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ОНКОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ОСТЕОПОРОЗА ПРИ РАКЕ ТЕЛА МАТКИ
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Резюме. В данной статье освещены современные вопросы лечения больных раком тела матки. Дана полная ха-
рактеристика основных видов лечения в зависимости от стадии опухолевого процесса. Рассмотрены причины воз-
никновения и особенности течения постовариэктомического синдрома с последующим развитием остеопороза.

Ключевые слова: рак тела матки, остеопороз.
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Summary. X e paper deals with the problem of treating patients with endometrial cancer. X e principle methods of 
treatment of endometrial cancer depending on the tumor development have been entirely characterized. X e causes of 
origin and the features of course of the postovariectomic syndrome with subsequent development of osteoporosis have been 
considered. 

Key words: osteoporosis, endometrial cancer.

Рак тела матки (РТМ) является наиболее распро-
страненной опухолью полового тракта у женщин и 
традиционно рассматривается как новообразование с 
благоприятным прогнозом, при котором 5-летняя вы-
живаемость превышает 75%. За последнее десятилетие 
в России, как и в большинстве стран мира, отмечается 
отчетливая тенденция к росту заболеваемости РТМ с 
14,3 в 1991г. до 19,7 в 2004 г. При этом преобладают на-
чальные (I-II) стадии процесса 74 % [4,6]. В течение по-
следних пяти лет, в России, РТМ в структуре заболевае-
мости женского населения занимает четвертое место, 
составляя 6,4-6,5% [11].

Ежегодно в России регистрируется более 17 тыс. но-
вых случаев заболевания раком тела матки (РТМ): III-
IV стадии диагностируются лишь в 19,7% наблюдений. 
Смертность в течение 1 года с момента установления 
диагноза — 11,9% [1]. Среди больных РТМ преобладают 
женщины старше 50 лет (86,9%). Средний возраст паци-
енток составляет 59-62 года.

В России, смертность от злокачественных новообра-
зований на протяжении многих десятилетий сохраняет 
вторую позицию после смертности от болезней системы 
кровообращения. В настоящее время в структуре он-
кологической заболеваемости женского населения рак 
тела матки занимает второе место после рака молочной 
железы и составляет 20 % всех опухолей гениталий [1]

Заболеваемость раком эндометрия в возрастном ин-
тервале от 40-44 лет до 50-54 лет значительно возрастает, 
увеличиваясь примерно в 4 раза, постепенно достигает 
пика к периоду 60-64 лет, после чего заметно снижается. 
В возрасте старше 75 лет она составляет примерно по-
ловину «пиковых значений», что не характерно ни для 
рака шейки матки, ни для рака молочной железы [11].

Повышенное внимание к проблемам диагностики и 
лечения РТМ объясняется ростом распространенности 
этой опухоли. У 85-90% больных РТМ распространен-
ность опухоли соответствует I-II стадиям по классифи-
кации FIGO (Federation of International Gynecology and 
Obstetrics, 1985). Этот показатель остается достаточно 
стабильным, что объясняется особенностями клини-
ческой картины заболевания, заставляющими больных 
своевременно обращаться к врачу [38]. Столь благопри-
ятная диагностическая ситуация создает предпосылки 
к улучшению результатов лечения.

Хирургический метод традиционно является осно-
вой лечения больных РТМ. Высокая частота РТМ I-II 
стадий объясняет то, что хирургическое лечение прово-
дится подавляющему большинству больных с этой зло-
качественной опухолью. 

Оценка результатов лечения рака эндометрия сви-
детельствует о высокой эффективности при начальных 
стадиях комбинированной терапии, позволяющей до-
стичь 5-летней выживаемости у 85 % больных с I ста-
дией заболевания, у 65-70% — со II стадией и лишь у 
29% — с III стадией [3,4,8]. Таким образом, комбини-
рованный метод лечения может быть эффективно ис-
пользован лишь у 70-75% больных раком эндометрия с 
так называемыми операбельными опухолями без сома-
тических противопоказаний к хирургическому лечению 
[3,4,8,9,10,43].

Внутриполостная и дистанционная гамма-терапия — 
неотъемлемый этап сочетанного и комбинированно-
го методов лечения рака тела матки I-III стадий [3]. 
Целесообразность ее использования рассматривается в 
сочетании с операциями: простой экстирпацией матки 
с придатками при раке эндометрия I стадии, расширен-
ной экстирпацией с двусторонней лимфаденэктомией 
по методу Вертгейма при II и III стадиях или модифи-

цированной экстирпацией матки с лимфаденэктомией 
по методу Я.В. Бохмана [3]. В настоящее время достиг-
нут высокий уровень автоматизации внутриполостной 
лучевой терапии, включающий широкий спектр источ-
ников ионизирующего излучения, различающихся по 
видам, мощности дозы, биологическому эффекту воз-
действия, позволяющий, с технической точки зрения, 
индивидуализировать программы внутриполостной и 
сочетанной лучевой терапии с достаточно высокими 
результатами лечения.

Однако, существует мнение, что лучевая терапия не 
улучшает результаты лечения при раке тела матки. В 
США, в исследовании получено заключение о том, что 
после операции дистанционная лучевая терапия (ДЛТ) 
не увеличивает выживаемость и не уменьшает риск ре-
цидива, но удваивает количество побочных эффектов. 
В настоящее время это самое крупное исследование, 
оценившее эффективность (ДЛТ) при раке тела матки 
[23]. 

Лекарственная терапия занимает определенное ме-
сто в лечении рака эндометрия, преимущественно при 
его диссеминированных и метастатических формах. 
Объективный ответ на гормонотерапию у больных дис-
семинированным или рецидивирующим раком эндоме-
трия составляет около 25% со средней продолжитель-
ностью ремиссии до 9 мес. [18]. В клинической практике 
предпочтение должно быть отдано прогестинам, осо-
бенно, когда опухоль хорошо дифференцирована и экс-
прессирует прогестероновые рецепторы. На основании 
мета-анализов рандомизированных исследований, опу-
бликованных с 1966 по 2000 гг. [23], можно сделать вы-
воды о нецелесообразности адъювантной прогестино-
терапии у больных раком эндометрия: из-за её низкой 
эффективности и неблагоприятных побочных проявле-
ний (относительный риск смерти — 1,05, ассоциирован-
ный с раком эндометрия — 0,88, с интеркуррентными 
заболеваниями — 1,33). Применение адъювантной гор-
монотерапии не влияет на общую выживаемость [2].

Назначение химиотерапии оправданно при опухо-
лях с высоким риском рецидивирования после ради-
кального лечения (более 20%). К группе больных раком 
эндометрия с высоким риском рецидива относят паци-
енток с опухолями низкой дифференцировки, неэндо-
метриоидного гистотипа (серозно-папиллярный, свет-
локлеточный рак и другие), а также: любого строения 
с глубокой инвазией (более 1/3), распространением на 
цервикальный канал, придатки или регионарные лим-
фатические узлы. Опыт отдельных клиник свидетель-
ствует об эффективности адъювантной химиотерапии 
у больных раком эндометрия с высоким риском [14]. 

Современные методы лечения злокачественных 
новообразований в большинстве случаев значительно 
снижают качество жизни пациенток. В частности, вы-
ключение функции яичников вследствие хирургическо-
го, лучевого, химиотерапевтического лечения, обеспе-
чивающего радикальность терапии, вызывает сложный 
комплекс в нейроэндокринной регуляции организма. 
Комплексное лечение, включающее в себя хирурги-
ческий компонент в комбинации с лучевой и химио-
терапией, а также использование эндокринотерапии, 
способствует повышению показателей безрецидивной 
и общей выживаемости у больных с гормоночувстви-
тельными опухолями. [53].

Большинство больных раком эндометрия старше 
50-60 лет, однако, 25% больных пременопаузального 
возраста, а 5% — моложе 40 лет. Выполнение операции в 
объеме пангистерэктомии (удаление матки с придатка-
ми), радиотерапии гарантирует высокие показатели об-
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щей выживаемости (выше 85%). Вместе с тем, массив-
ное лечение у пациенток пременопаузального возраста 
может быть причиной их инвалидизации.

В гинекологической практике в настоящее время 
широко используется заместительная гормональная те-
рапия (ЗГТ) пациенткам с хирургической менопаузой. 
Цель лечения — минимизировать явления постовари-
эктомического синдрома (гипоэстрогении) [5], а имен-
но — его ранних (психоэмоциональных и вазомоторных 
симптомов), средневременных (дерматоурологических) 
и поздних (остеопороза) симптомов. Число работ по 
применению ЗГТ пациенткам после лечения рака эн-
дометрия невелико, что объясняется опасениями уве-
личения риска рецидивов заболевания на основании 
сведений о роли экзогенных и эндогенных эстрогенов в 
канцерогенезе рака эндометрия.

РТМ долгое время считали противопоказанием к 
заместительной гормональной терапии, полагая, что 
эстрогены могут стимулировать рост микрометаста-
зов. Между тем, клинические данные о том, что за-
местительная гормональная терапия повышает риск 
прогрессирования у больных, излеченных от РТМ, 
отсутствовали. Более того, результаты проведенных 
исследований убедительно доказали, что применение 
эстрогенов у больных, излеченных от РТМ, не повыша-
ет риск прогрессирования опухоли [38]. Проводить ЗГТ 
целесообразно, поскольку многие больные страдают от 
последствий овариэктомии: вазомоторных нарушений, 
атрофического вагинита, остеопороза, ишемической бо-
лезни сердца. ЗГТ обычно начинают через 3 года после 
окончания лечения, т.е. по завершении периода, в тече-
ние которого чаще всего и возникает прогрессирование 
заболевания [16,34]. По результатам некоторых ретро-
спективных исследований, рак эндометрия не является 
абсолютным противопоказанием для применения ЗГТ 
[17,33]. Тем не менее, многие клиницисты избегают на-
значения ЗГТ пациенткам, пролеченным по поводу рака 
эндометрия.

Данные, полученные при обследовании 66 боль-
ных пременопаузального возраста (средний возраст 
47 лет), получавших хирургическое лечение по поводу 
рака тела матки I стадии в Ленинградском областном 
онкологическом диспансере также выявили у 6% из них 
симптомы хирургической менопаузы тяжелой степени, 
у 35% — умеренной степени, у 59% — слабой степени. 
Назначение эстроген-гестагенной терапии (Индивинтм, 
Климодиентм, Ливиалом) уже после 6 месяцев лечения 
привело к снижению модифицированного менопау-
зального индекса на 70%, что, в первую очередь, выра-
жалось в улучшении психоэмоционального состояния 
пациенток и уменьшении вазомоторных проявлений. 
В настоящее время применение ЗГТ для профилактики 
и лечения остеопороза остается спорным вопросом и 
требует более длительного изучения [5,9].

Остеопороз в России, как и во всем мире, представ-
ляет одну из важнейших проблем здравоохранения, 
притом, что частота его в последние десятилетия посто-
янно увеличивается. При денситометрическом обследо-
вании лиц в возрасте 50 лет и старше (в соответствии 
с критериями ВОЗ), остеопороз выявлен у 30,5-33,1% 
женщин и у 22,8-24,1% мужчин, при населении 145167 
тыс. человек (данные переписи 2002 г.), что составляет 
более 10 млн. человек [7]. Одна из трех женщин и один 
из пяти мужчин этой возрастной группы имеют остео-
пороз. Аналогичные показатели распространенности 
остеопороза у женщин отмечены среди белого населе-
ния Северной Америки и ряда стран Западной Европы 
[13,37].

Комбинированное и комплексные виды лечения со-
ставляют основу лечения больных РТМ и увеличивают 
частоту остеопении. ВОЗ определяет остеопороз в слу-
чаях, когда плотность костной ткани на 2,5 стандартных 
отклонения (Т-показатель) ниже пиковой массы костей 
или средней плотности костной ткани молодых взрос-
лых женщин белой расы. Остеопения, или низкая масса 

костей, определяется в тех случаях, когда T-показатель 
на 1-1,5 стандартных отклонения ниже, чем нормаль-
ный аналогичный показатель у молодых взрослых жен-
щин. Пятилетний абсолютный риск развития перелома 
позвонка в возрасте 65 лет (T-показатель = — 2,5) со-
ставляет 8%, а в возрасте 85 лет — 15%. У женщин с пе-
реломом позвонка риск развития новых переломов по-
звонков выше в 2-4 раза, а переломов ребер — в 2 раза. 

Терапия системными ГК (глюкокортикоидами), вхо-
дящими в схемы лекарственной терапии, приводит к 
быстрой потере минеральной плотности кости (МПК). 
Наиболее выраженное снижение МПК наблюдается в 
первый год терапии, достигая 30% в первые 6 месяцев 
лечения. Более высокая, в сравнении с физиологиче-
ской, скорость снижения МПК отмечается в течение 
всего периода лечения [21].

В процесс вовлекается как трабекулярная, так и кор-
тикальная костная ткань [28], в связи с чем, переломы 
костей скелета могут быть различной локализации (по-
звонки, проксимальный отдел бедра, кости таза, пред-
плечья, ребра, трубчатые кости). Доказано, что после 
прекращения приема ГК скорость снижения МПК нор-
мализуется, потери — обратимы (28,46,49). Для жен-
щин, получающих системные ГК, относительный риск 
переломов выше, чем в популяции. [25,26].

Большинство исследований [28,46,50], в которых 
изучалась потеря костной ткани, проводились с участи-
ем пациентов, получавших системные ГК, по крайней 
мере, в течение 6 месяцев. Установлено, что прием ГК в 
течение 3 месяцев может привести к повышению риска 
переломов.

Профилактика остеопороза, индуцированного ле-
карственной терапией, направлена, в первую очередь, 
на рациональное лечение основного заболевания, на 
предотвращение потери костной массы у пациентов с 
остеопенией или нормальной МПК. Основная задача 
профилактики — улучшение качества жизни пациен-
тов, предотвращение риска переломов костей скелета. 
При остеопорозе термин «профилактика» обозначает 
предотвращение потерь МПК у пациентов с остеопени-
ей или нормальными значениями минеральной плот-
ности кости. Предотвращение дальнейшей костной 
потери и переломов у пациентов с низкой МПК и/или 
наличием переломов в анамнезе на фоне проводимой 
терапии следует рассматривать как вторичную профи-
лактику остеопороза или лечение.

При лечении рака тела матки, производят двусто-
роннее удаление яичников, что способствует переходу 
состояния из пременопаузы в менопаузу. Поскольку су-
ществует связь между эстрогенами и развитием РТМ, 
принято считать, что назначать эстрогенную замести-
тельную терапию не следует. Однако, по результатам не-
которых ретроспективных исследований, РТМ в анам-
незе не является абсолютным противопоказанием для 
применения ЗГТ [15,16,33]. Наблюдение за больными с 
пролеченным РТМ, принимавшим ЗГТ и без нее, пока-
зало, что прием эстрогенов в комбинации с прогестаге-
нами не способствует рецидивированию рака.

Результаты, представленные H.Naggata в 1999 г. по-
казывают, что было прооперировано 186 больных с 
I-II стадиями РТМ, средний возраст женщин — 49,1 
год. Проведена монотерапия эстрогенами (0,625 мг) 18 
женщинам через 1 год после операции. В результате 
ЗГТ применена у 1/3 больных, при этом, в данной груп-
пе отмечалось уменьшение вазомоторных симптомов, 
повышение МПКТ, улучшение показателей липидного 
обмена. Различий в частоте рецидивов при ЗГТ и ее от-
сутствии не отмечено.

Тем не менее, многие клиницисты, опасаясь рециди-
вов, избегают назначения ЗГТ пациенткам с низкодиф-
ференцированными опухолями. Представляет интерес 
мнение членов Американского общества гинеколо-
гов — 83% специалистов считают возможным примене-
ние ЗГТ при I стадиях рака, 56% — при II и 39% — при 
III стадиях рака. [41].
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При противопоказаниях для ЗГТ могут быть ис-
пользованы альтернативные методы (ралоксифен, фи-
тоэстрогены). 

Таким образом, приведенные выше литературные 
данные свидетельствуют о несомненном вторичном по-

ражении костной ткани в виде развития остеопороза, 
как результата комплексного лечения рака тела матки. 
Несомненно, заслуживает внимания тот факт, что сво-
евременное назначение заместительной гормонотера-
пии позволяет предупредить преждевременное форми-
рование остеопороза.
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ПОРАЖЕНИЕ ПОЧЕК ПРИ ПАТОЛОГИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
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Резюме. В обзоре представлен анализ современных данных о функциональном состоянии почек при различной 
патологии щитовидной железы. Обсуждается зависимость изменения состояния электролитного обмена, скорости 
клубочковой фильтрации и других параметров функции почек от уровня тиреоидных гормонов.

Ключевые слова: почки, тиреоидные гормоны, электролитный обмен, скорость клубочковой фильтрации, ги-
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KIDNEY DISFUNCTION CAUSED BY PATHOLOGY OF THYROID GLAND

M.A. Kalishevskaya, L.Yu. Khamnyeva, G.M. Orlova
(Irkutsk State Medical University)

Summary. In the review the analysis of modern data on functional state of kidneys in various pathology of thyroid 
gland is presented. X e correlation between changing of water-salt metabolism, the rate of glomerular \ ltration and other 
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Вырабатываемые щитовидной железой тиреоидные 
гормоны выполняют жизненно-важные функции, уча-
ствуя в метаболических процессах всего организма [9]. 
Спектр биологических эффектов тиреоидных гормонов 
широк, их рецепторы имеются во всех клетках; часть 
эффектов опосредована через регуляцию транскрип-
ции генов. Некоторые зависят от влияния гормонов 
на судьбу долгоживущих РНК и трансляцию, а отдель-
ные осуществляются на посттрансляционном уровне. 
Различным путем тиреоидные гормоны активируют 
более 100 клеточных ферментов [3, 7, 9, 10]. В том чис-
ле, они регулируют активацию Na/K-АТФазы в различ-
ных тканях организма, включая сердце, печень, почки, 
жировую ткань и скелетные мышцы, поддерживая в 
эутиреоидном состоянии соответствующий уровень 
функционирования натриевого насоса и стимулируя, в 
случае необходимости, его активность [34].

Щитовидная железа легко подвергается воздействи-
ям неблагоприятных факторов внешней среды вслед-
ствие поверхностной локализации и особенностей 
метаболических процессов, протекающих в ней (ку-
муляция йода и других микроэлементов, интенсивное 
перекисное окисление) [8], в результате чего может из-
меняться ее функциональная активность. В свою оче-
редь, нарушение гормонального статуса может повлечь 
за собой функциональные и структурные изменения в 
других органах и тканях организма.

Влияние тиреоидных гормонов на функцию почек 
в норме

Начальный этап мочеобразования представляет 
собой фильтрацию из плазмы крови воды и низко-
молекулярных водорастворимых компонентов через 
мембрану клубочка, практически непроницаемую для 
белка. Далее ультрафильтрат поступает в просвет прок-
симального канальца, где начинается обратное вса-
сывание в кровь всех ценных для организма веществ, 
включая натрий [5]. В проксимальном отделе канальца 
реабсорбируется до 60-70% натрия, в петле Генле — око-
ло 20-30%; в дистальном отделе — до 10-15% и в соби-
рательных трубочках всасывается обратно всего около 
5% [5, 6]. Во всех отделах нефрона способность клеток 
к реабсорбции прямо коррелирует с количеством Na/K-
АТФазы в базальной мембране (до 50 млн. единиц на 
клетку, тогда как в обычной клетке их всего несколько 
сотен или тысяч). Na/K-АТФаза осуществляет перенос 
внутриклеточного натрия за пределы клетки в обмен на 
поступление внеклеточного калия внутрь клетки [5].За 
счет интенсивной работы Na/K-АТФазы возникает гра-
диент концентрации и натрий переносится из первич-
ной мочи через апикальную поверхность внутрь клетки 
[5]. Таким образом, Na/K-АТФаза служит преобладаю-
щей движущей силой для перемещения ионов и воды 
в нефроне, с различными механизмами транспорта и 
регуляции в разных его отделах [6]. Так, в проксималь-


