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Предложен арсенал эмбриональных белков – потенциальных маркеров опухолей яичников. Испытано 
более десятка новых эмбриональных белков, но строго специфичного белка для диагностики опухолей яич-
ников не обнаружено; наиболее перспективным маркером остается СОВА-1. Достойное внимание уделено 
особенностям эволюции и механизму раннего распространения опухолевого процесса. Обсуждается роль 
беременности – как средства профилактики опухолевого заболевания яичников. В работе предпринята по-
пытка осмыслить истоки и логику заболевания.
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Доброкачественные эпителиальные 
опухоли яичников развиваются практиче-
ски бессимптомно в течение 10 и более лет; 
в отсутствие лечения они всегда перерож-
даются в рак яичников [15], который уже 
имеет молниеносное течение: средний срок 
жизни для 379 первичных больных соста-
вил 9,44 месяца [2].

«Высокие показатели смертности от 
рака яичников связаны с тем, что проблема 
диагностики опухолей яичников остаётся 
одной из самых трудных в современной 
онкологии» [4]. Первые попытки понять 
опухолевое заболевание яичников можно 
отнести к первой половине ХIХ века [1, 22]. 
В дискуссиях по проблеме участвует и 
Wirchow R., который в 1848 году предложил 
опухоли яичников называть кистомами [1]. 
В конце ХIХ века в дискуссию включились 
и российские онкогинекологи [22, 15], а в 
дальнейшем это заболевание пытались и 
пытаются осмыслить такие светлые умы, 
как Аничков Н.Н., Улезко-Строганова К.П., 
Meyer R., Schiller W., Novak E., Михай-
лов В.П., Глазунов М.Ф., Грязнова И.М., 
Fathalla M.F., Нечаева И.Д., Виноку-
ров В.Л., Борисенко С.А., Жорданиа К.И., 
Tanimoto H. и многие, многие другие. Одна-
ко, мнения известных онкологов по резуль-
татам лечения рака яичников, по-прежнему, 
неоптимистичные: «…касаясь вопроса ле-

чения рака яичников, следует признать, что 
предел возможного улучшения результатов 
в настоящее время уже достигнут» [20], но 
рак яичников остается «киллером номер 1 
среди злокачественных заболеваний гени-
талий» [69]. Здесь необходимо отметить 
«помолодевший» возраст больных раком 
яичников: из 192 больных раком яичников 
62,5 % были до 60 лет, 20,2 % – до 45 лет и 
9,8 % – до 40 лет [7]. 
Опухолевые маркеры рака яичников

Антиген СА 125
С 1970 года поиск маркеров рака яични-

ков в мире поводился весьма интенсивно: 
были обнаружены несколько десятков бел-
ков, но маркера для скрининга среди них 
не было [5, 7, 32, 44, 46, 56]. В 1981 г. был 
описан «маркер рака яичников» – антиген 
СА125 (СА125/MUC-16) [44, 45, 74]; другие 
авторы называли его «маркером асцитов 
различного происхождения» [47, 57]. 

В дальнейшем было установлено, что 
СА125 идентичен IgG-подобному глико-
ферропротеину (IgG-ГФП) сыворотки до-
норов [34, 61-65]. По биохимическим харак-
теристикам IgG-ГФП также не отличался от 
«антигена СА125». В сыворотке он пред-
ставлен комплексной структурой, включаю-
щей 3 белка: IgG, альбумин и неизвестный 
«термостабильный протеин, сцепленный с 
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альбумином» – ТПC.А. Конечной формой 
диссоциации IgG-ГФП является термоста-
бильный комплекс «TПС.A-Aльбумин» и 
он представляет стволовую структуру, из 
которой способны воссоздаваться супер-
комплексы «СА125» [35, 36]. «TПC.A –аль-
бумин» настолько стабильный комплекс, 
что его не удалось разделить: после кипяче-
ния в течение 3-х часов – он сохраняет им-
мунореактивность и комплексную структу-
ру. Ренатурированный (после денатурации 
кипячением) альбумин восстанавливает 
иммунореактивность, комплексную струк-
туру – «ТПС.А-альбумин» и способность 
наращивать молекулярный вес [36, 65]. 

IgG-подобный гликоферропротеин 
(~MВ 470 kDa) многократно обнаруживали 
в опухолевой ткани, асците и сыворотке, но 
называли по-разному: «альфа-2Н-глобулин» 
[54], «альфа-2Н-гликоферропротеин» [52], 
«макромолекулярный ферропротеин сы-
воротки» [26], антиген СА125 [44, 45], 
«альбумин-IgG комплекс» [67], «макромо-
лекулярный гликопротеин сыворотки» [27], 
«опухолеассоциированный IgG» [68], MUC 
16 [74], «IgG-подобная структура» [34, 35] 
и «пероксидаза-активный гликоферропро-
теин» [64]. Но в биохимии он остается не-
известной структурой. 

Из стволовой структуры «ТПС.А-аль бу-
мин» с МВ 55 кДа в асцитах формируются 
различные комплексы, вплоть до гигант-
ских суперкомплексов с МВ 2700 кДа [36]. 
Все комплексы обладают необычайно вы-
раженными хелатирующими свойствами 
(связывают ионы Fe, олигосахариды, гем, 
краски и т.п.), тем самым, инактивируют 
токсические продукты распада клеток при 
различных заболеваниях (санитарная функ-
ция) [34]. В отличие от ферритина (он связы-
вает только свободноe железо), IgG-ГФП, ви-
димо, связывает всё. Особенно наглядно это 
в асцитах больных раком яичников. Возмож-
но, благодаря этой структуре, асцит является 
барьером для проникновения токсических 
продуктов в кровь и депо токсинов, напри-
мер, у больной Б. содержание СА125 в асци-
те (объем ~10 л) составило 9700 Е/мл [61], а 
в сыворотке этой же больной – 287 Е/мл [51].

Эмбриональные белки 
в опухолях яичников

В нашей лаборатории также проводился 
поиск опухолевых маркеров при раке яич-
ников с 1970 года. Обнаружено, изучено, 
идентифицировано 26 белков [5-7,28-33]; ис-
пытано для диагностики РЯ более 10 белков, 
включая РЭА [41], КЦА [5], ОМА-8 [28], 
ТБГ [17], ферритин [6, 16], СА125 и СОВА-1 
[32, 33] (таблица), в том числе с использова-
нием радиоиммунологического и иммуно-

ферментного методов [7, 17, 29, 30]. Однако 
ни один белок, за исключением СОВА-1, 
не показал достаточной специфичности в 
качестве маркера РЯ [34]. Из 26 обнару-
женных белков, 7 оказались органоспеци-
фическими для почки, мозга и селезенки; 
17 белков выявлены только в амниотиче-
ской жидкости и органах плода и являются 
эмбриональными. 7 эмбриональных белков 
идентифицированы в сыворотке больных 
реакцией преципитации (см. таблицу) [32], 
что указывает на высокое содержание их в 
крови больных с опухолями яичников.

Наиболее перспективным эмбрио-
нальным белком для иммунодиагностики 
опухолей яичников на сегодня является 
«сывороточный онкоовариальный альфа-1-
глобулин» – СОВА-1 (в таблице – ОВА12) 
[48, 33]. Сывороточный уровень СОВА-1 
у здоровых людей (женщин и мужчин) 
не превышает 0,05 мг/л. В количестве 
1-10 мг/л он обнаруживается в сыворотке 
больных раком яичников в 75 – 85 % наблю-
дений; при доброкачественных опухолях 
яичников, а также при раке других органов 
(матка, желудок, кишечник), он обнаружи-
вается в 12-25 % случаев [7, 33]. Высокий 
уровень СОВА-1 у части больных доброка-
чественными опухолями яичников, a priori, 
позволяет ожидать плавного повышения его 
уровня в динамике развития опухолевого 
процесса в яичниках. Иммуноферментный 
метод определения СОВA-1 находится в 
стадии разработки.

Следует особо отметить протеин до-
брокачественных опухолей – ПДО-40 
(см. таблицу), который мы обнаруживали в 
сыворотке «здоровых» женщин в 15-25 %, у 
всех больных с доброкачественными опухо-
лями, но он не выявлен при раке яичников 
(см. таблицу). Высокий уровень подобных 
белков при доброкачественных опухолях 
яичников может отражать степень проли-
феративной активности опухолевых клеток 
и служить маркерами доброкачественного 
процесса. Снижение его уровня в крови при 
РЯ согласуется с тем, что «раковые клетки 
распространяются …, уничтожая предсуще-
ствовавший эпителий», либо этот эпителий 
(доброкачественных опухолей) «подверга-
ется дистрофическим изменениям и слущи-
вается» [15]. Повышенный уровень ПДО-40 
в крови «здоровых» женщин может быть 
обусловлен либо длительным отсутствием 
беременности, когда высокая пролифератив-
ная активность эмбриональных стволовых 
клеток (ЭСК) покровного эпителия яичников 
становится непрерывной [55], либо наличи-
ем доброкачественной опухоли у женщины.

Надежды обнаружить строго спец-
ифический маркер, который один решит 
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проблему иммунодиагностики опухолей 
яичников нам представляются нереальны-
ми, поскольку необходимо считаться со 
множеством конкурентных источников их 
происхождения. По Глазунову, «число та-
ких источников достигает почти десяти: по-

кровный эпителий яичника, продукты диф-
ференцировки яйцевой клетки, эпоофорон, 
параофорон, мозговые тяжи, смещенный на 
поверхность яичника трубный эпителий и, 
наконец, имплантаты на яичнике трубного 
и маточного эпителия»2 [15]. 

Иммунохимическое тестирование овариальных антигенов (ОВА) в тканях органов и 
биологических жидкостях (чувствительность метода 1 мг/л)

Номер 
ОВА М.В: КД  Ткани органов

Взрослые плоды 
Биологические жидкости 

АЖ ЛЖ АСЖ
Сыворотка крови ( % вы-

явления) 
ЗД ДОЯ РЯ

1
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9
10 
11
12 
13 
14 
15 
16
17 
18
19 
20 
21
22
23
24
25
26 

600
110 
60 
115 
22 
130 
24
35 
57 
55 
14 
36 
68 
55 
32 
50 
21 
32 
12 
100 
105 
200
40
477
55 
23 

почка почка
почка почка
почка почка
селезенка селезенка
селезенка селезенка 
мозг мозг,ЖКТ
мозг мозг, почка
плацента

- ЖКТ
- ЖКТ
- - 
- - 
- ЖКТ 
- - 
- ЖКТ 
- - 
- -
- -
- -
- -

-(ТБГ/PSG) плацента
-(CEА) ЖКТ
-(PBT-40) -
+(Ferritin) + 
+(СА 125) +
- (EPА) +

 – - -
- – - 
- – - 
+ + – 
+ + – 
- + + 
+ + + 
+ – - 
+ + + 
- – - 
+ – - 
+ + – 
+ + + 
+ – - 
+ – - 
+ + – 
+ – - 
+ – -
+ – +
+ – -
+ – -
- х -
+ х -
- – + 
+ х + 
+ х -

 – - -
- – -
- – -
- + (40) + (50) 
- + (24) + (38) 
- – -
- – -
- – -
- + (55) + (58)
- – -
- – -
- + (25) + (75)
- + (17) + (41)
- + (22) + (33)
- – -
- – -
- – -
- – -
- – -
- – -
- – - 
- – - 
+ (25) + (98) – 
- + (25) + (38) 
+ (100) + (100) +(100)
- – -

П р и м е ч а н и е .  АЖ – амниотическая жидкость (10-27 недель беременности); АСЖ – асцити-
ческая жидкость больных раком яичников; ЛФ – лимфатическая жидкость больных раком яичников; 

ЗД – здоровые (доноры); ДОЯ – доброкачественные опухоли яичников; РЯ – рак яичников;
+ – выявлен; – – не выявлен; х – данные отсутствуют.

Особенности эволюции 
опухолевого процесса

Особенности эволюции опухолей яич-
ников – стержневая мысль уникального 
исследования – монографии «Опухоли 
яичников» М.Ф. Глазунова (1896-1967). До 
настоящего времени по масштабу исследо-
вания и глубине проникновения в пробле-
му – это самый фундаментальный труд в 
мировой научной литературе по опухолям 
яичников. В монографии есть ответы на 
самые трудные вопросы онкологии, но она 
остается неосмысленной современными 
онкологами.

М.Ф. Глазунов делит опухоли яични-
ков на доброкачественные (цистаденома 
и пролиферирующая цистаденома) и зло-
качественные (пограничная опухоль и рак 
яичников). В процессе эволюции серозных 

опухолей яичников, он выделяет 4 этапа/
стадии в едином и непрерывном процес-
се: 1 – доброкачественная цистаденома, 
2 – доброкачественная пролиферирующая 
цистаденома, 3 – пограничная опухоль или 
«начальные стадии развития рака» и за-
вершает эволюцию – рак яичников.

Последовательная непрерывность опу-
холевого процесса в яичниках убедительно 
продемонстрирована Глазуновым в смене 
поколений клеточных форм и, в крайне сжа-
том виде, представляется следующим об-
разом. На гребне 1-й волны пролиферации 
формируется 1-е поколение опухолевых 
клеток – однослойный эпителий доброкаче-
ственной опухоли, выстилающий внутрен-
нюю поверхность кисты (цистаденома). 
В части случаев на этом этапе процесс мо-
жет закончиться и киста становится стаци-
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онарной, а эпителий исчезает совершенно. 
В других случаях очаги следующей волны 
пролиферации приводят к формированию 
опухолевых клеток 2-го поколения и они 
формируют сосочковые разрастания, эпите-
лий которых «оживлённо пролиферирует» 
(пролиферирующая цистаденома). Такие 
сосочковые разрастания «появляются и на 
наружной поверхности кисты, а также могут 
обсеменять большую или меньшую часть 
брюшной полости». 3-е поколение опухо-
левых клеток Глазунов характеризует как 
«пограничные» или «начальные стадии раз-
вития рака», которые формируются на греб-
не следующей, более высокой, волны про-
лиферации: «Одновременно с изменениями 
цитофизиологического порядка покровный 
эпителий сосочков проявляет отчётливые 
признаки пролиферации». Очевидно, что 
только 3-е поколение опухолевых клеток 
подвергается малигнизации и формируется 
оно на поверхности клеток 2-го поколения, 
но на ранних стадиях малигнизации, как и 
первые 2 поколения клеток, обладает толь-
ко экзофитным/неинвазивным ростом. Сле-
дующий этап развития пограничной опухо-
ли – созревание клона клеток способных к 
эндофитному/инвазивному росту: «…одно-
временно с экзофитным ростом, эпителий, 
внедряясь в стенки и основания сосочков, 
образует новые кисты, увеличивающиеся 
в объеме и покрывающиеся в свою очередь 
новыми сосочками. …Таким путем возни-
кает картина рака», т.е., 4-й этап – рак яич-
ников, завершает эволюцию опухолевого 
процесса. 

Раннее распространение 
опухолевого процесса

Анализ неудач в поисках специфиче-
ских маркеров и причин неэффективности 
лечения рака яичников позволил нам выя-
вить уникальную особенность метастазиро-
вания: распространение опухолевых клеток 
яичников происходит задолго до формиро-
вания злокачественной клетки [7]. Известно, 
что распространение процесса при опухо-
лях яичников происходит преимуществен-
но имплантационным путем [15, 25]. По 
данным разных авторов оказалось, что эпи-
телиальные имплантаты опухолевых клеток 
яичников по брюшине наблюдали уже на 
этапах развития доброкачественных опухо-
лей: при цистаденомах в 8,4 % [9, 37], а при 
папиллярных пролиферирующих цистаде-
номах, по данным разных авторов – в 13 и 
29 % случаев [15]. При пограничных опухо-
лях диссеминация отмечена в 52 % случа-
ев при кистозно-солидных и в 81 % – при 
папиллярных формах опухоли [10, 11, 25]. 
При раке яичников распространенный про-

цесс у первичных больных составил 96,9 %, 
а по данным аутопсии – 97 % [11, 25]. Лег-
кость имплантирования опухолевым клет-
кам, видимо, обеспечивают «пальцеобраз-
ные структуры» [24]. 

Следовательно, ранних стадий рака 
яичников практически нет – 3 % больных; 
в остальных случаях процесс имеет широ-
кое распространение. К.И. Жорданиа также 
приходит к выводу, что «существует… лишь 
2 стадии заболевания (рака яичников) – ис-
тинно 1-ая, при которой процесс ограничен 
яичником, и 11-ая, при которой процесс при-
обрел уже системный характер» [20]. Это 
же подтверждают другие авторы, которые 
констатируют гипердиагностику ранних 
стадий рака яичников, ложнопозитивный 
диагноз которых подтверждался поздними 
рецидивами [47]. Данные Антонеевой сви-
детельствуют о полном отсутствии 1 стадии 
рака яичников по FIGO: средний срок жиз-
ни больных в 1 стадии рака яичников после 
установления диагноза составил 21,84 мес., 
т.е., процесс у всех больных «1 стадией» 
был распространенным и больные погиба-
ли от рецидивов [2]. 

Соответственно возрастает жизнеспо-
собность клеточных имплантатов в авто-
номном режиме. После удаления очага 
доброкачественной цистаденомы имею-
щиеся имплантаты по брюшине рецидивов 
заболевания не дают [15, 25]. При папил-
лярных пролифелирующих цистаденомах 
местоположение и число имплантатов по 
брюшине колеблются в широких пределах, 
«в течение многих лет они могут оставаться 
стационарными и рецидивов не дают, хотя 
в некоторых случаях сотни их обсеменяют 
поверхность брюшины» [15]. 

При пограничных опухолях список и 
топография имплантатов значительно рас-
ширяются [10, 11, 15, 25, 53]. По частоте 
летальных исходов от рецидивов заболе-
вания неинвазивная и инвазивная формы 
пограничной опухоли различаются весьма 
существенно. По данным разных авторов 
(без стадирования заболевания), от реци-
дивов неивазивных метастазов погранич-
ной опухоли яичников умерли: 0; 4,7; 6 и 
15 % больных; от инвазивных – 23; 34; 66,6 
и 100 % [13]. Отсюда следует, что лишь не-
инвазивную форму пограничной опухоли 
можно отнести к ранним этапам развития 
рака, а инвазивная форма – клинически уже 
неотличима от рака яичников. В НИИ Онко-
логии (СПб) при РЯ после рецидивов в те-
чение 3 лет умирают все больные, а средняя 
продолжительность их жизни при диплоид-
ных опухолях составляет 20,8 мес., а при 
анеуплоидных – 11,8 мес. [12]; в Европей-
ской части России (Ульяновская область) 
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для 379 первичных больных раком яични-
ков средний срок жизни составил 9,44 мес.; 
по стадиям FIGO средний срок жизни 
больных раком яичников представлен сле-
дующим образом: 1 стадия – 21,84 мес., 
II ст. – 14,71 мес., III ст. – 13,78 мес. и IV – 
5,77 мес. [2]. 

Данные о сроках жизни больных раком 
яичников свидетельствуют о тотальном рас-
пространении резистентных раковых клеток, 
созревающих в присутствии пораженного 
опухолью яичника. Старые авторы называли 
рак яичников «болезнью брюшной полости», 
подчёркивая его широкое распростране-
ние [25]. Следовательно, чем длительнее опу-
холевая клетка развивается под нейрогормо-
нальным контролем пораженного опухолью 
яичника, тем устойчивее опухолевые клетки 
к лечению, а при широком распространении 
и мультицентричной малигнизации имплан-
татов [15] они достигают максимальной ре-
зистентности к лечению. 

Нарастание среднего возраста больных 
также демонстрирует последовательность 
в развитии опухолевого заболевания яич-
ников. Возраст больных доброкачествен-
ными опухолями яичников – 30-50 лет, 
т.е., весь неактивный детородный период. 
По данным И.Д. Нечаевой, средний воз-
раст больных цистаденомой составляют 
43,6 года, пролиферирующей цистадено-
мой – 47,7 год, пограничных опухолей – 
48,9 год и рак яичников – 56 лет [25].

Эмбриональные клетки – источник 
опухолей яичников?

Одним из наиболее вероятных источ-
ников происхождения серозных опухолей 
яичников Глазунов считал эмбриональные 
стволовые клетки (ЭСК) покровного эпи-
телия яичников, вкрапленные среди зрелых 
клеток мезотелия [15]. ЭСК – это орган экс-
тренной репарации ткани в случаях её по-
вреждения, контроля клеточного гомеоста-
за, замены «старых» клеток и элиминации 
мутантных клеток. Содержание их не более 
0,01–0,1 % от всех зрелых клеток органа, но 
они обладают высокой стартовой готовно-
стью к пролиферациям и эффективностью 
восстановления поврежденной поверхности. 
Следовательно, повышение уровня эмбрио-
нальных белков в сыворотке бывает связано 
не только с развитием опухоли, а потому не 
может быть специфичным только для опухо-
лей, поскольку отражает степень активности 
пролиферативных процессов при любых по-
вреждениях органа, которые требуют восста-
новления клеточного гомеостаза. 

Антигены трофобласта и амниотиче-
ской жидкости, обнаруживаемые в раковой 
ткани (таблица), могут быть продуктами 

дифференцировок тотипотентной ЭСК – 
зиготы. До стадии формирования морулы, 
зигота способна дифференцироваться в лю-
бую линию специализированных клеток, 
включая трофобласт и плаценту [15]. Но 
биологическая готовность ооцита к диф-
ференцировкам настолько высока, что воз-
можно её партеногенетическое развитие, 
при котором сформированным оказывается 
только трофобласт. Однако терминальным 
продуктом дифференцировок неоплодот-
воренной яйцеклетки являются разные 
формы, видимо, не только тератоидных 
опухолей. Например, в ткани «серозной ци-
стоаденокарциномы яичника с участками 
гранулезоклеточной опухоли» обнаружены 
морфологические структуры типа трофо-
бласта (трофобластическое гнездо) с вну-
триклеточным синтезом и секрецией ТБГ в 
кровь больной [28]. 

Взаимосвязи эмбриональной и опухо-
левой клетки обсуждаются более 100 лет 
и заключаются «…не в порочном харак-
тере источника опухоли, а в способности 
этого источника – половой/эмбриональной 
клетки – в патологических условиях ра-
сти, дифференцироваться в свойственных 
ей направлениях, подвергаясь или не под-
вергаясь малигнизации» [15]. Это мы на-
блюдали на примере эволюции рудиментов 
эмбриональной почки в опухолях яичников. 
Рудименты первичной почки – эпоофорон 
и параофорон, сохраняются в яичниках 
женщины всю жизнь, но почечноспецифи-
ческие белки в яичниках взрослых не на-
ходили. Однако в опухолевой ткани рака 
яичников обнаружено высокое содержание 
(до 10 мг/л) почечноспецифических бел-
ков [7, 34]. Это может быть свидетельством 
пролиферативной активности ЭСК почек в 
опухолях. Но в опухолях яичников никогда 
не находили и зрелых клеток почки. Сле-
довательно, дифференцировки не заверша-
ются формированием зрелой клетки почки. 
Однако хорошо известны эпителиальные 
мезонефроидные светлоклеточные опухоли 
яичников, которые проявляют несомненное 
цитоморфологическое сходство с гипер-
нефроидным раком почки. Это отражено в 
одном из синонимов этой опухоли – «гипер-
нефроид яичников» [15]. Очевидно, что век-
тор дифференцировок, ориентированный 
на воспроизведение зрелой клетки почки, в 
патологических условиях чуждого микро-
окружения, отклоняется и клетка почки 
подвергается малигнизации, но продолжает 
синтезировать органоспецифические белки 
почки [32]. Эти результаты являются нагляд-
ной демонстрацией генетической памяти 
опухолевой клетки о клетке-предшествен-
нице, поскольку почечноспецифические 
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белки в опухолевой ткани рака яичников мо-
гут происходить только из рудиментов эм-
бриональных клеток почки в яичниках. 

Другие эндогенные источники 
опухолевых клеток

Истоки опухолевого заболевания яич-
ников и биологический смысл раннего рас-
пространения опухолевых имплантатов, 
видимо, заложены в анатомо-физиологиче-
ских особенностях женщин. При не насту-
плении беременности система репарации 
раневой поверхности покровного эпителия 
яичников в циклах активной пролиферации 
работает без отдыха и приводит к преждев-
ременному истощению потенций эмбри-
ональной системы репарации покровного 
эпителия яичников (теория непрерывной 
овуляции) [55]. Это весьма вероятный меха-
низм, но он требует некоторого дополнения. 

Основными (эндогенными) источника-
ми доброкачественных опухолей яичников 
Глазунов считал эмбриональные клетки по-
кровного эпителия яичников и клетки на 
поверхности яичника отторгающихся труб-
ного (между менструациями) и маточного 
(во время менструаций) эпителиев [14, 15]. 
При не наступлении беременности суще-
ствует перманентная и цикличная (2 раза 
в мес.) возможность ретроградного забро-
са эпителиев в брюшную полость. Отсюда 
следует, что это «нормальная» физиология 
женщины в отсутствии беременности. По-
этому распространение имплантатов про-
текает бессимптомно, поскольку при насту-
плении беременности женщина, видимо, 
будет полностью очищена от имплантатов. 
Топографически маточная труба ориенти-
рована на яичник и охватывает его фимбри-
ями. Поэтому первой «мишенью» на линии 
эпителиальной атаки брюшной полости 
всегда оказывается яичник. Разрыв покров-
ного эпителия яичников (после выброса яй-
цеклетки) происходит 1 раз в мес., в резуль-
тате которого остается полость диаметром 
до 1 см, заполненная кровью с ниспадаю-
щими в неё адгезивными поверхностями 
разорванного покровного эпителия яични-
ков; восстановление целостности его долж-
но заканчиваться ко времени очередной 
овуляции за счет активной пролиферации 
и дифференцировок юных форм – эмбрио-
нальных стволовых/целомических клеток 
покровного эпителия яичников. Этот ме-
ханизм достаточно эффективен и в элими-
нации мутантных клеток, возникающих на 
этапах активных дифференцировок [18, 55].

Физиологическая беременность – 
профилактика опухолей яичников?
Огромное значение для предупреждения 

опухолевых заболеваний яичников имеет 

физиологическая беременность и вскармли-
вание ребенка собственным молоком. В на-
шем исследовании из 192 больных раком 
яичников от 17 до 22 лет было 2,6 %, в возрас-
те 23-29 лет – активный детородный период, 
больных не было; число больных нарастает 
позднее: от 30 до 40 лет было 7,2 % больных, 
а от 40 до 45 лет – 10,4 % [7, 34]. Наступа-
ющая беременность прерывает поступление 
имплантатов в брюшную полость, коррек-
тирует иммунную систему, а с помощью 
белков трофобласта, видимо, расплавляет и 
ассимилирует имеющиеся имплантаты [34]. 
«Способность трофобласта расплавлять под-
лежащие ткани» перед имплантацией заро-
дыша известна давно [18, 19].

Трофобластспецифический 
бета-гликопротеин – структура

Первой знаковой морфологической 
структурой раннего эмбриогенеза и беремен-
ности является трофобласт и его продукт – 
трофобластспецифический бета-гликопро-
теин/pregnancy specifi c glicoprotein (ТСГ/
PSG) и его принято считать женским белком 
[40, 42]. Основная функция трофобласта и 
ТБГ – расплавление эпителия матки перед 
имплантацией зародыша и охрана плода от 
преждевременного отторжения [14, 19, 42]. 
«Способность трофобласта расплавлять 
подлежащие ткани перед имплантацией за-
родыша» хорошо известна: «…ещё в стадии 
морулы можно обнаружить трофобласт, …
когда диаметр яйца 1 мм» [19]. 

Семейство ТБГ – более 30 белков, под 
названием «беременность специфиче-
ские гликопротеины» – PSGs, относят к 
суперсемейству иммуноглобулинов (Ig), 
кодируемых 11-ю генами 19 хромосомы. 
Cтандартная молекула PSG представляет 
одну полипептидную цепь, состоящую из 
5-ти доменов: (L)N-A1-F2-B2-C, где L – 
лидирующая последовательность (34 ами-
нокислоты – а.о.); N-Ig-like вариабельный 
домен (109 а.о.); А1-А2 –Ig-like повторяю-
щиеся константные домены (по 93 а.о.); В2 – 
Ig-like константный домен (85 а.о.); С – ко-
роткий вариабельный домен [42, 71]. 

Степень гликозилирования, отсутствие 
у некоторых представителей семейства 
А-доменов (одного или двух) и функци-
онирование в комплексе с тяжелыми це-
пями IgG (IGHC), альбумином (или их 
фрагментами), определяет бесконечное 
многообразие внутри – и межкомплексных 
взаимодействий отдельных представителей 
PSG на разных этапах беременности. Это, 
видимо, отражено чиcлом клонов антител 
в поликлональных анти-PSG сыворотках. 
По нашим данным, кроличьи анти-PSG (в 
различных фракциях сыворотки беремен-
ных на начальных этапах очистки) пре-
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ципитируют PSG во фракциях с МВ от 
320 до 90 кДа, а PSG плаценты имеет МВ 
72 кДа [43]. Cывороточный ТБГ имеет МВ 
102 кДа, но в восстанавливающих условиях 
электрофореза в полиакриламидном геле он 
представлен 2 полипептидными цепями – 
60 (МВ IGHC) и 42 кДа (гликозилированная 
форма ТБГ) [29]. При этом молекулярный 
вес полипептидов всех представителей се-
мейства ТБГ укладывается в интервалы от 
25 до 50 кДа, а МВ полипептида доминиру-
ющей структуры – PSG1, составляет всего 
36,4 кДа (база данных SWISS-PROT). 

мРНК ТБГ в сперматозоидах
Данные группы Avendano могут карди-

нально изменить представления о половом 
происхождении PSG. Оказалось, что спер-
матозоиды фертильных мужчин содержат 
готовую матрицу PSG – мРНК, которая в 
ооцитах не обнаружена [43]. Иммунореак-
тивный PSG в экстракте клеток спермато-
зоидов авторам выявить не удалось. Одна-
ко мРНК PSG и продукты её полимеразной 
цепной реакции выявлены в ооцитах уже 
через 3 часа после инъекции сперматозои-
дов и количество их продолжало нарастать 
в течение 24 часов [43]; мРНК PSG обнару-
живали также в яичках крыс самцов [42]. 
Следует ли из этого, что женщина не имеет 
достаточно надежных механизмов для за-
щиты чужеродного плода от собственной 
иммуноагрессии и отторгнет его, а муж-
чина «обладает первознаниями» об этом и 
«посылает надежную охрану» своему по-
томству? 

Интересно, что авторы не обнаружили 
PSG1 в клеточных экстрактах спермато-
зоидов и считают, что его нет потому, что 
он там пока не нужен. Однако на элекро-
фореграмме (представлена в работе – рис. 
2А) ясно виден белок с МВ ~ 36 кДа, а это 
МВ полипептида PSG1 – доминирующего 
представителя семейства PSG. Мы пола-
гаем, что внутриклеточный PSG, синтези-
рованный de novo, пока иммунологически 
неактивный пептидный скелет. Иммунный 
пазл для антител он сформирует, когда 
«наберёт» небходимый вес, связавшись со 
своими постоянными спутниками – олиго-
сахаридами, фрагментами тяжелых цепей 
IgG и альбумина. Видимо, эти структуры 
разворачивают полипептидную цепь PSG1, 
формируют и стабилизируют иммунный 
пазл для антител. Об этом говорит то, что 
в одном иммуноблоте, с помощью одних и 
тех же антител к PSG1 иммунологически он 
не обнаружен в экстракте сперматозоидов, а 
в экстракте плаценты выявлен (рис. 2В), но 
с МВ 72 кДа, т.е., вес молекулы PSG1 в пла-
центе удвоился и стал доступен антителам. 
Мы полностью разделяем мнение авторов, 

что огромная потребность в PSG будет в 
раннем эмбриогенезе для обеспечения им-
плантации зародыша, которая происходит 
на 3-5 день после оплодотворения. Это под-
тверждает и высокая скорость репликаций 
мРНК PSG в ооцитах уже в первые часы по-
сле инъекции сперматозоидов [43]. 

Проблемы выделения ТБГ
Со времени обнаружения ТБГ Тата-

риновым и Масюкевичем в 1970 году [40] 
выделить его вне комплекса с IGHC и аль-
бумином никому не удалось, не только в 
коммерческих, но и в аналитических коли-
чествах [34]. В коммерческих масштабах не 
удалось получить и рекомбинантный препа-
рат биоактивного PSG. В крови беременных 
гликозилированный ТБГ функционирует 
только в комплексе с IGHC и альбумином в 
неизвестных соотношениях; максимальное 
содержание ТБГ в сыворотке беременных 
~ 0,65 % от белка сыворотки [42]. В лабо-
ратории, как правило, получают биоактив-
ный препарат, содержащий ~ 3-5 % ТБГ и он 
представляет комплекс ТБГ, тяжелых цепей 
IgG и альбумина в соотношении ~ 1:30:4. 

Приведенные данные указывают на не-
состоятельность всех современных техно-
логий для получения биоактивного ТБГ 
и обращают наше внимание на основное 
назначение ТБГ – обеспечение и контроль 
воспроизводства жизни. Физиологическая 
беременность тому пример: только в крови 
беременных функционирует до 1,5 г ТБГ в 
первозданной гармонии оптимальных со-
отношений, а это в 100 тысяч раз больше, 
чем у здоровых женщин! (Для выделения 
такого количества ТБГ потребовалось бы ~ 
600/250 литров ретроплацентарной крови/
сыворотки). Однако знания уровня ТБГ в 
сыворотке девственниц (таких данных нет), 
могут только увеличить эти различия, по-
скольку, по нашим данным, у мужчин и у 
90 % женщин уровень его в сыворотке ниже 
расчетного – 2 нг/мл [29].

Комплексная структура иммунореак-
тивного ТБГ, видимо, имеет решающее 
значение в адекватности результатов имму-
ноферментного определения его в сыворот-
ке. Такие результаты были получены нами 
только при использовании высокоочищен-
ных иммуноаффинной хроматографией ан-
тител к ТБГ, а фракция гамма-глобулинов 
и фракция IgG анти-ТБГ сыворотки давали 
высокий процент ложнопозитивных резуль-
татов [29]. Наши результаты определения 
ТБГ в сыворотке c использованием чистых 
антител практически полностью совпали 
с пионерскими результатами А.В. Соколо-
ва, полученными радиоиммунологическим 
методом в 1977 г., которые стали класси-
ческими [39, 70]. 
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ТБГ в сывортке мужчин

Чрезвычайно интересные данные полу-
чены с помощью радиоиммунологическо-
го метода Соколовым А.В. (1939-2002) – 
одним из самых строгих и достойных ис-
следователей нашего времени [39, 70]. Из 
17 здоровых мужчин – космонавтов (Рос-
сия) PSG был обнаружен у 2-х и составил 
0,4 и 0,6 нг/мл; у 1-го мужчины-донора из 
Франции (Лион) уровень PSG был 4 нг/мл, 
а у 2-х мужчин из США (Бетесда) – 10 и 
11 нг/мл. Однако при раке яичек у мужчин 
уровень PSG достигал 360 и 600 нг/мл [39].

По Глазунову, семинома яичника/яичка 
(синонимы: рак, дисгерминома и др.) «…
значительно чаще (95 % всех опухолей яич-
ка) возникает в мужской гонаде»; в яични-
ке (до 30 % опухолей) она локализована «в 
остатках, не подвергшейся дифференциров-
ке мужской части яичников» и «происходит 
из половых клеток мужской части гонады». 
Некоторые авторы считали семиному яичка 
опухолью «трофобластической природы» 
и обосновывали это обнаружением в ней 
соответствующих морфологических струк-
тур – цито- и синцитиотрофобласта [15]. 
Отсюда следует, что у мужчин – это первич-
ная опухоль (яичка), а в яичнике она про-
исходит из рудиментов – половых клеток 
мужской части гонады, как «гипернефроид 
яичника» происходит из рудиментов пер-
вичной почки [29]. Следовательно, трофо-
бласт и его продукт – ТБГ, происходят из од-
ного источника – «половых клеток мужской 
части гонады». мРНК ТБГ произведена в 
яичках, а приносит её в ооцит сперматозо-
ид, что также указывает на мужское проис-
хождение ТБГ. 

Трофобласт и ТБГ – это достояние муж-
чин? Кому доверена охрана плода? Руди-
менты мужской гонады в яичниках – это 
«случайно забытые бросовые остатки» или 
важнейший стратегический запас, который 
функционирует при беременности? Уро-
вень ТБГ у девственниц ниже, чем у кос-
монавтов? При «инъекции» сперматозои-
дов уровень ТБГ в сыворотке повышается? 
Проба Соколова – тест на девственность? 
На эти вопросы нет ответов. Данные Глазу-
нова, Соколова и Avendano лишь косвенно 
отвечают на них.

Роль беременности 
и вскармливания ребенка

Роль беременности для здоровья женщи-
ны невозможно переоценить. Только одна 
беременность и роды снижают риск разви-
тия опухолей яичников в 2 раза, 2-3 родов – 
в 7,7 раза, а 4 и более – в 10,8 раз [25, 38]; 
с другой стороны, среди больных раком 
маточных труб 45 % не рожавших и 71 % – 
бесплодных женщин [14]. Эти наблюдения 

подтверждают правильность формулы здо-
ровья женщины – «плодитесь и размножай-
тесь». Из этого следует, что ТБГ, видимо, не 
только охраняет плод от отторжения, но и 
расплавляет опухолевые имплантаты, как 
расплавляет эпителий матки над местом 
имплантации зародыша [19], тем самым, 
очищает и оздоровляет женщину – носите-
ля плода.

Не меньшее значение для здоровья мате-
ри и ребенка имеет вскармливание грудным 
молоком: риск возникновения РЯ снижен 
почти в 2 раза у женщин вскармливающих 
грудью по сравнению с рожавшими, но не 
кормившими грудью [66]. Вскармливание 
собственным грудным молоком продлевает 
безовуляционный период и время для вос-
становления эмбриональной системы ре-
парации. На решающее значение молока в 
программировании здоровья потомства об-
ратили внимание вирусологи: вскармлива-
ние новорожденных мышат высокораковой 
линии мышами низкораковой линии прак-
тически переводило потомство высокора-
ковой линии в низкораковую. И наоборот. 
Феномен настолько очевидно был связан с 
молоком вскармливающей самки, что полу-
чил название «фактор молока» [21]. Очевид-
но, что биологический контроль здоровья 
матери и плода не заканчивается в родах, но 
продолжается на всем протяжении вскарм-
ливания. Этот контроль крайне необходим 
для здоровья потомства – с молоком матери 
«обучается» и совершенствуется иммунная 
система ребенка, программируется биологи-
ческий цикл и качество жизни индивидуума.

В перспективе формирование и приме-
нение различных комбинаций белков для 
диагностики (таблица) могут позволить 
определять не только наличие, качество и 
источник опухоли, но, при разумном подхо-
де, и эволюционный этап, при котором для 
лечения достаточно будет рекомендовать 
только одно средство – беременность.

Экзогенные факторы
Вследствие открытости брюшной по-

лости женщины важная роль принадлежит 
и экзогенным факторам. Ретроградный за-
брос менструальной крови в брюшную по-
лость обусловлен мышечной деятельностью 
маточных труб [15, 18, 19]. Этот механизм 
справедлив и для любых материальных ча-
стиц из окружающей среды (сперматозои-
ды, вирусы, тальк, асбест, пыль и т.п.), кото-
рые при проникновении в половые органы 
могут быть втянуты в брюшную полость 
и имплантированы в покровный эпителий 
яичников и брюшину [23, 73]; например, 
в одном эякуляте содержится до 500 млн 
сперматозоидов [14, 19], а ядерные продук-
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ты распада «чужих» сперматозоидов – про-
тамины, онкологи очень подозревают в кан-
церогенности [8]. Весьма показательными 
являются данные о смертности от рака яич-
ников среди женщин – переплетчиц типо-
графий: из 525 умерли 12 женщин [23]. Для 
сравнения: от рака яичников умирают 10-16 
женщин на каждые 100 тысяч женского на-
селения; Япония исключение – 2,9 случая 
на 100 тысяч [2, 7, 25].

Выводы
На основании анализа 150-летнего опы-

та онкологов и собственных результатов 
мы также попытались осмыслить истоки и 
логику этого заболевания и сделали выво-
ды, которые, возможно, помогут найти пра-
вильные шаги при решении этой проблемы.

Клинические наблюдения последних 
50 лет продемонстрировали, что опухолевое 
заболевание яичников следует воспринимать 
по Глазунову, как единый и последователь-
ный процесс, включающий: доброкачествен-
ные опухоли, пролиферирующие доброкаче-
ственные опухоли, пограничные опухоли и 
рак яичников – конечный этап эволюции. 

Метастазирование опухолевых имплан-
татов начинается задолго до созревания ра-
ковой клетки: от 8,4 до 29 % у больных при 
доброкачественных опухолях и до 81 % – 
при пограничных опухолях; при раке яич-
ников метастазы обнаруживают практиче-
ски у всех больных.

На этапах развития доброкачественного 
опухолевого процесса имеющиеся имплан-
таты рецидивов не дают: надо учиться вы-
являть опухолевый процесс на этих этапах.

Близкая родственность и широкие по-
тенции эпителиев гениталий к однородным 
перестройкам при патологии исключают 
возможность существования белков, строго 
специфичных для опухолей яичников. 

Злокачественная клетка – деградирую-
щая структура, «где всё теряется, ничто не 
создаётся»: все известные белки раковой 
клетки имеют эмбриональный источник 
происхождения.

Отказ женщины рожать таит высокий 
риск быть элиминированной из популяции 
по непригодности для воспроизводства: 
«лозу, не приносящую плода, вырубают». 

Беременность очищает женщину от им-
плантатов, оздоровляет её и является на-
дежной профилактикой опухолевого забо-
левания яичников. 

Некоторые эпителии гениталий созрева-
ют лишь к 20 годам. Поэтому ранние поло-
вые контакты – это высокий риск развития 
опухолей: самая низкая смертность от рака 
яичников в Японии – стране целомудрия и 
традиций, а возраст совершеннолетия у них 
для девочек – 20 лет.

Целомудрие, традиционная семья и вос-
производство здорового потомства в назна-
ченный Природой срок – это основа здоро-
вья матери, ребенка и общества. 

Работа подготовлена к печати с уче-
том замечаний Г.И. Абелева, за что прино-
сим ему нашу искреннюю признательность.
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