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Цель исследования. Провести систематический анализ данных, имеющихся в современной литературе, 
о возможностях использования менопаузальной гормональной терапии у выживших после лечения онкологических 
заболеваний экстрагенитальной локализации. 
Материал и методы. В обзор включены данные зарубежных и отечественных статей, найденных в Pubmed 
по данной теме, опубликованных за последние 10 лет. 
Результаты. Серьезным осложнением лечения большинства онкологических заболеваний является преждевре-
менная недостаточность яичников. При этом симптомы ятрогенной менопаузы у онкологических больных про-
текают особенно остро. В этой статье мы приводим последние данные мировой литературы от экспериментов 
in vitro до клинических исследований, касающиеся возможностей использования менопаузальной гормональной те-
рапии у выживших после лечения злокачественных опухолей экстрагенитальной локализации с учетом онкологи-
ческих рисков.
Заключение. Основываясь на собранных к настоящему времени доказательствах, можно отметить, что 
адекватно подобранная менопаузальная гормональная терапия у женщин может быть явно полезной при 
некоторых видах рака и опасной при гормонозависимых опухолях. Такие исследования необходимо продолжать, 
поскольку категорический отказ от менопаузальной гормональной терапии наносит вред здоровью пациентки 
и сокращает продолжительность ее жизни. 
Ключевые слова: менопаузальная гормональная терапия, выжившие после лечения онкологических заболеваний 
экстрагенитальной локализации
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Objective of the study is to carry out a systematic analysis of the data available in current literature on the possibilities of 
the use of menopausal hormone therapy in survivors after the treatment for cancers of extragenital localization. 
Materials and Methods. The review includes the data of foreign and Russian scholarly articles found in PubMed on the 
subject, published over the past 10 years.
Results. Premature ovarian insuffi ciency is a serious complication of the treatment of most cancers. At the same time, the 
symptoms of iatrogenic menopause in cancer patients progress in a particularly acute form. In this article we provide the 
latest data of the world literature from in vitro experiments to clinical investigations regarding the possibilities of the use 
of menopausal hormone therapy in survivors after the treatment for malignant tumors of extragenital localization assuming 
oncologic risks. 
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С первого января 2025 года по распоряже-
нию президента В. В. Путина в России старту-
ет новый национальный проект «Продолжи-
тельная и активная жизнь». В рамках этого про-
екта запланирована реализация масштабных 
мероприятий в сфере здравоохранения до 2030 г. 
Эти мероприятия будут направлены на все обла-
сти медицины, в том числе и на онкологию. Бла-
годаря внедрению новых технологий эффектив-
ность лечения рака и выживаемость онкологи-
ческих больных значительно возросла, но, 
к сожалению, их качество жизни остается 
по-прежнему на низком уровне. Серьезным 
осложнением лечения большинства онкологи-
ческих заболеваний является преждевременная 
недостаточность яичников (ПНЯ). И это каса-
ется не только лечения опухолей органов жен-
ской репродуктивной системы, поскольку гона-
дотоксическое действие оказывают большин-
ство химиотерапевтических препаратов 
и лучевая терапия, которые широко использу-
ются в лечении различных онкологических 
патологий.

То есть хотя выживаемость онкологических 
больных значительно улучшилась благодаря раз-

витию высоких технологий, но токсичность для 
яичников, вызванная химиолучевой терапией, 
является большой проблемой. Про ти во опу-
холевое лечение в репродуктивном возрасте 
может привести к ятрогенной ПНЯ и потере 
фолликулярного резерва, что зависит от типа, 
дозы, продолжительности и комбинации хими-
отерапевтических препаратов, а также от стадии 
заболевания и возраста пациентки [1, 2]. Уста-
новлено, что комбинация облучения органов 
брюшной полости и алкилирующих агентов, 
которые, вероятно, вызывают гонадотоксич-
ность, индуцирует возникновение ПНЯ почти 
в 100 % наблюдений [3, 4]. В крупном исследо-
вании J. Byrne и соавт. (1992) риск ПНЯ был 
увеличен в 9,2 раза у пациенток, получавших 
химиотерапию и включающую алкилирующие 
агенты, и в 27 раз у женщин, получавших ком-
бинацию химиотерапии на основе алкилирую-
щих агентов и лучевой терапии [5]. 

На рисунках 1–3 отображены наиболее рас-
пространенные виды онкологических заболе-
ваний и риски токсичности для яичников (в про-
центах), вызванные химиотерапией, у женщин 
различных возрастных групп. Установлено, что 

Междисциплинарные вопросы

Щитовидная железа  19 %

Молочная железа  19 %

Шейка матки  10 %

Лимфотическая и кроветворные системы  7 %

Яичники  19 %

Другие  40 %

Рис. 1. Возрастная группа женщин 15–29 лет

Conclusion. Based on the evidence collected to date, it might  be stated that adequately prescribed menopausal hormone 
therapy can be benefi cial for certain types of cancer in women and dangerous for hormone-dependent tumors. It is neces-
sary to continue this research, as categorical refusal of menopause hormone therapy is harmful for patients’ health and 
reduces their life expectancy. 
Keywords: menopausal hormone therapy, survivors after the treatment for cancers of extragenital localization
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связанные с химиотерапией риски гонадоток-
сичности могут быть непредсказуемыми и варьи-
ровать в зависимости от ответа на лечение и про-
гноза заболевания, то есть возрастают в рефрак-
терных и рецидивирующих случаях [6, 7, 8]. 

Гонадотоксическая химиотерапия вызывает 
потерю примордиальных фолликулов, что при-
водит к ПНЯ и бесплодию. Установлены как 
прямые, так и косвенные механизмы воздей-
ствия противоопухолевых препаратов, которые 
вызывают снижение овариального резерва. 
Основной механизм заключается в том, что про-

тивоопухолевые препараты непосредственно 
индуцируют двухцепочечные разрывы ДНК 
(DSBs), которые активируют пути, связанные 
с апоптозом и/или аутофагией [9, 10]. Второй 
механизм заключается в том, что противоопу-
холевые препараты могут косвенно вызывать 
истощение примордиальных фолликулов путем 
повреждения микрососудов и стромы в резуль-
тате ишемии, некроза или воспаления [9, 10]. 
Существует и третья гипотеза, называемая 
эффектом «выгорания». Однако есть некоторые 
нюансы. Не было доказано, что рост первичных 

Междисциплинарные вопросы

Щитовидная железа  11 %

Молочная железа  36 %

Шейка матки  15 %

Яичники   5 %

Толстая кишка  4 %

Другие  29 %

Щитовидная железа  6 %

Молочная железа  30 %

Толстая кишка  11 %

Легкие  10 %

Шейка матки  8 %

Другие  35 %

Рис. 2. Возрастная группа женщин 30–44 лет

Рис. 3. Возрастная группа женщин 45–74 лет
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фолликулов является основной причиной их 
потери, вызванной химиотерапией. Таким 
образом, теория «выгорания» фолликулов, 
вызванного химиотерапией, все еще не имеет 
доказательств и находится в стадии обсужде-
ния [11]. Основной причиной истощения фол-
ликулов, вызванного химиотерапией, по-ви-
димому, являются двухцепочечные разрывы 
ДНК и апоптоз.

В результате женщины, получившие лечение 
по поводу онкологического заболевания, пере-
живают ятрогенную менопаузу. Недостаток 
эстрогенов во время и после естественной мено-
паузы вызывает такие симптомы, как приливы 
жара, проблемы со сном, снижение либидо, бес-
покойство и депрессию. Эти симптомы, которые 
могут быть еще более выраженными после 
ятрогенной менопаузы, оказывают негативное 
влияние на качество жизни выживших после 
лечения рака. Кроме того, преждевременная 
менопауза повышает риск развития сердечно-
сосудистых, неврологических заболеваний 
и остеопороза, которые, возможно, приводят 
к более высокому риску смертности. 

Для облегчения симптомов и снижения риска 
развития упомянутых заболеваний выжившим 
после лечения онкологических заболеваний, 
переживающим ятрогенную менопаузу, рекомен-
дуется менопаузальняа гормональная терапия 
в возрасте до 50 лет, притом что если возмож-
ность использования МГТ при ряде онкогинеко-
логических заболеваний уже более или менее 
определена. В частности, в позиционном доку-
менте Европейского общества по менопаузе 
и андропаузе (EMAS) и Международного обще-
ства по гинекологическому раку (IGCS) отмече-
ны лишь минимальные риски в отношении МГТ 
для больных после лечения рака шейки матки. 
Возможности применения МГТ у онкологиче-
ских больных с экстрагенитальной патологией 
практически не изучались. В этой работе мы рас-
смотрим несколько международных исследова-
ний, посвященных этим вопросам. 

Гематологические злокачественные 
новообразования
К наиболее часто встречающимся злокаче-

ственным гематологическим заболеваниям 

относят острый и хронический лимфоидный 
и миелоидный лейкоз, лимфому Ходжкина, 
неходжкинскую лимфому и множественную 
миелому. Лечение гематологических злокаче-
ственных новообразований может вызвать ПНЯ 
как с помощью химиотерапии, так и в резуль-
тате трансплантации стволовых клеток. При 
этом положительное влияние эстрогенов на 
гемопоэтические клетки было продемонстри-
ровано несколькими способами. Во-первых, 
предшественники лимфоцитов регулируются 
половыми стероидами [12]. Во-вторых, клетки 
миелоидного лейкоза экспрессируют рецепто-
ры эстрогена [13], и их метилирование связано 
с выживаемостью пациентов [14]. В-третьих, 
установлено, что беременность оказывает 
защитное действие на развитие лимфомы Ход-
жкина [15], а МГТ в анамнезе снижает риск 
возникновения В-клеточных неходжкинских 
лимфом у женщин в постменопаузе [16]. Кро-
ме того, доказано, что эстрогены влияют на про-
лиферацию, дифференцировку и выживаемость 
предшественников В-линии [17] и за счет сни-
жения локальной продукции IL-6 улучшает без-
рецидивную и общую выживаемость при диф-
фузных крупноклеточных лимфомах [18]. 
То есть исследования, непосредственно затра-
гивающие вопрос о влиянии МГТ на течение 
злокачественных гематологических заболева-
ний после онкотерапии, не выявили увеличения 
частоты рецидивов заболевания или смертно-
сти, в то время как было продемонстрировано 
значительное облегчение симптомов менопау-
зы [19]. Таким образом, можно говорить 
по крайней мере о нейтральном эффекте МГТ 
при злокачественных гематологических забо-
леваниях, но, скорее всего, прием эстрогенов 
даже оказывает положительное влияние на их 
течение.

Опухоли головного мозга
В последние годы можно найти противоре-

чивые данные о влиянии МГТ на частоту воз-
никновения опухолей головного мозга в целом 
и менингиомы и глиомы в частности. Кажется 
очевидным, что эстрогены и прогестерон могут 
способствовать росту злокачественных опухо-
лей головного мозга. Было установлено, что 
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менингиомы чаще встречаются у женщин 
и быстрее растут в лютеиновую фазу цикла 
и во время беременности [20], что указывает 
на действие прогестерона. Примерно 58–83 % 
менингиом экспрессируют рецепторы прогесте-
рона и только 0–8 % — рецепторы эстрогенов 
[21]. Противоречивые результаты исследований 
указывают на различную взаимосвязь между 
разными видами МГТ и риском возникновения 
опухолей головного мозга: МГТ увеличивает 
риск развития менингиомы на 30–80 %, но 
не глиомы [22]; менингиомы могут расти 
в результате стимуляции прогестероном, эстро-
генами и андрогенами [23]. Согласно базе дан-
ных Великобритании о женщинах в возрасте 
50–79 лет, МГТ только эстрогенами (но не ком-
бинация эстрогены + гетагены) увеличивает 
риск развития опухолей головного мозга, осо-
бенно глиомы и менингиомы [24]. По данным 
ВОЗ, использование МГТ связано с повышен-
ным риском развития менингиомы [25], а кон-
трацепция на основе гестагенов связана с более 
короткой выживаемостью без прогрессирова-
ния у женщин в пременопаузе с менингиомой 
I степени [26]. Учитывая всю эту информацию, 
кажется очевидным, что опухоли головного 
мозга, особенно менингиома и глиома, могут 
быть чувствительны к эстрогену и даже в боль-
шей степени к прогестерону, а гормоны могут 
стимулировать их рост и рецидивы, поэтому 
назначение МГТ следует избегать у таких паци-
енток.

Меланома 
Меланома является одной из наиболее агрес-

сивных опухолей. Хорошо известно, что у муж-
чин и женщин эта опухоль проявляет различное 
биологическое поведение: у мужчин, как пра-
вило, отмечаются более быстрое прогрессиро-
вание и более ранние метастазы, что приводит 
к увеличению смертности и снижению выжи-
ваемости. Однако сообщалось, что реакция 
меланомы на женские гормоны противоречива. 
В некоторых исследованиях сообщается 
о защитных эффектах эстрогенов [27], в других 
было обнаружено, что МГТ только с эстрогена-
ми увеличивает риск развития меланомы кожи, 
чего не наблюдалось при использовании ком-
бинированной МГТ (эстрогены + гестагены) 

[28]. Противоречие может быть разрешено, если 
мы рассмотрим роль рецепторов эстрогена-β 
(ERβ) при меланоме. В то время как ERα ассо-
циируются с бурной пролиферацией и прогрес-
сированием опухоли, ERβ оказывают противо-
опухолевое действие посредством ингибирова-
ния пути PI3K/Akt [29]. Экспрессия ERβ 
приводит к лучшему прогнозу, в то время как 
снижение экспрессии рецептора приводит к дис-
семинации процесса [30]. Учитывая эти данные, 
можно отметить, что локальные и, вероятно, 
богатые ERβ опухоли следует лечить иначе, чем 
запущенные случаи с метастазами. В первой 
группе прием эстрогенов может быть даже 
полезен или по крайней мере не будет иметь 
побочных эффектов, как продемонстрировало 
исследование R. M. MacKie и соавт. (2004), 
включавшее 206 пациенток, страдавших мела-
номой кожи 1-й или 2-й стадии и наблюдавших-
ся в течение пяти лет после операции [31]. 
Из 83 пациенток, получавших МГТ, только одна 
умерла от прогрессирования меланомы, тогда 
как в группе 123 пациенток, не получавшей 
МГТ, от этого заболевания к концу пятилетнего 
периода умерли 22 женщины. Безопасность 
МГТ при запущенной, метастатической мела-
номе неясна, и никаких рекомендаций относи-
тельно ее применения быть не может.

Колоректальный рак
Установлено, что колоректальный рак про-

является в менее тяжелых формах у женщин, 
чем у мужчин, что указывает на защитный 
эффект женских гормонов [32]. Действительно, 
международные исследования в этой области 
указывают на то, что эстрогены снижают часто-
ту развития колоректального рака и замедляют 
прогрессирование заболевания [33]. Это связа-
но с наличием ERβ, оказывающих противоопу-
холевый эффект [34]. Последние исследования 
показали, что экспрессия ERβ может даже 
использоваться в качестве положительного про-
гностического маркера при лечении колорек-
тального рака [35]. В свете этих данных нет 
сомнений в том, что МГТ оказывает положи-
тельное влияние на колоректальный рак 
и выжившим после заболевания, страдающим 
симптомами недостаточности яичников, следу-
ет назначать МГТ.
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Рак легкого
Рак легких в последние десятилетия также 

стал одной из опухолей, которые считаются 
эстрогензависимыми. Вместе с тем несколько 
исследований in vitro и in vivo продемонстри-
ровали опухолеобразующий эффект эстрогена 
при раке легкого и прогностическую ценность 
экспрессии ERα и ERβ [36].

Таким образом, клинические исследования 
привели к противоречивым выводам. Сообща-
лось о нейтральной [37], положительной [38] 
и отрицательной [39] корреляции между МГТ 
и заболеваемостью раком легких и смертностью. 
Учитывая, что ведущим направлением в лече-
нии рака легких в настоящее время является 
применение антиэстрогенных средств и инги-
биторов ароматазы [40], логично, что эстрогены 
в составе MГT не должны применяться у паци-
енток с этим заболеванием.

Рак щитовидной железы
Злокачественные новообразования щито-

видной железы чаще встречаются у женщин, 
чем у мужчин. Было проведено несколько эпи-
демиологических исследований, но не было 
найдено убедительных доказательств связи 
между MГT и раком щитовидной железы низ-
кой степени злокачественности [41]. Этого 
не меняет даже тот факт, что в последние годы 
сообщалось как о положительных, так и об 
отрицательных ассоциациях между экспресси-
ей рецепторов эстрогена и прогестерона и исхо-
дом рака щитовидной железы [42]. Выжившие 
больные после лечения рака щитовидной желе-
зы часто получают подавляющие дозы тирок-
сина для поддержания субклинического гипер-
тиреоза с целью подавления уровня ТТГ и, 
таким образом, снижения риска развития реци-
дива. Известно, что субклинический гиперти-
реоз увеличивает риск сердечно-сосудистых 
заболеваний и приводит к потере костной мас-
сы, поэтому использование эстрогенов, кото-
рые противодействуют обоим этим негативным 
эффектам, в случае менопаузы еще более оправ-
дано. Сообщалось о высоком риске рака молоч-
ной железы среди выживших после лечения 
злокачественных новообразований щитовидной 
железы, но в основном это объясняется позд-
ним ятрогенным эффектом радиойодтерапии 

рака щитовидной железы, хотя окончательного 
решения пока не достигнуто [43]. Таким обра-
зом, перенесенный рак щитовидной железы 
не следует рассматривать как противопоказа-
ние к назначению MГT.

Рак почки
В нескольких исследованиях был сделан 

вывод, что невозможно установить связь между 
МГТ и раком почки [44], поэтому выжившим 
после лечения рака почки при наличии показа-
ний можно назначать МГТ.

Рак мочевого пузыря
Известно, что рак мочевого пузыря у жен-

щин протекает более агрессивно, чем у мужчин. 
Примерно в 12–18 % случаев злокачественные 
опухоли мочевого пузыря являются ER-по ло-
жи тельными, и ER+ опухоли, как правило, явля-
ются более высокой степени злокачественности, 
чем ER-опухоли [45]. Ранее было известно, что 
применение MГT удваивает риск развития рака 
мочевого пузыря [46]. Исследования как in vitro, 
так и in vivo указывают на роль эстрогена в ини-
циации и прогрессировании этого заболевания 
[47]. Применение селективного модулятора 
эстрогена тамоксифена при раке мочевого пузы-
ря, по-видимому, эффективно, хотя на сегод-
няшний день мы располагаем только начальны-
ми клиническими пилотными исследованиями 
[48]. Таким образом, рак мочевого пузыря сле-
дует рассматривать как опухоль, чувствитель-
ную к эстрогенам, и, хотя прямых клинических 
доказательств этому нет, МГТ не следует назна-
чать выжившим после лечения этой злокаче-
ственной опухоли.

Рак желудка
Давно известно, что опухоли желудка с ER+ 

характеризуются плохим исходом заболевания: 
они, как правило, менее дифференцированы 
и отличаются быстрой диссеминацией [49]. 
Показатели выживаемости после операции зна-
чительно хуже в случаях с ER+ по сравнению 
с ER– случаями (15 % по сравнению с 62 %) 
[50]. В последние годы изоформы ERα и ERβ 
были идентифицированы как прогностические 
маркеры рака желудка [51]. Например, сообща-
лось, что ERa66 чаще всего встречается при 
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низкодифференцированном раке желудка, 
ERa36 — при метастазах в лимфатических 
узлах, а ERβ1 ассоциирован с опухолями низкой 
степени злокачественности [51]. Помимо ERα 
было также обнаружено, что с плохим прогно-
зом и снижением выживаемости без прогрес-
сирования связана и экспрессия рецепторов 
андрогенов [52]. Помимо исследований гормо-
нальных рецепторов при раке желудка, на наш 
взгляд, заслуживают внимание две противоре-
чащие друг другу статьи. В одной из них H. W. 
Kim и соавт. (2016) сообщили, что клинический 
исход и общая выживаемость были намного 
хуже у женщин, больных раком желудка, чем 
у мужчин [53]. Однако N. Brusselaers (2017) 
обнаружили снижение частоты развития адено-
карциномы пищевода и желудка среди тех, кто 
когда-либо применял МГТ в шведской популя-
ции численностью примерно 1 150 000 человек 
[54]. Принимая во внимание все эти данные, 
следует избегать назначения МГТ у больных 
после лечения рака желудка, особенно в случае 
опухолей, положительных к рецепторам эстро-
гена или прогестерона. 

Рак печени
Прошло почти 30 лет с тех пор, как 

H. O. Adami и соавт. (1989) одними из первых 
сообщили о снижении риска возникновения 
гепатоцеллюлярного рака после МГТ [55]. Роль 
эстрогенов может заключаться в сильном анти-
оксидантном и противовоспалительном дей-
ствии, предотвращающем развитие фиброза как 
ключевого этапа на пути к канцерогенезу пече-
ни [56]. Эстрогены также могут ингибировать 
прогрессирование инфекции, вызванной виру-
сом гепатита В, таким образом ингибируя гепа-
тоцеллюлярную карциному [57]. Эти эффекты 
в совокупности приводят к снижению частоты 
развития гепатоцеллюлярного рака и улучше-
нию общей выживаемости среди пациенток, 
получавших МГТ.

Рак поджелудочной железы
На основании 27 исследований типа «случай-

контроль» и когортных исследований B. Tang 
и соавт. (2015) провели мета-анализ, который 
показал, что риск развития рака поджелудочной 
железы не связан с использованием экзогенных 

гормонов (как оральных контрацептивов, так 
и МГТ). Кроме того, не было установлено кор-
реляции между этим заболеванием и возрастом 
наступления менархе, возрастом наступления 
менопаузы, гистерэктомией или овариэктомией 
[58]. Лечение рака поджелудочной железы 
в анамнезе пациентки не является противопо-
казанием к MГТ.

Обсуждение
Таким образом, исследования, посвященные 

ПНЯ, показали, что МГТ оказывает благопри-
ятное влияние на симптомы менопаузы, мине-
ральную плотность костной ткани, липидный 
обмен и качество жизни. Поэтому все больше 
женщин в естественной менопаузе, а также 
после лечения онкологических заболеваний 
с ятрогенной ПНЯ нуждаются в МГТ. При этом 
большинство онкологических пациенток в пер-
вую очередь обращается за помощью не к эндо-
кринологу, а к врачам других специальностей, 
оказывающим ей онкологическую помощь, 
включая онколога, хирурга, врача общей прак-
тики и даже радиолога. Общая позиция которых 
бывает скорее оборонительной, поскольку 
незнание последних достижений в сфере гор-
мональной терапии и ложное толкование резуль-
татов плацебо контролируемого американского 
исследования WHI (Women,s Health Initiative) 
играют свою драматическую роль. Неправиль-
ная интерпретация результатов этого исследо-
вания хорошо известна специалистам, и мы 
не будем здесь на нем останавливаться. Основ-
ная ошибка большинства медицинских работ-
ников заключается в твердом убеждении, что 
отказ от МГТ не причиняет вреда. Однако каче-
ство жизни, прожитой с тяжелыми симптомами 
менопаузы, связано с большими проблемами, 
о которых не следует забывать. Назначение МГТ 
молодым пациенткам, страдающим ПНЯ, не тре-
бует профессионального объяснения, как это чет-
ко указано в последних рекомендациях Меж ду-
народ ного общества менопаузы [59] и заявлении 
Глобального консенсуса по MГT [60]. Отказ 
от МГТ — решение, которое, как доказано, нано-
сит вред здоровью пациентки и сокращает про-
должительность ее жизни. Поэтому это решение 
должно быть подкреплено доказательствами 
и должно быть взвешено с учетом всевозможных 
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рисков, в том числе и онкологических. Отказ 
от МГТ «просто на всякий случай» неприемлем. 
Мы можем принять это решение только в той 
ситуации, если окончательный вред, причинен-
ный пациентке этим решением, будет меньше 
предполагаемого вреда от МГТ. 

Однако оценить дополнительные риски МГТ 
у выживших после лечения рака очень непро-
сто. Вместе с тем эксперты Tamas Deli и соавт. 
(2020), основываясь на анализе данных миро-
вой литературы, предложили группировать опу-
холи у женщин, перенесших лечение по поводу 
онкологических заболеваний, в зависимости 
от степени онкологического риска при правиль-
но подобранной МГТ: 

I группа — МГТ благоприятна (рак эндоме-
трия I типа, гематологические злокачественные 
новообразования, недиссеминированная мела-
нома, колоректальный рак, гепатоцеллюлярный 
рак);

II группа — МГТ нейтральна (носительницы 
мутаций генов BRCA 1/2, рак эндометрия II типа, 
карциносаркома матки и аденосаркома, рак яич-
ников, плоскоклеточный рак шейки матки, вла-
галища и вульвы, рак почек, рак поджелудочной 
железы, рак щитовидной железы);

III группа — МГТ относительно противопо-
казана (лейомиосаркома матки, некоторые зло-
качественные новообразования яичников, мета-
статическая меланома, рак легких, рак желудка, 
рак мочевого пузыря);

IV группа — МГТ противопоказана (рак 
молочной железы, эндометриальная стромаль-
ная саркома, глиома, менингиома).

Таким образом, каждый тип рака и его связь 
с MГT требуют индивидуального изучения 
и подхода.

Климонорм® — единственный лево нор ге-
стрел-содержащий препарат МГТ с лечебными 
преимуществами для пациенток с ПНЯ. ПНЯ 
является независимым показанием к длитель-
ному назначению МГТ до возраста естествен-
ной менопаузы. Оптимальная доза эстрадио-
ла — 2 мг, оптимальный режим — циклический, 
имитирующий менструальный цикл. Пре иму-
щества левоноргестрела в составе МГТ связаны 
с наблюдаемым у большинства пациенток 
(в отличие от естественной менопаузы) сниже-
нием синтеза всех половых стероидов, в том 

числе и андрогенов. Кроме того, в ходе клини-
ческих исследований было установлено, что 
Кли мо норм® не оказывает существенного вли-
яния на массу тела, стабилизирует артериальное 
давление, не нарушает функцию сосудистой 
стенки и гемостаз, не повышает уровень пече-
ночных ферментов, не вызывает нарушений 
нормального липидного и углеводного обмена 
у женщин с исходно нормальными показателя-
ми, хорошо переносится пациентками, не вызы-
вает серьезных побочных эффектов и, что самое 
главное, не оказывает отрицательного влияния 
на состояние молочных желез при использова-
нии в течение пяти лет. 

Заключение
В этой статье мы попытались собрать данные 

о наиболее распространенных типах злокаче-
ственных опухолей экстрагенитальной локали-
зации, чтобы помочь в принятии клинических 
решений. Основываясь на собранных к настоя-
щему времени доказательствах, можно отме-
тить, что адекватно подобранная МГТ у женщин 
может быть явно полезной при некоторых видах 
рака (например, при раке эндометрия, гемато-
логических злокачественных новообразованиях 
или колоректальном раке) и опасной при гормо-
нозависимых опухолях (например, при раке 
молочной железы, менингиоме или раке желуд-
ка ER+ / PR+). При определенных опухолях риск 
МГТ, по-видимому, перевешивает потенциаль-
ную пользу и поэтому необходимо тщательное 
индивидуальное принятие решения (например, 
при раке легких или мочевого пузыря), тогда как 
при других заболеваниях МГТ нейтральна и, 
следовательно, ее не следует отвергать (напри-
мер, при раке шейки матки, опухолях почек или 
поджелудочной железы). Однако во многих 
ситуациях, когда речь идет о более редких типах 
опухолей, необходим индивидуальный поиск 
в мировой базе данных по каждому конкретно-
му заболеванию. Сопоставление клинически 
доказанного риска рецидива заболевания у онко-
логической больной с негативными долгосроч-
ными последствиями отказа от МГТ, с общим 
состоянием и ожидаемой продолжительностью 
жизни пациентки, тяжестью ее гипоэстрогенных 
и других симптомов помогут найти наилучшее 
решение. 
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