу та проліферації клітин, адже генетичні поломки 

призводять до дизрегуляції переходу із активних до неактивних 

KRAS-форм. На відміну від мутацій у PTEN, які найчастіше 
зустрічаються при світлоклітинному ЕАОС, мутації у KRAS можна 

виявити як при світлоклітинному, так і при ендометріоїдних  типах 

ЕАОС [2].  

Білок-кодуючий ген CTNNB1 відіграє важливу роль у 
сигнальному шляху Wnt / β-катеніна та відповідає у клітині за її ріст, 

проліферацію та рухливість. Мутації, що виникають у  шляху Wnt / β-

катенін, призводять до порушення регуляційних процесів та у 
подальшому до злоякісних перетворень. Частота його зустрічаємості 

при ендометріоїдних карциномах складає біля 40% [2]. При мутації у 

CTNNB1 порушується вищезгаданий шлях Wnt / β-катенін, що 
призводить до прикріплення та вторгення клітин ендометрію з 

утворенням гетеротопічних локусів та злоякісним перетворенням цих 

клітин. Отже, згідно данних багатьох досліджень було доведено 

взаємозв'язок EAOC та ендометріозу, були розглянуті 2 теорії 
канцерогенезу.  

Висновок. Наразі на користь 2-ої теорії свідчить виявлення 

генетичних поломок та молекулярних розбіжностей у ендометрії, які 
раніше вважалися відособленими від ендометриоїдної тканини. Але 

подальші дослідження встановили наявність дефектних клітин у 

нормальній тканині ендометрія у жінок з виявленим ендометріозом та 

їх відсутність у ендометріальній тканині здорових жінок. Наразі 
відомі молекулярні механізми злоякісного перетворення ендометріоза 

та розвитку карциноми яєчників не повністю відображають патогенез 

канцерогенезу, саме тому дана тема є доволі перспективною для 
подальших досліджень. Подальші розробки скрінінгових тестів та 

діагностика раку яєчників на ранніх стадіях, за рахунок розкриття 
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канцерогенезу, допоможе зменшити смертність від раку яєчників та 

мати позитивні прогнози у лікуванні.  
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