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Гормонотерапия (ГТ) является неотъемлемой 

частью адъювантного лечения гормонозависи-

мого (люминального А и В подтипов) рака молоч-

ной железы (РМЖ), на долю которого приходится 70–75% 

опухолей.

Применение адъювантной ГТ при раннем РМЖ при-

вело к значительному улучшению безрецидивной и 

общей выживаемости [1, 2]. В сознании врачей ГТ ассоци-

ируется с низкой частотой побочных эффектов. В крупных 

рандомизированных исследованиях досрочное прекра-

щение лечения из-за плохой переносимости встречалось 

редко [1]. Позднее наблюдательные исследования в кли-

нической практике позволили выявить более высокий 

процент пациенток, прекращающих ГТ досрочно (22–35% 

к 5-му году). Факторами, способствующими прерыванию 

лечения, являлись старший возраст, сопутствующие забо-

левания, побочные эффекты терапии и ее стоимость [3, 4].

Большая часть побочных эффектов ГТ связана с эстро-

генной депривацией, обусловленной как механизмом 

действия препаратов (тамоксифена/ингибиторов арома-

тазы), так и менопаузой, наступившей в ходе химиотера-

пии или целенаправленного выключения функции яични-

ков (ВФЯ).

Тамоксифен является золотым стандартом адъювант-

ной ГТ РМЖ около 40 лет. По механизму действия пре-

парат является селективным модулятором эстрогеновых 

рецепторов (ЭР), действующим в некоторых тканях как 

антагонист, в других  – как частичный агонист. 

Противоопухолевый эффект тамоксифена обусловлен 

его антагонистическим действием – конкурентной бло-

кадой ЭР. Эстрогенная депривация на фоне тамоксифе-

на приводит к развитию таких побочных эффектов, как 

приливы и перепады настроения. В таких тканях-мише-

нях, как кости, матка и сердечно-сосудистая система, 

тамоксифен действует как агонист ЭР, что обусловливает 

его положительные и отрицательные эффекты. С одной 

стороны, тамоксифен положительно влияет на состояние 

костной, сердечно-сосудистой систем и липидный про-

филь, с другой  – может вызывать такие серьезные 

осложнения, как тромбозы/тромбоэмболии и рак эндо-

метрия [5–7].

Ингибиторы ароматазы прочно вошли в стандарты 

адъювантной ГТ около 15 лет назад. Побочные эффекты, 

связанные с ИА, обусловлены подавлением синтеза эстро-

генов и, как следствие, эстрогенной депривацией. Основ-

ными нежелательными явлениями ИА являются артралгии, 

миалгии, потеря костной плотности и приливы [7].

ПРИЛИВЫ И ДРУГИЕ МЕНОПАУЗАЛЬНЫЕ 

СИМПТОМЫ

Приливы являются наиболее частым побочным 

эффектом ГТ. Под приливами понимают комплекс вазо-

моторных симптомов, сопровождающихся ощущением 

внезапного жара и покраснения в области лица, шеи, 

верхней части груди с последующей интенсивной потли-

востью и даже ознобом. Ночная потливость, сердцебие-

ние, тревожность также являются частыми симптомами и 

могут быть весьма мучительны для женщин [8]. Механизм 

развития приливов по-прежнему остается не вполне 

ясным. Считается, что ключевую роль играет дисфункция 

центрального центра терморегуляции, расположенного в 
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Hormonal therapy is a highly effective and well tolerable treatment of hormone-responsive breast cancer. However, it has some 
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гипоталамусе. Интенсивность, частота и длительность 

приливов определяется индивидуальной предрасполо-

женностью каждой пациентки и порогом чувствительно-

сти центра терморегуляции к минимальным изменениям 

температуры тела [9]. В проспективном исследовании 

было показано, что больные РМЖ с менопаузой, возник-

шей на фоне основного лечения, значительно чаще испы-

тывали приливы средней и тяжелой степени по сравне-

нию с женщинами с естественной менопаузой  – 51% 

против 19% [8].

Собственно ГТ тамоксифеном или ИА вызывает при-

ливы примерно у 40–50% пациенток, однако частота их 

достоверно ниже на фоне ИА. В исследованиях по адъю-

вантной терапии анастрозол и летрозол ассоциировались 

с меньшей частотой приливов, чем тамоксифен, – 35,7–

33,5% vs 40,9–38%, р<0,0001 [10, 11]. По некоторым дан-

ным, частота приливов на тамоксифене может достигать 

80%, при этом 30% пациенток расценивают их как тяже-

лые [12].

Наиболее эффективным методом купирования при-

ливов является заместительная гормонотерапия, абсо-

лютно противопоказанная больным РМЖ, т. к. ее прием 

удваивает риск рецидива болезни и значимо повышает 

частоту контралатерального рака [13]. Эффективность 

антидепрессантов  – ингибиторов обратного захвата 

серотонина (венлафаксин, флуоксетин, пароксетин, цита-

лопрам и пр.) в уменьшении частоты и выраженности 

приливов на 14–58% доказана в рандомизированных 

исследованиях [12, 14, 15]. Однако наиболее частыми 

побочными эффектами этих препаратов являются голов-

ная боль, сухость во рту, тошнота, головокружение, потеря 

аппетита, запоры. Кроме того, многие из них подавляют 

CYP2D6  – основной печеночный фермент, превращаю-

щий тамоксифен в его активный метаболит эндоксифен 

[15]. В наименьшей степени подавляет CYP2D6 венлафак-

син (Велаксин), эффективность которого в дозе 37,5–75 

мг/день при приливах доказана в рандомизированных 

исследованиях [15]. Способностью достоверно снижать 

частоту и выраженность приливов обладают и противо-

эпилептические препараты  – габапентин (Нейронтин) в 

дозе 300–900 мг/день и прегабалин (Лирика) в дозе 

50–150 мг/день [15]. Фитоэстрогены и изофлавоноиды, 

содержащиеся в различных продуктах и растениях, 

напротив, не продемонстрировали свое преимущество 

над плацебо [15, 16]. Примечательно, что в уменьшении 

приливов ярко выражен эффект плацебо: в некоторых 

исследованиях он достигал 50% [16]. 

В контроле над вазомоторными симптомами, кроме 

фармакотерапии, крайне важное значение имеет образ 

жизни пациенток: избегание провоцирующих факторов, 

таких как стресс, кофеин, горячая, острая пища и напитки, 

теплые помещения, ванна, избегание перегрева за счет 

охлаждения воздуха в комнатах, легкой одежды. 

Существенную роль также играют прекращение курения, 

поддержание оптимального веса (ИМТ до 27 кг/м2), регу-

лярная физическая активность и техники релаксации 

(йога, медитация, восточные гимнастики и др.), в некото-

рых случаях – акупунктура [9, 12, 15, 16].

Тактика купирования приливов должна быть макси-

мально индивидуализирована. В первую очередь необхо-

димо проведение беседы относительно образа жизни 

пациентки. В тяжелых случаях с выраженным снижением 

качества жизни возможно применение медикаментозной 

терапии.

К другим симптомам, обусловленным менопаузой, 

относят перепады настроения, панические атаки, наруше-

ние сна, депрессию, сексуальную дисфункцию. Эти про-

явления более выражены у молодых женщин при добав-

лении выключения функции яичников к тамоксифену 

[17]. Частота депрессии, обусловленной приемом тамок-

сифена, варьирует от 1 до 17% [18]. Механизм развития 

психических расстройств обусловлен снижением уровня 

серотонина и плотности серотониновых рецепторов в 

головном мозге на фоне эстрогенной депривации, а их 

выраженность связана с индивидуальным конституцио-

нальным полиморфизмом серотонинергической системы 

[19]. Некоторые пациентки могут быть особо чувствитель-

ны к влиянию уровня эстрогенов на эмоциональное 

состояние, что требует внимательного отношения к 

репортируемым побочным эффектам для раннего выяв-

ления депрессивных расстройств и их коррекции 

совместно с психотерапевтами и психиатрами. Подбор 

соответствующей терапии, включая антидепрессанты, 

поможет снизить частоту отказов от ГТ. 

Значимо ухудшает качество жизни такой побочный 

эффект ГТ, как сексуальная дисфункция, выражающаяся 

снижением сексуального влечения, сухостью влагалища, 

диспареунией (болезненным половым актом). Частота 

диспареунии на фоне тамоксифена составляет около 

30%, при приеме ингибиторов ароматазы  – 50% [20]. 

Согласно опросникам качества жизни в исследованиях 

TEXT и SOFT, сексуальные нарушения отмечались чаще у 

пациенток на комбинации экземестана и выключения 

функции яичников (ВФЯ), чем на фоне тамоксифена и 

ВФЯ на протяжении всего периода лечения [21].

В лечении сексуальной дисфункции применяют как 

фармакологические, так и нефармакологические методы. 

Психологическое и сексуальное консультирование 

семей ных пар, начатое как можно раньше, помогает раз-

решить ряд сексуальных проблем более чем у половины 

пациенток [22]. Для лечения сухости влагалища и диспа-

реунии применяют прежде всего негормональные пре-

параты – вагинальные увлажнители и любриканты, лидо-

каиновый гель [23]. Применение СО2 фракционной 

лазерной терапии, способствующей восстановлению сли-

зистой влагалища за счет образования коллагена и уси-

Большая часть побочных эффектов ГТ связана
с эстрогенной депривацией, обусловленной
как механизмом действия препаратов 
(тамоксифена/ингибиторов ароматазы),
так и менопаузой, наступившей в ходе 
химиотерапии или целенаправленного 
выключения функции яичников
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ления васкуляризации, также снижает выраженность 

дискомфорта во время сексуального акта [23]. Возмож-

ность применения локальной эстроген-содержащей гор-

мональной терапии у пациентов с РМЖ в виде кремов, 

свечей, колец и других форм – наиболее эффективного 

способа купирования сухости и диспареунии  – 

по-прежнему является предметом дискуссии. В одном 

когортном исследовании показано, что применение 

локальной гормональной терапии не приводит к повы-

шению риска рецидива РМЖ. При этом в других исследо-

ваниях отмечалось повышение уровня эстрадиола в 

плазме на фоне его местного применения [23]. С учетом 

этих противоречивых данных, согласно рекомендациям 

Американского колледжа акушеров и гинекологов, мест-

ная эстрогенсодержащая гормональная терапия может 

назначаться только при полной неэффективности негор-

мональных воздействий [24].

Увеличение веса является одним из самых волную-

щих пациенток побочных эффектов ГТ и традиционно 

ассоциируется с тамоксифеном. Около 36–50% пациен-

ток набирают вес как в ходе всего периода адъювантного 

лечения, так и в отдаленные сроки после него [25]. 

Большинство исследований, сравнивающих ГТ 

Тамоксифеном с плацебо или ИА, не выявило статистиче-

ских различий в изменении веса между группами, в то 

время как химиотерапия значимо ассоциировалась с 

набором веса [25–27]. Таким образом, миф, что именно 

тамоксифен вызывает увеличение массы тела, не под-

тверждается данными исследований. Учитывая негатив-

ное влияние избыточного веса на течение болезни, паци-

енткам необходимо рекомендовать здоровое питание с 

преобладанием овощей и фруктов и регулярные физиче-

ские нагрузки [21].

ГИНЕКОЛОГИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ ТАМОКСИФЕНА

Агонистическое действие тамоксифена на женские 

репродуктивные органы проявляется целым спектром 

доброкачественных изменений, включая полипы эндоме-

трия и шейки матки, гиперплазию, кистозную атрофию 

эндометрия, аденомиоз, кисты яичников, а также возмож-

ными злокачественными новообразованиями – карцино-

мой или саркомой тела матки [29]. Эффект тамоксифена 

на эпителий влагалища обусловлен как его агонистиче-

ским, так и антагонистическим действием. Это проявляет-

ся, с одной стороны, увеличением выделений, с другой – 

сухостью и диспареунией. Агонистическое действие 

тамоксифена на эпителий шейки матки приводит к повы-

шению частоты доброкачественной атипии без увеличе-

ния дисплазии и рака шейки матки [29]. У женщин в пре-

менопаузе тамоксифен может увеличивать продукцию 

эстрогенов яичниками, приводя к формированию кист, 

которые обычно не требуют каких-либо специальных 

вмешательств [29].

Клинически действие тамоксифена проявляется в 

виде увеличения выделений из влагалища, кровотечени-

ем, у женщин в пременопаузе – нарушением менструаль-

ного цикла. В крупных адъювантных исследованиях 

частота гинекологических симптомов при приеме тамок-

сифена была значимо выше, чем на ингибиторах арома-

тазы [10, 11, 30]. 

Наиболее частой патологией эндометрия при приеме 

тамоксифена являются эндометриальные полипы, кото-

рые обнаруживаются в 8–36% случаев против 0–10% у 

нелеченых женщин. По своему морфологическому строе-

нию они отличаются от обычных нарушением эпители-

альной дифференцировки и наличием фиброза, что обу-

словливает трудности при их резекции. Частота малигни-

зации этих полипов может достигать 3–10,7% [31].

У женщин в постменопаузе на фоне тамоксифена в 

1,3–20% случаев развивается гиперплазия эндометрия 

(против 0–10% у нелеченых женщин) [32]. Диагноз гипер-

плазии может быть установлен только при морфологиче-

ском исследовании при обнаружении пролиферации 

эндометрия с клеточной атипией или без нее. При нали-

чии атипичной гиперплазии риск рака эндометрия состав-

ляет около 23%, при типичной гиперплазии – 2% [29].

Кроме того, на фоне приема тамоксифена возможно 

развитие кистозной атрофии эндометрия – так называе-

мой «тамоксифеновой слизистой». При этом морфологи-

чески на фоне атрофии эндометрия и фиброзной стромы 

обнаруживаются множественные кисты [29]. При распро-

странении кист за пределы эндометрия, в миометрий, 

диагностируется аденомиоз. Аденомиоз у женщин на 

тамоксифене диагностируется в 3–4 раза чаще по срав-

нению с общей популяцией, но не является клинически 

значимым побочным эффектом [33]. Кистозные измене-

ния, независимо от локализации, не малигнизируются [29].

Карцинома эндометрия  – одно из самых грозных, 

хотя и редких осложнений длительной терапии тамокси-

феном. В клинических исследованиях рак эндометрия 

диагностировался у 0,3–0,8% пациенток в менопаузе на 

фоне тамоксифена против 0,06–0,21% на фоне ингибито-

ров ароматазы [7]. Продолженная терапия тамоксифеном 

до 10 лет увеличивает частоту рака эндометрия до 3,1% 

против 1,6% в группе 5-летнего приема [34]. Метаанализ 

адъювантных исследований, проведенный Объединенной 

группой по изучению раннего рака молочной железы 

(EBCTCG), выявил статистически значимое увеличение 

частоты рака эндометрия в 2,5 раза при 5-летнем приеме 

тамоксифена по сравнению с плацебо (p = 0,00002). 

Однако при этом риск был минимальным у женщин моло-

же 55 лет. У пациенток 55–69 лет 15-летний кумулятив-

ный риск рака эндометрия составил 3,8% против 1,1% в 

группе сравнения [35]. Ранним симптомом рака эндоме-

трия являются кровянистые выделения/кровотечения из 

влагалища, что позволяет провести своевременное дооб-

Наиболее эффективным методом купирования 
приливов является заместительная 
гормонотерапия, абсолютно противопоказанная 
больным РМЖ, т. к. ее прием удваивает риск 
рецидива болезни и значимо повышает частоту 
контралатерального рака
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следование и лечение при появлении этих жалоб у паци-

енток в постменопаузе.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) является наибо-

лее простым и доступным методом для оценки состояния 

органов малого таза. В диагностике патологии эндоме-

трия УЗИ обладает высокой чувствительностью, но низ-

кой специфичностью [29]. У большинства женщин в пост-

менопаузе на фоне приема тамоксифена отмечается 

утолщение эндометрия до 9–13 мм (против 4–5,4 мм в 

норме) с наличием множественных кист – так называе-

мый вид швейцарского сыра [29]. Выявление утолщенно-

го эндометрия при отсутствии каких-либо симптомов 

зачастую является поводом для выраженной тревоги и 

проведения инвазивных диагностических процедур с 

биопсией эндометрия, неоднократных на протяжении 

всей адъювантной терапии, что иногда приводит к ятро-

генным повреждениям матки и часто – к необоснованной 

отмене препарата [36, 37]. При этом независимо от опре-

деляемой на УЗИ толщины эндометрия морфологически 

у 50–70% пациенток диагностируется атрофия эндоме-

трия или клинически незначимая простая гиперплазия. 

Эндометриальная карцинома при этом может выявляться 

при любой толщине эндометрия, в том числе и нормаль-

ной [29, 38]. Множественные исследования, посвященные 

определению толщины эндометрия, при которой с высо-

кой чувствительностью и специфичностью можно было 

бы диагностировать эндометриальную карциному, так и 

не пришли к единому знаменателю.

С учетом низкой специфичности УЗИ при раке эндо-

метрия, относительной редкости этой патологии, особен-

но у женщин в пременопаузе, ранних клинических про-

явлений в виде кровянистых выделений или кровотече-

ний некоторые международные рекомендации не под-

держивают регулярные обследования в виде УЗИ и биоп-

сии эндометрия при отсутствии каких-либо симптомов 

[28, 39]. До начала терапии тамоксифеном рекомендуется 

гинекологическое обследование. Женщинам в премено-

паузе, с учетом крайне низкого риска развития рака 

эндометрия, при отсутствии жалоб рекомендованы лишь 

рутинные ежегодные гинекологические осмотры [28]. 

Любые кровянистые выделения из влагалища у женщин в 

постменопаузе, получающих тамоксифен, должны быть 

основанием для тщательного обследования.

ТРОМБОЭМБОЛИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ

Тромбоз глубоких вен и тромбоэмболия являются 

серьезными нежелательными явлениями ГТ. В адъювант-

ных исследованиях эти побочные эффекты регистрирова-

лись достоверно чаще в группе тамоксифена, чем ИА 

(1,9–4,5% vs 1,0–2,8%) [10, 11, 30, 40]. В исследованиях по 

профилактическому применению тамоксифена у здоро-

вых женщин отмечено двукратное повышение относи-

тельного риска венозных тромбоэмболических событий, 

исключая тромбофлебиты поверхностных вен (ОР 1,9, 

95% ДИ 1,4–2,6, р<0,0001) [41]. Эти риски сопоставимы с 

таковыми при приеме оральных контрацептивов или 

заместительной гормональной терапии [42]. Такая же 

закономерность отмечена и в адъювантных исследовани-

ях: в группе тамоксифена отмечалось 1,5–7,1-кратное 

увеличение риска венозной тромбоэмболии по сравне-

нию с плацебо, хотя 40% событий регистрировались 

после крупных хирургических вмешательств, т. е. были 

ситуационными [42]. Собственно риск, обусловленный 

приемом именно тамоксифена, оценить затруднительно, 

т. к. тромбоэмболические осложнения зависят в том числе 

от целого ряда сопутствующих заболеваний и состояний. 

Терапия ИА также ассоциируется с увеличением частоты 

тромбоэмболий как у здоровых женщин, так и больных 

РМЖ, хотя вероятность такого события меньше, чем при 

приеме тамоксифена [42]. Наличие в анамнезе каких-

либо тромбоэмболических событий, в том числе и в 

семье, а также предрасполагающих факторов (гиперкоа-

гуляция, ожирение, сахарный диабет, выраженное вари-

козное расширение вен) является поводом для выбора 

ИА в качестве ГТ с учетом более низкой вероятности 

тромбоэмболических осложнений.

СЕРДЕЧНОСОСУДИСТЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ

Считается, что тамоксифен обладает кардиопротектив-

ным действием. В метаанализе 32 исследований частота 

инфарктов миокарда была ниже у женщин, принимавших 

тамоксифен, чем в группах сравнения [43]. Что касается 

ИА, статистически значимого повышения частоты ишеми-

ческих событий у пациенток, получавших анастрозол или 

летрозол, по сравнению с тамоксифеном в целом выяв-

лено не было, в исследовании АТАС 4,1% vs 3,4%,

(р = 0,1), в BIG 1-98 этот показатель составил 4,1% vs 3,8%, 

хотя различные сердечно-сосудистые нежелательные явле-

ния 3–5 степени регистрировались чаще в группе летро-

зола (2,1% vs 1,1% в группе тамоксифена, р<0,0001) [10, 11]. 

Собственно ИА, скорее всего, не увеличивают риск ишеми-

ческих осложнений, а просто не обладают протективным 

эффектом тамоксифена. Исследование МА.17, в котором 

сравнивался летрозол с плацебо, позволяет более точно 

оценить влияние ИА на сердечно-сосудистую систему: в 

нем частота сердечно-сосудистых событий в обеих груп-

пах не отличалась (5,8% vs 5,6%, р = 0,76) [44]. Монито-

рирование уровня липидов в некоторых исследованиях 

позволило выявить липидоснижающее действие тамокси-

фена [7]. Гиперхолестеринемия I–II степени отмечалась 

чаще в группе ИА, чем тамоксифена (9,5–35,1% vs 3,0–

17,3%) [10, 11]. В исследовании МА.17 частота гиперхоле-

стеринемии в группе летрозола и плацебо была одинако-

вой (16% и 16%, р = 0,79) [44]. Считается, что ИА не вызы-

вают повышения уровня липидов по сравнению с исход-

ным, а просто не обладают липидоснижающим действием 

тамоксифена. 

СКЕЛЕТНОМЫШЕЧНЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ 

ИНГИБИТОРОВ АРОМАТАЗЫ

Скелетно-мышечные осложнения являются наиболее 

частой причиной досрочного прекращения ГТ [45, 46]. К 

ним относятся артромиалгии, а также потеря костной 
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плотности/остеопения, остеопороз и переломы. Эти неже-

лательные явления обусловлены в основном ИА. Во всех 

адъювантных исследованиях частота переломов на ИА 

(3,1–11,0%) и остеопороза (7,4–8,1%) была достоверно 

выше, чем на тамоксифене, способном предотвращать 

потерю костной плотности [10, 11, 30, 40]. В среднем еже-

годная потеря костной плотности на терапии ИА состав-

ляет 2,17% в поясничных позвонках и 2,72% в шейке 

бедра, через 2 года приема потери достигают 5,35% и 

3,6% соответственно [47]. 

Основной причиной развития этих осложнений счита-

ется резкое подавление синтеза эстрогенов и, как след-

ствие, активация остеокластов и резорбция костной ткани. 

Кроме того, у женщин в постменопаузе отмечается выра-

женная недостаточность витамина Д – одного из ключе-

вых регуляторов кальциевого обмена и костного метабо-

лизма [48, 49]. Среди постменопаузальных пациенток с 

ранним РМЖ у 90% диагностирована недостаточность 

витамина Д разной степени выраженности, в том числе у 

22%  – тяжелой степени [50]. Доказана необходимость 

поддержания оптимальной сывороточной концентрации 

25-гидрокси-витамина Д (25(ОН)D) для предотвращения 

повышения уровня парат-гормона и, как следствие, поте-

ри костной плотности, переломов, а также проблем с 

мышцами, зубами и снижения риска падений [51, 52].

Разработаны международные рекомендации по про-

филактике снижения костной плотности у больных, 

получающих ГТ [53, 54]. Пациенткам на протяжении 

всего периода приема ИА необходимо рекомендовать 

умеренные физические нагрузки, богатую кальцием 

диету или кальциевые добавки, а также прием витамина 

Д в дозах 1000–2000 МЕ в сутки [53, 54]. Перед началом 

адъювантной ГТ необходима оценка состояния костной 

системы методом двухуровневой рентгеновской денси-

тометрии. В дальнейшем это исследование рекоменду-

ется повторять не реже 1 раза в 2 года. Кроме того, 

необходимо оценить риск возникновения переломов по 

дополнительным факторам, к которым относятся: воз-

раст > 65 лет, курение, индекс массы тела < 24, переломы 

шейки бедра у родственников, переломы в анамнезе 

после 50 лет, прием глюкокортикоидов более 6 месяцев, 

показатель плотности Т<-1,5. В случае выявления соче-

тания 2 и более факторов риска, а также при значитель-

ной остеопении (Т<-2,0) к лечению необходимо добав-

лять бисфосфонаты или деносумаб [54]. Результаты 

рандомизированных исследований с участием более 

5000 пациенток свидетельствуют о том, что бисфосфона-

ты, как пероральные, так и внутривенные, а также дено-

сумаб, вводимые в режимах, применяемых для лечения 

остеопороза, предупреждают развитие остеопении и 

переломов [55]. Кроме того, метаанализы исследований 

с бисфосфонатами продемонстрировали, что у женщин в 

постменопаузе препараты снижают частоту костных 

метастазов (относительное снижение риска на 34%) и 

улучшают показатели выживаемости (относительное 

снижение риска смерти от РМЖ на 17%) [56]. 

Артромиалгия, развивающаяся у 35% пациенток на ИА 

[10, 11], по всей видимости, имеет многофакторную этио-

логию и может включать различные симптомы, такие как 

суставные и мышечные боли, утомляемость, тревожность 

и депрессию. В терапии артромиалгии используются раз-

личные подходы с применением нестероидных противо-

воспалительных препаратов, антидепрессантов (дулоксе-

тина), омега-3 жирных кислот, аккупунктуры, физических 

упражнений, массажа и, что важно, витамина Д, способно-

го снижать выраженность болевого синдрома и предот-

вращать его возникновение [7, 50].

Таким образом, внимательный мониторинг состояния 

костно-мышечной системы на фоне приема ИА и прове-

дение соответствующей поддерживающей терапии помо-

гает снизить риск скелетных осложнений и досрочного 

прекращения лечения. В случаях исходно тяжелого осте-

опороза, выраженной артромиалгии следует отдавать 

предпочтение назначению тамоксифена. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ГТ является хорошо переносимым лечением, особен-

но если она назначается с учетом сопутствующих заболе-

ваний и возможных осложнений. Мировые тенденции в 

последнее время заключаются в продолжении приема ГТ 

свыше 5 лет (до 10 лет), что способствует дальнейшему 

снижению риска рецидива и смерти [34]. Для предотвра-

щения преждевременной самостоятельной отмены пре-

паратов и сохранения удовлетворительного качества 

жизни на протяжении всего периода лечения врачам 

необходимо больше внимания уделять побочным эффек-

там, действительно снижающим качество жизни пациент-

кам, и не проявлять избыточной активности по поводу 

клинически незначимых нежелательных явлений. Про-

ведение беседы с разъяснением пользы ГТ, необходимо-

сти поддержания здорового образа жизни и физической 

активности, полноценного питания крайне важно для 

сохранения приверженности лечению и успешного пре-

дотвращения некоторых побочных эффектов.
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