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Впоследние десятилетия наблюдается увеличение
продолжительности жизни женщин, что диктует не-
обходимость повышенного внимания к вопросам

улучшения качества жизни, сохранения здоровья, профи-
лактики сердечно-сосудистых и гормональных заболева-
ний, снижения смертности женщин.
В снижении глобальных факторов риска (ФР) развития

онкологических заболеваний, в том числе рака молочной
железы (РМЖ), одна из основных ролей отводится менопау-
зальной гормональной терапии (МГТ). Цель МГТ – частично
восполнить дефицит половых гормонов вследствие сниже-
ния функции яичников с использованием минимально оп-
тимальных доз гормональных препаратов [1]. Назначение
МГТ женщинам в ранней постменопаузе и/или в возрасте
моложе 60 лет в виде как монотерапии эстрогенами (при от-
сутствии матки), так и комбинированного режима терапии
снижает общую смертность женщин от 30 до 52%.
Наиболее частыми показаниями для назначения МГТ яв-

ляются вазомоторные симптомы с изменением настроения,
нарушение сна, снижение качества жизни, связанное с кли-
мактерием, включая артралгии и мышечные боли, прежде-
временная и ранняя менопауза, овариэктомия, генитоури-
нарный синдром и сексуальная дисфункция, профилактика
и лечение остеопороза [1–5]. Согласно рекомендациям
Международного общества по менопаузе (2016 г.), в настоя-
щее время нет ограничений длительности использования
МГТ. Продолжительность терапии в каждом конкретном

случае определяется индивидуально [6]. Всем пациенткам,
получающим МГТ, показаны как ежегодный мониторинг об-
щего состояния больной, эффективности лечения, так и
оценка потенциальных рисков [1, 6]. Сегодня разработаны и
внедрены в клиническую практику гормональные препа-
раты стандартных, низких и ультранизких доз; разные
формы МГТ (пероральные, трансдермальные и вагиналь-
ные), что создает уникальные возможности персонализа-
ции терапии. «Натуральные» эстрогены и их аналоги обла-
дают благоприятным профилем безопасности за счет мета-
болизма, подобно эндогенным эстрогенам. Присоединение
прогестагенов к эстрогенам необходимо для защиты эндо-
метрия от гиперпластических процессов у женщин с сохра-
ненной маткой.
Согласно позиции экспертов Американского онкологи-

ческого общества (2016 г.), общепринята концепция, что
МГТ является лучшим методом лечения симптомов и ослож-
нений климактерического синдрома. Целесообразно эти
препараты использовать в низких дозах длительностью,
определяемой показаниями, и проводить мониторинг здо-
ровья пациенток. Все женщины на фоне МГТ должны следо-
вать рекомендациям раннего выявления злокачественных
новообразований, особенно РМЖ. Однако до сегодняшнего
дня, по мнению многих врачей-клиницистов, назначение
МГТ является ФР развития РМЖ. Такая точка зрения под-
креплена результатами исследований прошлых лет, кото-
рые в большинстве своем не обладали статистической
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значимостью, за исключением WHI (2002 г.), и не анализи-
ровали разные режимы, дозы и формы МГТ. Национальный
институт здоровья и качества медицинской помощи Вели-
кобритании (2015 г.) в своих публикациях отмечает, что
многие женщины опасаются принимать МГТ, даже если ис-
пытывают изнурительные симптомы менопаузы, из-за
риска развития РМЖ. Согласно последним данным, жен-
щины чаще страдают от остеопоротических переломов,
чем от инсульта, инфаркта миокарда и РМЖ вместе взятых
[4]. В связи с этим представляется необходимым провести
обзор современной международной концепции назначе-
ния МГТ и рисков развития РМЖ.

РМЖ: статистика
РМЖ с 1980 г. в мире является лидирующей локализацией

среди злокачественных опухолей женского населения. 
В России эта опухоль занимает 20,9% в структуре женской
онкологической заболеваемости [7]. Среди всех заболева-
ний молочной железы именно злокачественный характер
имеют до 12% женщин [1]. Диффузные и узловые формы
доброкачественных заболеваний молочной железы пред-
ставляют остальные 88–95%.
После публикации результатов исследования WHI (2002 г.)

о роли МГТ в повышении риска развития РМЖ значительно
снизилось назначение препаратов этой группы во всем
мире. Однако за последние годы, согласно статистическим
данным, прослеживается лишь неуклонный рост показате-
лей заболеваемости РМЖ без тенденции к снижению. В по-
следние десятилетия стало очевидным, что РМЖ – систем-
ное, гетерогенное, наследственно-детерминированное забо-
левание, имеющее патогенетическую неоднородность в раз-
ных возрастных группах. Ежегодно в мире диагностируют
более 1,7 млн новых случаев РМЖ. Средний возраст заболев-
ших – 61 год. Риск заболевания РМЖ после 65 лет в 150 раз
выше, чем у женщин моложе 30 лет. До сих пор остается не-
решенной проблема поздней диагностики этой опухоли на-
ружной локализации. Как следствие, доля больных РМЖ, ди-
агноз которым устанавливается уже в III–IV стадии опухоле-
вого процесса, в нашей стране достигает 30–40%. Одними из
ключевых причин запущенности РМЖ являются: низкая он-
кологическая настороженность врачей смежных специ-
альностей, ненадлежащий маммографический скрининг и,
конечно, социальный фактор (позднее обращение пациен-
тов).

Классификация, ФР заболевания
Молекулярно-генетические исследования показали гете-

рогенность РМЖ и выделили новые клинические группы:
трижды негативный, гормон-рецептор-негативный и
HER2-позитивный, гормон-рецептор-позитивный и HER2-
позитивный, гормон-рецептор-позитивный и HER2-нега-
тивный, подразделяемый на люминальный А, промежуточ-
ный и люминальный В РМЖ [8–10].
Последние годы в профилактике злокачественных забо-

леваний ведущее место занимают социальные скрининго-
вые программы, направленные на снижение смертности
больных и изучение значимых ФР, способных снизить ве-
роятность развития опухолевого процесса. ФР – это какое-
то свойство либо особенность человека или какое-то воз-
действие на него, повышающее вероятность развития бо-
лезни или травмы. Современная теория канцерогенеза
связана с генетическими нарушениями и накоплением му-
таций в двух классах генов, разделенных как по характеру
своего действия, так и по типам кодируемых белков. Для
возникновения трансформированного клеточного клона
необходимо от 5 до 9 мутаций в протоонкогенах, или до-
минантных онкогенах, и столько же мутаций в антионко-
генах или рецессивных онкогенах (Е.Н.Имянитов, 2012).
Экзогенные и эндогенные факторы могут влиять лишь на
скорость возникновения мутаций, однако подобное влия-
ние чаще всего опосредуется через накопление мутаций в
генах [11].
Исследования последних лет изменили взгляд на ФР раз-

вития злокачественных опухолей. Из огромного числа из-
вестных эпидемиологических факторов, теоретически
способных повысить риск развития того или иного злока-

чественного заболевания, Всемирная организация здраво-
охранения в 2015 г. выделила только 6 глобальных факто-
ров:
• Возраст.
• Курение.
• Ожирение.
• Отсутствие физической активности – гиподинамия.
• Репродуктивные проблемы (урбанизация и экономиче-
ское развитие).

• Инфекция.
Из перечисленных факторов лишь возраст относится к

неконтролируемой группе. Остальные факторы поддаются
влиянию как медицинского, так и социального сообществ.
В России в 2015 г. стандартизированный показатель за-

болеваемости РМЖ составил 49,75 на 100 тыс. женского
населения. За последние 10 лет прирост заболеваемости
составил +21,4% при среднегодовом уровне +1,91%. Абсо-
лютное число заболевших в 2015 г. превысило 66,5 тыс.
(66 621), а средний возраст больных зарегистрирован на
цифре 61,3. Наибольшее число заболевших (10 812) от-
мечено в возрастной группе 60–64 лет [7]. В структуре
смертности женщин наибольший удельный вес имеют
также злокачественные новообразования молочной же-
лезы (16,7%). Число умерших в 2015 г. – 23 052, при этом
стандартизированный показатель смертности, составив-
ший 15,17, снизился за последние 10 лет на 12,53%. Сред-
ний возраст умерших от РМЖ – 65,8 года [7]. Сегодня из-
вестно более 80 эпидемиологических ФР развития РМЖ,
однако, согласно данным экспертных онкологических
организаций, значимых ФР около 10.
В 2017 г. Национальная всеобщая онкологическая сеть

(National Comprehensive Cancer Network – NCCN) выделила
основные ФР развития РМЖ:
• женский пол;
• возраст;
• семейная история РМЖ в молодом возрасте;
• длительный прием МГТ;
• лучевая терапия грудной клетки в анамнезе;
• доброкачественные пролиферативные заболевания мо-
лочной железы;

• повышенная маммографическая плотность;
• генетические мутации – BRCA1/2-гены [1].
Европейское общество медицинских онкологов делает

акцент на всего 6 значимых ФР развития РМЖ:
• генетическая предрасположенность;
• ионизирующая низкочастотная радиация;
• атипическая гиперплазия молочной железы по данным
биопсии;

• диета с избыточным потреблением жиров;
• избыточная масса тела (ожирение);
• потребление алкоголя и воздействие эстрогенов (эндо- и
экзогенных) [12].
Результаты клинических исследований, оценивающих

относительный риск (ОР) развития РМЖ на фоне МГТ, пе-
стрят различными данными – от повышающих риск разви-
тия РМЖ до протективных эффектов этой группы препара-
тов. Более того, частота развития РМЖ в разных странах
различна. Поэтому имеющиеся в настоящее время данные
не могут быть применимы повсеместно. Степень связи
между РМЖ и МГТ остается неоднозначной [6, 12, 13]. В на-
стоящее время нет возможности констатировать эффект
МГТ на развитие РМЖ, поскольку применяемые препараты
отличаются по составу, форме и дозировке компонентов
[13–15]. Ориентироваться на результаты исследований,
проведенных с использованием старых лекарственных
препаратов, которые не фигурируют в клинической прак-
тике, без учета конкретного метода МГТ и «портрета» паци-
ентки не представляется возможным.
Как было отмечено в ранее опубликованных работах, ОР

развития РМЖ на фоне длительного применения МГТ мо-
жет достигать 8%, а по данным других авторов – 26% по
сравнению с популяционным риском в постменопаузе –
4%. Эти результаты не дифференцировали ни методы, ни
формы МГТ, ни различные группы пациенток в зависимо-
сти от индивидуальных ФР [16, 17]. В других публикациях
прослежен рост показателей ОР РМЖ на фоне МГТ в зави-
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симости от продолжительности приема препаратов. I.Fenti-
man показал, что риск РМЖ увеличивается на 2,3% еже-
годно при применении МГТ [18]. Такие цифры коррели-
руют с риском развития РМЖ, увеличивающегося с возрас-
том.
Прогрессивное повышение риска развития РМЖ после 

3 лет использования комбинированной МГТ продемон-
стрировано авторами под руководством R.Chlebowski и со-
авт. [19]. После прекращения приема препаратов МГТ уже
через 6 мес риск развития РМЖ возвращается к популя-
ционному согласно данным L.Weiss и соавт. [16]. Оценка от-
сутствия влияния МГТ на смертность от РМЖ проведена
I.Fentiman еще в 2002 г. [18]. В ряде работ доказано, что при
длительном применении МГТ риск развития инвазивной
дольковой карциномы значительно выше, чем инвазивного
протокового рака, экспрессирующего рецепторы стероид-
ных гормонов (эстрогенов и прогестерона) [16, 20, 21].
Согласно Международным рекомендациям по МГТ 2016 г.,

в большинстве продолжительных исследований отражено
применение одной конкретной комбинации перорального
эстрогена и прогестагена и высказано предположение о
возможном повышении риска развития РМЖ с увеличением
длительности проводимого лечения [6]. Для определения
дифференцированного подхода к оценке влияния МГТ на
риск развития РМЖ представляется целесообразным предъ-
явить результаты исследований оценки монотерапии
эстрогенами и комбинированного режима МГТ.

Монотерапия эстрогенами
Проведенное исследование женщин, перенесших

гистер эктомию и применявших эстроген в качестве МГТ,
не выявило повышения риска развития РМЖ. Риск оказался
ниже даже в группе плацебо, хотя разница статистически
незначима [22]. В исследовании WHI у женщин на фоне мо-
нотерапии конъюгированными эквин-эстрогенами (КЭЭ)
в дозе 0,625 мг в течение почти 7 лет отмечено снижение
риска развития РМЖ на 23% (ОР 0,77; 95% доверительный
интервал – ДИ 0,59–1,01) [23]. Только на основании резуль-
татов анализа данных исследования продолжительностью
10,7 года о влиянии монотерапии эстрогенами на риск раз-
вития РМЖ, уровень заболеваемости у этой группы жен-
щин оказался статистически достоверно ниже, а увеличе-
ния частоты аномальных маммографических изображе-
ний у этой группы женщин не прослеживалось [24, 25].
Полученные данные ряда обсервационных исследова-

ний свидетельствуют об увеличении риска развития РМЖ
при применении монотерапии эстрогенами. Такая взаимо-
связь отмечена среди женщин негроидной расы, приме-
нявших эстроген длительное время – более 10 лет. ОР раз-
вития инвазивного рака достигал 1,41 (95% ДИ 0,95–2,10)
[26]. Анализ данных рандомизированного контролируе-
мого исследования WHI показал значительное увеличение
маммографической плотности на фоне использования
КЭЭ в течение 2 лет по сравнению с контрольной группой
[27]. Среди женщин возрастной группы 50–64 лет, лечение
менопаузального синдрома которым проводилось конъю-
гированными эстрогенами, отмечено увеличение ОР раз-
вития РМЖ на фоне лечения до 1,3 (95% ДИ 1,21–1,40;
р<0,0001) [28]. W.Chen и соавт. (2006 г.) проанализировали
результаты монотерапии на протяжении более 20 лет и
пришли к выводу, что повышение ОР РМЖ достигало 1,42
(95% ДИ 1,13–1,77), имело статистически достоверные ре-
зультаты [29].
Было отмечено, что существуют значительные различия

в численности групп рандомизированных клинических и
обсервационных исследований в отношении продолжи-
тельности МГТ и возраста больных на момент начала лече-
ния. Например, многие из женщин в исследовании WHI не
начинали МГТ до наступления постменопаузы, в то время
как в популяционных исследованиях начало лечения сов-
падало с клиническими признаками менопаузального син-
дрома и проводилось в течение более длительного периода
времени [30]. Одна из гипотез, выдвинутых для объяснения
явного противоречия в резюме исследований, заключается
в том, что кратковременное применение монотерапии
эстрогенами может уменьшать риск развития РМЖ, инду-

цируя апоптоз оккультных новообразований молочной же-
лезы, в то время как длительное применение может стиму-
лировать рост новой опухоли, тем самым увеличивая риск
развития РМЖ [31]. Однако необходимы дальнейшие ис-
следования, чтобы оценить эту гипотезу (NCCN, 2017) [1].
Исследования по влиянию конъюгированных эстрогенов

на развитие доброкачественных пролиферативных заболе-
ваний молочной железы провели T.Rohan и соавт. (2008 г.) и
выявили удвоение рисков [32]. Противоречивые данные, по-
лученные в исследованиях оценки влияния монотерапии
эквин-эстрогенами на риск развития РМЖ, подтверждают
невозможность оценки отдельно взятого фактора без учета
значимых рисков развития РМЖ. Углубленный анализ ре-
зультатов исследования WHI показал, что большинство
участниц имели избыточную массу тела или ожирение, что
могло повлиять на исходный риск развития РМЖ. Как было
указано выше, именно избыточная масса тела является од-
ним из глобальных ФР развития РМЖ, по данным Всемир-
ной организации здравоохранения (2015 г.). Рандомизиро-
ванное исследование, в котором бы напрямую сравнива-
лись монотерапия эстрогенами и комбинированная МГТ,
отсутствует, но на основании ряда наблюдательных иссле-
дований, в том числе Исследования здоровья медицинских
сестер (Nurses' Health Study), можно предположить, что дли-
тельное применение эстрогенов в виде монотерапии может
ассоциироваться с небольшим увеличением ОР развития
РМЖ у стройных, более молодых женщин, но этот потенци-
альный риск ниже, чем риск, связанный с комбинирован-
ной терапией [28, 29, 33]. В качестве эстрогенов использова-
лись КЭЭ, а не эстрадиол. Эти данные нельзя надежно экс-
траполировать на более молодых женщин или пациенток с
меньшей степенью ожирения и на применение эстрадиола.
Доступные в настоящее время данные не позволяют пред-
положить различия в риске между пероральным и транс-
дермальным путями применения эстрадиола [34]. Согласно
последним международным рекомендациям по менопаузе
монотерапия КЭЭ в течение 7,1 года снижает риск диагно-
стирования РМЖ и смертности у женщин после гистерэкто-
мии [35].

Комбинированный режим 
назначения МГТ
Обзор имеющихся сегодня данных [36] позволяет сде-

лать заключение, что отдельные прогестагены могут разли-
чаться по своим воздействиям на риск развития РМЖ. Про-
гестагены способны как ингибировать (за счет усиления
апоптоза), так и стимулировать пролиферацию опухоле-
вых клеток молочной железы, и эти механизмы во многом
зависят от гормонального микроокружения в ткани самой
молочной железы, особенно в ее строме [6]. Многочислен-
ные исследования in vitro также продемонстрировали
двойное пролиферативное и ингибиторное воздействие
прогестагенов на клетки ткани молочной железы [37].

A.McTiernan и соавт. в своем исследовании выявили рост
заболеваемости РМЖ на 26% в группе женщин, получавших
комбинированную МГТ (ОР 0,26; 95% ДИ 1,00–1,59) за счет
увеличения маммографической плотности [38]. Повыше-
ние маммографической плотности усложняет скрининг
РМЖ (т.е. выявление бессимптомных опухолей), диагно-
стический поиск и требует увеличения частоты выполне-
ния маммографии до ежегодной [39, 40]. По мнению R.Chle-
bowski и соавт. (2010 г.), использование комбинированной
МГТ связано со значительным повышением не только забо-
леваемости, но и смертности женщин от РМЖ [41]. Однако
увеличенный риск развития РМЖ на фоне комбинирован-
ной МГТ быстро снижается после прекращения ее исполь-
зования [42]. Рост гормон-рецептор-позитивного РМЖ мо-
жет стимулироваться под влиянием МГТ, но при этом он
диагностируется раньше, является более дифференциро-
ванным, что повышает эффективность лечения и улучшает
прогноз [43].
Исследование WHI (2002 г.) по применению комбинации

эстроген + прогестаген и ряд крупных наблюдательных ис-
следований показали увеличение риска не менее чем через
5 лет применения, предполагая возможное стимулирующее
влияние на уже существующие (латентные или дормант-
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ные) опухоли [28, 33–35, 39]. Только при отсутствии кор-
ректировки ОР РМЖ на фоне МГТ был значимым, но после
коррекции с учетом глобальных ФР статистическая досто-
верность более не достигалась [44]. Общее возможное по-
вышение риска развития РМЖ, связанное с МГТ, невелико и
оценивается в менее чем 0,1% в год, или менее 1,0 случая на
1 тыс. женщин на 1 год использования. Этот уровень схож
или ниже, чем повышение риска развития РМЖ, связанное
с такими факторами образа жизни, как сниженная физиче-
ская активность, ожирение и употребление алкоголя. Дан-
ные, полученные в исследовании WHI, не показали повы-
шения риска у женщин, впервые применяющих МГТ в тече-
ние 5–7 лет после начала терапии [44].
Последние результаты большого французского когорт-

ного исследования продемонстрировали значительное по-
вышение риска развития РМЖ у женщин, получающих
краткосрочные (т.е. 2 года или меньше) комбинированные
режимы МГТ в постменопаузе по сравнению с контроль-
ной группой, не применявшей это лечение [45]. В трех ис-
следованиях было высказано предположение, что микро-
низированный прогестерон или дидрогестерон могут быть
связаны с более низким риском, чем синтетический проге-
стаген. По результатам крупного европейского наблюда-
тельного исследования высказано предположение, что мик-
ронизированный прогестерон или дидрогестерон, приме-
няемые совместно с пероральным или трансдермальным
эстрадиолом, могут быть связаны с лучшим профилем без-
опасности в отношении РМЖ, чем синтетические прогеста-
гены [46]. Исследование «случай–контроль» (E.Cordina-Du-
verger и соавт., 2013), проведенное во Франции, также пока-
зало более низкий уровень риска при применении проге-
стерона, чем при применении синтетических прогестаге-
нов [47]. В регистрационном исследовании, проведенном в
Финляндии, сообщалось об отсутствии повышения риска
при применении дидрогестерона после 5 лет терапии по
сравнению с синтетическими прогестагенами [48]. Резуль-
таты анализа митогенных или антимитогенных эффектов
прогестагенов оказались противоречивыми [49]. В под-
держку митогенных эффектов прогестагенов выступают
данные исследований in vivo на неизмененной ткани мо-
лочной железы: именно во время лютеиновой фазы мен-
струального цикла, когда уровень прогестерона наиболее
высокий, пролиферация клеток оказалась выраженнее [50].
С другой стороны, эффекты влияния прогестагенов на
ткань молочной железы зависят от их структуры, дозы и
продолжительности воздействия. Определенные прогеста-
гены стимулируют пролиферацию, а другие ингибируют
пролиферативную трансформацию клеток РМЖ [51].
Низкодозированные и ультранизкодозированные ком-

бинированные препараты МГТ отличаются более благо-
приятным профилем безопасности, расширяя их примене-
ние [52]. Новое поколение прогестагенов, уже вошедших за
последние годы в клиническую практику, отличается широ-
ким спектром биологических эффектов, большей троп-
ностью к рецепторам стероидных гормонов и вследствие
этого нейтральным влиянием на клетки молочной железы.
Дроспиренон – прогестаген IV поколения – первый син-

тетический прогестин, который не является производным
половых стероидов, а синтезируется на основе 17a-спиро-
нолактона. Химически дроспиренон подобен мочегон-
ному и гипотензивному препарату – спиронолактону и
обладает антиминералокортикоидным и антиандроген-
ным свойствами. Его фармакологический профиль значи-
тельно ближе к натуральному прогестерону по сравнению
с синтетическими аналогами. В ткани молочной железы
прогестерон превращается в два типа стероидов: 4-пре-
гнины и 5a-прегнаны. Превращение в 4-прегнины обра-
тимо, а в 5a-прегнаны – нет. Высокий уровень 4-прегнина
характерен для нормальной ткани молочной железы и спо-
собствует подавлению пролиферации и деления клеток.
Высокая концентрация 5a-прегнанов обнаруживается при
злокачественных опухолях молочной железы и способ-
ствует процессам пролиферации и делению клеток [53, 54].
Дроспиренон имеет меньшее влияние на эпителиальные

клетки молочной железы. В экспериментальном исследова-
нии X.Fu и соавт. (2008 г.) выявили влияние прогестерона,

медроксипрогестерона ацетата, дроспиренона и несто-
рона самостоятельно или с 17b-эстрадиолом на миграцию
и инвазию клеток РМЖ T47-D. Работа проведена на основа-
нии анализа актин-регуляторного белка мозина и цитоске-
летного ремоделирования. Было продемонстрировано, что
горизонтальная миграция клеток РМЖ и инвазия трехмер-
ных матриц усиливаются всеми прогестинами, но медро -
ксипрогестерона ацетат является наиболее активным, а
дроспиренон – наименее. Эти результаты подтверждают
концепцию, согласно которой каждый прогестин дей-
ствует по-разному на клетки РМЖ [55].
В другой экспериментальной работе менее выраженное

развитие боковых ответвлений протоков молочной же-
лезы отмечено при использовании дроспиренона и нату-
рального прогестерона по сравнению с медроксипрогесте-
рона ацетатом. Дроспиренон показал превосходный про-
филь безопасности in vivo в отношении диссоциации про-
лиферативных эффектов на ткань молочной железы [56].
Опубликованные данные рандомизированного когорт-
ного исследования EURAS-HRT, проведенного в 7 европей-
ских странах с участием более 30 тыс. женщин в постмено-
паузе (>100 тыс. женщин-лет наблюдения), статистически
достоверно продемонстрировали снижение ОР развития
РМЖ железы до 0,7 (скорректированный ОР 0,7; 95% ДИ
0,5–1,2) на фоне комбинации дроспиренон/эстрадиол [57].
Биологическим объяснением результатов исследования
могут служить не только возможная роль минералокорти-
коидных рецепторов, но и влияние дроспиренона на мета-
болические процессы в организме женщины. Тем не менее
в настоящее время недостаточно данных клинических ис-
следований для полной оценки возможной разницы в ча-
стоте развития РМЖ при использовании разных типов, доз
и путей введения препаратов МГТ. Группа экспертов NCCN
2017 г. не рекомендует использовать МГТ для женщин
после перенесенного РМЖ и принимающих тамоксифен,
ралоксифен, анастрозол или экземестан вне клинических
испытаний.
Учитывая эволюцию взглядов на МГТ, а также широкий

спектр современных препаратов, необходимо в ежеднев-
ной клинической практике руководствоваться ключевыми
положениями Международного общества по менопаузе,
сформулированными для женщин зрелого возраста, и при-
менению МГТ (2016 г.) и акцентирующими внимание на ас-
социации МГТ и РМЖ:
• Риск РМЖ у женщин старше 50 лет, получающих МГТ,
представляет собой сложную проблему.

• Повышение риска развития РМЖ связано главным обра-
зом с добавлением синтетического прогестагена к эстро-
генной терапии (непрерывный комбинированный ре-
жим КЭЭ + МПА) и зависит от ее длительности.

• Риск может быть ниже при применении микронизиро-
ванного прогестерона или дидрогестерона, чем при ис-
пользовании синтетического прогестагена.

• Риск развития РМЖ, связанный с проведением МГТ, неве-
лик и неуклонно снижается после ее прекращения.

• Имеющихся в настоящее время данных по безопасности
недостаточно для поддержки назначения МГТ (монотера-
пии эстрогенами или эстроген-прогестагенными препа-
ратами) женщинам, перенесшим РМЖ.

• До назначения МГТ следует оценить риск развития РМЖ.
• Возможно увеличенный риск развития РМЖ, связанный с
МГТ, может быть частично уменьшен путем отбора жен-
щин с исходно более низким индивидуальным риском,
включая низкую плотность молочной железы, а также пу-
тем образования по вопросам превентивных мер, направ-
ленных на коррекцию образа жизни (снижение массы
тела, приема алкоголя и увеличение физической активно-
сти).

• У женщин, принимающих МГТ, в случае высокой плотно-
сти молочной железы следует проводить ежегодную мам-
мографию [15].
Представленные данные международных исследований

и экспертных организаций полностью и аргументиро-
ванно изменяют взгляд на проблему повышения риска раз-
вития РМЖ на фоне МГТ. МГТ не относится к глобальным
ФР развития РМЖ. Влияние комбинированной терапии 
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может стимулировать рост уже существующей опухоли, а
не инициировать злокачественный процесс. Необходимы
дальнейшие исследования для корреляции современных
низко- и ультранизкодозированных препаратов МГТ как
кофактора или самостоятельного ФР развития РМЖ или
превентивной группы препаратов с учетом «портрета»
женщины и наследственного ФР, а также взаимосвязи с раз-
ными молекулярными подтипами РМЖ.
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