
Существуют различные приоритеты в улучшении качества жизни боль-
ных раком молочной железы на ранних и поздних стадиях заболевания. Для
больных местнораспространенными и диссеминированными формами рака
на первый план выдвигается паллиативное лечение явлений, связанных с
опухолевым процессом и ятрогенным действием  проводимой терапии. Для
больных  локализованными формами,   с высокими показателями безреци-
дивной выживаемости,  первоначально  главным является реабилитация
после радикального или консервативного лечения. В дальнейшем  жизнь «пос-
ле рака молочной железы» у женщин различного возрастного периода   мо-
жет поставить  вопросы, на первый взгляд,   не связанные  со злокачествен-
ной опухолью, но требующие рассмотрения в свете  предшествующего диаг-
ноза, а именно:

1. Возможна ли беременность  после  завершения лечения рака молочной
железы?

2. Не увеличивает ли беременность риск развития рецидива  рака мо-
лочной железы?

3. При сохраненной фертильности (способности  к зачатию) после лече-
ния рака молочной железы какой вид контрацепции (противозачатия)  мо-
жет быть рекомендован?

4. С появлением симптомов естественной или искусственной менопаузы у
пациенток, получавших лечение по поводу рака молочной железы,  какой
вид  заместительной терапии может быть предложен?

Áåðåìåííîñòü ïîñëå ëå÷åíèÿ ðàêà ìîëî÷íîé æåëåçû
Около одной четверти случаев рака молочной железы  диагностируется у

женщин  до наступления менопаузы, т.е. в репродуктивном  возрасте. Благо-
даря ранней диагностике у части больных молодого возраста лечение может
быть ограничено только  хирургическим вмешательством, что не отразится
на фертильности женщины. У больных раком молочной железы  ранних ста-
дий с неблагоприятными прогностическими факторами, получающих адъ-
ювантную  химиотерапию в сочетании или без лучевой терапии, воз-
можно развитие  временной  или постоянной аменореи (преждевременной
менопаузы). Развитие аменореи зависит от возраста женщины, получающей
адъювантную химиотерапию. У женщин старше 40 лет аменорея развивает-
ся в течение 2–4 мес от начала  химиотерапии, у женщин  в возрасте от 30 до
39 лет необходима большая кумулятивная доза препаратов  для индукции
овариальной дисфункции, а у женщин моложе 30 лет,  несмотря на гонадо-
токсическое действие цитостатиков, менструальный цикл сохраняется. По
гонадотоксическому действию химиотерапевтические препараты могут быть
подразделены на три группы:

· доказанная гонадотоксичность,
· предположительно гонадотоксичны,
· относительно гонадотоксины.
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Мы попытались дать

ответы на вопросы,

которые нередко

ставит «жизнь после

рака молочной железы»

у женщин любого

возраста; но мы

понимаем, что многие

решения могут быть

спорными,  и  каждая

конкретная

клиническая ситуация

требует строго

индивидуального

подхода, часто

компромиссного.
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Гонадотоксичность химиотерапевтических

препаратов

Доказанная гонадотоксичность:

- циклофосфамид,

- мелфалан,

- эмбихин

Неизвестно, но предположительно гонадотоксичны:

- доксорубицин,

- блеомицин,

- винкаалкалоиды (винкристин, винбластин),

- цисплатин,

- цитозин,

- таксаны

Относительно гонадотоксичны:

- метотрексат,

- 5-фторурацил,

- 6-меркаптопурин.

Не меньшее значение в индукции аменореи имеет
кумулятивная доза препаратов. Например,  для цис-
платина  эта доза более 400 мг/м2, для циклофосфа-
мида – более 7500 мг/м2  [12]. Однако  нельзя  точно
предсказать, в каком случае наступит аменорея и как
длительно. Чем ближе по возрасту пациентка к есте-
ственной менопаузе, тем вероятнее у нее развитие
постоянной аменореи (преждевременной менопау-
зы) на фоне адъювантной химиотерапии.

Таким образом, в некоторых клинических си-
туациях у молодых пациенток, перенесших лече-
ние по поводу рака молочной железы ранних  ста-
дий и сохранивших фертильность, может возник-
нуть желание  родить ребенка. Каков риск реци-
дива  рака молочной железы  в этом случае? Во
время беременности происходит значительное
увеличения уровня эстрогенов и прогестерона, а
также  изменения   иммунного статуса. Ранние
работы  до 80-х годов демонстрировали небла-
гоприятный прогноз рака молочной железы в
сочетании с беременностью, что во многом объяс-
няется поздней диагностикой заболевания во вре-
мя беременности. Последующие клинические
исследования из Memorial Sloan-Kettering Cancer
Center  в США  [25] не выявили  статистических
различий в 5- и 10-летней выживаемости среди
беременных и небеременных   больных раком
молочной железы без метастазов в лимфатичес-
ких узлах, тогда как при метастатических фор-
мах прогноз был хуже при сочетании с беремен-
ностью. Сообщения, касающиеся беременности
после лечения  рака молочной железы, немного-
численны и представляют небольшое число на-
блюдений. В этой связи интересным является ана-
лиз  International Breast Cancer Study Group
(IBCSG) прогноза  у   94 пациенток, забереме-
невших в интервале в среднем 28 мес после ус-
тановления диагноза  и лечения рака молочной

железы в  период с 1981 по 1990 г [19]. Мастэк-
томия была выполнена 63 пациенткам  (63%),
адъювантная лучевая терапия проведена 26, адъ-
ювантная химиотерапия (CMF) – 55, адъювант-
ная  гормонотерапия  – только 3, что не было
рутинным в тот период. Одну беременность име-
ли 67 пациенток, две – 17, три – 7, четыре – 2, и
одна пациентка имела – 7 беременностей. Завер-
шились родами 89 беременностей, остальные –
терапевтическими абортами. У 8 из 94 пациен-
ток рецидив  заболевания развился во время бе-
ременности за 2 мес до родов или аборта, у ос-
тальных 27 – после завершения беременности.
Одиннадцать больных погибли (4 из 50 с  нега-
тивными лимфатическими узлами, 7 из 40 – с
позитивными); пять из 11 умерших имели реци-
див во время беременности. Не было ни  одного
случая смерти среди больных, забеременевших
после 5 лет по окончании  лечения. 5-летняя вы-
живаемость  составила 92%, 10-летняя – 86%. В
группе сравнения из 188 больных раком молоч-
ной железы соответствующего возраста и стадии
заболевания  умерли 35, 5-летняя выживаемость
была 85%, 10-летняя – 74%. По мнению иссле-
дователей IBCSG, более высокие показатели вы-
живаемости  среди пациенток, забеременевших
после лечения  раннего рака молочной железы,  сви-
детельствуют об отсутствии неблагоприятного вли-
яния последующих после лечения беременностей
на прогноз рака молочной железы. Однако трудно
согласиться с авторами  статистического исследо-
вания, что беременность, кроме того,  обладает про-
тивоопухолевым эффектом. Скорее можно думать
о селекции более здорового контингента пациенток
в группе с последующей беременностью.

Хотелось бы  упомянуть еще об одной стороне
проблемы беременности после  лечения у моло-
дых пациенток раком молочной железы. Во-пер-
вых, беременность крайне нежелательна   в тече-
ние первых 6 мес после окончания химиотерапии
в связи с тератогенным эффектом  цитостатиков,
а также в течение первых 3–5 лет  после лечения
из-за остающегося неясным  прогноза рака молоч-
ной железы  для будущей матери. Кроме того, при
решении  вопроса  о беременности у молодой па-
циентки  желательно  провести обследование на
наличие мутации генов  BRCA1 и BRCA2 ввиду
высокого риска передачи потомству наследствен-
ной формы рака  молочной железы и яичника.

Êîíòðàöåïöèÿ áîëüíûõ ðàêîì
ìîëî÷íîé æåëåçû

Крайне осторожные высказывания  о возмож-
ной беременности  после  лечения  даже ранних
стадий рака молочной железы  указывают на не-
обходимость решения другого вопроса у пациен-
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ток с сохраненной фертильностью. Какой вид кон-
трацепции предпочтительнее рекомендовать дан-
ной категории онкологических пациенток?

В гинекологической практике эффективность
контрацептивных средств определяется  индексом
Перля – число нежелательных беременностей  на
каждые 100 женщин за 12 мес использования кон-
трацептива.  Контрацептивные  препараты под-
разделяются на:

1) средней степени надежности (индекс Пер-
ля  5–10):

– презервативы, диафрагмы, влагалищные
таблетки, кремы, гели;

2) относительно надежные   (индекс Перля  1–3):
– внутриматочные спирали,  гестагенные

гормональные препараты;
3) надежные (индекс Перля 0,2–0,5):

– эстроген/гестагенные  препараты, стери-
лизация.

Рассматривая эффективными  такие современ-
ные методы контрацепции, как гормональные пре-
параты,   внутриматочные  спирали и стерилиза-
цию, необходимо более подробно остановиться на
их приемлемости в отношении больных раком
молочной железы.

Согласно международной классификации, гор-
мональные контрацептивы подразделяются по
составу  на комбинированные и чистые прогеста-
гены.  Эстрогеновый компонент в комбинирован-
ных оральных контрацептивах представлен эти-
нилэстрадиолом. Высокодозированные препараты
содержат >35 мкг этинияэстрадиола, низкодози-
рованные – <35 мкг. Прогестагеновый компонент
может состоять из   норэтинодрела, этинодиола
ацетата (прогестины  первого поколения), нор-
этистерона, норгестрела, левоноргестрела (второ-
го  поколения), гестодена, дезогестрела, норгести-
мата (третьего поколения).

Классификация гормональных контрацеп-

тивов

Комбинированные (этинилэстрадиол + прогеста-

ген1, 2, 3):

- монофазные (логест3, фемоден3, силест3, марвелон3,

мерсилон3, регулон3,  новинет3, демулен,  диане-353,

минизистон2,  микрогинон2, ригевидон2);

- трехфазные (триквилар2, три-регол2, три-мерси3)

Чистые прогестагены:

- мини-пили  (экслютон);

- депо-препараты (депо-провера, норплант);

- посткоитальные  (постинор, мифепристон).

Наиболее широкое применение в настоящее время
получили комбинированные оральные контрацепти-
вы. Препараты последнего поколения содержат ми-
нимальные дозы этинилэстрадиола (20–25 мкг/сут) и

прогестагенов3 (75–150 мкг/сут). Основной механизм
контрацептивного действия  комбинированных ораль-
ных контрацептивов  заключается в:

- блокаде овуляции,
- торможении синтеза ФСГ и ЛГ гипофизом

(предотвращение  созревания   фолликула),
- исключении овуляторного пика ЛГ,
- увеличении вязкости цервикальной слизи (пре-

пятствует  продвижению сперматозоидов).
При использовании женщинами  современных

низкодозированных  гормональных контрацепти-
вов  показатели   их здоровья практически не отли-
чаются  от средних в популяции. Однако  на осно-
вании последнего  мета-анализа 300 эпидемиоло-
гических исследований эксперты  ВОЗ пришли к
заключению,  что среди пользующихся  гормональ-
ными контрацептивами в 1,5 раза выше риск  ин-
фаркта миокарда, тромбоэмболий и желчекаменной
болезни. При изучении риска возникновения онко-
логических заболеваний выявлен протективный
эффект комбинированных контрацептивов  в отно-
шении рака эндометрия, а также рака яичника (сни-
жение риска в 1,5–2 раза), при этом и у носитель-
ниц мутаций генов BRCA1 и BRCA2  [20]. Наибо-
лее полный анализ относительного риска развития
рака молочной железы  на фоне приема гормональ-
ных контрацептивов  был  представлен в 1996 г.
Collaborative  Group Hormonal Factors in Breast
Cancer (CGHFBC)  на основании 10 когортных и
50 «случай -контроль» исследований, включавших
данные о более 50 000 больных раком молочной
железы  и 100 000 женщин из группы контроля с
учетом других факторов риска, характерных для
рака молочной железы. По заключению CGHFBC
[9] было отмечено  незначительное увеличение
риска развития рака молочной железы (1,07-1,17)
среди  женщин, пользующихся и ранее пользовав-
шихся  гормональными контрацептивами, однако
он не  был коррелирован с длительностью, дозой и
типом препарата. При анализе возраста заболевших
раком молочной железы отмечено увеличение зна-
чения приема контрацептивов среди больных мо-
ложе 45 лет, особенно до 35 лет. По данным G. Ursin
и соавт. [30], среди носительниц мутаций генов
BRCA1 и BRCA2   при приеме гормональных кон-
трацептивов  более 2 лет до  родов  риск  развития
рака молочной железы был также выше 1,0. Небла-
гоприятный эффект гормональных контрацептивов
в отношении  риска развития рака молочной желе-
зы может быть связан не только с эстрогенным ком-
понентом, но и прогестиновым, так как в экспери-
ментальной онкологии отмечено усиление митоти-
ческой активности  клеточных элементов молочной
железы под воздействием прогестерона. Таким об-
разом, учитывая  и так  высокую вероятность
развития рака в  контралатеральной молочной
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железе  у  женщин, перенесших  лечение  по пово-
ду рака молочной железы, назначение гормональ-
ных контрацептивов, как комбинированных,  так
и чистых прогестагеновых,  нежелательно.

Другим высокоэффективным методом   контра-
цепции является использование    внутриматоч-
ных средств (ВМС), которые подразделяются на:

· немедикаментозные (изготовленные из инерт-
ных пластических материалов),

· медикаментозные (содержащие  серебро/ медь
или прогестаген).

Механизм действия ВМС заключается в:
– в торможении оплодотворения яйцеклетки,
– в лизисе оплодотворенной яйцеклетки,
– в нарушении имплантации оплодотворенной

яйцеклетки   вследствие развития субклинических
воспалительных процессов,

– в нарушении пролиферативно-секреторных
процессов в  эндометрии.

Использование ВМС  как метода планирова-
ния семьи   нашло широкое применение особен-
но в развивающихся странах. Однако  почти 20%
пациенток вынуждены  прекращать  использова-
ние ВМС в течение первого года  из-за  побоч-
ных проявлений: гиперполименореи, альгодиме-
нореи или острых воспалительных заболеваний
половых органов. Местное применение  контра-
цептива не увеличивает риска развития онколо-
гических заболеваний, в том числе  рака эндо-
метрия, шейки матки [1]. Пациенткам, получав-
шим лечение по поводу рака молочной железы,  с
сохраненной фертильностью могут  быть реко-
мендованы медикаментозные внутриматочные
контрацептивы.

При гинекологических противопоказаниях к
внутриматочной контрацепции  может быть пред-
ложена более  радикальная форма контрацепции
– трубная стерилизация гистероскопическим или
лапароскопическим доступом. При лапароскопи-
ческом доступе  стерилизации с пациенткой мо-
жет быть обсужден вопрос о выполнении  одно-
моментно двусторонней овариэктомии  с целью
профилактики рецидива  рака молочной железы и
первичного рака яичника.

Ìåíîïàóçà ó áîëüíûõ ðàêîì ìîëî÷íîé
æåëåçû

Пациентки, перенесшие лечение по поводу рака
молочной железы, могут предъявлять жалобы,
связанные с наступлением естественной или ис-
кусственной менопаузы.

Естественная менопауза является физиологичес-
ким процессом,  как  следствие   постепенного сни-
жения и прекращения   секреции яичниками эст-
радиола (Е

2
) к 50-летнему возрасту.  Уровень эст-

радиола снижается (< 80 пмоль/л), а концентра-
ция фолликулостимулирующего гормона (ФСГ) и
лютеинизирующего гормона (ЛГ) повышается. Эс-
традиол  замещается эстроном (Е

1
),  менее актив-

ным эстрогеном, продуктом конверсии андростен-
диона в жировой ткани. При возрастном «выклю-
чении» функции яичников  у 60–80%  женщин в
пери- и постменопаузе  могут развиться  различ-
ные клинические проявления   эстроген-дефицит-
ного  состояния или  так называемые климактери-
ческие расстройства, существенно влияющие на
качество жизни. По времени развития и характе-
ру клинических проявлений климактерические
расстройства делятся на ранние, средневременные
и поздние.

Климактерические расстройства

Ранние симптомы:

а) вазомоторные – приливы жара, ознобы, по-

вышенная потливость, головные боли, гипото-

ния или гипертензия, учащенное сердцебиение,

б) эмоционально-вегетативные – раздражитель-

ность, сонливость. Слабость, беспокойство, за-

бывчивость, депрессия, невнимательность, сни-

жение либидо.

Средневременные (спустя 2–3 года после менопаузы):

а) урогенитальные – сухость во влагалище, боль

при  сексуальных отношениях, зуд и жжение, ци-

сталгии, недержание мочи,

б) кожа и ее придатки – сухость, ломкость ногтей,

появление морщин, сухость и выпадение волос.

Поздние (спустя 5 и более лет после менопаузы):

– сердечно-сосудистые  заболевания (атероскле-

роз), обменные нарушения:

– остеопороз,

– болезнь Альцгеймера.

Клинические симптомы  искусственной мено-
паузы не имеют существенных отличий, однако
они развиваются быстрее  и носят более агрессив-
ный характер. Причиной  преждевременной ме-
нопаузы у больных раком молочной железы, как
уже отмечалось, может быть химиотерапия, ова-
риэктомия, а также гормонотерапия  агонистами
гонадотропинов.

Для коррекции климактерических расстройств,
с целью ликвидации ранних симптомов и профи-
лактики средневременных и поздних  осложнений,
в настоящее время в цивилизованных странах
широко рекомендуется  заместительная гормоно-
терапия (ЗГТ), как  вариант патогенетической те-
рапии эстроген-дефицитного состояния  в  женс-
ком организме.

В отличие от гормональных контрацептивов, со-
держащих этинилэстрадиол, в препаратах ЗГТ
используются  менее активные эстрогены, так на-
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зываемые «натуральные», эстрадиол-17β, эстра-
диола валерат (2 мг/сут), эстриол (0,5–2 мг/сут), а
также  конъюгированные эстрогены (0,625 мг/сут).
Прогестагеновый компонент  представлен  произ-
водными прогестерона – медрооксипрогестерна
ацетатом, дирогестероном (5–10 мг/сут), ципроте-
рона ацетатом (1–2 мг/сут)- или  производными
19-норстероидов – норэтистерона ацетатом (0,7–
1 мг/сут), норгестрелом (0,15 мг/сут), левоноргес-
трелом (0,15 мг/сут).

Препараты ЗГТ делятся на три основных типа:
эстрогенные, эстроген/гестагенные, эстроген/ан-
дрогенные, прогестагены.

Классификация препаратов заместительной
гормонотерапии (ЗГТ) в профилактике и лече-
нии  климактерических расстройств

Эстрогены (монотерапия):

– премарин, прогинова, эстрофем, овестин (таб-

летки),

– овестин (влагалищные свечи, мази),

– климара (пластырь), дивигель (гель).

Комбинация эстрогенов с прогестагенами (таб-

летки):

– дивина, дивитрен, климен, климонорм, цик-

лопрогинова, фемостон, трисеквенс (в цикличес-

ком режиме),

– клиогест, индивина, фемостон-конти (в непре-

рывном режиме).

Комбинация эстрогенов с андрогенами:

– гинодиан-депо (инъекционный).

Прогестагены (таблетки):

– тиболон (ливиал).

Назначение эстрогенной ЗГТ и комбинирован-
ной ЗГТ в течение уже первых трех месяцев  лик-
видирует  ранние климактерические симптомы.
Длительное применение   препаратов ЗГТ в тече-
ние нескольких лет предупреждает развитие ос-
теопороза, повышая плотность костной ткани,
тем самым,  предотвращая  переломы позвоноч-
ника, шейки бедра у женщин пожилого возраста.
Положительный эффект длительной  эстрогенной
и эстроген/гестагенной ЗГТ на сердечно-сосуди-
стую систему объясняется повышением уровня
холестерина липопротеидов низкой плотности и
понижением уровня  холестерина липопротеидов
высокой  плотности, обладающих атерогенным
свойством. На ЗГТ возлагаются надежды в улуч-
шении   когнитивных функций и снижении рис-
ка развития болезни Альцгеймера за счет  воз-
действия эстрогенов на α- и β- эстрогенные ре-
цепторы мозга. Однако длительная ЗГТ таит в
себе две опасности:  возможное развитие тром-
боэмболических осложнений и онкологических
заболеваний, таких  как рак молочной железы и,

в меньшей мере, рак эндометрия. Благодаря ком-
бинации эстрогенов с гестагенами в препаратах
ЗГТ (так называемые «защищенные эстрогены»),
риск развития рака эндометрия снижается прак-
тически  до популяционного уровня. Большин-
ство случаев рака эндометрия, выявленного на
фоне ЗГТ, было высокодифференцированными
аденокарциномами IA стадии [26]. Кроме того, в
двух крупномасштабных эпидемиологических
исследованиях выявлено снижение относитель-
ного риска колоректального рака до 0,5 на фоне
ЗГТ [17, 23].

Позитивный эффект ЗГТ для здоровья женщи-
ны, к сожалению, нивелируется  увеличением от-
носительного риска развития рака молочной же-
лезы при длительном приеме (5 лет и более) эст-
рогенных и эстроген/гестагенных  препаратов.
Последний реанализ 51-го эпидемиологического
исследования, включавший 52 000 больных раком
молочной железы и 108 000 здоровых женщин,
определил  этот риск в 1,31 при длительности   ЗГТ
более 5 лет (Early Breast...,1997).

Поэтому дискуссионным является вопрос о на-
значении  ЗГТ пациенткам после лечения рака
молочной железы. К сегодняшнему дню опубли-
ковано 11 исследований по ЗГТ пациенткам пос-
ле лечения рака молочной железы, только в 4 из
них  представлены  соответствующие  контрольные
группы.  В таблице  представлены дизайн и  ре-
зультаты исследований.

Метаанализ данных исследований, включав-
ших 669 пациенток, не выявил увеличения  от-
носительного риска развития рецидива рака мо-
лочной железы, который составил 0,82 при сред-
ней  длительности приема препаратов в 30 мес.
Однако, как справедливо отмечают N. Col и со-
авт. [6], интерпретация столь оптимистичных
заключений затруднительна ввиду разнороднос-
ти и немногочисленности  представленных групп
пациенток, получавших вначале  лечение по по-
воду рака молочной железы, а затем ЗГТ. В ожи-
дании  результатов проводимых в настоящее вре-
мя рандомизированных исследований  [22, 33],
учитывая гипотетический риск развития рециди-
ва рака молочной железы на фоне приема эстро-
генных и эстроген/гестагенных препаратов, на-
значение ЗГТ не показано больным, перенесшим
лечение по поводу рака молочной железы неза-
висимо от стадии заболевания и длительности
клинической ремиссии.

Альтернативой эстрогенным и эстроген/гес-
тагенным препаратам ЗГТ являются антиэстро-
гены, которые в настоящее время  длительно на-
значаются  с адъювантной целью  больным ра-
ком молочной железы не только постменопау-
зального, но и молодого возраста. Одновремен-
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но обладая   эстрогеноподобными свойствами,
тамоксифен  защищает женщин   после наступ-
ления естественной или  преждевременной ме-
нопаузы от  развития остеопороза, препятствуя
снижению минеральной плотности костной тка-
ни [18, 21]. Однако одним из значимых побоч-
ных эстрогеноподобных осложнений  тамокси-
фена при приеме более 5 лет  является увеличе-
ние в 4 раза  риска развития рака эндометрия,
особенно у женщин с избыточной массой тела
[3, 28, 31]. В отличие от тамоксифена селектив-
ный модулятор эстрогеновых рецепторов ралок-
сифен  является антагонистом  эстрогенов в
тканях репродуктивной системы, тем самым, по-
мимо  противоопухолевого эффекта в отноше-
нии рака молочной  железы, он  не стимулирует
пролиферации эндометрии. В то же время  в
костной ткани и сердечно-сосудистой системе
ралоксифен  выступает в роли агониста  эстро-
генов, снижая резорбцию костной ткани и уров-
ня атерогенных липопротеидов в крови. В  на-
стоящее время в США  ралоксифен одобрен  для
профилактики постменопаузального остеопоро-
за. В двойном слепом рандомизированном ис-
следовании среди  более 12 000 женщин пост-
менопаузального возраста отмечено снижение
риска развития рака молочной железы без уве-
личения риска развития рака эндометрия  при
2-летнем приеме ралоксифена с целью профи-
лактики  остеопороза [10]. Одним из неблаго-
приятных побочных проявлений антиэстрогенов
могут быть тромбоэмболические осложнения, а

также сухость  во влагалище,  вазомоторные сим-
птомы.

Альтернативой ЗГТ и антиэстрогенов для лече-
ния и профилактики постменопаузального  остео-
пороза  у больных раком молочной железы явля-
ются негормональные препараты,  увеличивающие
плотность костной ткани: бисфосфанаты, кальци-
тонин,  препараты кальция (кальций D

3
, кальций-

форте) и витамин D.
Бисфосфанаты широко используются в палли-

ативном лечении больных раком молочной желе-
зы с костными метастазами. Различают три клас-
са бисфосфанатов:

I поколение – дидронел, клодронат, этидро-
нат;

II поколение – алендронат, памидронат, тилуд-
ронат;

III поколение – ибандронат, резиндронат, золед-
ронат.

 В Европе у неонкологических больных  для ле-
чения остеопороза используется клодронат (боне-
фос) 400 мг/сут ежедневно в течение 2 нед, затем
10-дневный перерыв, в течение которого назнача-
ются препараты кальция и витамин D. В после-
дние 3–4 года изучается  эффективность препарат
второго поколения алендроната (фосамакс) 10 мг/сут,
который активнее  этидроната и клодраната. В
последние годы интенсивно  изучается третьего
поколение бисфосфанатов (ибандронат и золодро-
нат). Чаще всего побочные реакции на бисфосфа-
наты  отмечаются со стороны желудочно-кишеч-
ного тракта (12–20%), что требует соблюдения при-
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ема препаратов (за 30 мин до еды, запивая стака-
ном воды).

Кальцитонин – гормон, секретируемый  преиму-
щественно парафолликулярными С-клетками щи-
товидной железы. Наибольшее распространение
для  лечения остеопороза получил кальцитонин
лосося – миакальцик (внутримышечно и интра-
назально). Суточная доза препарата может коле-
баться от 50 до 200 МЕ 2–3-месячными курсами
в течение нескольких лет.

Кроме того, в лечении климактерических рас-
стройств используются фитопрепараты: фитоэст-
рогены и фитогормоны. Фитоэстроген остеохин
(синтетическое производное  природных флавоно-
идов) по 200 мг х 3/сут  применяется для лечения
постменопаузального остеопороза. В России  наи-
большее  распространение    для лечения психова-
зомоторных расстройств получили фитогормоны,
представленные экстрактами из корневищ цими-
цифуги (климадинон 1таблетка х 2/сут или 30 ка-
пель/сут, климактоплан 1таблетка х 3/сут, ременс).
При неэффективности лечения фитогормонами
«приливов» у больных раком молочной железы
могут быть использованы малые дозы прогести-
нов (мегестрол ацетат  по 20 мг/сут). При нежела-
нии приема гормонального препарата могут быть
рекомендованы транквилизаторы (грандаксин),
антидепрессанты (ципрамил).

Таким образом, поскольку для лечения и профи-
лактики  расстройств, связанных с менопаузой,
пациенткам  после лечения рака молочной железы
нежелательно назначение эстрогенной или эстро-
ген/гестагенной заместительной терапии существу-
ет целый ряд альтернативных методов лечения.

Альтернативные  ЗГТ методы профилакти-
ки и лечения  климактерических расстройств
у пациенток  с диагнозом рак молочной железы

вазомоторных симптомов:
- низкие дозы прогестинов (мегейс, дюфастон,
провера),
- фитогормоны (климадинон, климактоплан, ременс),
- транквилизаторы (грандаксин),
- антидепрессанты (ципрамил);

урогенитальных симптомов:
- эстриол (овестин) в виде влагалищных свечей,
мазей;

сердечно-сосудистых заболеваний:

- фитоэстрогены
- статины (липостат);

остеопороза:
- физические упражнения, плавание
- питание   продуктами,  богатыми кальцием (моло-
ко, творог, сыр, некоторые овощи, фрукты, рыба)
- препараты кальция: кальция карбонат, цитрат,
фосфат, лактат,  глюконат (кальций-D

3
 «Никомед»,

кальций-форте «Сандоз»),
- витамин D (альфа Д

3
 «Тева»),

- фитоэстрогены,
- бисфосфанаты (бонефос, фосамакс),

- кальцитонин (миакальцик),
- иприфлавон (остеохин),

- антиэстрогены (тамоксифен, торемифен, ралоксифен)

В этой статье мы попытались дать ответы на
вопросы, которые нередко ставит «жизнь после
рака молочной железы» у женщин любого возрас-
та; но мы понимаем, что многие решения могут
быть  спорными,  и  каждая конкретная клиничес-
кая ситуация требует строго индивидуального под-
хода, часто компромиссного.
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