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Резюме. В обзоре освещены современные принципы лечения дисгормональных заболеваний молочных желез. Рассмотре'
ны вопросы лечения фиброзно'кистозной болезни молочных желез препаратами, обладающими противоопухолевой ак'
тивностью.
Ключевые слова: молочные железы, фиброзно'кистозная болезнь.

PRINCIPLES FOR MASTOPATHY TREATMENT
V.S. Gorin, O.V. Emeljanova, E.V. Reznichenko, A.V. Portnova

(Novokuznetsk State Institute for Advanced Medical Studies, Novosibirsk State Medical University)

Summary. In the review modern principles of treatment dyshormonal diseases of mammae are covered. The problems of
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В последние десятилетия отмечается рост числа доб#

рокачественных заболеваний молочных желез (МЖ), в

частности, диффузной фиброзно#кистозной мастопа#

тии (ДФКМ). Актуальность изучения заболеваний МЖ

во всем мире обусловлена ростом как доброкачествен#

ных, так и злокачественных поражений. В последние

годы отмечен повышенный интерес к исследованию

различных аспектов, приводящих к развитию доброка#

чественных заболеваний МЖ, и их роли в увеличении

степени риска возникновения рака молочной железы

(РМЖ). Эта проблема является актуальной, учитывая

стремительный рост заболеваемости МЖ, так как с 80#

х годов ХХ столетия РМЖ стал ведущей онкологичес#

кой патологией у женщин старше 40 лет, и в ближай#

шие десятилетия ожидается регистрация свыше 1 млн.

новых случаев этого заболевания [13]. В России проис#

ходит ежегодное увеличение заболеваемости РМЖ на

3,6%. В Санкт#Петербурге ежегодно впервые выявля#

ется 2100#2200 новых случаев заболевания РМЖ [3].

Наблюдается тенденция к росту доброкачественных

заболеваний МЖ, диагностируемых у 75#80% женщин

позднего репродуктивного возраста [20]. По данным

Л.М. Бурдиной [4] в последнее десятилетие отмечается

рост доброкачественных заболеваний МЖ, в частности,

ДФКМ, составляющей 60#80% в популяции, а среди

женщин репродуктивного возраста, страдающих раз#

личными гинекологическим заболеваниями, достига#

ет 36#95% [7].

Известно, что практически нет ни одного органа в

женском организме, который бы не подвергался дей#

ствию половых стероидов. В первую очередь это: матка

и другие половые органы; молочные железы; уретра и

мочевой пузырь; печень (метаболизм липидов, связы#

вание с белками, конъюгирование стероидов и их ме#

таболитов); мышечная система; сердечно#сосудистая

система; кожа и волосы; желудочно#кишечный тракт;

центральная нервная система; костная система и др.

Молочные железы являются частью репродуктив#

ной системы и в ряду других органов#мишеней зани#

мают особое место.

Молочная железа начинает интенсивно развивать#

ся в возрасте 12#16 лет, когда усиливается функциональ#

ная активность коры надпочечников и половых желез.

В репродуктивном периоде все процессы, связанные с

ростом и развитием МЖ (маммогенез), являются гор#

монально обусловленными [5,6,9].

Большое влияние на рост МЖ в пубертатном пери#

оде оказывают эстрогены. Первый ответ на повышение

уровня эстрогенов – это увеличение размеров МЖ и

пигментация ареолы. Развитие эстрогеновых рецепто#

ров невозможно без участия пролактина (ПРЛ). Извес#

тно, что для полной дифференцировки МЖ требуется

синергизм в действии инсулина, кортизола, тирокси#

на, ПРЛ и гормона роста [8]. По мере становления мен#

струальной функции под влиянием циклически выде#

ляемых гормонов (эстрогенов, прогестерона) изменя#

ется морфологическая структура МЖ. В лютеиновую

фазу под влиянием прогестерона, происходит разрас#

тание протоков и эпителия, в клетках накапливается

секрет [6]. Безусловно, большое значение имеет состо#

яние рецепторного аппарата [18], что особенно интен#

сивно изучается последние годы [31,33].

В генезе развития МЖ большую роль играет ПРЛ.

Совместно с эстрогенами, прогестероном и другими

гормонами ПРЛ контролирует формирование и функ#

циональную активность МЖ, стимулируя лактацию. В

опытах in vitro было показано, что ПРЛ способствует

активному росту эпителиальных клеток, особенно в

синергизме с прогестероном. ПРЛ стимулирует синтез

протеинов, липидов и углеводов молока. При физио#

логическом снижении уровня эстрогенов и прогесте#

рона после родов резко усиливается лактогенный эф#

фект ПРЛ. Вне беременности функциональная гипер#

пролактинемия обусловливает возникновение галакто#

реи и ановуляции [16]. Патологическое повышение

уровня ПРЛ является причиной напряжения, болезнен#

ности, увеличения объема МЖ.

Важное влияние на секрецию ПРЛ оказывают эст#

рогены. Они активно связываются на мембранах ней#

ронов аркуатного ядра гипоталамуса и ингибируют ак#

тивность тирозингидроксилазы, что приводит к умень#

шению продукции эндогенного дофамина. Снижение

дофаминергического тонуса способствует увеличению

секреции ПРЛ. Эстрогены считают непосредственны#

ми стимуляторами секреции ПРЛ, так как они активи#

зируют экспрессию гена, отвечающего за синтез ПРЛ.

Кроме того, эстрогены сенсибилизируют лактотрофы

к стимулирующим влияниям других пролактин#рили#
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зинг#факторов, например, к гонадотропин#рилизинг

гормону (ГнРг). Пролактинстимулирующими свойства#

ми обладают не только натуральные эстрогены, но и их

синтетические аналоги [12]. В настоящее время опре#

делены факторы, способствующие возникновению и

развитию патологии МЖ. К ним относятся:

# наследственный фактор (наличие доброкачествен#

ных и злокачественных новообразований у родствен#

ниц по материнской линии);

# нейроэндокринные нарушения (нарушение ней#

рогуморальной составляющей репродуктивного цикла

ведет к активации пролиферативных процессов в гор#

монально зависимых органах, в т.ч. в тканях молочных

желез);

# возраст старше 40 лет;

# искусственное прерывание беременности. На са#

мых ранних сроках беременности гормональное влия#

ние вызывает выраженную перестройку железы, гипер#

плазию железистого компонента. Искусственное пре#

рывание беременности прерывает пролиферативные

процессы в МЖ, в связи с чем гиперплазированная

ткань подвергается обратному развитию. Эти регрессив#

ные изменения происходят неравномерно, развитие

желез может приобрести патологический характер и

явиться пусковым моментом для формирования диф#

фузных и узловых мастопатий;

# ожирение. Известно, что при сочетании ожирения

с диабетом и артериальной гипертензией риск рака мо#

лочных желез повышается втрое;

# длительный психический стресс, который, как из#

вестно, приводит к изменению секреторной функции

эндокринных желез;

# поздняя первая беременность;

# отсутствие, короткий или продолжительный пери#

од грудного вскармливания;

# возраст первых родов (женщины, родившие двоих

детей до 25 лет, имеют втрое меньший риск развития

заболеваний МЖ по сравнению с имевшими только

одного ребенка);

# раннее менархе и поздняя менопауза.

Следует отметить, что решающая роль в развитии

заболеваний МЖ в настоящее время отводится прогес#

терон#дефицитным состояниям, при которых избыток

эстрогенов вызывает пролиферацию тканей МЖ и на#

рушение рецепторного аппарата.

Известно, что большинство больных с гинекологи#

ческими и гинекологическими эндокринными заболе#

ваниями страдают теми или иными заболеваниями МЖ.

При этом наиболее высокую группу риска тяжелой па#

тологии МЖ составляют женщины с гиперпластичес#

кими заболеваниями половых органов.

Структура патологии МЖ у больных с нейроэндок#

ринной генитальной патологией представлена следую#

щим образом [21]:

1. гиперпластические заболевания – 65,4%;

2. преждевременные инволютивные изменения –

32,5%;

3. узловые пролифераты – 6,5%.

Эти данные свидетельствуют о необходимости осо#

бого внимания гинекологов на состояние МЖ и прове#

дение соответствующей патогенетической терапии как

гинекологических заболеваний, так и патологии МЖ.

Наиболее часто в практике акушера#гинеколога

встречается фиброзно#кистозная мастопатия (ФКМ).

Мастопатия (по определению ВОЗ, 1984) – это фиброз#

но#кистозная болезнь, характеризующаяся нарушени#

ем соотношений эпителиального и соединительноткан#

ного компонентов, широким спектром пролифератив#

ных и регрессивных изменений тканей молочной же#

лезы.

Существует большое число классификаций масто#

патий. В клинической практике наиболее часто исполь#

зуют клинико#рентгенологический вариант классифи#

кации (Н.И. Рожкова, 1983):

1. Диффузная форма фиброзно#кистозной мастопа#

тии:

# диффузная мастопатия с преобладанием кистоз#

ного компонента;

# диффузная мастопатия с преобладанием фиброз#

ного компонента;

# диффузная мастопатия с преобладанием железис#

того компонента;

# смешанная форма диффузной мастопатии;

# склерозирующий аденоз.

2. Узловая форма фиброзно#кистозной мастопатии.

Кроме данных форм выделяют клинические фазы

мастопатии [27]: І фаза – возраст 20#30 лет, менстру#

альный цикл регулярный или укорочен до 21#24 дней,

за неделю до менструации появляется нагрубание, бо#

лезненность МЖ, уплотнение и повышение чувстви#

тельности при пальпации; ІІ фаза – возраст 30#40 лет,

боль в МЖ носит постоянный характер и длится 2#3

недели до менструации, в МЖ пальпируются отдель#

ные болезненные уплотненные дольки с кистозными

включениями; ІІІ фаза – возраст 40#45 лет и старше,

боль в МЖ менее интенсивная и непостоянная, паль#

пируется множество кистозных образований, в диамет#

ре 1#3 см, секрет коричнево#зеленый, появляющийся

из соска при пальпации.

Наиболее часто мастопатия проявляется предмен#

струальным синдромом, обычно возникающим во вто#

рую фазу менструального цикла или за несколько дней

до менструации. Он включает в себя комплекс физи#

ческих, вегетативных и эмоциональных симптомов, при

этом на первый план выступают боли в МЖ, ощуще#

ние увеличения их объема, нагрубания (мастодиния).

Мастодиния часто сочетается с головными мигренепо#

добными болями, отеками, неприятными ощущения#

ми в области живота (метеоризм, запоры, ощущения пе#

реполнения), повышенной нервной возбудимостью,

беспокойством, страхом. Обычно с началом менструа#

ции симптомы предменструального синдрома исчеза#

ют.

Если при обследовании пациентки выявляются узлы

или узел в том или ином отделе МЖ, то в этих случаях

показано обследование у специалиста (маммолога или

хирурга) с проведением пункционной биопсии и дру#

гих методов обследования для решения вопроса об опе#

ративном лечении. Только диффузные формы масто#

патии подлежат консервативному лечению.

Общепринятого алгоритма лечения ФКМ нет. Каж#

дый случай требует индивидуального подхода. Некото#

рые авторы рекомендуют начинать лечение с назначе#

ния диеты, так как существует тесная взаимосвязь меж#

ду употреблением метилксантинов (кофеин, теофил#

лин, теобромин) и развитием ФКМ. Существует мне#
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ние, что эти соединения способствуют развитию фиб#

розной ткани и образованию жидкости в кистах. Огра#

ничение содержащих метилксантины продуктов (кофе,

чай, шоколад, какао, кола) или полный отказ от них

может существенно уменьшить боли и чувство напря#

жения в МЖ [27,28].

Установлено, что как ФКМ, так и РМЖ имеют связь

с нарушением деятельности кишечника, хронически#

ми запорами, измененной кишечной микрофлорой и

недостаточным количеством клетчатки в рационе. Воз#

можно, что при этом происходит реабсорбция из ки#

шечника уже выведенных с желчью эстрогенов. Поэто#

му пациенткам с ФКМ некоторые авторы рекоменду#

ют употребление пищи, богатой клетчаткой, и адекват#

ное употребление жидкости (не менее 1,5#2 л в день).

Так как утилизация эстрогенов происходит в печени,

любые нарушения диеты, затрудняющие или ограни#

чивающие нормальную деятельность печени (холестаз,

богатая жиром пища, алкоголь, другие гепатотоксичные

вещества) со временем могут оказывать влияние на кли#

ренс эстрогенов в организме [2]. Не вызывает сомне#

ния, что в комплекс лечения ФКМ следует включать

витаминотерапию, так как она обладает лечебно#про#

филактическим эффектом. Витамины усиливают тера#

певтическую активность действующих лекарственных

средств, устраняют или ослабляют их побочные эффек#

ты, стабилизируют деятельность периферической и

центральной нервной системы, укрепляют иммунную

систему организма.

Для лечения мастопатии наиболее часто применя#

ют витамины групп А, В, Е. Витамин А обладает анти#

эстрогенным действием, уменьшает явления пролифе#

рации эпителия и стромы. Как правило, доза составля#

ет 50000 ед. в день, курс – 6 мес. Витамин Е – антиок#

сидант, который потенцирует действие прогестерона.

Его рекомендуют назначать по 50#100 мг в день на про#

тяжении 6#12 мес. Витамин В
6
 снижает уровень ПРЛ,

нормализует состояние нервной и сердечно#сосудистой

систем. Его следует принимать по 10#40 мг в день в те#

чение 6#12 мес. Рекомендуется также использовать ви#

тамины Р и С (аскорутин) и содержащие их продукты

(цитрусовые фрукты, плоды шиповника, черную смо#

родину, черноплодную рябину, вишню, малину) для

улучшения микроциркуляции и уменьшения локально#

го отека МЖ. В зависимости от психоэмоционального

состояния женщины в схему лечения мастопатий це#

лесообразно включать успокаивающие средства, пре#

имущественно растительного происхождения.

В Московском маммологическом диспансере на#

коплен положительный опыт лечения мастопатии на#

стойками и отварами специальных сборов лекарствен#

ных трав, фито# и гомеопатическими препаратами

[15,16].

Патогенетическим методом терапии с учетом гор#

мональной регуляции МЖ, следует считать использо#

вание гормональных средств. Маммологами и гинеко#

логами накоплены данные об эффективном примене#

нии тех или иных гормональных методов лечения доб#

рокачественной патологии МЖ.

Наиболее часто в клинической практике использу#

ются гормональные препараты. С целью лечения мас#

топатий используются антиэстрогены – тамоксифен,

механизм действия которого основан на конкурентном

связывании с рецепторами эстрадиола в клетках тка#

ней МЖ. Рекомендуемая доза 10#20 мг в сутки на курс

продолжительностью от 3 до 6 мес. Установлено, что

после 2#недельного приема препарата отмечается сни#

жение уровня гонадотропинов и соответственно подав#

ление функции яичников. После 10#12#нед. приема

препарата уменьшаются симптомы масталгии, рентге#

нологически отмечается уменьшение участков уплот#

нения в железе. Противопоказания к его применению:

тромбофлебит, беременность, нарушения свертываю#

щей системы крови.

Парлодел – полусинтетическое производное алка#

лоида спорыньи – эргокриптина, специфический аго#

нист дофаминовых рецепторов. Ввиду стимулирующе#

го действия на дофаминовые рецепторы гипоталамуса

парлодел тормозит секрецию ПРЛ и соматотропного

гормона уже через несколько часов после введения.

Весьма эффективно и патогенетически обосновано

применение бромокриптина у больных с пролактино#

мами гипофиза, а также при функциональной гиперп#

ролактиновой аменорее и бесплодии. При мастопатии

препарат назначают с целью коррекции проявлений

латентной (скрытой) гиперпролактинемии. Противо#

показания к применению препарата: сердечно#сосуди#

стая патология, заболевания желудочно#кишечного

тракта, психические заболевания. Препарат применя#

ют в дозе 1/2 или 1 таблетка в день, курс лечения от 3 до

6 мес. [19].

С целью лечения ДФКМ используют гонадотропи#

ны, в частности, даназол. Даназол – изоксалоновое про#

изводное синтетического стероида 17#а#этинилэстради#

ола. Механизм действия препарата многофакторен: ока#

зывает прямое действие на ядерные стероидорецепто#

ры с нарушением транскрипции тканево#специфичес#

ких генов, вызывает снижение частоты пульсирующих

выбросов гонадотропин#рилизинг#гормонов в гипота#

ламусе, оказывает прямое действие на стероидогенез в

яичниках, конкурентно связывая ряд ферментов, уча#

ствующих в синтезе стероидных гормонов.

Одна из схем лечения даназолом: начальная (доза

200#300 мг/сут. на протяжении 1 мес., затем в течение 2

мес. по 100 мг ежедневно и в течение 2 мес. по 100 мг с

14#го по 18#й дни менструального цикла. Среди побоч#

ных эффектов даназола отмечается аменорея, увеличе#

ние массы тела, изменение артериального давления,

акне и др. Противопоказания к применению препара#

та – беременность, лактация, порфирия.

Агонисты ГнРг (нафарелин, декапептил#депо и др)

блокируют гонадотропную функцию гипофиза и подав#

ляют секрецию ЛГ, ФСГ, что ведет к уменьшению со#

держания в крови половых гормонов. При применении

агонис#тов гонадотропинов многие авторы отметили их

эффективность у больных ма#стопатией при лечении

ряда гинекологических заболеваний. По данным Л.В.

Адамян и соавт. (1998) [1], клиническая стабилизация

мастопатии наблюдалась у 47% пациенток, применяв#

ших ГнРг с целью лечения эндометриоза.

Одним из современных синтетических препаратов

является ливиал. Ливиал (тиболон) обладает эстроген#

ными, гестагенными и слабыми андрогенными свой#

ствами, уменьшает скорость пролиферации клеток МЖ,

оказывает антиэстрогенное действие на эпителиальный

компонент, способствуя апоптозу. В дозе 2,5 мг подав#
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ляет секрецию гонадотропинов, не стимулируя проли#

ферацию эндометрия, ингибирует овуляцию. Применя#

ют по 2,5 мг/сут на протяжении 1#3 месяцев. Противо#

показания к применению препарата: беременность,

гормонально#зависимые опухоли, тромбозы, кровоте#

чения из половых путей неясной этиологии [29].

Многими исследователями признается то, что пра#

вильно подобранная низкодозированная гормональная

контрацепция обладает лечебно#про#филактическим

действием в отношении мастопатий. Механизм дей#

ствия комбинированных оральных контрацептивов

(КОК) включает в себя подавление гонадотропной фун#

кции гипофиза посредством торможения выработки

синтезируемых гипоталамусом рилизинг#гормонов, что

приводит к торможению овуляции. Доказано и непос#

редственное тормозящее действие КОК на функцию

яичников, секреция эстрогенов снижается почти в 2

раза. Симптомы мастопатии нередко уменьшаются или

даже полностью исчезают уже в течение первых двух

месяцев приема КОК, при этом наблюдается прогрес#

сивное снижение частоты (40%) ФКМ. В США приме#

нение гормональных контрацептивов ежегодно предуп#

реждает госпитализацию по поводу мастопатии 20000

женщин. Считается установленным, что, снижая час#

тоту доброкачественных заболеваний МЖ, гормональ#

ные контрацептивы уменьшают риск развития РМЖ в

2 раза [22].

При выборе контрацептивного средства значение

имеют свойства и дозы его составных компонентов.

Учитывая потенциальную роль эстрогенов в развитии

мастопатии, предпочтительны низкодозированные

КОК, содержащие не более 0,035 мг этинилэстрадиола

(марвелон, мерсилон, фемоден, логест, силест, регулон,

новинет и др.). Кроме того, нужно всегда помнить о так

называемых фитоэстрогенах или природных эстрогенах,

которые обладают потенциальной противораковой био#

логической активностью. Типичные фитоэстрогены (лиг#

нан и изофлавоны) в большом количестве присутствуют

в сое, проросших зернах пшеницы, семенах и ягодах.

Чаще всего в терапии мастопатии используются ге#

стагены, что является этиопатогенетически обоснован#

ным. С фармакологической точки зрения гестагены

подразделяются на синтетические и натуральные. К

натуральным гестагенам относится только прогестерон.

Синтетические прогестагены являются производными

прогестерона либо тестостерона. Производные проге#

стерона (дегидрогестерон, хлормадинон ацетат, мегес#

трол ацетат, медроксипрогестерон ацетат, ципротерон

ацетат) нейтрализуются в желудке, поэтому для их при#

менения используют парентеральные пути введения.

Производные тестостерона используют наиболее час#

то. Их подразделяют на две группы – производные нор#

стероидов и левоноргестрела. Производные норстеро#

идов: примолют – норэтистерон, используют в дозе 5#

10 мг в сутки с 16#го по 25#й дни менструального цикла

в течение 3#6 мес.; норколут – норэтистерон, приме#

няют по 5 мг/сут., с 16#го по 25#й дни менструального

цикла. Противопоказания: беременность и лактация,

злокачественные новообразования половой системы,

тромбозы, острые гепатиты.

Медроксипрогестерон ацетат – дериват прогестеро#

на. Назначают по 5#10 мг в сутки во 2#й фазе менстру#

ального цикла на срок от 3 до 6 мес.

Дюфастон (дидрогестерон) – аналог природного

прогестерона, не обладает андрогенной, эстрогенной

или кортикоидной активностью. Не противопоказан

при беременности. Назначают в дозе 5#10 мг в сутки

также во 2#й фазе менструального цикла.

Поступая в кровь, все прогестагены оказывают био#

логическое действие прямым путем, связываясь с ре#

цепторами к прогестерону, тестостерону, эстрогену,

минералокортикоидам и др., и непрямым – изменяя

функцию яичников путем торможения циклической

секреции гонадотропинов, что приводит к уменьшению

выработки эстрогенов яичниками; снижают активность

17b#оксистероиддегидрогеназы, которая способствует

превращению неактивного эстрогена в активный

[24,32]. С учетом прохождения препаратов для перо#

рального применения через печень, они могут обладать

теми или иными метаболическими свойствами, прояв#

ляющимися влиянием на систему гемостаза, сердечно#

сосудистую систему, обмен липидов, углеводов. При

этом, чем выше процент связывания стероидов с бел#

ками, тем большее число побочных реакций [30,33]. С

этой точки зрения перспективны препараты местного

действия, не обладающие системными побочными эф#

фектами.

Препарат «Прожестожель» (лаборатория Besins#

Incovesko, Франция), зарегистрирован с 1990 г. во мно#

гих странах мира (Франция, Германия, Швейцария,

Испания и др.), в России рекомендован для клиничес#

кого применения с 1999 г. Прожестожель – это гель,

содержащий натуральный прогестерон, в количестве 1,0

прогестерона в 100 г геля. Это препарат местного дей#

ствия для перкутанного применения на область МЖ.

Накожные аппликации применяют с целью повыше#

ния концентрации натурального прогестерона в тканях

МЖ. Воздействуя на состояние эпителия и сосудистой

сети, «Прожестожель» не влияет на уровень прогесте#

рона в плазме крови, и концентрация гормона в ткани

в 10 раз больше, чем в системном кровотоке, что позво#

ляет уменьшить по сравнению с пероральным путем

введения применяемую дозу препарата. Подкожное рас#

положение МЖ определяет преимущества использова#

ния такого рода терапии. Препарат назначают по 2,5 г

геля на кожу каждой МЖ 1 или 2 раза в день в непре#

рывном или с 16#го по 25#й дни менструального цикла

в циклическом режиме. Показания к применению пре#

парата: мастопатия и масталгия, обусловленная различ#

ными причинами (прием оральных контрацептивов,

гормонозаместительная терапия, нарушение эндоген#

ной секреции гормонов и др.). Противопоказаний к

применению «Прожестожеля» не выявлено.

К настоящему времени в мире накоплен достаточ#

но большой опыт использования этого препарата с це#

лью лечения доброкачественной патологии МЖ. Так,

Р.А. Манушарова, Э.И. Черкезова [14] наблюдали 5449

женщин репродуктивного возраста, леченных «Проже#

стожелем»: 4114 больных с масталгией и 1035 – с мас#

талгией в сочетании с галактореей. Через 3 мес. выяв#

лен клинический эффект у 82#97% пациенток с мастал#

гией и у 24% больных с галактореей. Побочных эффек#

тов при применении препарата не наблюдали.

А.Л. Тихомиров, Д.М. Лубнин [26] наблюдали 674

пациентки с доброкачественной патологией МЖ – ма#

стодинией, фиброаденомами, кистами и ДФКМ. Через
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3 мес. лечения «Прожестожелем» отмечено значитель#

ное улучшение в 73#78% случаев, эти данные были под#

тверждены результатами термографического исследо#

вания.

В Научном центре акушерства, гинекологии и пе#

ринатологии РАМН получены данные об эффективном

лечении «Прожестожелем» ФКМ, сопровождающейся

масталгией. Большинство женщин отметили исчезно#

вение субъективных симптомов заболевания уже на 1#

м месяце приема препарата, через 3#5 мес. выявлена

положительная динамика при ультразвуковом исследо#

вании МЖ.

Имеются единичные сообщения о возможности ле#

чения ФКМ препаратом «Альфетин», применяемого

для лечения гиперпластических патологических про#

цессов МЖ и гениталей [23]. Было показано, что вклю#

чение в комплексную терапию «Альфетина», способно#

го адресно доставлять биоактивные вещества, относя#

щегося к тканевым и клеточным дифференциаторам

приводит к исчезновению фиброзных изменений в МЖ

или к уменьшению фиброзных изменений.

Следует отметить, что вся современная медикамен#

тозная тактика лечения мастопатии строится на исполь#

зовании антиэстрогенных препаратов. В настоящее вре#

мя в арсенале практических врачей появился новый

препарат – индинол, обладающий широким спектром

противоопухолевой активности, нормализующий мета#

болизм эстрогенов и препятствующий образованию

16а#гидроксистерона. Кроме этого, индинол способен

блокировать проведение сигналов в опухолевые клет#

ки, побуждающие к их активному делению, и наконец,

препарат способен индуцировать в опухолевых клетках

процессы апоптоза, ведя к программируемой клеточ#

ной гибели [10,11]. Показано, что при применении ин#

динола имеет место достоверное снижение масталгии у

98% пациенток с фиброзно#кистозной болезнью [11].

При этом индинол хорошо переносится даже при дли#

тельном применении, способствуя нормализации ме#

таболизма эстрадиола и устранению метаболического

фона развития заболевания [10]. Индинол рекоменду#

ется применять по 200#400 мг (2#4 капсулы) в течение

1#3 месяцев. С профилактической целью возможен при#

ем препарата по 1 капсуле в день во время еды.

Таким образом, имеется немало средств для лечения

диффузной доброкачественной патологии МЖ. Но не#

обходимо помнить, что успех лечения обусловлен,

прежде всего, тщательным обследованием женщины,

включающим клинический, ультразвуковой, рентгено#

логический методы исследования; индивидуальный

выбор метода терапии. Чрезвычайно важна профилак#

тика заболеваний МЖ, включающая профилактику

абортов, особенно повторных; своевременное лечение

гинекологических заболеваний; рациональная контра#

цепция; раннее выявление патологии молочных желез;

правильное ведение беременности, родов и послеродо#

вого периода.

При ведении пациенток с заболеваниями МЖ важ#

ную роль играет преемственность между врачами раз#

личных специальностей (акушерами#гинекологами,

маммологами, хирургами, онкологами).
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АНАПЛАСТИЧЕСКИЙ (НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЙ) РАК
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

С.Б. Пинский, В.В. Дворниченко, О.Р. Репета

(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра общей хирургии
с курсом урологии, зав. – д.м.н., проф. С.Б. Пинский; Иркутский государственный институт усовершенствования

врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра онкологии, зав. – д.м.н., проф. В.В. Дворниченко)

Резюме. В статье приводятся современные данные и собственные наблюдения о клинических проявлениях, диагности'
ке и лечении анапластического рака щитовидной железы. Подчеркиваются трудности клинической и морфологичес'
кой диагностики, выбора лечебной тактики и крайне неблагоприятный прогноз заболевания.
Ключевые слова: щитовидная железа, анапластический (недифференцированный) рак.

ANAPLASTIC (UNDIFFERENTIATED) THYROID CARCINOMA
S.B. Pinsky, V.V. Dvornichenko, O.R. Repeta

(Irkutsk State Medical University, Irkutsk Institute for Medical Advanced Studies)

Summary. In the article is presented the modern data of the own observation of the clinical manifestations, diagnosis and
the treatment of anaplastic carcinoma of thyroid gland. The problems of clinical and morphological diagnosis, the choice of
the tactics of treatment and extremely unfourable prognosis of a disease is underlined.

Key words: thyroid gland, anaplastic (undifferentiated) carcinoma.

Анапластический (недифференцированный) рак

является одной из редких и наиболее агрессивных форм

злокачественных опухолей щитовидной железы (ЩЖ),

состоящий частично или полностью из недифференци#

рованных клеток, характеризуется стремительным эк#

страорганным инвазивным ростом, высокой частотой

метастазирования и крайне плохим прогнозом незави#

симо от метода лечения.

В отечественной и зарубежной литературе приводят#

ся весьма разноречивые данные о частоте анапласти#

ческого рака в структуре злокачественных опухолей

ЩЖ. Приведем статистические данные последнего де#

сятилетия некоторых ведущих отечественных клиник,

располагающих большим опытом в хирургии злокаче#

ственных опухолей ЩЖ. По данным Р.В. Аристархова

и соавт. (1999), среди 257 больных раком ЩЖ в 3 (1,1%)

наблюдениях выявлен недифференцированный рак [2].

С.В. Коренев и соавт (2002) выявили анапластический

рак у 16 (2,7%) из 577 [13], а В.В. Хвостовой и со#

авт.(2002) – у 14 (4,18%) из 335 больных, оперирован#

ных по поводу рака ЩЖ [28]. Н.А. Кузнецов и соавт.

(2002) установили анапластическую карциному у 2,9%

[14], О.В.Килейников и соавт.(2003) – у 9,5% [11], В.Г.

Виноградов и соавт.(2003) – у 2,95% больных раком ЩЖ

[4]. По данным О.С. Ларина и соавт.(2004), анапласти#

ческая карцинома составила 1,6% среди всех раков ЩЖ

[15]. В.А. Гольбрайх и соавт. (2005) отметили анаплас#

тический рак у 6 (1,6%) из 364 [5], И.В. Зинкевич и со#

авт.(2006) – у 7 (3,1%) из 547 [9], В.В. Ребров и соавт.

(2007) – у 8 (1,6%) из 485 больных злокачественными

опухолями ЩЖ [24]. Вместе с тем, В.И. Письменный и

соавт. (2008) среди 1533 оперированных больных по по#

воду злокачественных опухолей ЩЖ только в 1 случае

выявили недифференцированный рак [20]. С.В. Яйцев

и соавт. (1999) диагностировали анапластический рак у

2 (1,7%) из 120 детей и подростков в возрасте от 4 до 20

лет, оперированных по поводу злокачественных опухо#

лей ЩЖ [32]. По данным И.В. Комиссаренко и соавт.

(1999), среди 272 больных детского возраста (до 14 лет)

и 65 больных подросткового возраста (15#18 лет) раком

ЩЖ [12] анапластическая карцинома была выявлена в

0,3%. По данным Ю.Е. Демидчик (2003), в Республи#

канском центре опухолей ЩЖ наблюдались 733 боль#

ных раком ЩЖ в возрасте до 15 лет, но ни в одном слу#

чае не диагностирована анапластическая карцинома [7].

Столь же разноречивые данные приводятся и зарубеж#

ными авторами. По данным Национального канцер#ре#

гистра США среди 53856 больных раком ЩЖ анаплас#

тическая карцинома была выявлена у 1,6% больных [31].

H.Takashi и соавт. (2002) среди 120 больных со злокаче#

ственными опухолями ЩЖ лишь в 1 случае выявили не#

дифференцированный рак. A. Corditello и соавт. (1998)

диагностировали анапластическую карциному у 7 (11,5%)

из 61 оперированных больных по поводу рака ЩЖ [40].


