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Използвани съкращения 
 

 
АХ - артериална хипертония 

ДТУ - двуизмерна трансвагинална ултрасонография 

ЕЕК - ендометроиден ендометриален карцином 

ЕК - ендометриален карцином 

ИТМ - индекс на телесна маса 

КОК - комбинирани орални контрацептиви 

КТ - компютърна томография 

МИ - миометрална инвазия  

МШ - маточна шийка 

ПЕТ - позитронно-емисионна томография 
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I. ВЪВЕДЕНИЕ 
 

Ендометриалният карцином (на латински език: Carcinoma endometrii, на 

английски език: Endometrial cancer, Endometrial carcinoma) представлява 

злокачествено новообразуване, произлизащо от лигавицата на матката. Това е 

най - често срещаният гинекологичен рак в развитите страни (1). 

В световен мащаб има 320 000 нови случая годишно (1). Северна 

Америка притежава най-високата честота 19,1 на 100 000, а Южна и Централна 

Азия са с най-ниската 2,7 на 100 000, оставяйки Северна Европа със средно 

висока честота от 14,1 на 100 000 (2). 

По-голямата част от случаите на рак на ендометриума се диагностицират 

в ранен стадий поради симптома на постменопаузално кървене (3), но както 

много други злокачествени заболявания той може да започне скрито и без 

ранни изяви (4, 5), което е най-сериозният диагностичен проблем. 

Епидемиологичните характеристики, липсата на ефективни 

скринингови програми, комплексната етиология, неспецифичната клинична 

картина води до по-късно диагностициране при част от случаите, което 

определя ниската преживяемост. Tова прави ендометриалния карцином 

значим медико-социален проблем. 

За пациенти с ранен стадий на заболяването хистеректомията се счита за 

лечебна. За разлика от това, ракът на ендометриума в напреднал стадий е 

смъртоносен. Определени рискови фактори са добре характеризирани и 

проучвани, като менопауза, затлъстяване, диабет, хипертония и неопонизиран 

естроген. Въпреки че механизмите, по които това се случва не са напълно 

разбрани при затлъстяването (6). 

Интерес представляват взаимовръзките между клиничните прояви на 

заболяването, епидемиологичните и анамнестични данни, както и рисковите 

фактори за неговото възникване. 

Данните от проведеното проучване могат да бъдат база за разработване 

на разширени критерии за съставяне на рисков профил, който да се използва 

за идентифициране на високорискови групи, към които да се приложат мерки 

за по-ранното му диагностициране. 

 



9 
 

II. ЛИТЕРАТУРЕН ОБЗОР 
 

1. Eпидемиология на ЕК 

ЕК е най-разпространеният гинекологичен рак в развитите страни (1). 

Ракът на матката е четвъртият най-често срещан рак в САЩ, представляващ 

7% от раковите заболявания, засягащи жените (7, 8). За 2022 година има 

приблизително 65950 нови случаи и над 12500 смъртни. Най-поразителното е, 

че 5-годишната преживяемост, както в световен мащаб така и в САЩ е 

значително влошена – 87 % през 1977 г. 84% през 1997 г. ; спрямо 2017 г. – 81 

%., което прави рака на ендометриума само един от двата вида рак с повишена 

смъртност (9). Това е рязко в сравнение с рака на гърдата и простатата, където 

5-годишната преживяемост се е подобрила значително до над 90% за рак на 

гърдата и 100% за рак на простатата.  

Въпреки, че ракът на ендометриума може да засегне жени от всички 

възрасти, той най-често се диагностицира на възраст между 55 и 64 години, 

със средна възраст от 63 години (10). Както заболеваемостта, така и 

смъртността се увеличават от 2007 г. насам, като смъртността се увеличава по-

бързо (7). Агресивните високорискови подтипове са зачестили, което може да 

обясни защо нивото на смъртност се е увеличило повече от нивото на 

заболеваемост. Степента на рак на ендометриума също нараства значително 

при испаноговорящите жени на възраст под 50 години (11). 

По данни на СЗО най-често ракът на матката засяга жените между 50 и 

70-годишна възраст. Въпреки това, цели 30 % от заболелите са във възрастта 

между 40 и 50 години. По-млади от 40 години са само 2-5 % от заболелите (12, 

13). Жените от бялата раса обикновено са по-податливи отколкото 

представителките на другите раси, но жените от черната раса показват по-

висока смъртност от това заболяване отколкото белите жени (4, 14).  

Във Финландия за 2016 година има около 850 нови случаи на ЕК и 185 

смъртни случаи годишно. Стандартизираният за възрастта процент на 

заболеваемост е 13,4 на 100 000, а смъртността е 2 на 100 000. Средната възраст 

на диагностициране е 69 години, а само 5% от случаите се диагностицират при 

пациентки на възраст под 50 години (15). 

Международните тенденции на ЕК бяха извлечени от регистрите за рак 

на населението в 43 популации от 1978–2013 г. (16). Честотата на ЕК се е 
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увеличила във всички възрасти при повече от половината от населението, най-

бързо в страни с ниски икономически нива. Значителна тенденция на 

намаляване на стандартизирания по възраст процент на заболеваемост се 

наблюдава в Словения, Австрия и Швеция. Тенденциите в Норвегия, 

Финландия и Франция изразяват низходяща сред жените в пременопауза, но 

процентите остават високи при постменопаузалните пациентки (16). 

Ракът на ендометриума е първият по честота карцином, засягащ 

женската полова система в България. От всички ракови заболявания, засягащи 

женския пол, ендометриалният карцином се нарежда на втори място след рака 

на гърдата (17). 

Общият брой случаи диагностицирани в България през 2003 г. е 1139, 

което представлява 7,9% от злокачествените заболявания при жените у нас. 

Заболеваемостта за 2003 г. е била 15,9/100 000 (17). 

През 2010 г. у нас заболеваемостта от рак на ендометриума изпреварва 

заболеваемостта от рак на шийката на матката – 31 на 10 000 жени или 7,8% 

от заболеваемостта при жените спрямо 30,4 на 10 000 жени или 7,7% в 

структурата на заболеваемостта при жените (17). Почти три пъти се е 

увеличила заболеваемостта от рак на шийката на матката и рак на тялото на 

матката през последните 15 години. Заболеваемостта от рак при другите 

локализации също се е увеличила – рак на вулвата, рак на яйчника, рак на 

вагината (18). 

По данни от националния раков регистър за 2012г. ракът на маточното 

тяло заема 8,6 % дял от всички онкологични заболявания при жената и се 

нарежда на второ място по честота след рака на млечната жлеза. В България 

към същата година има регистрирани 1222 болни. 

За 2016 г. по данни на регистъра в структурата на онкогинекологичната 

заболеваемост е на първо място с относителен дял - 32,1%. Регистрираните 

случаи са 1177. 

На таблица 1 са представени случаите на онкогинекологичната 

заболеваемост за 2016 година по данни от национален раков регистър. 
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 Табл.1 Онкогинекологична заболеваемост за 2016 година  
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ВЛАГАЛИЩЕ 29 0,8 0,2 29 0,4 0,1 

ШИЙКА НА МАТКАТА 1028 28,1 7,5 1028 14,4 3,5 

ТЯЛО НА МАТКАТА 1177 32,1 8,6 1177 16,5 4,0 

 

МАТКА С НЕУТОЧНЕНА 

ЛОКАЛИЗАЦИЯ 

 

23 

 

0,6 

 

0,2 

 

23 

 

0,3 

 

0,1 

ЯЙЧНИК 733 20,0 5,3 733 10,3 2,5 

ДРУГИ И НЕУТОЧНЕНИ 

ЧАСТИ НА ЖЕНСКИТЕ 

ПОЛОВИ ОРГАНИ 

 

34 

 

0,9 

 

0,2 

 

34 

 

0,5 

 

0,1 

 

На таблица 2 са представени случаите на рак на маточното тяло за 2016 

година, разпределени по възрастови групи. Данните са изнесени от 

национален раков регистър. 

 

 Табл.2 Разпределение по възрастови групи на рака на маточното тяло за 

2016 година  

 
ВЪЗРАСТОВА 

ГРУПА 

 
25-
29 

 
30-
34 

 
35-
39 

 
40-
44 

 
45-
49 

 
50-
54 

 
55-
59 

 
60-
64 

 
65-
69 

 
70-
74 

 
75-
79 

 
80-
84 

 
85+ 

 
Всичко 

 
ТЯЛО НА 
МАТКАТА 

 
1 

 
5 

 
11 

 
26 

 
61 

 
95 

 
171 

 
186 

 
234 

 
171 

 
118 

 
71 

 
27 

 
1177 
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На следващата таблица 3 е представена заболеваемостта от рак на 

маточното тяло на 100 000 разпределени по възрастови групи за 2016 година 

по данни изнесени от национален раков регистър. 

 

 Табл.3 Заболеваемост от рак на маточното тяло на 100 000 за 2016 година 

разпределени по възрастови групи 

 
ВЪЗРАСТОВА 

ГРУПА 

 
25-
29 

 
30-
34 

 
35-
39 

 
40-
44 

 
45-
49 

 
50-
54 

 
55-
59 

 
60-
64 

 
65-
69 

 
70-
74 

 
75-
79 

 
80-
84 

 
85+ 

 
Всичко 

 
ТЯЛО НА 
МАТКАТА 

 
0,4 

 
2,2 

 
4,4 

 
9,9 

 
24,6 

 
40,0 

 
67,8 

 
70,5 

 
85,5 

 
79,2 

 
70,0 

 
54,3 

 
31,5 

 
32,1 

 

 

Данните за заболеваемостта от рак на ендометриума в България за 

периода 1981- 2003 г. са представени на фигура 1. 

 

 

 Фиг.1 Стандартизираната заболеваемост от рак на ендометриума за 

България на 100 000 за периода 1981 – 2003 г. 
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Стандартизираната заболеваемост от рак на маточното тяло за България 

на 100 000 за периода 2004 г. – 2014 г. е представена на таблица 4. 

 

 Табл.4 Стандартизирана заболеваемост от рак на маточното тяло за 

България на 100 000 за периода 2004 – 2014 г.   

 

ГОДИНА 

 

2004 

 

2005 

 

2006 

 

2007 

 

2008 

 

2009 

 

2010 

 

2011 

 

2012 

 

2013 

 

2014 

 

ТЯЛО НА 

МАТКАТА 

 

17,2 

 

15,9 

 

17,2 

 

16,9 

 

16,9 

 

17,5 

 

16,9 

 

16,7 

 

16,8 

 

16,9 

 

16,6 

 

Различни комбинирани рискови фактори и превантивни аспекти влияят 

върху процента на заболеваемост в различните страни. Разпространението на 

затлъстяването и дълголетието са отговорни за по-голямата част от 

увеличението (19, 20, 21). Промяната на репродуктивните модели към по-

малко раждания и нулипаритет може да допринесе за увеличаването на 

процента на ЕК, особено в страните с ниска фертилност (16). 

Прогнозата за рак на ендометриума е добра, когато диагнозата се 

постави на ранен етап. Петгодишната относителна преживяемост при 

локализиран рак достига 95%,  при регионално разпространение - 68% и 17 %  

при метастази (22). 

По данни от националния раков регистър петгодишната релативна 

преживяемост за пациентките диагностицирани с ЕК през периода 2000 г. – 

2007 г. е 75,7 %. 

 

2. Класификация на ЕК 

2.1. Хистологична класификация 

Според хистологичния вариант: 

• Аденокарцином – най-честият (59%) рак на маточното тяло и с 

най-благоприятна прогноза – изграден е от неправилни жлези с атипични 
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клетки и нарушаване целостта на базалната мембрана. Жлезите са 

разположени на гъсто, стромата е оскъдна. 

• Аденосквамозен карцином – плоскоклетъчна метаплазия с данни 

за атипизъм 

• Аденоакантом – наблюдава се плоскоклетъчна метаплазия, но без 

данни за атипизъм. 

• Папиларен серозен карцином 

• Плоскоклетъчен карцином 

 

Хистологичната класификация и честота на типовете ЕК (модифицирана 

от класификацията на СЗО) по Kurman и съавтори (23) е обобщена в таблица 

5. 

 

Табл.5 Хистологична класификация и честота на ЕК (модифицирана от         

класификацията на СЗО) по Kurman. 

Хистологичен тип Честота 

Ендометроиден 70–80% 

Муцинозен 1–9% 

Серозен 5–10% 

„Clear cell“ тип 2% 

Невроендокринен < 1% 

„Mixed cell“ тип Нечести 

Недиференциран Нечести 

 

ЕК от ендометриоиден тип се подразделя на три степени: високо (степен 

G1), умерено (степен G2) и ниско (степен G3) диференцирани карциноми. 

Степени 1 и 2 заедно представляват до 85% от ендометриоидния 

ендометриален карцином (ЕЕК) (24). 
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2.2. Дихотомна класификация 

Разделянето на ЕК на подгрупи тип I и тип II се основава на клинико-

патологични находки (25). Тип I обхваща около 80% от всички ЕК и 

представлява естроген-зависим добре диференциран ендометриоиден 

карцином. Обикновено се диагностицира в ранен стадий при по-млади жени 

със затлъстяване. Тип II ЕК е предимно ниско диференциран ендометриоиден 

карцином или неендометриоиден тип, който се среща по-често при възрастни 

пациенти. Той е естроген-независим и се свързва с по-висок риск от метастази 

и по-лоша прогноза (25). ЕК тип II съставляват около 15–20% от всички ЕК, 

но причиняват 40% от смъртните случаи (26, 27). Тази класификация е 

полезна, тъй като подчертава разликите в патогенезата на различните видове 

ЕК, но не е приложима за вземане на клинични решения. 

Дуалистичният модел е предизвикал различни проучвания, показващи, 

че ЕК изглежда е хетерогенно и сложно заболяване от епидемиологична, 

патологична, клинична и молекулярна гледна точка (28). 

 

2.3. Геномна характеристика 

Изследователската мрежа Cancer Genome Atlas Research Network изясни 

екзоми на 307 ендометриоидни, 53 серозни и 13 пациенти със смесен 

хистологичен тип ЕК. Това забележително проучване класифицира ЕК в 

четири прогностично значими отделни геномни категории въз основа на 

интегрирането на мутационни спектри, статус на микросателитна 

нестабилност и промени в броя на копията (29) : 

1) POLE ултрамутации; 

2) MSI хипермутации; 

3) ендометриоидни тумори с нисък брой копия, често CTNNB1 мутации; 

4) висок брой копия, характеризиращ се с TP53 мутация. 

В проучване на пациенти с висико диференцирани типове на 

ендометроиден тип ендометриален карцином, специфичната за заболяването 

преживяемост след 48 месеца показва 100% за групата с POLE мутация, 82% 

за групата с MSI, 78% за групата с нисък брой копия и само 43% за групата с 

висок брой копия (30). 
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3. Етиология на ЕК 

3.1. Рискови и превантивни фактори 

Излагането на ендогенен или екзогенен естроген е основният рисков 

фактор за EК. Затлъстяването, ранното менархе, късната менопауза, 

нулипаритетът, синдромът на поликистозните яйчници и естроген-

секретиращите тумори са другите рискови фактори (19, 31).  

Още през 70-те години е установено, че екзогенното приложение само 

на естрогени значително увеличава риска от EК (32, 33). 

Селективният модулатор на естрогенните рецептори тамоксифен 

действа в постменопаузалния ендометриум чрез естрогенни и генотоксични 

пътища, повишавайки риска към по-неблагоприятни морфологични подтипове 

на EК (34, 35). Относителният риск за EК при употребяващите тамоксифен за 

2–5 години е 2,0, докато при употреба за пет или повече години е 6,6 в 

сравнение с неупотребяващите (36). Дългосрочно употребявалите тамоксифен 

имат по-лоша прогноза за ЕК поради по-неблагоприятна хистология и 

напреднал стадий на заболяването (36). 

Увеличената продължителност на излагане на ендогенни хормони се 

свързва с повишен риск от рак на ендометриума. Ранното менархе (37) и по-

късната менопауза (38)  са свързани с повишен риск.  

Бременността изглежда предпазващ фактор. Родилите жени имат 

релативен риск за рак на ендометриума от 0,69 (95% CI 0,65–0,74) в сравнение 

с нераждалите (39). Рискът намалява с увеличаване на паритета. Жените с 

късно първо раждане (на възраст 35–39 години) имат релативен риск от 9,14 

(95% CI 3,33–25,05) за ЕК (40). Раждането на последно дете след 40-годишна 

възраст намалява риска с 44% в сравнение с раждането на последното дете 

преди 25 години (41). 

Тютюнопушенето е свързано с намаляване на риска от рак на 

ендометриума - релативен риск 0,81 (95% CI 0,74–0,88), като по-нисък се 

наблюдава при пушачи със затлъстяване (42) и в постменопауза, приемащи 

хормоно-заместителна терапия (43). Относно приема на алкохол не се 

наблюдава значителен ефект върху риска от ЕК (44). 

В САЩ ракът на ендометриума е значително по-често срещан при жени 

след 50-годишна възраст (10). Проучване показва, че повече от 75% от жените, 
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диагностицирани с рак на ендометриума преди 25-годишна възраст, са със 

затлъстяване (индекс на телесна маса - ИТМ, 30 или повече) (45). 

Епидемиологични проучвания показват, че увеличение на ИТМ с 5 кг/м2 

е свързано с три пъти по-висок риск от EК (46, 47). Високият ИТМ отговаря за 

над една трета (34%) от световната честота на EК и практически половината 

(48%) от случаите в Северна Америка (19). 

Физическата активност е свързана с намален риск от рак на 

ендометриума. Множество проспективни проучвания и мета-анализи 

потвърдиха тази защитна роля, независимо от ИТМ - най-голяма срещу най-

малка физическа активност: сборен релативен риск 0,78 (95% CI 0,63–0,95) (48,  

49). 

Рискът от ЕК е свързан и с метаболитния синдром, в който се включва 

не само затлъстяването, но и нарушен глюкозен толеранс, високо кръвно 

налягане, високи триглицериди и диабет (21, 50, 51). 

Допълнителни рискови фактори за рак на ендометриума преди 50-

годишна възраст включват липсващо хормозаместително лечение и първо 

раждане след 30-годишна възраст (52, 53). 

КОК (54) и тютюнопушене (55), както и мултипаритет и късна възраст 

при първо и последно раждане (56), корелират с намален риск от ЕК. Според 

мета-анализ употребата на КОК в развитите страни може да е предотвратила 

около 400 000 случая на заболяването през последните 50 години (57). 

 

3.2. Генетична предразположеност 

Почти 6 % от случайте на ЕК се основават на унаследена 

предразположеност към рак, а синдромът на Линч обхваща повечето от тях 

(58). Синдромът се унаследява по автозомно-доминантен път чрез мутации в 

един от четирите гена за възстановяване на несъответствието (mismatch repair 

genes) (59). Пациентите със синдром на Линч са изложени на повишен риск 

през целия живот от няколко вида рак, включително на дебелото черво, 

ендометриума и на яйчниците. 

Кумулативният риск от ЕК през целия живот е ~60% (27–71%) в 

зависимост от вида на мутиралия ген (60). Процентът на случайте с ЕК тип II 
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е по-висок при пациентите със синдрома на Линч в сравнение с тези, при които 

той липсва (61).  

Хистеректомия с двустранна салпингоофоректомия се предлага като 

превантивна интервенция за намаляване на риска при пациентките носители 

на Линч синдрома след завършване на репродуктивните си планове (62, 63). 

Мутациите на гените POLD1 и POLE водят до полипи на дебелото черво 

и последващ висок риск от колоректален рак, както и повишен риск от ЕК (64). 

Раковите заболявания, причинени от тези мутации, могат да проявят 

характеристики, подобни на раковите заболявания със синдрома на Линч, като 

микросателитна нестабилност. POLD1 и POLE мутациите се унаследяват по 

автозомно-доминантен път (62). 

Необичайните вариации в гена за фосфатаза и хомолог на тензин 

(PTEN), синдром на Cowden, носят до 28% риск от ЕК през целия живот, както 

и повишен риск от рак на гърдата, на щитовидната жлеза и на бъбреците (65). 

Синдромът на Cowden е част от по-голям генетичен синдром, известен като 

PTEN хамартоматозен туморен синдром, който се унаследява по автозомно-

доминантен път и може да показва намалена пенетрантност и променлива 

експресивност дори в рамките на едно семейство (62). 

Мутациите на BRCA са свързани с риск от ЕК, по-специално от по-

агресивни видове, като серозните му типове (66, 67). Въпреки това, ЕК не е по-

разпространен от очакваното в по-голяма популация от проучването за тази 

мутация, а специфичната поява на високорисков ЕК не е анализирано 

статистически (68). 

 

4. Патогенеза и клинична картина на ЕК 

4.1. Преканцерози 

Хиперплазията на ендометриума е физиологична, поликлонално 

пролиферативна реакция към прекомерен естроген. В допълнение към тази 

предварителна естрогенна стимулация е необходим локализиран 

моноклонален израстък на генетично променени ендометриални жлези, за да 

се конструира атипична хиперплазия, която прогресивно мутира в карцином 

(69). Хистологичната класификация е показана в таблица 6 (23). 
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 Табл.6 Терминология за ендометриална диагностика според 

класификацията  на   СЗО от 2014 г. Модифицирана от СЗО (23) и Мютер и 

съавтори (70). 

Номенклатура Риск от рак Топография Функционална категория 

 

Ендометриална 

хиперплазия без атипизъм 

 

1–5x 

 

Дифузно 

 

Продължително естрогено 

действие 

Атипична хиперплазия 

 

Ендометроидна 

интраепителна неоплазия 

 

 

 

45x 

 

 

Фокална до 

дифузна 

прогресия 

 

 

Преканцерозна 

моноклонална неоплазия 

Ендометриален 

аденокарцином, 

ендометроиден тип, добре 

диференциран 

 Фокална до 

дифузна 

прогресия 

 

Моноклонална малигнена 

неоплазия 

 

Честите преканцерозни хистологични находки включват както проста, 

така и комплексна хиперплазия (със и без атипизъм). Ако не се лекуват, 

честотата на прогресия до рак на ендометриума варира от 1-29% от случаите в 

зависимост от вида на хиперплазията и степента на цитологичния атипизъм 

(71). В допълнение към това, друго изследване показва, че голям процент 

(42%) от пациентите с биопсична диагноза атипична ендометриална 

хиперплазия имат съпътстващ рак на ендометриума, установен след 

хистеректомия (72). Подобно проучване изследва честотата на ендометриален 

аденокарцином в проби от хистеректомирани пациенти с предоперативна 

диагноза атипична хиперплазия. Отбелязва се малко по-висока честота (48%) 

на ендометриален аденокарцином при тези пациенти (73). Това е в контраст с 

други по-малки проучвания, които съобщават за нива на едновременно 

съществуване на ендометриална хиперплазия и рак на ендометриума само при 

10% от случайте (74). Тези данни дават основание за внимателно наблюдение 

на пациентите с атипична хиперплазия на ендометриума, с готовност за 

хистеректомия, особено при жени, които са завършили репродуктивните си 

планове, но които желаят да запазят фертилитета си. 
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Серозният рак на матката е най-честата форма на несвързан с естроген 

ЕК. Отличава се с еднакво изявен цитологичен атипизъм и по дефиниция е 

високо злокачествен. Основата на неопластичния ендометриум е широко 

атрофичен (75). Смята се, че серозният ендометриален интраепителен 

карцином представлява прекурсорна лезия на серозния карцином. 

Микроскопски се състои от аденопапиларни структури, облицовани с епител 

с изразен ядрен атипизъм, но без доказателства за миометрална стромална 

инвазия (76, 77). 

 

4.2. Клинична картина 

Основният симптом е маточно кървене, което се проявява в ранната фаза 

на заболяването (78). Най-честият симптом при рак на ендометриума е 

гениталното кръвотечение от метрорагичен тип - серозно или кръвенисто. 

Особено алармиращи са кръвотеченията в менопаузата. Кървенето е в резултат 

на некроза и разпад на туморната маса. Проявява се, като прекомерно 

кръвотечение от влагалището по време на месечния цикъл или извън него 

(хиперменорея, метрорагия и менорагия) и може да се появи като 

пременопаузално кръвотечение, както и кръвотечение в постменопаузата (12). 

Най-често кървенето започва като воднисто течение с примеси на кръв и 

постепенно се насища с повече кръв. В кървенето могат да бъдат открити и 

парченца туморна маса, но може и да бъде и като „мито месо”, което е по-

характерно за рака на шийката на матката. Колкото по-късно в менопаузата се 

появи метрорагията, толкова по-често тя е израз на ендометриален карцином. 

Именно поради това, жените, навлизащи в менопауза, не бива да приемат 

подобно извънменструално кървене като част от симптомите на менопаузата. 

При рецидивираща и терапевтично резистентна metropathia haemorragica 

klimakterica в диференциално-диагностичен план винаги трябва да се мисли и 

за рак на ендометриума (79). 

Друг характерен симптом, който се проявява в напреднал стадий, е 

болката. Тя има пристъпен характер и се появява, когато маточната кухина се 

изпълни с туморни маси, които матката се стреми да изхвърли (80). По тази 

причина тези болки могат да бъдат спастични и да наподобяват маточни 

контракции (Симпсонови болки). Постоянните пелвични болки се появяват 

след туморна инфилтрация на аднексите, пикочния мехур  и нервните 

сплетения в малкия таз (80). 
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Флуорът със зловонна миризма се появява значително по-късно и се 

дължи на некротичните промени в тумора. Към разпадните процеси в 

маточната кухина може да се добави и инфекция. В такива случаи през 

цервикалния канал на порции се експулсира гнойно течение с неприятна 

миризма. При смутен дренаж маточната кухина може да се изпълни с гной (80, 

81). 

При напреднал ендометриален рак клиниката може да се допълни с 

поява на усложнения, като затруднения или болка и смущения в микцията, 

болка при полов акт, анемия, кахексия, повишена температура, отпадналост, 

смущения в дефекацията, както и симптоми от органите, засегнати от 

метастази (напр. кашлица, хемоптое и пр. при белодробни метастази). 

 

 

5. Диагноза на ЕК 

Общоприложим скринингов тест не е наличен. Ракът най-често се 

диагностицира чрез изследване на материал от ендометриума при пациентки 

със симптоми, т.е. след като пациент в постменопауза съобщи за вагинално 

кървене, за разлика от рака на гърдата и простатата, където скрининговите 

тестове са достъпни. На пациенти, при които е направено ултразвуково 

изследване по друга индикация, удебелената ендометриална лигавица или 

друга вътрематочна аномалия, като полип може да предизвика биопсия на 

ендометриума при липса на вагинално кървене. Повечето експерти обаче са 

съгласни, че ултразвуковото изследване не се препоръчва като инструмент за 

скрининг при асимптоматични пациенти (82). 

 

 

5.1. Диагностични методи 

Анормалното маточно кървене е кардиналният симптом (90%) на ЕК, 

често се проявява в ранна фаза на заболяването (78). Болката и увеличаването 

на корема се появяват в по-напреднали стадии (27). В зависимост от 

индивидуалните рискови фактори, EК е причина за 1–14% от 

постменопаузалното кървене (83, 84, 85, 86). 
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5.1.1. Вземане на проба от ендометриума 

Диагнозата на ЕК се основава на хистопатологичната оценка на пробен 

материал от ендометриума. Предоперативната проба може да се извърши чрез 

офис биопсия на ендометриума, хистероскопска биопсия или дилатация и 

кюретаж на матката. Успехът на офис биопсията на ендометриума е в около 

90% от случайте. (87).  

В ретроспективно проучване на 139 жени с постменопаузално кървене, 

минимална гранична стойност от 35 mm2 изисква класифициране на проба от 

биопсия на ендометриума като окончателна за правилната диагноза (88). 

Основният проблем е едновременното присъствие както на атипична 

хиперплазия на ендометриума, така и на карцином и недостатъчно вземане на 

проба от последния. Следователно не само сумата, но и точността на вземането 

на проби е изключително важна. Висер и съавтори публикуват мета-анализ за 

точността на предоперативните проби от ендометриума и окончателната 

диагноза при ЕК; общият процент на доверителност е 0,67 (95% CI 0.60–0.75), 

при 5055 пациенти. Хистероскопските биопсии показват най-висока точност, 

последвани от офис биопсията на ендометриума и дилатацията и кюретажа 

(89). 

Най-нисък процент е установен за умеренодиференцираните случаи на 

EK - 0,61 (95% CI 0,53-0,69). В 25% от тях е установено занижаване на 

хистологичния резултат, от които 26% са клинично значими, а преувеличаване 

е установено в 21%. Като цяло 8% от преувеличените хистологични резултати 

са клинично значимо (89). 

Възможностите за образна диагностика при ЕК се използват за оценка 

на степента на заболяването, за да се оптимизира персонализираното 

оперативно лечение. Образните изображения се провеждат допълнително за 

планиране на адювантно лечение и идентифициране на постоперативния 

остатък при пациенти с висок риск, както и за наблюдение и установяване на 

рецидив и извършване на наблюдения след лечението на асимптоматични 

пациенти с висок риск (90). 

 

5.1.2. Ултразвуково изследване 

Трансвагиналната ултрасонография е подходящ метод на първа линия за 

изследване на пациентки с постменопаузално кървене, като се има предвид, че 



23 
 

дебелина на ендометриума от 4 mm или по-малко носи повече от 99% 

отрицателна предиктивна стойност за EК (91, 92, 93). Независимо от това, 

хистологична оценка на ендометриума трябва да бъде изследвана при жени с 

продължително или повтарящо се кървене или индивидуални рискови фактори 

за ЕК, независимо от дебелината на ендометриума (91, 94). 

В рамките на предоперативния клиничен преглед на пациентка с ЕК се 

препоръчва трансвагинален ултразвук, идентифициращ размера на тумора, 

възможна МИ и ЦСИ. Тези параметри влияят върху вероятността от 

високорисково заболяване и напреднал стадий (95). ДТУ има умерена 

диагностична ефективност на МИ с обща чувствителност от 82% и 

специфичност от 81% според мета-анализ (96). Досега ТТУ показва по-ниски 

резултати, надеждност и точност при оценката на МИ и ЦСИ от двуизмерната 

(97, 98).  

 

5.1.3. Ядрено-магнитен резонанс 

ЯМР се използва за оценка на степента на заболяването и всяка друга 

анатомична характеристика, която може да повлияе върху обема на 

първичната операция. Мета-анализът на диагностичната точност на ЯМР за 

МИ и ЦСИ демонстрира сходна чувствителност от 81%, специфичност 89%, 

позитивна предиктивна стойност 78% и негативна предиктивна стойност 90% 

(99), сравнено с мета-анализи на ултразвуково изследване (96). Също така, 

ЯМР и ултразвуковите методи, анализиращи едни и същи пациенти, изразяват 

еднакви резултати за МИ и ЦСИ (100, 101, 102). Само малко по-висока точност 

на ЯМР в сравнение с ДТУ и ТТУ е открита в друго проучване (97). ЯМР може 

също да разграничи метастатичните лимфни възли въз основа на тяхната 

морфология и размер, но чувствителността е ниска, около 45% (99). 

 

5.1.4. Компютърна томография  

КТ притежава висока мултипленарна пространствена разделителна 

способност, която е от полза при визуализиране на цялото тяло за уголемени 

лимфни възли и големи мекотъканни маси. Установените прагови критерии от 

10 mm за подозрителни метастатични възли причиняват ограничения, като се 

има предвид, че общата докладвана чувствителност при откриване на 

метастази в лимфните възли е едва 40%. От друга страна, в проучване на 32 
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пациенти с положителни лимфни възли, 54% от положителните лимфни възли 

са с размери по-малки от 10 mm, а 29% от отрицателните лимфни възли са с 

размери над 10 mm (90, 103). При пациенти с множество положителни възли, 

85% от пациентите са имали поне един положителен възел, по-голям от 10 mm 

(90, 104). 

 

5.1.5. Позитронно-емисионна томография 

ПЕТ открива консумацията на глюкоза в клетките (105). Тази 

метаболитна активност е по-висока при злокачествените тумори, отколкото 

при нормалните клетки. Най-често използваният радиоактивен индикатор, 

който се улавя в туморните клетки след инжектиране, е 18F-

флуородезоксиглюкоза. Сканирането изобразява едновременно туморните 

места (105). ПЕТ, КТ и ЯМР имат сходна точност при откриване на метастази 

в лимфни възли при ЕК (100, 106, 107). ПЕТ, като абсолютно най-скъпият и 

трудоемък образен метод, обикновено не се прилага в предоперативната 

подготовка. Той може да бъде от полза при определяне степента на рецидив - 

дали е локализиран или разпространен (90, 101). 

Интраоперативното визуално изследване на хистеректомиран орган дава 

възможност за измерване на макроскопския размер на тумора и МИ. Общата 

визуална оценка за миометралната инвазия има точност до 85% (108, 109), 

което е сравнимо с трансвагиналната утрасонография, ЯМР, КТ и ПЕТ. 

 

6. Стадиране при ЕК 

EК има четири възможни пътя на разпространение, които могат да се 

представят самостоятелно или в комбинация: съседни, перитонеални (чрез 

ексфолиране), лимфни и хематогенни (110). Първото извънматочно 

разпространение обикновено се осъществява чрез лимфните съдове. 

Първичното локално разпространие засяга миометриума, а лимфната система 

е основният канал към по-нататъшния извънматочен път. Лимфната система 

на корпусното тяло е изградена от три основни лимфни ствола: маточно-

яйчникова (инфундибулопелвична), параметрична и пресакрална. Те заедно се 

оттичат във вътрешни илиачни, външни илиачни, пресакрални и пара-

аортални лимфни възли (111). Директните метастази в пара-аортните лимфни 

възли са рядкост, въпреки че има директен лимфен път от матката през 



25 
 

инфундибулопелвичния лигамент при анатомичните и сентинелните лимфни 

възли (111, 112). 

Разпространението на тумора се демонстрира на етапи. Стадирането 

играе изключително важна роля при планирането на лечението и прогнозата 

на заболяването.  От 1988 г. се прилага хирургично стадиране при ЕК.  

През 2009 г. Международната федерация по акушерство и гинекология 

(FIGO) ревизира системата за стадиране на карциномите на вулвата, шийката 

на матката и ендометриума (113). Първичните промени, направени за рак на 

ендометриума, включват групирането на стадии IA и IB заедно като стадий IA 

със загуба на предишен IC и разделянето на стадий IIIC (метастази в тазовите 

и/или парааортните лимфни възли) в стадий IIIC1 (положителни тазови 

лимфни възли) и IIIC2 (положителни парааортни лимфни възли). По-

конкретно старата система за стадиране определя IA като липса на инвазия в 

миометриума, IB като по-малко от 50% инвазия в миометриума и стадий IC 

като равен или по-голям от 50% МИ. Обновената система на FIGO от 2009г. 

дефинира стадий IA - рак, ограничен до матката с по-малко от 50% 

миометрална инвазия и стадий IB - равен или по-голям от 50% миометрална 

инвазия, като и двата стадия включват всякаква степен на тумора. Това беше 

променено, след като данните от годишния доклад на FIGO не показаха 

разлика в преживяемостта на пациентите в стадий IA и стадий IB (114). 

Другата значителна промяна включва пациенти с положителни тазови или 

парааортни лимфни възли. Съгласно старите насоки на FIGO пациентите с 

положителни тазови и/или парааортни лимфни възли бяха класифицирани 

като IIIC, а според новата система пациентите с положителни тазови лимфни 

възли се отделят от тези с положителни парааортни, в стадий IIIC1 и IIIC2 , 

съответно. Тази промяна е направена, защото много проучвания показват по-

лоша преживяемост при пациенти с положителни парааортни лимфни възли в 

сравнение с положителни тазови лимфни възли  (115, 116). 

Петгодишната преживяемост е 80–90% при пациенти с локално 

заболяване, но по-малко от 60% при тези с метастази в лимфните възли (117). 

Публикуваната официална актуализация на стадирането през 2009 г. е 

показана в таблица 7. 
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    Табл.7 Стадиране по FIGO и TNM; както и 5 годишна преживяемост 

FIGO  TNM Дефиниция 5 - годишна 

преживяемост% 

I   Туморът е ограничен в тялото на 

матката 

 

 IA T1aN0M0 Без или инвазия по-малко от 

половината от дебелината на 

миометриума, инвазия до 50 % от 

миометриума 

96 

 IB T1bN0M0 Миометрална инвазия е равна или 

повече от 50 % 

87 

II  T2N0M0 Туморът инфилтрира цервикалнта 

строма, но не се разпространява извън 

матката 

80 

III   Туморът е с локално и/или регионално 

разпространение 

 

 IIIA T3aN0M0 Туморът засяга серозата на маточнот 

тяло и/или аднексите 

48 

 IIIB T3bN0M0 Вагинално и/или параметрално засягане 53 

 IIIC 

 

IIIC1 

 

 

T1-3N1M0 

Метастази в тазови и/или парааортни 

лимфни възли 

Положителни тазови лимфни възли 

 

60 

 IIIC2 T1-3N1M0 Метастази в парааортните лимфни 

възли с или без положителни тазови 

лимфни възли  

53 

IV   Туморът засяга пикочния мехур и/или 

чревна лигавица, и/или има далечни 

метастази 

 

 IVA T4AnyNM0 Туморът засяга пикочния мехур и/или 

чревна лигавица 

57 

 IVB AnyT Далечни метастази, 

вкл.интраабдоминални и/или позитивни 

ингвинални лимфни възли 

16 
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Таблицата е модифицирана по FIGO, Американски раков комитет и СЗО 

(23, 118, 119, 120).   

През 2017 г. Американският раков комитет публикува осмата си  

актуализация на системата за метастази на туморни възли (TNM) за справяне 

с отделните туморни клетки (ITCs) в лимфните възли при гинекологични 

ракови заболявания. Според ръководството за стадиране съществуването на 

индивидуални туморни клетки трябва да бъде маркирано pN0 (i+), но това не 

влияе върху състоянието на лимфните възли (121). Лимфните метастази са 

изброени по техния размер в три групи: отделни туморни клетки (ITCs) <0,2 

mm, микрометастази 0,2-2 mm и макрометастази > 2 mm. ITCs и 

макрометастазите се определят заедно като метастази с нисък обем (LVM) 

(122, 123, 124). В резултат на ултрастадиране по време на картографиране на 

сентинелните лимфни възли, процентът на откриване на LVM се е увеличил 

от 0,8 на 8,0% в зависимост от степента на тумора и МИ (125), но разбирането 

за клиничното значение на LVM остава непълно досега (121, 126). 

 

7. Стратификация на риска при ЕК 

Основното лечение за ЕК е хистеректомия с двустранна 

салпингоофоректомия. За да се определи обемът на операцията, пациентите с 

ЕК се класифицират като ниско-, средно- или високорискови според 

прогнозните фактори за метастази в лимфните възли. Обосновката на 

лимфаденектомията се крие в прогнозирането и правилното стадиране на 

пациентите за адювантна терапия. Понастоящем се препоръчва пълна 

лимфаденектомия за случаите с високорискови характеристики (95). 

Селективната дисекция на лимфни възли, позволяваща при нискорисковите 

групи пациенти да се картографират контролни лимфни възли, или да не се 

прави лимфна дисекция, спасява пациентите с нисък риск от системни 

усложнения, като увреждане на нерви и съдове (127). 

Според две проспективни рандомизирани проучвания, 

лимфаденектомията не подобрява преживяемостта на пациенти с нисък риск 

(128, 129). Друго проучване показва, че премахването на ≈10-11 лимфни възли, 

е свързано с ограничена полза за преживяемостта при пациенти с нисък риск 

на рак на ендометриума, но води до подобрена обща преживяемост при 

пациенти със среден или висок риск (130). 
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На таблица 8 е представена предоперативната стратегия спрямо 

категорията на риска при пациентите с ЕК. 

  

 Табл.8 Предоперативната стратегия спрямо категорията на риска при 

пациентите с ЕК.  Адаптирано на база препоръки от ESMO-ESGO-ESTRO (95). 

 

Категория на риска 

 

Критерии 

 

Хирургично лечение 

 

Нисък 

 

МИ < 50%, 

Ендометроиден тип 

G1-2 

 

Хистеректомия + двустранна 

салпингоофоректомия 

 

 

Среден 

 

МИ< 50%,  

Ендометроиден тип G3 

МИ ≥ 50% G1-2 

 

Хистеректомия + двустранна 

салпингоофоректомия + 

лимфонодектомия (пелвична, парааортна) 

 

 

 

Висок 

 

МИ ≥ 50%, 

Ендометроиден тип 

G3, Цервикална 

стромална инвазия 

Неендометроиден тип 

 

Хистеректомия + двустранна 

салпингоофоректомия + 

лимфонодектомия (пелвична, парааортна) 

+ Оментектомия при серозен ЕК 

 

 

     

 

 

8. Прогностични фактори за разпространение на заболяването 

8.1. Фактори от страна на матката  

Патологичните характеристики на тумора са изследвани за първи път 

при прогнозирането на метастази в лимфните възли преди повече от 30 години. 
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Установено е, че ниската диференциация, дълбоката МИ и ЦСИ предвиждат 

лимфна дисеминация (136, 151). Само с един от горепосочените рискови 

фактори, честотата на тазовите лимфни метастази достига до 27%, а на 

парааортните - до 19%. Процентите нарастват с повишаването на броя на 

рисковите фактори (136). 

Размерът на тумора е идентифициран като прогностичен фактор за 

лимфни метастази (152, 153). Размерът се измерва в окончателния 

хистопатологичен анализ, но заедно с МИ, той може да бъде оценен и 

интраоперативно чрез анализ на замразени срезове. Техниката на замразени 

срезове изисква подходяща патологична експертиза и следователно може да 

бъде променлива (154). Освен това, размерът на тумора може да бъде 

надеждно оценен интраоперативно чрез директно измерване на максималния 

диаметър на най-голямата идентифицирана лезия чрез груба визуализация 

(155). 

Инвазията на лимфоваскуларното пространство се определя като 

туморни емболи в кръвоносните съдове и/или лимфните канали. 

Идентифициран е като независим предиктор за рецидиви и лоши резултати 

поради високата си връзка с лимфните метастази (156, 157), но също така и 

при липсата на метастази в лимфните възли (158, 159).  

Установено е, че преживяемостта на пациентки с липса на метастази в 

лимфните възли и с множество маточни рискови фактори е по-малка или почти 

толкова ниска отколкото тази на пациентки с метастази, но без маточни 

рискови фактори (160, 161).  По същия начин маточните рискови фактори имат 

отрицателно въздействие върху преживяемостта, дори при наличие на лимфни 

метастази (160, 161, 162, 163).  

Перитонеалната цитология беше включена като процедура за стадиране 

в предишни протоколи, но вече не е задължителна (118). Въпреки това, 

няколко ретроспективни проучвания (164, 165) показват, че анормалната 

перитонеална цитология има прогностична стойност, особено при 

неендометриоиден тип  ЕК. Освен това, скорошно ретроспективно проучване 

на 1668 пациенти в стадий I–II на ендометроиден EК показа, че анормалната 

перитонеална цитология е независимо свързана с намалена преживяемост и 

отдалечени рецидиви (166). Тъй като анормалната цитология все още може да 

се добави към ефекта на другите рискови фактори, FIGO, Американския раков 

комитет и съвместният консенсус на ESMO, ESTRO и ESGO препоръчват 
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продължаване на получаването на перитонеална цитология по време на 

операция (95, 167). 

Прогнозата за ЕК е силно зависима от стадия, хистологичния резултат и 

възрастта на пациента (95). Ревизираната система за хирургична класификация 

на FIGO от 2010 г. се застъпва за пълно хирургично стадиране, въпреки че ново 

проучване заключава, че тази разширена хирургия не е допринесла за 

подобрени резултати при пациенти с нискорисков ЕК (168). Последните 

препоръки на ESMO‐ESGO‐ESTRO за степента на хирургично лечение са 

посочени в Таблица 8. 

 

8.2. Демографски фактори 

Затлъстяването е свързано с по-добра преживяемост при пациентките с 

ЕК (160), но това е противоречиво, защото в други проучвания данните сочат, 

че няма влияние върху преживяемостта (169, 170). 

Проучване на Ko, E.M. и съавтори, установяват, че диабетът корелира с 

по-лоша преживяемост при ЕЕК, но не е свързан с резултатите при 

неендометроиден тип (171). 

Установено е, че възраст над 65 години в ранен стадий на заболяването 

е независим прогностичен фактор за по-лоша преживяемост, отколкото при 

по-млади жени (172), въпреки че възрастта не е свързана с риск от лимфна 

дисеминация (160). 

 

8.3. Биохимични фактори 

Предоперативните хематологични параметри за анемия, тромбоцитоза и 

левкоцитоза предсказват напреднало заболяване и намалена преживяемост, 

специфична за заболяването (173). Регистър базиран на кохортно проучване за 

първична медицинска помощ показва, че тромбоцитоза с до три годишна 

давност е независимо свързана в случаите с напреднал ЕК и повишена 

смъртност (174). Взаимодействието между тромбоцитите и раковите клетки 

активира TGFβ-сигнализирането, като впоследствие се засилват раковите 

метастази (175, 176). Активираните тромбоцити пораждат освобождаването на 

туморни растежни фактори и хемокини като тромбоцитен растежен фактор и 

съдов ендотелен растежен фактор, които стимулират растежа на раковите 
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клетки и метастазите (177, 178). Тромбоцитите предпазват раковите клетки от 

имунния клирънс от естествените клетки убийци, което също ускорява 

метастазирането (178). 

Раковият антиген CA-125  е повърхностен антиген на епителни клетки, 

експресиран в различни видове туморни клетки. При EK повишените 

предоперативни концентрации на CA-125 предсказват риска от извънматочно 

разпространение и лоша прогноза (179, 180). Рутинният контрол на CA-125 по 

време на проследяването след лечението не влияе върху изхода на пациента и 

не се препоръчва (181, 182). 

 

8.4. Модел на риска 

Оптимизира се оценката на риска с различни прогностични фактори 

комбинирани, за да се формират прогностични шаблони, които демонстрират 

вероятността от метастази в лимфните възли. Номограмите помагат при 

планирането на операция и адювантна терапия в зависимост от използваните 

параметри. Досега са разработени само няколко практически номограми, 

които улесняват решението за лимфонодектомия в рамките на първичната 

хирургия. 

Сред най-универсално използваните модели е този, разработен от 

Mariani и съавтори през 2000 г. и друг - кръстен на клиника Mayo. Той включва 

критериите за нисък риск - ендометроиден ЕК стадий 1–2 (високо и умерено 

диференцирани), МИ ≤ 50% и диаметър ≤ 2 cm според анализа на замразени 

срезове (183). Делът идентифицирани като нискорискови пациенти е 27% 

(131). Само 1,8% от пациентите с нискорисков тумор по критериите на Mayo 

са идентифицирани с метастази в лимфните възли в ретроспективно 

многоцентрово проучване (184). Впоследствие Bogani и съавтори от клиника 

Mayo са разработили система за стратификация на риска от 5 категории, 

където неинвазивните EEK, независимо от размера и диференциацията си 

също се считат за случай с нисък риск (185). 

По-късно Cox Bauer и съавтори въвеждат друг метод, който включва 

дълбочината на МИ и размера на тумора като параметри за идентифициране 

на пациенти с нисък риск за метастази в лимфните възли. Констатациите се 

основават на окончателните хистопатологични резултати, но променливите 

бяха предложени като надеждни за интраоперативна оценка. Нискорискови 
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критерии са МИ ≤ 33% и диаметър ≤ 50 mm, независимо от диференциацията 

на тумора, отговаря на 43% от пациентите с 0% фалшиво отрицателен процент,  

което им позволява да се откажат от дисекция на лимфните възли (186). 

 

 9. Лечение на ЕК 

 9.1. Хирургично лечение 

Целта на хирургичното лечение при ЕК е да бъде дефинитивно. Ако това 

не може да бъде изпълнено напълно, целта е след това пациента да има 

следоперативна адювантна терапия. Основната хирургия се състои от тотална 

хистеректомия с двустранна салпингоофоректомия и взимането на 

перитонеална цитология. Допълнителна оментектомия се извършва в случаите 

със серозен ЕК. Картографирането на сентинелни лимфни възли или 

цялостната лимфаденектомия се извършва въз основа на индивидуална оценка 

на риска (95, 111). 

 

 9.1.1. Лимфна дисекция 

Определението за адекватна лимфонодектомия не е стандартизирано. 

Понастоящем включва дисекция на тазови и парааортни лимфни възли. 

Систематичната тазова лимфонодектомия често означава отстраняване на 

лимфни възли от нивото на външните илиачни съдове и каудалната половина 

на обтураторната мастна подложка пред обтураторния нерв. Парааортна 

лимфна дисекция до бъбречните съдове е предложена след изследването на 

клиника Mayo върху 281 пациенти с рак на ендометриума, които са претърпели 

лимфонодектомия. От тях 22% от пациентите с високорискова характеристика 

са имали метастази в лимфните възли: 51% са имали положителни тазови и 

парааортни възли, 33% са имали положителни само тазови лимфни възли и 

16% са имали изолирана парааортна лимфаденопатия; като 77% от пациентите 

са с положителни възли над долната мезентериална артерия (131). Проучване 

на Американското дружество по гинекологична онкология отбеляза, че само 

11% от отговорилите клиницисти са продължили с парааортна лимфна 

дисекция към бъбречните съдове (132). Парааортните възли могат да бъдат 

положителни при липса на положителни тазови. Честотата на тези метастази е 

около 1–3%, с изключение на пациенти с инвазивен ЕК, при които този 

процент е по-висок и е около 10% (133, 134). 
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Информацията относно необходимостта от дисекция на лимфни възли 

във всички случаи е трудна, подкрепяща и двете гледни точки. Изглежда, че е 

разумно да се определи рискът от лимфни метастази, за да се разпределят 

пациентите в група с нисък риск и група с висок риск. Публикация съобщава 

за риска от метастази в лимфни възли при пациенти с нисък спрямо висок риск, 

а от друго проучване става ясно, че само 0,8% от пациентите в групата с нисък 

риск са имали лимфно засягане (135). Необходимостта от лимфонодектомия 

може да бъде избегната при тези пациенти с много нисък риск. Въз основа на 

данни от проучване на Gynecologic Oncology Group, двата най-важни фактора 

при определяне на засягането на лимфните възли са дълбочината на туморна 

инвазия и диференциацията на тумора (136). Следващи проучвания, 

изследващи пациенти в ранен стадий на заболяването, показват по-високи 

нива на рецидив при пациенти с положителни лимфни възли, както и намалена 

преживяемост (137, 138). Въпреки това, две големи проспективни проучвания, 

които изследват стойността на дисекцията на лимфните възли, не откриват 

разлика в оцеляването между групите, които са подложени или не са били 

подложени на лимфонодектомия. Описани са ограничения и за двете групи, 

по-специално включването на следоперативна терапия и липсата на пълна 

дисекция на тазови и парааортни лимфни възли (129, 139). 

Терапевтичните ползи от лимфна дисекция са спорни. Анализирайки 

данни от девет проучвания, Ким и съавтори демонстрира, че системната 

лимфонодектомия, дефинирана като отстраняване на ≈10-11 лимфни възли е 

свързана с ограничена полза за преживяемостта при пациенти с нискорисков 

рак на ендометриума, но води до подобрена обща преживяемост при пациенти 

със среден или висок риск ЕК (130). Две проспективни рандомизирани 

проучвания, изучаващи ефекта на тазовата лимфна дисекция при пациенти с 

нисък риск показва подобрено стадиране, но не и подобрена преживяемост. 

(128, 129). 

 

 

9.1.2. Картографиране на сентинелните лимфни възли  

Картoграфирането на СЛВ представлява средата между извършването и 

пропускането на дисекция на възел. То включва инжектиране на цветно 

багрило или радиоизотопен индикатор на две до четири места на маточната 

шийката в началото на лапароскопска, робот-асистирана или отворена 
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хирургия. Понастоящем флуоресцентно багрило, наречено индоцианиново 

зелено, е предпочитаният метод (140, 141). Методът дава възможност първите 

лимфни възли (сентинелите) да се визуализират от двете страни и 

впоследствие да се отстранят, следвайки минимално инвазивен протокол 

(142). Барлин и съавтори публикуват проспективни данни през 2012 г. с 

алгоритъм за картографиране на СЛВ, подчертавайки важността на 

отстраняването на всеки подозрителен възел заедно със специфична за 

мястото лимфонодектомия при неуспешно картографиране (143). 

При ЕЕК с повърхностна МИ, използването на този алгоритъм в 

сравнение със селективна нодална оценка въз основа на характеристиките на 

тумора показва по-висок процент на откриване на заболяването в стадий IIIC1 

и подобен процент за стадий IIIC2, без очевидна разлика в онкологичните 

резултати (144). По същия начин, откриването на заболяването в стадий IIIC1 

при пациенти с ЕЕК, независимо от степента на диференциация и дълбока МИ, 

показва сходство с оценката при картографиране на СЛВ и цялостна 

лимфонодектомия (145, 146), без да включва онкологичния резултат (146). 

Концепцията за картографиране на СЛВ при пациенти с нисък риск ЕК 

идентифицира 5–8% метастази в лимфните възли (147, 148, 149). Успешното 

картографиране на СЛВ избягва последствията от недостатъчното 

предоперативно стадиране (150). 

 

9.2. Усложнения 

Инфекцията на мястото на операцията в рамките на 30 дни след нея е 

най-честото усложнение при гинекологичните операции. Те се класифицират 

като инцизионни или органни/пространствени. Инцизионните се разделят 

допълнително на такива, включващи само кожа и подкожна тъкан 

(повърхностни инцизионни) и такива, включващи по-дълбоките меки тъкани, 

като мускули или фасция (187).  

Общият процент на такива усложнения е 7,7% след абдоминална 

хистеректомия, извършена по повод на доброкачествени процеси в 

проспективно проучване (188). В проучване върху пациенти само с ЕК, 

публикувано от Bakkum-Gamez, J.N. и съавтори, рисковете от инфекциозни 

усложнения са 9,9%. Затлъстяването е най-значимият периоперативен 

предиктор за повърхностно инцизионно усложнение, докато хирургическата 

сложност и напредналата възраст са предиктори за органно/пространствени 
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инфекциозни усложнения (189). По-високият рисков профил на такъв тип 

усложнения при пациенти с ЕК се основава на злокачественото заболяване 

само по себе си, вероятно чрез имунологията на карциногенезата (190). Освен 

това пациентите с ЕК обикновено са в по-напреднала възраст и по-голямата 

част от тях имат затлъстяване и диабет, които са рискови фактори, свързани с 

този тип усложнения (171, 188, 191, 192). По-разширената хирургия води до 

още по-продължително оперативно време, и двете са предпоставка за 

инфекциозни усложнения. Тютюнопушенето и лошият хранителен статус 

също повишават риска и има няколко превантивни стратегии, използвани 

преди и след операцията, за да се сведе до минимум този риск (193, 194). 

Прекомерно разширената хирургия с лимфонодектомия предразполага 

пациентите към увреждане на нервите и съдовете, лимфедем, които понижават 

качеството и увеличават разходите на живот (168, 195, 196).  

Ендоскопският подход (лапароскопски или роботизиран) при 

хирургичното стадиране се превърна в стандарт, тъй като се доказа като 

безопасен и ефикасен, с намалени усложнения, свързани с операцията, в 

сравнение с отворената хирургия (197, 198, 199) и еднаква онкологична 

прогноза (200, 201, 202, 203). Противопоказание за лапароскопска хирургия 

остават уголемената матка, изискваща морселация и от анестезиологична 

гледна точка – случаите, непозволяващи поддържане на позиция 

Тренделенбург. 

Вагиналната хистеректомия е най-безопасният, най-бързият и най-

икономичният подход в сравнение с другите хирургични техники (204, 205) и 

е предпочитаният начин на операция при доброкачествена гинекологична 

патология (206). При пациенти с ЕК, вагиналната хистеректомия с или без 

традиционната лапароскопска дисекция на лимфни възли води до подобни 

хирургични и онкологични резултати и по-ниски разходи в сравнение с 

роботизираната (207). Вагиналният подход може да се използва при пациенти 

с тежки съпътстващи заболявания или ЕК с нисък риск (111, 207). 

Роботизираната хирургия е свързана с повече обучение и ергономия за 

хирурзите в сравнение с традиционната лапароскопия (208). При жени със 

затлъстяване, робот-асистираната хирургия показва по-нисък процент на 

преминаване към лапаротомия, по-висок процент на извършена тазова лимфна 

дисекция и по-кратък болничен престой в сравнение с традиционната 

лапароскопия. Онкологичните резултати са равни при сравняване с 
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лапароскопската хирургия при жени със затлъстяване (209). Двата 

ендоскопски начина показват сходна периоперативна заболеваемост и 

онкологични резултати, но роботизираният подход се свързва и със 

значително по-високи болнични разходи (210, 211, 212, 213, 214). 

В проучване за здравето и качеството на живот, шест месеца след 

операция, при пациенти с ЕК са установени подобни резултати, независимо от 

оперативния достъп - лапароскопски подход или лапаротомия (215). 

Резултатите в друго изследване са в полза на лапароскопията (216). Ново 

рандомизирано проучване не съобщава за разлика в качеството на живот по 

отношение на хирургичния метод на дванадесетия месец (217).  

 

9.3. Адювантна терпия 

Предизвикателство пред лечението е да се пропусне адювантната 

терапия и свързаната с нея токсичност при пациентите с нисък риск от 

рецидив, а същевременно да се засили терапията и да се увеличи броят на 

излекуваните пациенти с висок риск. 

Настоящият персонализиран подход, използващ следоперативна оценка 

на риска, е разработен от ESMO-ESGO-ESTRO, като неговата цел е да се 

избегне ненужното прекомерно и недостатъчно лечение и да се осигури добро 

качество на живот (95). Химиотерапията и лъчетерапията имат странични 

ефекти като повръщане, стомашно-чревни и пикочно-полови проблеми, 

лимфедем и косопад (218, 219, 220). 

Две големи рандомизирани проучвания (ASTEC и PORTEC-1) показват, 

че адювантната лъчетерапия на таза е от полза само за пациенти с висок риск. 

Наблюдава се значително намаляване на честотата на вагинални и тазови 

рецидиви след външна лъчетерапия, но без допълнителна полза за 

преживяемостта, като това повишава риска от обща заболеваемост (221, 222, 

223). Проучването PORTEC-2 показва, че вагиналната брахитерапия има 

подобни нива на контрол в сравнение с външната лъчетерапия, но със 

значително по-малко неблагоприятни ефекти и значително по-добро качество 

на живот (219, 224). В датско кохортно проучване изключването на 

лъчетерапия е допринесло за повишени нива на рецидиви, без да повлиява на 

преживяемостта при пациенти с висок и среден риск; 22% от рецидивите са 

настъпили при пациенти с междинен риск, от които 15% са били 
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локорегионални (225). Адювантната лъчетерапия не подобрява 

преживяемостта при пациенти с нисък риск. Въпреки приложението й се 

срещат вагинални, тазови и далечни рецидиви в групите с нисък и среден риск. 

Самостоятелната адювантна лъчетерапия или химиотерапия са показали 

подобни ефекти върху общата преживяемост или преживяемостта без рецидив 

при пациенти с ЕК (226, 227). В сборен анализ на две рандомизирани 

проучвания, изучаващи терапевтичната стойност на комбинирането на 

адювантна химиотерапия на основата на платина с лъчетерапия на целия таз 

при пациенти с рискови фактори (ниска диференциация на тумора или дълбока 

инвазия или неблагоприятна хистология), е установено 9% подобрение на 

преживяемостта без прогресия (69% срещу 78% за 5 години). Добавянето на 

химиотерапия към лъчетерапията на целия таз има тенденция за 7% 

подобрение на пет годишна обща преживяемост (228). 

ЕК е доста химиочувствителен. Лекарствата на основата на платина, 

таксаните и антрациклините показват най-добър отговор. Паклитаксел и 

карбоплатин е стандартна начална комбинирана терапия за напреднал 

карцином (229, 230). 

Оценката на молекулярния риск има потенциала да ръководи 

адювантната терапия в интеграция с клинико-патологичната оценка на риска. 

Проучване PORTEC-4 изследва приложението на комбинирани клинико-

патологични, имунохистохимични и молекулярни маркери за определяне на 

употребата на адювантна вагинална брахитерапия или наблюдение, 

запазвайки лъчетерапията на целия таз само за пациенти с високорискови 

фактори.   

 

9.4. Лечение при неоперабилни пациенти 

Медицински неоперабилните пациенти, като кардиопулмонално 

критично болни или тези с прекомерно затлъстяване, могат да бъдат лекувани 

с брахитерапия или при наличие на високорискови фактори - с комбинирана 

брахи- и лъчетерапия (111, 231, 232). Високи дози прогестини, 

медроксипрогестерон ацетат 250 mg или мегестрол ацетат 160 mg също могат 

да се използват самостоятелно или в комбинация с вътрематочни устройства, 

освобождаващи левоноргестрел (111).  
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9.5. Лечение за запазване на фертилността 

Лечението за запазване на фертилността може да се препоръча само при 

локално неинвазивен високо диференциран ЕЕК (233). Обещаващи резултати 

са докладвани от малки проучвания при G2 - умерено диференциран ЕЕК, 

лекувани консервативно (234), но по-голям ретроспективен анализ показва 

повишен риск при умерено и ниско диференцирани типове ЕЕК (235). В тези 

случаи се прави информативно обсъждане с пациентката за това лечение и е 

необходим консенсус с внимателно проследяване и с готовност за извършване 

на хирургично лечение на по-късен етап. 

Диагнозата се поставя чрез хистероскопия, дилатация и кюретаж и ЯМР. 

Медицинското лечение се основава на перорални прогестини като мегестрол 

ацетат (160-320 mg/ден) или медроксипрогестерон ацетат (400-600 mg/ден). 

Вътрематочното устройство излъчващо левоноргестрел може да се добави към 

перорално лечение или в комбинация с аналози на гонадотропин релийзинг 

хормона (236). Оценката на отговора трябва да се извърши чрез хистероскопия 

плюс кюретаж и ЯМР на шестия месец. Процентът на повлияване от лечението 

след шест месеца е около 75%, а по-късно 30–40% от тях рецидивират (237, 

238).  

Поведението е да се планира бременност за напълно повлиялите се 

пациенти възможно най-скоро и планиране на хирургично лечение след 

раждането. 

 

9.6. Лечение при рецидив на заболяването 

Приблизително при 13% от всички ЕК се диагностицира рецидив. От тях 

80% се появяват в рамките на три години и над 50% са симптоматични (239). 

С изключение на локализираните вагинални метастази, рецидивът на тумора е 

свързан със средна очаквана преживяемост от само 7-12 месеца (239, 240, 241). 

Типични места на рецидивите са тазовите и парааортните лимфни възли, 

вагината, перитонеума и белите дробове. Вагиналният рецидив е свързан с 

ЦСИ, докато екстравагиналният тазов рецидив е свързан с дълбока 

миометрална и параметрална инвазия и метастази в тазови лимфни възли 

(242). Наблюдават се и на по-нетипични места като интраабдоминалните 

органи, костите, мозъка, коремната стена и мускулите. Най-често участващият 

интраабдоминален орган е черният дроб (7%) (242, 243). 
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Местоположението на рецидива, независимо дали е изолиран или мулти-

локализиран и първичното лечение са факторите, които решават коя 

терапевтична стратегия да се използва. При вагинален или централен тазов 

рецидив е подходяща комбинация от лъчетерапия на целия таз и брахитерапия, 

ако не е приложено облъчване на първа линия. Голям рецидив се оценява за 

хирургично отстраняване, последвано от лъчетерапия. Хирургичното лечение 

е опция, ако е възможна циторедукция без макроскопско остатъчно заболяване 

(111). Екзентерацията при добре подбрани пациенти с централен рецидив и без 

далечни метастази може да бъде вариант. Палиативната хирургия се извършва 

при избрани пациенти за облекчаване на симптоматиката.  

Базираната на платина химиотерапия се препоръчва при рецидив, като 

не е подходяща в комбинация с операция или лъчетерапия (111, 244). 

Доксорубицин, липозомен доксорубицин и топотекан могат да се използват в 

други терапевтични стратегии.  

Хормоналната терапия може да бъде показана при пациенти с напреднал 

или рецидивиращ ЕЕК. Процентите на успех от лечението с 

медроксипрогестерон ацетат са 37%, 23% и 9% за тумори съответно с 

диференциация - G1, G2 и G3 (245). Препоръчват се прогестини, 

медроксипрогестерон ацетат 200 mg или мегестрол ацетат 160 mg (95, 245). 

Биопсията на рецидива е препоръчителна, тъй като туморите могат да 

променят своите хормонални рецепторни експресии (246). 

Еднократната терапия с тамоксифен, ароматазни инхибитори и 

фулвестрант показват нисък процент на отговор около 10% във II фаза на 

клинични изпитвания. Въпреки това, летрозол 2,5 mg x1 или тамоксифен 40 

mg x1 може да се опита при напреднал ЕК (95, 247). 
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III. ЦЕЛ И ЗАДАЧИ 

 

ЦЕЛ: Целта на дисертационния труд е да се изследват и анализират 

епидемиологичните и етиологични фактори, диагностичните методи, както и 

данните от клиничните прояви, хистологичните резултати и вида на 

проведените оперативни интервенции при пациентките с ендометриален 

карцином. 

ЗАДАЧИ:  

 1. Да се определят клинико-епидемиологичните данни за включените 

пациенти. 

 2. Да се анализират хистологичните характеристики на тумора и да се 

съпоставят предварителните хистологични резултати с тези от проведеното 

оперативно лечение по отношение на вида и диференциацията му. 

 3. Да се анализира хирургичният подход при включените пациенти. 

 4. Да се определи връзката между менопаузалния статус и 

хистологичните резултати. 

 5. Да се анализира връзката на клиничните симптоми с окончателните 

хистологични резултати. 

 6. Да се направи оценка на чувствителността и специфичността на 

предоперативното ултразвуково изследване по отношение на миометралната 

и цервикална стромална инвазия. 

 7. Да се изследва прогностичната възможност на ултразвуковата 

диагностика по отношение на диференциацията на тумора. 
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IV. МАТЕРИАЛ И МЕТОДИ 

  

 IV.1. Клиничен материал и критерии за разпределението на 

пациентите 

Проучването е с проспективен характер. Използван е клиничен материал 

от  СБАЛАГ „Майчин дом“, гр. София в периода декември 2018 г. – септември 

2021 г. Включени са общо 180 пациенти, при които е диагностициран 

ендометриален карцином от дилатация и кюретаж или оперативна 

хистероскопия, както и тези от тях, при които диагнозата се потвърждава в 

окончателния препарат. 

Хистологичните изследвания са извършени в лабораторията по 

клинична патология на болницата от нейните патолози. 

 От всички включени 180 пациенти: 

 - при 178 от тях имаме хистологичен резултат относно вида на 

ендометриалния карцином получен чрез описаните диагностични методи; 

 - при 174 от тях е направена оценка на диференциацията на тумора в  

материала от диагностичния метод; 

 - при 162 от тях е направена оценка на диференциацията на тумора от 

окончателния препарат. 

 

 Критерии за включване: 

 - пациентки с хистологично доказан ендометриален карцином от 

дилатация и кюретаж или оперативна хистероскопия в СБАЛАГ „Майчин 

дом“, гр. София 

 - пациентки с доказан хистологично ендометриален карцином от 

окончателния оперативен препарат 
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Критерии за изключване: 

 - пациентки, които не са диагностицирани и/или оперирани в СБАЛАГ 

„Майчин дом“, гр. София 

- вторични тумори на ендометриума от яйчниците и шийката на матката 

 

- рецидивиращ ендометриален карцином 

 

 

Всички пациенти, при които е диагностициран ендометриален карцином 

от дилатация и кюретаж или оперативна хистероскопия чрез 

хистопатологично изследване, бяха включени в проучването, както и тези от 

тях при които се потвърждава диагнозата в трайния следоперативен препарат.  

Техният клиничен профил беше анализиран за различни демографски 

подробности, наличие на съпътстващи заболявания,  клинични симптоми, 

менструална история, паритет и фамилна анамнеза.  Клиничните резултатите 

от прегледите и резултатите от различни изследвания са представени в глава  

„Собствени резултати и обсъждане“. Подробности за извършените 

хирургични процедури са записани. Анализирани са предоперативните и 

следоперативни хистологични резултати. Използвани са критериите за 

стадиране на Международната федерация по акушерство и гинекология 2009, 

базирани на хирургични находки при хистеректомия. 

 

IV.2. Методи 

Използвани са следните групи методи: 

- Епидемиологични методи  

- Клинико-лабораторни методи 

- Апаратни методи 

- Статистически методи 
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IV.2.1 Епидемиологични методи  

- Гинекологична анамнеза 

- Анализ на история на заболяването 

 

IV.2.2 Клинико-лабораторни методи  

- Гинекологичен статус 

- Клинични симптоми 

 - Определянe на ИТМ, като за затлъстяване се приемат стойности с 

показател над 30 кг/м2 

- Пато-хистология 

 

След оперативното лечение патолог със значителен опит в 

гинекологичната онкология изследва патологичните проби. Оценените 

хистопатологични променливи са хистологичен тип, степен на 

диференциация, дълбочина на миометрална инвазия и наличие на цервикална 

стромална инвазия. Ендометриоидният и муцинозният рак бяха 

класифицирани в три степени:  

- Степен 1 - високо диференциран (G1); 

- Степен 2 - умерено диференциран (G2);  

- Степен 3 – ниско диференциран (G3). 

 

В зависимост от хистологичния тип и степен на тумора и 

предоперативната оценка на инвазията в миометриума и цервикалната строма, 

хирургичното лечение беше адаптирано, вариращо от тотална хистеректомия 

с двустранна салпингоофоректомия до хистеректомия със селективна 

лимфонодектомия и хистеректомия с дисекция на тазови лимфни възли. 

Пациентите са оперирани чрез отворена хирургия, лапароскопски или робот-

асистирани методи.  
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IV.2.3. Апаратни методи – ултразвуково изследване    

Предоперативно ултразвуково изследване  

Ултразвуковите изследвания бяха извършени с апарат HS40 с 

ендокавитарна сонда EVN4-9 (Samsung, Корея). 

Пациентите са изследвани в дорзална литотомична позиция с празен 

пикочен мехур чрез трансвагинален 2D ултразвук преди хирургичното 

лечение. Матката е изобразена в лонгитудинален и трансверзален срез като са 

измерени предно-заден размер, дебелина на ендометриум, най-малка свободна 

от инфилтрация дебелина на миометриума преди хирургичното лечение. 

Освен измерванията е взета предвид и субективната оценка на изследователя.  

 Инвазията на миометриума е оценена чрез: 

1. съотношението между дебелината на ендометриалната сянка и  

предно-задния размер на матката в сагитален план. Когато то е над 50% се 

приема, че и инфилтрацията е над ½ от миометриума. 

 2. най-малката свободна от инфилтрация /според ехографската 

преценка/ дебелина на миометриума. Когато тя е над 9 мм се приема, че 

инфилтрацията е под ½ от миометриума 

 

Цервикалната стромална инвазия на тумора се оценява чрез 

идентифициране на най-ниската откриваема точка на тумора и нейната връзка 

с вътрешната цервикална ос. Ако най-ниската точка на тумора е над 

вътрешния цервикален отвор, не се предполага цервикална инвазия. Всички 

пациенти са оперирани до 3 дни след ултразвуковото изследване.  

IV.2.4. Статистически методи 

Данните бяха въведени в стандартна платформа и анализирани - SPS 

версия 20.0. 
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Дескриптивна статистика - средна аритметична, медиана (Mean, 

Median); стандартно отклонение (SD); честотни таблици - абсолютни честоти 

(n) и относителни честоти (%). 

Хи-квадрат тест (Chi-square test) или точен тест на Фишер (Fisher’s exact 

test) - при изследване на зависимости между описателни (категорийни) данни 

с две или повече категории. 

Тест на Мак Немар-Боукер (McNemar-Bowker Test) - за изследване на 

връзката между две зависими групи при категорийни променливи. 

Оценка на чувствителността и специфичността на предоперативното 

ултразвуково изследване относно миометралната и цервикална стромална 

инвазия, спрямо окончателния хистологичен резултат за описаните инвзии. 

Приетото критично ниво на значимост е α=0,05. Статистическа 

значимост се приема, когато p стойността е по-малка от α (p<0.05). За 

обработка на данните от проучването е използван специализирания 

статистически пакет SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) версия 

20.0. 
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V. СОБСТВЕНИ РЕЗУЛТАТИ И ОБСЪЖДАНЕ 

V.1. Общи клинико-епидемиологични резултати при пациентите с 

ЕК 

V.1.1. Изчисляване на средна възраст на пациентите към момента на 

поставяне на диагнозата ЕК 

Нашите резултати установиха средна възраст на пациентите към 

момента на поставяне на диагнозата ЕК от 65 години с възрастов диапазон от 

36 до 86 годишни пациенти. Тези данни са представени в таблица 9. 

На фигура 2 е представено възрастово и процентно разпределение  на 

пациентките към момента на поставяне на диагнозата ЕК. 

Прави впечатление, че най-многобройна е групата във възрастов 

диапазон от 60 до 70 годишна възраст, следвана от 70 до 80 годишни 

пациентки. Общият процент на пациентите на възраст от 50 до 80 години е 

86,1%. Пациентките под 50 годишна възраст са 6,1 %. 

 

Табл.9 Средна възраст на поставяне на диагнозата ЕК и средна възраст на 

настъпване на менопауза при постменопаузалните пациентки                              

 N Mean SD Min Max 

Години 180 65,11 10,32 36,00 86,00 

Менопауза 158 51,06 3,04 41,00 61,00 

 

Въпреки, че ракът на ендометриума може да засегне жени от всички 

възрасти, той най-често се диагностицира на възраст между 55 и 64 години, 

със средна възраст от 63 години (10). Тези резултати на Националния раков 

институт в САЩ са близки до нашите. 

Във Финландия за 2016 година средната възраст на диагностициране е 

69 години, а само 5% от случаите се диагностицират при пациентки на възраст 

под 50 години (15). Отново тези резултати показват сходство с нашите. 

 Според D. Purdie по-голямата част от жените, диагностицирани с рак на 

ендометриума са в пери- или постменопауза на възраст между 50 и 65 години 

(248). В изследване на N. Howlader и сътрудници, обхващащо 33 годишен 
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период е изчислена средна възраст на пациентите с ЕК от 61 години (13). Тези 

резултати отново показват сходство с нашето изследване. 

                           
Фиг.2 Възрастово и процентно разпределение  на пациентките към 

момента на поставяне на диагнозата ЕК   

 

V.1.2. Изчисляване на средна възраст на настъпване на менопауза при 

пациентките в постменопаузална възраст с ЕК 

Изчисли се средна възраст на настъпване на менопауза от 51 години при 

включените пациентки в постменопаузална възраст. На таблица 9 са 

представени тези резултати, които съвпадат със средната възраст за 

настъпване на менопауза при българската жена. Средната възраст, на която 

жените навлизат в менопауза за България е 50-51 години (249).  

Още в по-стари проучвания е описана късната менопауза като рисков 

фактор от множество изследователи (250, 251).  MacMahon в свое проучване 

установява, че жените под 52-годишна възраст, които са в менопауза, имат два 

пъти по-голям риск от развитие на ЕК в сравнение с жените, които са в 

менопауза под 49-годишна възраст (252). Тези открития са потвърдени и от 

други автори (253). 
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На фигура 3 е представено възрастово и процентно разпределение на 

пациентките според възрастта на настъпване на менопаузата. Най-голяма е 

групата във възрастов диапазон между 50 и 55 години, следвана от 45 и 50 

години. За пациентки с късна менопауза говорим едва при 10,8 %.  

 

 

  Фиг.3 Възрастово и процентно разпределение на пациентките според 

възрастта на настъпване на менопауза 

 

V.1.3. Менопаузален статус на пациентките с ЕК 

На таблица 10 са представени включените пациенти спрямо техния 

менопаузален статус. 

Табл.10 Менопаузален статус на пациентките с ЕК 

Менопаузален статус N % 

Пременопауза 22 12,2 

Постменопауза 158 87,8 

Общо 180 100,0 
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Пациентките, които са в постменопауза, са 87,8 % (158 случая), а 

останалите 12,2 % от тях са в пременопаузална възраст (22 случая). 

Процентното разпределение е представено на фигура 4. 

Показателите потвърждават световните данни, относно превалирането 

на пациенти с ендометриален карцином в постменопаузална възраст. В 

Съединените щати ракът на ендометриума е значително по-често срещан при 

жени след 50-годишна възраст (10). 

 

 

Фиг.4 Процентно разпределение на пациентките с ЕК спрямо техния 

менопаузален статус 

 

 

V.1.4. Репродуктивен статус (паритет) на пациентките с ЕК  

 

На таблица 11 е представено разпределението на пациентките с ЕК 

спрямо техния репродуктивен статус – паритет.  
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Табл.11 Разпределение на пациентките с ЕК спрямо техния    

репродуктивен  статус – паритет 

Паритет – брой раждания N % 

Без раждания 25 13,9 

Едно раждане 40 22,2 

Повече от едно раждане 115 63,9 

Общо 180 100,0 

 

Паритетът на пациентите с ендометриален карцином е широко 

изследван в множество проучвания. Счита се, че промяната на 

репродуктивните модели към по-малко раждания и нулипаритет допринася за 

нарастването на случаите, особено в страните с ниска фертилност (16). 

Нашето проучване установява, че само 13,9% от жените нямат раждания, 

а най-много от случаите ни – имат повече от едно раждане. Над 85% от 

включените пациентки имат едно и повече от едно раждания.  

 

На фигура 5 е представено процентното разпределение на пациентките 

спрямо броя на ражданията. 

       

Фиг.5 Процентно разпределение на пациентките с ЕК спрямо броя на   

ражданията 
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Положителна връзка между нулипаритета и рака на ендометриума е 

призната за първи път през 50-те години на миналия век (248). Проучванията 

от тогава са установили, че нераждалите жени имат два до три пъти по-голям 

риск от развитие на рак на ендометриума в сравнение с раждащите (254).  

Освен това рискът от рак на ендометриума при жените намалява с всяко 

раждане (56, 254). Обратно на тези данни, нашите показват превалиране на 

пациентките с ЕК, които са с едно или повече от едно раждания - 86,1%.  

Повечето проучвания не са открили връзка между възрастта при първо 

раждане и рака на ендометриума. Въпреки това има доказателства, че по-

високата възраст при последното раждане намалява риска, като едно 

проучване отбелязва относителен риск от 0,3 за жени, които са родили 

последното си дете след 40-годишна възраст (56). 

Въпреки че нулипаритетът може да бъде проява на безплодие, има 

доказателства, че те са независими рискови фактори за развитие на рак на 

ендометриума (255). Установено е, че жените с инфертилитет са изложени на 

3,5 пъти по-голям риск от фертилните жени за развитие на заболяването (254). 

Малко са проучванията, които изследват как лечението на безплодие променят 

риска от рак на ендометриума при жените. 

 

V.1.5. Клинични симптоми при пациентките с ЕК към момента на 

поставянето на диагнозата 

На таблица 12 е представено разпределението на включените пациентки 

с ЕК спрямо техните клинични оплаквания към момента на поставяне на 

диагнозата.    

                                                                                              

   Табл.12 Разпределение на пациентките с ЕК спрямо техните клинични 

симптоми 

Клинични симптоми N % 

Без клинична изява 10 5,6 

Неправилно кървене 159 88,3 

Болки 11 6,1 

Общо 180 100,0 
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Ракът на ендометриума класически се представя с постменопаузално 

кървене (3), като това твърдение се потвърждава и от нашите резултати. В 

перименопаузална възраст се проявява с неправилно/извънместруално 

маточно кървене. Ние установяваме, че 88,3 % от всички пациентките са с 

неправилно кървене. 

Клиничните симптоми - болка, вагинално течение и пиометра са по-

редки и обикновено са вторични при напреднал рак (256). Нашето проучване 

потвърждава твърдението, че болката е по-рядък симптом – 6,1% от случите. 

Както много други злокачествени заболявания и карциномът на 

ендометриума може да започне скрито и без ранни изяви, което е най-

сериозният диагностичен проблем (3).  Ние установяваме едва 10 случая, при 

които пациентите нямат клинична изява.   

Много проучвания изследват клиничните симптоми при пациентите с 

карцином на ендометриума. Голяма част от тях включват неправилното 

маточно кървене (постменопаузално и перименопаузално) в своите резултати 

и установяват около 90% от пациентите с такава клинична изява (257). Нашите 

резултати са идентични с тях, в това число и относно болковия симптом. 

На фигура 6 е представено процентно разпределение на пациентките с 

ЕК спрямо техните клинични симптоми. 

 

 

  Фиг.6 Процентно разпределение на пациентките с ЕК спрямо техните 

клинични симптоми  
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V.1.6. Придружаващи заболявания при пациентките с ЕК 

На таблица 13 е представено разпределението на пациентките с ЕК 

спрямо съпътстващите им заболявания. 

Табл.13 Съпътстващи заболявания при пациентките с ЕК 

Съпътстващи Заболявания N % 

Без съпътстващи заболявания 29 16,1 

АХ, диабет и обезитет (Рубенсов тип жени ) 58 32,2 

АХ и други ССЗ 67 37,2 

Обезитет 26 14,4 

Общо 180 100,0 

 

 Най-честите придружаващи заболявания при пациентките с ЕК в 

проучването са тези с АХ и други ССЗ, следвани от триадата ендокринно-

метаболитни нарушения – АХ, диабет и обезитет. Само 26 от включените 

пациентки са само с обезитет, а при 29 има липса на съпътстващи заболявания. 

На фигура 7 са представени процентно разпределени съпътстващите 

забоялвания на изследваните пациенти. 

             

            Фиг.7 Процентно разпределение на съпътстващите заболявания при 

пациентките с ЕК 
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 Захарният диабет тип II отдавна се счита за независим рисков фактор за 

ЕК с приблизителен релативен риск от 2,0. Тъй като затлъстяването е често 

срещано при него, то може да представлява съпътстващ рисков фактор, което 

повдига въпроса за независимата роля на диабета (258).  

Поради високата корелация между обезитета и инсулиновата 

резистентност, много проучвания показват важната роля на диабета като 

независим рисков фактор. Един изчерпателен мета-анализ на 29 проучвания 

последователно открива почти двойно увеличение на риска от ЕК при жени с 

диабет (259). 

И нашите резултати показват, че обезитетът самостоятелно и в 

комбинация с диабет е представено при почти от половината ни пациенти – 

46,7 %. 

Хипертонията е свързана с повишен риск от ЕК. Въпреки че точният 

патологичен механизъм не е определен, се предполага, че хроничната 

хипертония инхибира апоптозата и насърчава клетъчното стареене (260). 

В дисертационния труд на Lakshmi въпреки, че са включени по-малко 

пациенти в сравнение с нашето проучване броят на пациентите без 

придружаващи заболявания е близък до нашия; докато пациентите с АХ са по-

малко на брой (261). 

 

 

V.1.7. Корелация между придружаващите заболявания на пациентките 

с ЕК и техните клинични симптоми 

 

На таблица 14 е представено статистическото изследване на връзката 

между придружаващите заболявания на пациентките с ЕК и техните клинични 

симптоми. 
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 Табл.14 Връзка между придружаващите заболявания на пациентите с ЕК 

и техните клинични симптоми 

Клинични 

симптоми 
 

Съпътстващи Заболявания 

Общо p Без 

съпътстващи 

заболявания 

АХ, диабет и 

обезитет 

(Рубенсов 

тип жени) 

АХ и 

други 

ССЗ 

Обезитет 

Без 

клинична 

изява 

N 2 2 1 5 10 

<0,001 

% 6,9% 3,4% 1,5% 19,2% 5,6% 

Неправилно 

кървене 

N 22 56 63 18 159 

% 75,9% 96,6% 94,0% 69,2% 88,3% 

Болки 
N 5 0 3 3 11 

% 17,2% 0,0% 4,5% 11,5% 6,1% 

Общо 
N 29 58 67 26 180 

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

Разгледа се връзката между придружаващите заболявания на 

пациентките с ЕК и техните клинични симптоми и се установи: 

- най-висока е честота на симптома неправилно маточно кървене при 

пациентите с триадата – обезитет, АХ и диабет, както и при тези с АХ и др. 

ССЗ (p<0,001); 

- най-висока честота на липса на клинични симптоми при пациентите 

само с обезитет (p<0,001); 

- при пациентите без придружаващи заболявания е висока честотата на 

клиничния симптом  болка (p<0,001). 
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V.1.8. Корелация между менопаузалния статус и клиничните симптоми 

при пациентките с ЕК 

 

На таблица 15 и фигура 8 са представени резултатите относно връзката 

между менопаузалния статус и клиничните симптоми при пациентките с ЕК. 

 

 Табл.15 Връзка между менопаузалния статус и клиничните симптоми при 

пациентите с ендометриален карцином 

Клинични 

симптоми 
  

Менопаузален статус 
Общо p 

Пременопауза Постменопауза 

Без клинични 

симптоми 

N 5 5 10 

<0,001 

% 22,7% 3,2% 5,6% 

Неправилно 

кървене 

N 13 146 159 

% 59,1% 92,4% 88,3% 

Болки 
N 4 7 11 

% 18,2% 4,4% 6,1% 

Общо 
N 22 158 180 

% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

 

Разгледа се връзката между менопаузалния статус и клиничните 

симптоми при пациентите с ендометриален карцином и се установи 

статистическа значимост p<0.001: 

- най-висока честота на неправилно кървене установяваме при 

пациентките в постменопауза (p<0,001); 

-  най-висок процент на пациентки без клинични симптоми и тези с 

болки имаме при пременопаузалните случаи (p<0,001). 
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 Фиг.8 Процентно разпределение на връзката между менопаузалния статус 

и клиничните симптоми при пациентите с ендометриален карцином 

 

 От направената корелация се установява: 

- 92,4 % от постменопаузалните пациентки са с неправилно кървене, за 

разлика от пременопаузалните, при които този симптом се явява при 59,1 % от 

случаите. 

Получените резултати са сходни с друго проучване, проведено в Сърбия 

от Saša Andrijašević и сътрудници, като броят на включените пациенти не се 

различава значително (266). 

 Анормалното маточно кървене е кардиналният симптом (90%) на ЕК, 

често се проявява в ранна фаза на заболяването (78). В зависимост от 

индивидуалните рискови фактори, EК е причина за 1–14% от 

постменопаузалното кървене (83, 84, 85, 86). Спрямо неправилното кървене 

като основен клиничен симптом и нашите резултати показват такъв висок 

процент на изява. 
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V.1.9. Корелация между клиничните симптоми и проведеното 

стадиране при пациентките с ЕК 

На таблица 16 са представени резултатите относно връзката между 

клиничните симптоми и стадирането при пациентките с ЕК. 

 Табл.16 Връзката между клиничните симптоми и стадирането при 

пациентките с ЕК 

Стадиране   

Клинични симптоми 

Общо Без 

клинични 

симптоми 

Неправилно 

кървене 
Болки 

Ca in situ 
N 0 8 0 8 

% 0,0% 5,0% 0,0% 4,4% 

Ia 
N 6 75 1 82 

% 60,0% 47,2% 9,1% 45,6% 

Ib 
N 4 46 1 51 

% 40,0% 28,9% 9,1% 28,3% 

II 
N 0 20 0 20 

% 0,0% 12,6% 0,0% 11,1% 

IIIa 
N 0 9 4 13 

% 0,0% 5,7% 36,4% 7,2% 

IIIc1 
N 0 1 1 2 

% 0,0% ,6% 9,1% 1,1% 

IIIc2 
N 0 0 4 4 

% 0,0% 0,0% 36,4% 2,2% 

Общо 
N 10 159 11 180 

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

При направената корелация между клиничните симптоми и проведеното 

стадиране при пациентите с ЕК се установи: 

- пациентките без клинична изява попадат в стадий I; 

- 81,9 % от пациентките с клиничиен симптом болка попадат в III стадий. 
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V.2. Хистологична характеристика на ЕК при включените 

пациентки   

 

V.2.1. Хистологични резултати на пациентките от проведените 

диагностични методи 

На таблица 17 са представени хистологичните резултати от 

диагностичните методи при пациентите с ЕК след проведена оперативна 

хистероскопия или дилатация и кюретаж. 

 

 Табл.17 Хистологични резултати от проведените диагностични методи 

Хистологични резултати от диагностичните методи  N % 

Без предоперативен хистологичен резултат  2 1,1 

G1  (високо диференциран) аденокарцином на ендометриума 31 17,2 

G2  (умерено диференциран) аденокарцином на ендометриума 96 53,3 

G3  (ниско диференциран) аденокарцином на ендометриума 27 15,1 

G1  (високо диференциран) аденосквамозен карцином на 

ендометриума 
14 7,8 

Серозен карцином на ендометриума – неендометроиден тип 2 1,1 

Светлоклетъчен карцином – неендометроиден тип 2 1,1 

G2 (умерено диференциран) аденосквамозен карцином на 

ендометриума 
6 3,3 

Общо 180 100,0 

 

Хистологични резултати от диагностичните методи установяват 

следното: 
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- най-висока честота на хистологичния вариант – аденокарцином; 

- по-добре диференцираните му варианти превалират; 

- ниско диференцираните случаи са 27;   

- по-ниска честота на хистологичния вариант – аденосквамозен 

карцином; 

- неендометроидните варианти са с ниска честота. 

 

Нашите резултати показват едно превалиране на ендометроидния тип 

ЕК с хистологичен вариант аденокарцином – над 80 % от изследваните 

материали. Като неендометроиден тип ЕК се установява само в 2,2 % от 

случаите. Тип 1 ЕК включващ G1 - високо диференцираните и G2 – умерено 

диференцираните случаи на ендометроиден тип в нашето изследване са малко 

над 80 %, което съвпада с повечето световни проучвания (8). 

 

 V.2.2. Хистологични резултати от окончателния препарат при 

включените пациентки  

На таблица 18 са представени хистологичните характеристики на 

ендометриалните карциноми от окончателния препарат при включените 

пациенти. 

 

 Табл.18 Хистологични резултати от окончателния препарат при 

пациентите с ЕК 

Хистологични резултати от окончателния препарат N % 

G1  (високо диференциран) аденокарцином на ендометриума 25 13,9 

G2  (умерено диференциран) аденокарцином на ендометриума 58 32,2 

G3  (ниско диференциран) аденокарцином на ендометриума 14 7,8 

G2  (умерено диференциран) аденокарцином на ендометриума от 

смесен тип – серозен и ендометроиден 
2 1,1 

Ca in situ с Aтипична хиперплазия на ендометриума   7 3,9 



61 
 

G1 (високо диференциран) аденосквамозен карцином на 

ендометриума 
3 1,7 

G2 (умерено диференциран) аденосквамозен карцином на 

ендометриума 
50 27,8 

G3  (ниско диференциран) аденосквамозен карцином на 

ендометриума 
10 5,6 

Светлоклетъчен карцином ин ситу – неендометроиден тип 1 0,6 

Микропапиларен серозен карцином – неендометроиден тип 2 1,1 

Светлоклетъчен карцином – неендометроиден тип 8 4,4 

Общо 180 100,0 

 

 

От получените хистологичните резултати се установява следното: 

-   55 % от случаите са с хистологичен вариант ендометриален 

аденокарцином, от които 1,1 % са от смесен тип серозен и ендометроиден; 

-   35,1 % от случаите с хистологичен вариант ендометриален 

аденосквамозен карцином; 

-   6,1 % от случаите са неендометроиден тип ендометриален карцином 

- микропапиларен серозен карцином и светлоклетъчен карцином, от които 

един от резултатите е светлоклетъчен карцином ин ситу; 

-   3,9 % от резултатите са ЕК ин ситу с атипична хиперплазия на 

ендометриума.  

Разделянето на ЕК на подгрупи тип I и тип II се основава на клинико-

патологични находки (25). Тип I обхваща около 80% от всички ЕК и 

представлява естроген-зависим добре диференциран ендометриоиден 

карцином. Обикновено се диагностицира в ранен стадий при по-млади жени 

със затлъстяване. Тип II ЕК е предимно ниско диференциран ендометриоиден 

карцином или неендометриоиден, който се среща по-често при възрастни 

пациенти. Той е естроген-независим и се свързва с по-висок риск от метастази 

и по-лоша прогноза (25). ЕК тип II съставлява около 15–20% от всички тях, но 
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причинява 40% от смъртните случаи (26, 27). Нашите резултати показват 

пълно сходство, относно получените проценти на разпределние на случаите за 

тип I и тип II EK. 

От получените окончателни хистологични резултати се потвърждават 

случайте на висок процент ендометроиден тип ЕК, докато неендометроидният 

тип ЕК се доказват при 11 пациентки. Тип II ЕК съставлява 19,5 % от 

включените пациенти. 

Редица проучвания установяват, че честотата на ЕК при пациенти с 

атипична хиперплазия не е никак ниска. Едно от тях установява 31,58% от 

включените пациенти с атипична хиперплазия са с ЕК (262). Тези резултати са 

подобни на други такива проучвания (263, 264). 

 

V.2.3. Корелация между хистологичните резултати от диагностичните 

методи и тези от окончателния препарат съобразно диференциацията на 

тумора 

На фигура 9 е представено сравнението между хистологичните 

резултати от диагностичните методи и тези от окончателния препарат 

съобразно диференциацията на тумора. 

 

 Фиг.9 Сравнение между хистологичните резултати от диагностичните 

методи и тези от окончателния препарат съобразно диференциацията на тумора 
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 На таблица 19 е представено статистическото изследване по McNemar, 

относно сравнението на хистологичните резултати между диагностичния и 

окончателния препарат по отношение на диференциацията на тумора. 

 

 

 Табл.19 Статистическото изследване по McNemar, относно сравнението 

на хистологичните резултати между диагностичния и окончателния препарат по 

отношение на диференциацията на тумора 

Хистологични 

резултати от 

окончателния 

препарат 

  

Хистологични резултати от диагностичните методи 

Общо p G1  (високо 

диференциран)  

G2  (умерено 

диференциран)  

G3  (ниско 

диференциран)  

G1  (високо 

диференциран)  

N 14 4 0 18 

0,235 

% 58,3% 4,1% 0,0% 12,2% 

G2  (умерено 

диференциран)  

N 8 83 16 107 

% 33,3% 84,7% 64,0% 72,8% 

G3  (ниско 

диференциран)  

N 2 11 9 22 

% 8,3% 11,2% 36,0% 15,0% 

Общо 
N 24 98 25 147 

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

  

 

  

 При сравнение на хистологичните резултати между диагностичния и 

окончателния препарат по отношение на диференциацията на тумора се 

установява високо съвпадение.  

 

 Съвпадението между диагностичния и окончателния хистологичен 

резултат по отношение на високо диференцираните случай е 58,3 %, а по 

отношение на умерено диференцираните е 84,7%. По-ниска честота на 

съвпадение се установява при ниско диференцираните ЕК – 36 %. 
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V.3. Проведено хирургично лечение при включените пациентки с 

ЕК 

На таблица 20 са представени всички извършени оперативни 

интервенции по отношение на хирургичното лечение при включените 

пациентки с ЕК. 

 Табл.20 Oперативни интервенции по отношение на хирургичното лечение 

при включените пациентки с ЕК 

Операция N % 

Тотална хистеректомия с двустранна аднексектомия 73 40,6 

Радикална хистеректомия 35 19,4 

Тотална лапароскопска хистеректомия с двустранна аднексектомия 8 4,4 

Тотална хистеректомия с двустранна аднексектомия, оментектомия 

с/без апендектомия 
5 2,8 

TRAH – тотална робот асистирана хистеректомия 47 26,1 

Вагинална хистеректомия 2 1,1 

TRAH – тотална робот асистирана хистеректомия с лимфонодектомия 10 5,6 

Общо 180 100,0 

 

От получените резултати се установява следното: 

- чрез лапаротомия са оперирани 62,8 %; 

- чрез минимално инвазивна ендоскопска хирургия – лапароскопски и   

робот-асистирана хирургия са оперирани 36,1 %; 

- чрез вагинална хистеректомия попадат 1,1 % от оперираните 

пациенти. 

На фигура 10 са представени в процентно разпределение извършените 

оперативни интервенции по отношение на хирургичното лечение при 

включените пациентки с ЕК. 
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 Фиг.10 Процентно разпределение на извършените оперативни 

интервенции при пациентките с ЕК 

 

В едно голямо проучване на Tiffany L. и съавтори, относно хирургичния 

подход при пациенти с ЕК в периода 2008 – 2013 година в щата Вашингтон 

(265) се установява: 

- 43,86 % от пациентите са оперирани чрез отворена хирургия; 

- 45,45 % са оперирани чрез робот-асистирана хирургия; 

- 10, 69 % са оперирани лапароскопски. 

 Тези резултати корелират добре спрямо нашите, относно хирургичния 

подход при пациенти с ЕК, като се има предвид огромния икономически 

потенциал на САЩ.  

 

V.3.1. Стадиране на пациентите с ЕК  

 След проведено хирургично лечение и хистопатологично изследване на 

окончателните препарати пациентите се разпределиха съгласно 

международната класификация по FIGO.  
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На таблица 21 са представени резултатите относно стадирането на 

пациентите след хирургично лечение и хистопатологично изследване на 

окончателните препарати. 

 

 Табл.21 Стадиране при пациентите с ЕК  

Стадиране N % 

Ca in situ 8 4,4 

Ia 82 45,6 

Ib 51 28,3 

II 20 11,1 

IIIa 13 7,2 

IIIc1 2 1,1 

IIIc2 4 2,2 

Общо 180 100,0 

 

 

След направеното стадиране при пациентите с ЕК установихме: 

- 133 случая от оперираните пациенти са в I стадий; 

- 20 от изследваните са във II стадий; 

- 19 от случаите попадат в III стадий; 

- останалите 8 случая са Carcinoma in situ, като един от които е 

светлоклетъчен – неендометроиден тип ЕК. 

 

На фигура 11 са представени в процентно разпределение резултатите 

относно стадирането на пациентите след хирургично лечение и 

хистопатологично изследване на окончателните препарати. 
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 Фиг.11 Процентно разпределение на пациентите с ЕК при стадиране 

 

V.3.2. Корелация между съпътстващите заболявания на пациентките с ЕК 

и проведеното оперативно лечение. 

Връзката между придружаващите заболявания на пациентите с ЕК и 

проведените оперативни интервенции са представени на таблица 22 и фигура 

12. 

 

 Табл.22 Връзката между придружаващите заболявания на пациентите с 

ЕК и проведените оперативни интервенции 

Операция   

Заболявания 

Общо p Без 

съпътстващи 

заболявания 

АХ, диабет и 

обезитет 

(Рубенсонов 

тип жени ) 

АХ и 

други 

ССЗ 

Обезитет 

Тотална 

хистеректомия с 

двустранна 

аднексектомия 

N 12 27 31 8 78 

<0,001 
% 41,4% 46,6% 46,3% 33,3% 43,8% 

Радикална 

хистеректомия 

N 13 12 9 1 35 

% 44,8% 20,7% 13,4% 4,2% 19,7% 
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Тотална 

лапароскопска 

хистеректомия с 

двустранна 

аднексектомия 

N 2 1 1 4 8 

% 6,9% 1,7% 1,5% 16,7% 4,5% 

TRAH – тотална 

робот асистирана 

хистеректомия 

N 2 18 26 11 57 

% 6,9% 31,0% 38,8% 45,8% 32,0% 

Общо 
N 29 58 67 24 178 

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

 

При разглеждане на връзката между придружаващите заболяванията на 

пациентите с ЕК и проведеното оперативно лечение се установи статистическа 

значимост p<0.001: 

- над 60 % от пациентите само с обезитет са оперирани ендоскопски – 

лапароскопски и робот-асистирана хирургия; 

- над 40 % от пациентите без съпътстващи заболявания са оперирани 

чрез радикална операция. 

 

 

 Фиг.12 Процентно разпределение на връзката между придружаващите 

заболявания на пациентите с ЕК и проведените оперативни интервенции 
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Отново при разглеждане на проучването на Tiffany L. и съавтори се 

установява, че 53,3 % от пациентките с обезитет са оперирани чрез робот-

асистирана хирургия и лапароскопски (265), което съвпада с нашите 

резултати.  

 

V.3.3. Корелация между клиничните симптоми и проведеното 

оперативно лечение при пациентките с ЕК 

На таблица 23 са представени резултатите относно връзката между 

клиничните симптоми и проведеното оперативно лечение при пациентите с 

ЕК. 

 

 Табл.23 Връзка между клиничните симптоми и проведеното оперативно 

лечение при пациентите с ЕК 

Операция   

Клинични симптоми 

Общо p Без 

клинични 

симптоми 

Неправилно 

кървене 
Болки 

Тотална хистеректомия с двустранна 

аднексектомия 

N 4 69 5 78 

<0,001 

% 40,0% 43,9% 45,5% 43,8% 

Радикална хистеректомия 
N 0 29 6 35 

% 0,0% 18,5% 54,5% 19,7% 

Тотална лапароскопска хистеректомия с 

двустранна аднексектомия 

N 4 4 0 8 

% 40,0% 2,5% 0,0% 4,5% 

TRAH – тотална робот асистирана 

хистеректомия 

N 2 55 0 57 

% 20,0% 35,0% 0,0% 32,0% 

Общо 
N 10 157 11 178 

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

Разгледа се връзката между клиничните симптоми и проведеното 

оперативно лечение при пациентите с ЕК и се установи статистическа 

значимост (P<0,001): 
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- над 50 % от пациентите с болки са оперирани чрез радикална хирургия; 

- над 50 % от пациентите без клинична изява са оперирани чрез 

ендоскопска хирургия. 

  

Тези резултати кореспондират добре с направената корелация между 

клиничните симптоми и окончателния хистологичен резултат, относно 

диференциацията на тумора, където се установи, че статистически по-висока 

честота на по-ниско диференцираните ендометриални карциноми се срещат 

при пациентите с болков синдром. 

 

V.3.4. Корелация между проведеното оперативно лечение и 

стадирането при пациентките с ЕК 

 На таблица 24 са представени резултатите при направената корелация 

между проведеното оперативно лечение и стадирането при пациентките с ЕК. 

 

 Табл.24 Корелация между проведеното оперативно лечение и стадирането 

при включените пациентки 

Операция   
Стадиране 

Общо 
Ca in situ Ia Ib II IIIa IIIc1 IIIc2 

Тотална 

хистеректомия с 

двустранна 

аднексектомия 

N 3 43 17 7 8 0 0 78 

% 42,9% 53,1% 33,3% 35,0% 61,5% 0,0% 0,0% 43,8% 

Радикална 

хистеректомия 

N 2 14 8 1 4 2 4 35 

% 28,6% 17,3% 15,7% 5,0% 30,8% 100,0% 100,0% 19,7% 

Тотална 

лапароскопска 

хистеректомия с 

двустранна 

аднексектомия 

N 2 3 3 0 0 0 0 8 

% 28,6% 3,7% 5,9% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 4,5% 

TRAH – тотална 

робот асистирана 

хистеректомия 

N 0 21 23 12 1 0 0 57 

% 0,0% 25,9% 45,1% 60,0% 7,7% 0,0% 0,0% 32,0% 

Общо 
N 7 81 51 20 13 2 4 178 

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
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 От направената корелация между проведеното оперативно лечение и 

следоперативното стадиране при пациентките с ЕК установяваме: 

 - 100 % от пациентките в стадий IIIc1 и IIIc2 са оперирани чрез 

радикална хирургия; 

 - над 30 % от пациентките в стадий IIIа отново са оперирани чрез 

радикална хирургия; 

 - 60 % от пациентите в стадий II са оперирани чрез робот-асистирана 

хирургия; 

 - над 50 % от пациентите в стадий Iа са оперирани класически чрез 

тотална хистеректомия с двустранна аднексектомия; 

 - над 40 % от пациентите в стадий Ib са оперирани чрез робот-асистирана 

хирургия, а над 30 % от останалите чрез класическа хистеректомия. 

 

 

 

V.4. Корелация между менопаузалния статус и хистологичните 

резултати при пациентките с ЕК 

 

  

 V.4.1. Корелация между менопаузалния статус и хистологичните 

резултати от диагностичните методи за ЕК по отношение диференциацията 

на тумора 

 

На таблица 25 и фигура 13 са представени резултатите относно връзката 

между менопаузалния статус и хистологичните резултати от диагностичните 

методи за ендометриалния карцином по отношение диференциацията на 

тумора.  
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 Табл.25 Връзка между менопаузалния статус и хистологичните резултати от 

диагностичните методи за ЕК по отношение диференциацията на тумора 

Хистологични резултати от 

диагностичните методи 
  

Менопаузален статус 
Общо p 

Пременопауза Постменопауза 

G1 (високо диференциран) на 

ендометриума 

N 7 22 29 

0,006 

% 46,7% 15,4% 18,4% 

G2 (умерено диференциран) на 

ендометриума 

N 8 94 102 

% 53,3% 65,7% 64,6% 

G3 (ниско диференциран) на 

ендометриума 

N 0 27 27 

% 0,0% 18,9% 17,1% 

Общо 
N 15 143 158 

% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

 Разгледа се връзката между менопаузалния статус и хистологичните 

резултати от диагностичните методи за ЕК по отношение диференциацията на 

тумора и се установи статистическа значимост P=0,006. 

Установяваме статистически по-висока честота на по-добре 

диференцираните ендометриални карциноми при пациентите в 

пременопаузална възраст в сравнение с постменопаузалните P=0,006. 

 

 Фиг.13 Процентно разпределение на връзката между менопаузалния статус и 

хистологичните резултати от диагностичните методи за ЕК по отношение 

диференциацията на тумора 
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От направената корелация установяваме следното: 

 - високо и умерено диференцираните случаи на ЕК от диагностичните 

методи преобладават при пременопаузалните пациенти; 

 - ниско диференцираните случаи на ЕК от диагностичните методи 

преобладават при постменопаузалните пациенти. 

 

V.4.2. Корелация между менопаузалния статус и окончателния 

хистологичен резултат по отношение диференциацията на тумора 

 

На таблица 26 и фигура 14 са представени резултатите относно 

връзката между менопаузалния статус и окончателните хистологични 

резултати по отношение диференциацията на тумора. 

 

 Табл.26 Корелация между менопаузалния статус и окончателните 

хистологични резултати по отношение диференциацията на тумора 

Окончателен хистологичен резултат, 

относно диференциацията на тумора 
 

Менопаузален статус 
Общо p 

Пременопауза Постменопауза 

G1 (високо диференциран)  
N 10 18 28 

<0,001 

% 50,0% 12,7% 17,3% 

G2 (умерено диференциран)  
N 10 100 110 

% 50,0% 70,4% 67,9% 

G3 (ниско диференциран)  
N 0 24 24 

% 0,0% 16,9% 14,8% 

Общо 

N 20 142 162 

% 100,0% 100,0% 100,0% 
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 Фиг.14 Процентно разпределение на връзката между менопаузалния статус 

и окончателните хистологични резултати по отношение диференциацията на 

тумора 

Разгледа се връзката между менопаузалния статус и окончателните 

хистологични резултати по отношение диференциацията на тумора и се 

установи статистическа значимост P<0,001. 

 Установяваме и потвърждаваме статистически по-висока честота на по-

добре диференцираните ендометриални карциноми при пациентите в 

пременопаузална възраст в сравнение с постменопаузалните (p<0,001).  

 Този извод се потвърждава и в проучването на Saša Andrijašević и 

съавтори (266). 

Нашите резултати се потвърждават и от друго голямо проучване, при 

което се установява, че делът на пациентите с ендометриоиден тип ЕК в 

пременопаузална възраст е значително по-висок, отколкото в 

постменопаузална (267). 

 

V.4.3. Корелация между менопаузалния статус и окончателния 

хистологичен резултат по отношение на миометралната инвазия 

На таблица 27 и фигура 15 са представени резултатите относно връзката 

между менопаузалния статус и окончателните хистологични резултати по 

отношение на миометралната инвазия. 
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 Табл.27 Корелация между менопаузалния статус и окончателните 

хистологични резултати по отношение на миометралната инвазия  

Окончателен 

хистологичен 

резултат за МИ 

  

Менопаузален статус 

Общо X2 df p 
Пременопауза Постменопауза 

< 50 % 

миометрална 

инвазия 

N 17 81 98 

5,27 1 0,022 

% 77,3% 51,3% 54,4% 

> 50 % 

миометрална 

инвазия 

N 5 77 82 

% 22,7% 48,7% 45,6% 

Общо 
N 22 158 180 

% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

 

 

 Фиг.15 Процентно разпределение на връзката между менопаузалния статус 

и окончателните хистологични резултати по отношение на миометралната 

инвазия  

 Разгледа се връзката между менопаузалния статус и окончателните 

хистологични резултати по отношение на миометралната инвазия и се 

установи статистическа значимост P=0,022. 
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 От направената корелация установяваме статистически по-висока 

честота на миометрална инвазия  < 50  % при пациентите в пременопаузална 

възраст в сравнение с постменопаузалните пациентки (p=0,022). 

 

 V.5. Корелация между клиничните симптоми и хистологичните 

резултати при пациентките с ЕК 

  

 V.5.1. Корелация между клиничните симптоми и окончателния 

хистологичен резултат по отношение диференциацията на тумора 

 

На таблица 28 и фигура 16 са представени резултатите за връзката между 

клиничните симптоми и окончателните хистологични резултати по отношение 

диференциацията на тумора.  

 

 Табл.28 Корелация между клиничните симптоми на пациентите и 

окончателните хистологични резултати по отношение диференциацията на 

тумора  

Окончателен хистологичен 

резултат, относно 

диференциацията на тумора 

  

Клинични симптоми 

Общо p Без 

клинични 

симптоми 

Неправилно 

кървене 
Болки 

G1  (високо диференциран)  
N 5 22 1 28 

0,013 

% 71,4% 15,0% 12,5% 17,3% 

G2  (умерено диференциран) 
N 2 103 5 110 

% 28,6% 70,1% 62,5% 67,9% 

G3  (ниско диференциран)  
N 0 22 2 24 

% 0,0% 15,0% 25,0% 14,8% 

Общо 
N 7 147 8 162 

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
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Разгледа се връзката между клиничните симптоми на пациентките и 

окончателните им хистологични резултати, относно диференциацията на 

тумора и се установи статистическа значимост P=0,013.   

 

Фиг. 16 Връзка между клиничните симптоми на пациентите и окончателните 

хистологични резултати, относно диференциацията на тумора  

От направената корелация установяваме: 

- статистически по-висока честота на по-добре диференцираните 

ендометриални карциноми при пациентите без клинични симптоми. P=0,013; 

- статистически по-висока честота на по-ниско диференцираните 

ендометриални карциноми при пациентите с болков синдром. P=0,013. 

 

  

V.5.2. Корелация между клиничните симптоми и окончателния 

хистологичен резултат по отношение на миометралната и цервикалната 

стромална инвазия 

 

На таблици 29 и 30 са представени резултатите относно връзката между 

клиничните симптоми и окончателните хистологични резултати по отношение 

на миометралната и цервикалната стромална инвазия. 
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 Табл.29 Връзка между клиничните симптоми и окончателните 

хистологични резултати по отношение на миометралната инвазия при 

пациентките с ЕК  

Окончателен 

хистологичен 

резултат за МИ 

  

Клинични симптоми 

Общо X2 df p Без 

клинични 

симптоми 

Неправилно 

кървене 
Болки 

< 50 % миометрална 

инвазия 

N 6 88 4 98 

1,626a 2 0,443 

% 60,0% 55,3% 36,4% 54,4% 

> 50 % миометрална 

инвазия 

N 4 71 7 82 

% 40,0% 44,7% 63,6% 45,6% 

Общо 
N 10 159 11 180 

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

 

 Табл.30 Връзка между клиничните симптоми и окончателните 

хистологични резултати по отношение на цервикалната стромална инвазия при 

пациентките с ЕК 

Окончателен хистологичен 

резултат за ЦСИ 
  

Клинични симптоми 

Общо p Без 

клинични 

симптоми 

Неправилно 

кървене 
Болки 

Без инвазия на маточната 

шийка 

N 10 135 9 154 

0,532 

% 100,0% 84,9% 81,8% 85,6% 

С инвазия на маточната 

шийка 

N 0 24 2 26 

% 0,0% 15,1% 18,2% 14,4% 

Общо 
N 10 159 11 180 

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

След като се разгледаха връзките между клиничните симптоми и 

окончателните хистологични резултати по отношение на миометралната и 
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цервикалната стромална инвазия при включените в проучването пациентки не 

се установи статистически значима разлика. 

 Въпреки, че не се намери статистически значима разлика, установяваме: 

 - по-висока честота на миометрална инвазия < 50 % при пациентите без 

клинични симптоми P=0,443; 

 - по-висока честота на липсваща цервикална стромална инвазия при 

пациентите без клинични симптоми P=0,532. 

  

V.6. Предоперативно ултразвуково изследване при пациентките с 

ЕК 

V.6.1. Оценка на чувствителността и специфичността на 

предоперативното ултразвуково изследване по отношение на 

миометралната и цервикалната стромална инвазия 

V.6.1.1. Корелация между предоперативното УЗИ относно 

миометралната инвазия и окончателния хистологичен резултат  

На фигура 17 са представени резултатите относно връзката между 

предоперативното УЗИ относно МИ и окончателните хистологични резултати 

за МИ. 

 

 

 Фиг.17 Корелация между предоперативното УЗИ относно миометралната 

инвазия и окончателния хистологичен резултат 
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Установява се статистически значима разлика между предоперативното 

ултразвуково изследване за миометрална инвазия и окончателния 

хистологичен резултат (P<0,001). 

От направената корелация установяваме: 

- 81,7 % съвпадение между предоперативното УЗИ за МИ <50% и 

окончателните хистологични резултати; 

- 83,8 % съвпадение между предоперативното УЗИ за МИ >50% и 

окончателните хистологични резултати. 

Изчисли се чувствителност и специфичност на метода по отношение на 

миометралната инвазия според окончателния хистологичен резултат. 

Тези резултати са представени на таблица 31. 

 

Табл.31 Чувствителност и специфичност на предоперативното 

ултразвуково изследване по отношение на миометралната инвазия 

 

 

Установяваме чувствителност на метода от 81,73 % и специфичност от 

83,78 %. При сравнение на данните в литературата виждаме, че субективната 

оценка на миометралната инвазия в ръцете на опитни изследователи достига 

чувствителност от 61 до 93% и специфичност от 71% до 92% (100, 102, 268, 
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269, 270, 271, 272). Нашите резултати кореспондират добре спрямо 

гореописаните  резултати от литературата. 

На фигури 18 и 19 са представени предоперативни УЗИ на пациентки с ЕК, 

при които инфилтрацията на тумора е под половината от миометриума. 

 

 Фиг.18 Предоперативно УЗИ при МИ по-малко от 50 % 

 

  

 Фиг.19 Предоперативно УЗИ при МИ по-малко от 50 % 
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 На фигура 20 е представено предоперативно УЗИ при пациентка с ЕК с 

инфилтрация на тумора повече от половината на миометриума. 

 

  

 Фиг.20 Предоперативно УЗИ при МИ повече от 50 % 

 

 

 

V.6.1.2. Корелация между предоперативното УЗИ относно 

цервикалната стромална инвазия и окончателния хистологичен резултат 

 

На фигура 21 и таблица 32 са представени резултатите относно връзката 

между предоперативното УЗИ относно ЦСИ и окончателните хистологични 

резултати за инвазията на маточната шийка. 
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 Фиг.21 Процентно разпределение на направената корелация между 

предоперативното УЗИ относно цервикалната стромална инвазия и 

окончателния хистологичен резултат 

 

 Табл. 32  Корелация между предоперативното УЗИ относно инвазията на 

маточната шийка и окончателния хистологичен резултат 

Окончателен 

хистологичен 

резултат за 

ЦСИ 

  

Предоперативно УЗИ 

Общо p Без инвазия на 

маточната 

шийка 

С инвазия на 

маточната 

шийка 

Без инвазия на 

маточната 

шийка 

N  122 8 130 

<0.001 

%  81,9% 27,6% 73,03% 

С инвазия на 

маточната 

шийка 

N  27 21 48 

% 18.1% 72,4% 26.97% 

Общо 
N 149 29 178 

% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

 

Установява се статистически значима разлика между предоперативното 

ултразвуково изследване за инвазия на маточната шийка и окончателния 

хистологичен резултат (P<0,001). 
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 От направената корелация установяваме: 

 - 81,9 % съвпадение между предоперативното УЗИ за липса на ЦСИ и 

окончателните хистологични резултати; 

 - 72,4 % съвпадение между предоперативното УЗИ за наличие на ЦСИ и 

окончателните хистологични резултати. 

 

Изчисли се чувствителността и специфичността на метода по отношение 

на цервикалната стромална инвазия според окончателния хистологичен 

резултат. 

Тези резултати са представени на таблица 33. 

 

 Табл.33 Чувствителност и специфичност на предоперативното 

ултразвуково изследване по отношение на цервикалната стромална инвазия 

 

      

 Установяваме чувствителност на метода от 81,9 % и специфичност от 

72,41%. При сравнение на данните в литературата виждаме, че 

чувствителността и специфичността на субективната оценка на цервикалната 

стромална инвазиа варира съответно от 25% до 93% и от 85% до 99% (100, 102, 

268, 269, 270, 273). Нашите резултати показват добра корелация с описаните в 

литературата. 
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V.6.2. Прогностична възможност на ултразвуковата диагностика по 

отношение на диференциацията на тумора 

 

V.6.2.1. Корелация между предоперативното УЗИ за миометралната 

инвазия и диференциацията на тумора от окончателния хистологичен резултат 

 

 На таблица 34 и фигура 22 са представени резултатите относно връзката 

между предоперативното УЗИ за МИ и диференциацията на тумора от 

окончателните хистологични резултати. 

 

 

 Табл.34 Корелация между предоперативното УЗИ за МИ и 

диференциацията на тумора от окончателния хистологичен резултат 

Окончателен хистологичен 

резултат за диференциацията на 

ЕК 

  

Предоперативно УЗИ за МИ 

Общо X2 df p < 50 % 

миометрална 

инвазия 

> 50 % 

миометрална 

инвазия 

G1  (високо диференциран)  
N 27 0 27 

24,36 2 <0,001 

% 29,3% 0,0% 16,8% 

G2  (умерено диференциран)  
N 53 57 110 

% 57,6% 82,6% 68,3% 

G3  (ниско диференциран)  
N 12 12 24 

% 13,0% 17,4% 14,9% 

Общо 
N 92 69 161 

% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

Установавява се статистически значима корелация между проведеното 

предоперативно ехографско изследване за степента на миометрална инвазия и 

диференциацията на тумора (P<0,001). 
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 Фиг.22 Процентно разпределение на  направената корелация между 

предоперативното УЗИ за МИ и диференциацията на тумора от окончателния 

хистологичен резултат 

 

 От направената корелация установяваме, че по-добре диференцираните 

варианти на ендометриалния карцином се наблюдават при установяване на по-

малко от 50 % миометрална инвазия при предоперативното ултразвуково 

изследване.  

 

 

 

V.6.2.2. Корелация между предоперативното УЗИ за ЦСИ и 

диференциацията на тумора от окончателния хистологичен резултат 

 

 На таблица 35 са представени резултатите относно връзката между 

предоперативното УЗИ за инвазия на маточната шийка и диференциация на 

тумора от окончателните хистологични резултати. 
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 Табл.35 Корелация между предоперативното УЗИ за инвазия на маточната 

шийка и диференциация на тумора от окончателните хистологични резултати 

Окончателен хистологичен резултат 

за диференциацията на ЕК 
  

Предоперативно УЗИ  

Общо p Без инвазия на 

маточната шийка 

С инвазия на 

маточната 

шийка 

G1  (високо диференциран)  
N 27 0 27 

0,007 

% 20,0% 0,0% 16,8% 

G2  (умерено диференциран)  
N 91 19 110 

% 67,4% 73,1% 68,3% 

G3  (ниско диференциран)  
N 17 7 24 

% 12,6% 26,9% 14,9% 

Общо 
N 135 26 161 

% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

 При разглеждане на резултатите прави впечатление, че 87,4 % от 

случаите, при които предоперативно сме установили липса на инвазия на МШ 

представляват високо и умерено диференцирани карциноми. От направеното 

изследване установяваме статистически значима разлика – p=0,007. 

 От направената корелация установяваме, че по-добре диференцираните 

варианти на ендометриалния карцином се наблюдават при липса на инвазия на 

МШ при предоперативното ултразвуково изследване.  

 

 

V.6.3. Корелация между предоперативното УЗИ относно цервикалната 

стромална инвазия и окончателния хистологичен резултат за миометрална 

инвазия 

 

На таблица 36 са представени резултатите относно направената 

корелация между предоперативното УЗИ за инвазия на маточната шийка и 

окончателния хистологичен резултат за миометрална инвазия. 
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 Табл.36 Корелация между предоперативното УЗИ за инвазията на 

маточната шийка и окончателния хистологичен резултат за миометралната 

инвазия 

Окончателен 

хистологичен 

резултат за МИ 

  

Предоперативно УЗИ  

Общо X2 df p Без инвазия на 

маточната шийка 

С инвазия на 

маточната шийка 

< 50 % 

миометрална 

инвазия 

N 93 3 96 

26,49 1 <0,001 

% 62,4% 10,3% 53,9% 

> 50 % 

миометрална 

инвазия 

N 56 26 82 

% 37,6% 89,7% 46,1% 

Общо 
N 149 29 178 

% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

 Установява се статистически значима разлика между предоперативното 

ултразвуково изследване за инвазия на маточната шийка и окончателния 

хистологичен резултат за МИ (p<0,001). 

 При разглеждане на резултатите прави впечатление, че 62,4 % от 

случаите, при които предоперативно сме установили липса на инвазия на МШ 

представляват случаи, при които МИ е по-малка от 50 %. Докато при близо 90 

% от случаите, при които сме установили наличие на инвазия на МШ, 

представляват случаи с окончателен хистологичен резултат за МИ повече от 

50%.  

 

 

V.6.4. Корелация между клиничните симптоми и проведеното 

предоперативно УЗИ по отношение на миометралната и цервикалната 

стромална инвазия 

 

На таблица 37 и 38 са представени резултатите относно връзките между 

клиничните симптоми и проведеното предоперативно УЗИ по отношение на 

миометралната и цервикалната стромална инвазия.  



89 
 

Направените изводи за връзката между клиничните симптоми и 

окончателните хистологични резултати по отношение на МИ и ЦСИ 

кореспондират добре с направената корелация между предоперативно УЗИ, 

относно МИ и ЦСИ и клиничните симптоми при пациентите с ЕК.  

 

 Табл.37 Връзка между клиничните симптоми и проведеното 

предоперативно УЗИ по отношение на миометралната инвазия при пациентките 

с ЕК 

Предоперативното УЗИ за 

миометралната инвазия 
  

Клинични симптоми 

Общо p Без 

клинични 

симптоми 

Неправилно 

кървене 
Болки 

< 50 % миометрална 

инвазия 

N 10 92 2 104 

<0,001 

% 100,0% 58,6% 18,2% 58,4% 

> 50 % миометрална 

инвазия 

N 0 65 9 74 

% 0,0% 41,4% 81,8% 41,6% 

Общо 
N 10 157 11 178 

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

  

Установява се статистически значима разлика между предоперативното 

ултразвуково изследване за МИ и клиничните симптоми при пациентките с ЕК 

(p<0,001). 

 При разглеждане на резултатите от направената корелация 

установяваме: 

- при пациентките без клинични симптоми предоперативно чрез УЗИ 

сме определили МИ < 50 %; 

- превалират случаите на пациентки с болки, при които  

предоперативно сме определили МИ > 50%. 
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Установява се статистически значима разлика между предоперативното 

ултразвуково изследване за ЦСИ и клиничните симптоми при пациентките с 

ЕК (p<0,001). 

 Табл. 38 Връзка между клиничните симптоми и проведеното 

предоперативно УЗИ по отношение на цервикалната стромална инвазия при 

пациентките с ЕК 

Предоперативно УЗИ за 

ЦСИ 
  

Клинични симптоми 

Общо p Без 

клинични 

симптоми 

Неправилно 

кървене 
Болки 

Без инвазия на маточната 

шийка 

N 10 135 4 149 

<0,001 

% 100,0% 86,0% 36,4% 83,7% 

С инвазия на маточната 

шийка 

N 0 22 7 29 

% 0,0% 14,0% 63,6% 16,3% 

Общо 
N 10 157 11 178 

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

 При разглеждане на резултатите от направената корелация 

установяваме: 

- при пациентките без клинични симптоми предоперативно чрез УЗИ 

сме определили липса на инвазия на МШ; 

- превалират случаите на пациентки с болки, при които 

предоперативно сме определили наличие на ЦСИ. 

 

 Тези резултати се потвърдиха при разглеждане на корелацията между 

клиничните симптоми и окончателните хистологични резултати по отношение 

на миометралната и цервикалната стромална инвазия. 
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VI. ИЗВОДИ 

 

1. Ендометриалният карцином е най-често срещан в декадата 60-70 

годишна възраст. 

 

2. Корелацията между постменопаузалните пациенти с неправилно 

кръвотечение и ендометриален карцином е изключително висока. 

 

3. Съвпадението между диагностичния и окончателния 

хистологичен резултат по отношение на диференциацията на тумора е 

високо. 

 

4. По-добре диференцираните варианти на ендометриалния 

карцином се наблюдават при пременопаузалните пациенти. 

 

5. По-добре диференцирани тумори се срещат при пациентите без 

съпътстваща клинична изява. 

 

6. Ултразвуковата оценка на миометралната и цервикалната 

стромална инвазия е надежден и полезен метод, който може да помогне 

при вземането на решение за вида на основното оперативно лечение и 

да се използва за предоперативното стадиране. 

 

7. По-добре диференцирани варианти на ендометриален карцином 

се наблюдават при установяване на по-малко от 50 % миометрална 

инвазия при предоперативното ултразвуково изследване. 
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VII. ПРИНОСИ 

 

VII. 1 Приноси с оригинален характер 

 

 1. За първи път у нас е направено проучване относно възможността 

на ултразвуковата диагностика за оценка на миометралната и цервикална 

стромална инвазия при пациентите с ендометриален карцином, което 

може да помогне при вземането на решение за вида на основното 

оперативно лечение и да се използва за предоперативното стадиране. 

  

 VII. 2 Приноси с потвърдителен характер 

 

 1. Определена е честотата на епидемиологичните и клинични 

данни при пациентите с ендометриален карцином. 

 

 2. Анализирани са клиничните изяви и ролята им спрямо 

менопаузалния статус при пациентите с ендометриален карцином. 

 

 3. Оценена е честотата на съвпадение относно диференциацията на 

тумора между диагностичния и окончателния хистологичен резултат. 

 

 4. Анализирана е честотата на различните варианти на 

диференциация на тумора и са оценени групите с нисък риск и по-добра 

прогноза на заболяването. 
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