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Цель исследования. Провести систематический анализ данных, имеющихся в современной литературе, о сердечно-
сосудистых рисках и заболеваниях у пациенток с рецепторпозитивным раком молочной железы, получающих 
гормональную терапию. 
Материал и методы. В обзор включены данные зарубежных и отечественных статей, найденных в Pubmed 
по данной теме, опубликованных за последние 10 лет. 
Результаты. Сердечно-сосудистые и онкологические заболевания являются основными причинами смерти во всем 
мире. Рак молочной железы является наиболее распространенным онкологическим заболеванием у женщин. 
Гормональные методы лечения, которые используются для лечения этой патологии, с одной стороны, улучшают 
выживаемость, с другой стороны, могут увеличивать риск сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности 
среди выживших после лечения рака молочной железы. Акцент на мультидисциплинарный подход к реализации 
охраны здоровья женщин во время и после активного противоопухолевого лечения, а также оптимизация 
фармакологических стратегий позволят снизить соответствующие риски.
Заключение. Представленные данные подчеркивают необходимость более широкого распространения алгоритмов 
оценки рисков сердечно-сосудистых заболеваний на основании доказательных данных, которыми смогли бы руковод-
ствоваться клиницисты, консультирующие больных раком молочной железы, получающих гормональную терапию. 
Ключевые слова: рак молочной железы, сердечно-сосудистые заболевания, гормональная терапия, селективные 
модуляторы эстрогеновых рецепторов, ингибиторы ароматазы.

HORMONE THERAPY OF ONCOLOGIC DISEASES (BREAST CANCER): 
CARDIOVASCULAR RISKS AND THEIR MODIFICATION

O.V. Yakushevskaya, S.V. Yureneva, L.A. Ashrafyan, 
S.V. Khokhlova, V.G. Averkova, O.V. Shabalova

Federal State Budgetary Institution “V.I. Kulakov National Medical Research Center of Obstetrics, 
Gynecology and Perinatology” of the Ministry of Healthcare of the Russian Federation

Objective of the study is to carry out a systematic analysis of the data available in current literature on cardiovascular 
risks and disorders in patients with receptor-positive breast cancer who undergo hormone therapy.
Materials and Methods. The review comprises the data from foreign and Russian scholarly articles found in PubMed on 
the subject published over the past 10 years. 
Results. Cardiovascular and oncologic diseases are the leading causes of death worldwide. Breast cancer is the most com-
mon oncologic disease in women. Hormonal methods, which are used for the treatment of this pathology, improve survival in 
one respect, in another respect can increase the risk of cardiovascular disorders and mortality among survivors after breast 
cancer treatment. An emphasis on multi-disciplinary approach to the management of healthcare of women during and after 
an active antitumor treatment, as well as optimization of pharmacologic strategies allow to reduce any associated risks. 
Conclusion. The data presented in this paper underscore the need for further development of algorithms for the assessment 
of the risks of cardiovascular diseases based on evidence that can serve as guidelines for clinicians who consult breast 
cancer patients undergoing hormone therapy. 
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Рак молочной железы — наиболее распро-
страненная онкологическая патология и вторая 
по значимости причина смертности от рака сре-
ди женщин. Тем не менее показатель выживае-
мости при РМЖ довольно высок. При 1–2 ста-
диях заболевания выживаемость достигает 91% 
в течение 5 лет и 80% в течение 15 лет после по-
становки диагноза [1, 2]. Высокий уровень вы-
жи ваемости при рецепторпозитивном РМЖ мож-
но отнести на счет гормонотерапии, направленной 
на подавление роста рецепторпозитивной опухо-
ли, частота встречаемости которой составляет 
(83%) в структуре инвазивного РМЖ [2]. 

Целью данной статьи явилось обобщение 
имеющейся информации о сердечно-сосудистых 
рисках и заболеваниях у пациенток с рецептор-
позитивным РМЖ, получающих ГТ. В статье 
будут рассмотрены основные диагностические 
и терапевтические стратегии управления по-
следними.

Суть ГТ при РМЖ 
Эстрогены (Е) являются мощными регуля-

торами клеточного деления, межклеточного 
взаимодействия, репарации тканей [3]. Е вовле-
чены во множество сигнальных путей. Они свя-
зываются с рецепторами на поверхности клетки 
и в ядре, в результате чего изменяется каскад 
цитоплазматической передачи сигналов и акти-
вируется транскрипция генов. Рецепторы эстро-
гена (ER), как ядерные (ERα, ERβ), так и ER 
мембраны (связанные с G-белком), присутству-
ют в кардиомиоцитах, гладкомышечных клет-
ках сосудов и эндотелиальных клетках [4]. 

Влияние Е на сердечно-сосудистую систему 
отличается большим разнообразием. В миокар-
де Е уменьшают гипертрофию кардиомиоцитов 
через киназозависимые и другие сигнальные 
пути, вызывая электрофизиологическую моду-
ляцию и воспаление. В сосудистой сети Е спо-
собствуют вазодилатации и ремоделированию 
сосудов с прямым антиатеросклеротическим 
эффектом. Е поддерживают тромбогенный по-
тенциал крови за счет увеличения транскрип-
ции генов, отвечающих за активацию фибрино-
гена плазмы и других факторов свертывания 
крови (особенно VII, X и антитромбина III) [5]. 

ГТ имеет большое терапевтическое значение 
для пациентов с ER-положительными опухоля-

ми и представлена преимущественно ингибито-
рами ароматазы (ИА, анастрозол) и селективны-
ми модуляторами ER (SERM, тамоксифен, ТАМ) 
[6]. ТАМ оказывает смешанное агонистическое 
и антагонистическое тканезависимое действие 
на ER [6]. Эстро ген-агонистический эффект 
ТАМ проявляется либо в нейтральном влиянии 
на риск ССЗ, либо в виде его снижения [7, 8]. 
Ограниченные данные позволяют предполо-
жить, что лечение ТАМ способствует увеличе-
нию жировых отложений, стеатозу печени, дис-
липидемии (повышению уровня триглицеридов 
в сыворотке крови при умеренном снижении ли-
попротеинов низкой плотности, холестерина 
и липопротеинов-α), а также повышению риска 
диабета [9]. 

ИА снижают уровни системного эстрадио-
ла (Е2) у пациенток в постменопаузе без замет-
ного воздействия на образование кортикосте-
роидов надпочечниками. Использование ИА, 
напротив, связано с более высоким риском сер-
дечно-сосудистой заболеваемости (ССЗ), чем 
при использовании ТАМ. Остается неясным, 
является ли данный факт подтверждением ток-
сичности ИА или защитного влияния ТАМ [10]. 
Использование ИА характеризуется более высо-
кими показателями выживаемости при РМЖ 
у менопаузальных больных, чем применение 
ТАМ [11, 12]. Тем не менее повышенный риск 
ССЗ, связанный с использованием ИА, вызыва-
ет беспокойство, особенно при их длительном 
применении [13, 14] (табл. 1). В табл. 1, 2 и на 
рис. 1 продемонстрированы сердечно-со су ди-
стые эффекты ГТ при РМЖ.

Мета-анализ 8 рандомизированных контро-
лируемых исследований, проведенный в 2017 г., 
продемонстрировал более высокий риск ССЗ, 
связанный с использованием ИА, по сравнению 
с ТАМ (Relative Risk, RR-1,19 [95% ДИ 1,07–
1,34]) [28] (табл. 1). 

Специфические кардиоваскулярные 
исходы 
Риск инфаркта миокарда (ИМ) на 30% выше 

среди пациенток, принимающих ИА, по сравне-
нию с пациентками, принимающими ТАМ. До-
ступные данные популяционных исследований 
демонстрируют увеличение риска сердечной не-
достаточности (СН) (Оdds Ratio, OR-1,86 95% 
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ДИ, 1,14–3,03) среди пациенток, получавших 
ИА [29]. Однако при анализе цереброваскуляр-
ных событий не было отмечено разницы в ука-
занном риске при сравнении ИА и ТАМ. Также 
не получено подтверждения изменения цере-
броваскулярного риска для любого из указан-
ных лекарственных препаратов по сравнению 
с плацебо [28]. 

Имеющиеся результаты, полученные в попу-
ляционных когортных исследованиях, которые 
часто бывают более репрезентативными для 
больных РМЖ, были неоднозначными, особенно 
в отношении ССЗ и таких факторов риска, как 
гипертония [30]. Например, канадское исследо-
вание женщин > 55 лет показало, что риск ИМ, 
связанный с лечением ИА, по сравнению с ТАМ 
увеличивался в 2,02 раза [31]. Популяционная 
когорта британских женщин > 50 лет не обнару-
жила статистически значимой связи с риском 
ИМ у пациенток, получавших ИА по сравнению 
с ТАМ (Hazard ratio, HR-1,37 [95% ДИ 0,88–
2,13]) [29]. Кроме того, исследование, проведен-
ное в рамках программы Medicare с участием 

женщин > 65 лет в Соединенных Штатах Амери-
ки, показало нулевую связь между риском ИМ 
и использованием ИА по сравнению с ТАМ (HR-
1,01 [95% ДИ, 0,72–1, 42]) [32]. Хотя причины 
этих различий не совсем ясны. Возможно, что 
различия дизайна исследований и более старший 
возраст участниц способствовали получению 
разнородных результатов (рис. 1) [31]. 

Данные из электронных медицинских карт 
показывают, что лечение ИА связано со сниже-
нием риска венозных тромбоэмболических 
(ВТЭ) событий на 41% по сравнению с ТАМ 
[33], что согласуется с результатами других ис-
следований, показавших увеличение риска ве-
нозных тромбоэмболических осложнений при 
применении ТАМ [7, 34].

Кардиоваскулярные эффекты 
специфической ГТ при РМЖ 
Риск конечных точек ССЗ был повышен 

у женщин, перенесших овариэктомию. Паци-
ентки, перенесшие билатеральную овариэкто-
мию до 50 лет, имели в 1,35 раза больший риск 

Таблица 1
Сердечно-сосудистые эффекты ГТ РМЖ

Гормональная 
терапия Механизм действия Кардиоваскулярные эффекты

СЭРМ

Антагонист ER в молочной железе при наличии агонистиче-
ского влияния в других тканях (костная ткань, печень).
Противоопухолевая активность: тамоксифен>> ралоксифен.
Сохранение преимуществ (тамоксифен) vs снижаются после 
прекращения (ралоксифен)

↑↑ риска ВТЭ
?↓ риска ИМ
↑ жировых отложений, жирового гепатоза, 
триглицеридов, риска СД
↓ ЛПНП, ЛП-α

Ингибиторы 
ароматазы

↓ синтеза эстрогенов за счет ингибирования ароматазы.
Эффективны только при нефункционирующих яичниках.
Экземестан: стероидная активность, обратимое ингибирова-
ние ароматазы.
Анастрозол, летрозол: нестероидная активность, необрати-
мое ингибирование ароматазы

↑↑ риска дислипидемии
?↑ риска гипертензии
?↑ риска ИМ
?↑ других сердечно-сосудистых событий

Конкурирующий 
антагонист ER 
(фулвестрант)

Связывается с мономерами ER, ингибируя их димеризацию 
с последующей деградацией (антиэстрогенный эффект)

Риски могут быть связаны с дефицитом эстрогенов.
Об уровне кардиотоксичности нет информации
↑ риска АГ

Последовательная 
терапия 
СЭРМ→ИА

Последовательная терапия СЭРМ (2–3 года) 
с назначением ИА

СЭРМ → ИА vs СЭРМ → СЭРМ
↓ риска ВТЭ
СЭРМ → ИА vs ИА → ИА
↑ риска ВТЭ
↓ риска АГ и дислипидемии

Подавление 
функции 
яичников

С целью снижения синтеза эстрогенов.
Агонист ГнРГ (трипторелин).
Овариэктомия.
Облучение яичников

Риски дефицита Е в пременопаузе:
↑ риска АГ
?↑ сердечно-сосудистых событий
?↑ИБС
?↑ Гиперлипидемии

ВТЭ — венозная тромбоэмболия; ИМ — инфаркт миокарда; СД — сахарный диабет; ЛПНП — липопротеиды низкой плотности; 
ЛП-α — липоптротеин альфа; СЭРМ — селективные модуляторы эстрогеновых рецепторов; ИА — ингибиторы ароматазы; 
АГ — артериальная гипертензия; ИБС — ишемическая болезнь сердца.
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развития дислипидемии (95% ДИ, 1,21–1,50) 
по сравнению с женщинами более старшего 
возраста. Кроме того, после овариэктомии от-
мечался умеренно повышенный риск аритмии 
(OR-1,16 [95% ДИ 1,00–1,36]) по сравнению 
с женщинами в естественной менопаузе [3]. 
Среди женщин, перенесших овариэктомию 
и получающих ТАМ, было зафиксировано 
больше случаев гипертонии III–IV степени 
(7,5%) по сравнению с пользователями ТАМ 
с интактными яичниками (5,4%; P = 0,06) [35]. 
Такие блокаторы ER, как фулвестрант, в иссле-
дованиях продемонстрировали минимальную 
кардиотоксичность по сравнению с ИА (см. 
табл. 1) [14]. 

Резистентность к ГТ способствует прогрес-
сированию заболевания и требует назначения 
второй линии терапии РМЖ (ингибиторы CDK, 
mTOR, PI3K). В исследовании BOLERO-2 III фа-
зы с участием 724 женщин, отмечалось двойное 
увеличение риска метаболического синдрома 
(гипертриглицеридемия, дислипидемия и ги-

пергликемия) при приеме ингибиторов mTOR 
(эверолимус) в сочетании с ГТ, по сравнению 
с монотерапией гормональными препаратами 
(см. табл. 2) [21, 36]. Аналогичные показатели 
наблюдались и для других ингибиторов mTOR, 
что делает риск метаболического синдрома 
«класс» эффектом [37]. Кроме того, в испытании 
фазы III добавление альпелисиба (прямого ин-
гибитора PI3K) к фулвестранту (ингибитор ER) 
было связано с развитием гипергликемии III или 
IV степени у 36,6% пациенток (vs 0,7% на фоне 
монотерапии фулвестрантом) [23]. Комбинация 
ингибиторов CDK (циклин-зависимой киназы) 
с ГТ также была ассоциирована с нежелатель-
ными явлениями со стороны ССС (см. табл. 2). 
В мета-анализе клинических испытаний 2019 г. 
отмечалось увеличение риска всех сер деч но- 
сосуди стых токсических эффектов, включая ги-
пертензию, удлинение интервала QT, тромбоз 
глубоких вен, тромбоэмболию легочной артерии 
и фибрилляцию предсердий (OR-1,39 (P = 0,01)) 
по сравнению с монотерапией гормональными 
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СЭРМ СЭРМ+ИА ИА

BIG, NSABP, TEAM, ATAC

BIG, ATAC

TEAM, ATAC

TEAM, ATAC

TEAM

BIG, NSABP, TEAM

BIG, TEAM

BIG, TEAM

Кардиоваскурярные
события

ИМ/ишемия

Сердечная
недостаточность

Гипертензия

Аритмия

ВТЭ

Цереброваскулярные
события

Дислипидемия

Метаболический
синдром

Рис. 1. Различия в сердечно-сосудистых событиях и рисках на фоне терапии СЭРМ, ИА и их комбинации (адапти-
ровано с DOI: 10.1161/HCG.0000000000000082).
Примечания: Серый цвет указывает на отсутствие существенных рисков ССЗ; красный указывает на высокий 
риск ССЗ. Высота треу/прямоугольника указывает на степень риска. Кардиоваскулярные события включают 
ишемию/повреждение миокарда, сердечную недостаточность и смерть от ССЗ. СЭРМ — селективные модуля-
торы эстрогеновых рецепторов; ИА — ингибиторы ароматазы; ИМ — инфаркт миокарда; ВТЭ — венозная 
тромбоэмболия. ATAC — Arimidex, Tamoxifen, Alone or in сombination [24]. BIG — Breast International Group [25]. 
NSABP —  National Surgical Adjuvant Breast and Bowel Project [26]. TEAM — Tamoxifen and Exemestane in Women 
With Postmenopausal Early Breast Cancer [27]
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препаратами при использовании сочетания ГТ 
с ингибиторами CDK 4/6 [38]. 

ГТ оказывает негативное влияние на разви-
тие факторов риска традиционных сердечно-
сосудистых заболеваний, таких как артериаль-
ная гипертензия и дислипидемия, тем самым 
потенциально увеличивая частоту сердечно-
сосудистых осложнений [10]. Мета-анализ 
сердечно-сосудистых эффектов ИА обнаружил, 
что исходная артериальная гипертензия была 
фактором риска сердечно-сосудистых событий 
в третьем из шести рассмотренных исследова-
ний [13]. В популяционном исследовании не бы-
ло значительных различий в риске ИМ между 
пациентками, получавшими ИА, и пациентка-
ми, получавшими ТАМ с поправкой на извест-
ные сердечно-сосудистые факторы риска. Смерт-
ность от РМЖ превышала смертность от ССЗ 
среди женщин в возрасте от 40 до 49 лет, однако 
во всех старших возрастных группах (≥ 50 лет) 
смертность от ССЗ превышала смертность 
от РМЖ [39]. По данным литературы, ГТ оказы-
вает как минимум шесть различных кардиоме-
таболических эффектов, включая влияние 
на композиционный состав тела, жировой обмен 

в печени, метаболизм глюкозы, липидный об-
мен, состояние артериальной стенки и частоту 
сердечно-сосудистых событий [14]. 

Продолжительность ГТ РМЖ также может 
влиять на риск ССЗ пациента. Недавний мета-
анализ, включавший 16 349 пациенток, показал, 
что пролонгирование терапии ИА более 5 лет 
ассоциировано со значительным увеличением 
риска сердечно-сосудистых событий (OR-1,18 
[95% ДИ 1,00–1,40]) [13, 40]. При более продол-
жительной ГТ у больных РМЖ с большей веро-
ятностью сформируются как модифицируемые, 
так и немодифицируемые факторы риска 
сердечно-сосудистых заболеваний. Поэтому 
клиницистам важно выявлять пациенток, кото-
рые исходно имеют повышенный риск сердечно-
сосудистых осложнений или ССЗ [41]. 

Диагностика и мониторинг 
Нет четких руководств по мониторингу 

и управлению кардиотоксичностью, связан-
ной с назначением ГТ [42]. Пациентки, полу-
чающие ГТ, должны быть компенсированы 
по имеющимся ССЗ и должны находиться под 
контролем узких специалистов. Кроме того, 
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Таблица 2
Сердечно-сосудистые эффекты комбинированной терапии РМЖ

Гормональная терапия+ингибиторы CDK Гормональная терапия+
ингибиторы mTOR

Гормональная терапия+
ингибиторы PI3K

Ингибиторы CDK выключают сверхактивные CDK4 и CDK6
как результат — остановка клеточного деления

Подавляют все киназозависимые функции 
mTORC1 и 2, т.о. блокируют активацию об-
ратной связи передачи сигналов PI3K / AKT

Назначаются при РМЖ 
с мутацией PI3K

Комбинация/кардиоваскулярный эффект / % риска

Летрозол + рибоциклиб/
Пролонгация QT/3,3% [15, 16]

Экземестан + эверолимус /
Метаболический синдром
Гипергликемия
Дислипидемия/ >30%
Особенно у пациентов с СД II [21, 22]

Фулвестрант + алпелисиб/
Гипергликемия III степени/
>40% имеют гиперглике-
мию II–III степени [23]

Тамоксифен + рибоциклиб/
Пролонгация QT/>5,0% [16]

Фазлодекс + рибоциклиб/
Пролонгация QT/5,6% [17]

ИА + палбоциклиб/
Впервые возникшая гипертензия или утяжеление 
имеющейся/6,0%
Степень I–III* [18, 19]

ИА + адемациклиб
Фулвестрант + адемациклиб/
Не отмечено значительных сердечно-сосудистых событий [20]

CDK-циклин-зависимая киназа; ИА — ингибиторы ароматазы; QT — интервал QT на электрокардиограмме, его удлинение может иницииро-
вать развитие аритмий; * — критерии нежелательных явлений: 1 степень-систолическое АД 140–159 /диастолическое 90–99 мм.рт.ст., II сте-
пень — 160–≥ 179 мм.рт.ст./100–109мм.рт.ст., III степень —АД ≥ 180мм.рт.ст. / ≥ 110 мм. рт.ст.; ** — терапия, выходящая за рамки терапии 
второй линии, для пациентов, у которых заболевание прогрессировало как минимум на 2-х линиях терапии; mTOR-мишень рапамицина; mTORC1 
и 2-мишень комплекса рапамицина; PI3K-фос фа ти ди лино зи тол-3 киназа.
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необходимо учитывать факт предшествующе-
го использования химиотерапии (например, 
антрациклины), таргетной терапии (например, 
трастузумаб) и лучевой терапии, поскольку они 
обладают прямым кардиотоксическим влияни-
ем. Мониторинг состояния онкологических па-
циенток должен обязательно включать ежегод-
ные ЭКГ, скрининг биомаркеров (мозговой 
натрийуретический пептид или тропонины) 
крови и методы визуализации ССС (с помо-
щью двух- или трехмерной эхокардиографии, 
магнитно-резонансной томографией сердца 
или стресс-тесты в зависимости от клиниче-
ской ситуации) для улучшения идентификации 
риска ССЗ во время ГТ [43]. Базовая ЭКГ эко-
номически рентабельна и дает полезную ин-
формацию о состоянии ССС. В небольшом ис-
следовании у 81, получивших ИА, на ЭКГ 
отмечалось снижение глобальной сократимо-
сти миокарда на > 15% [42]. У пациенток, по-
лучающих СЭРМ, отмечался более высокий 
риск артериальной гипертензии и венозных 
тромбоэмболических событий (тромбоз глубо-
ких вен и тромбоэмболия легочной артерии). 
Данные риски следует контролировать в долго-
срочной перспективе, даже после окончания 
лечения. Аналогичным образом женщины, при-

нимающие ИА, должны наблюдаться у кардио-
лога на предмет выявления атеросклероза, сер-
дечной недостаточности и дислипидемии 
(рис. 2) [28, 44]. 

В настоящее время в РФ отсутствуют прак-
тические рекомендации по ведению онкологи-
ческих пациентов на фоне ГТ. Онкологические 
консенсусные рекомендации Американской 
Ассоциации кардиологов (American Heart 
Association) предлагают использовать практи-
ческий алгоритм ABCDE:

А (Аwareness) — осведомленность о рисках 
ССЗ, использовании аспирина;

В (Вlood pressure) — артериальное давление;
С (Сholesterol, Сigarette) — липидный про-

филь, курение;
D (Diet, Dose of chemotherapy or radiation, 

Diabetes mellitus) — диета, вес, доза химиотера-
певтического препарата или лучевой терапии, 
степень компенсации сахарного диабета;

Е (Еxercise, ECG, Еchocardiogram) — физи-
ческие упражнения, данные электрокардио-
граммы и эхокардиограммы. 

Алгоритм профилактики и лечения ССЗ 
у онкологических пациентов представлен на 
рис. 2. ГТ может иметь краткосрочные и дол-
госрочные последствия со стороны сердечно-
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Оценка рисков Мониторинг Профилактика/Терапия

Следование рекомендациям 
с целью мониторинга и лечения 
при наличии исходно ССЗ и их 
факторах риска и/или ≥2 ФР:

Мультидисциплинарный подход: 
� Кардиологи и онкологи 
при ССЗ и/или ≥2 ФР
� Эндокринологи при наличии СД
� Социальные
работники/психологи

Общий мониторинг с учётом
противоопухолевой терапии:
� Ежегодная ЭКГ
� Методы визуализации 
и/или биомаркеры крови
в соответствии с исходными 
ССЭ и их рисками и/или
противоопухолевой терапией
� Соблюдение рекомендаций
по кардиологии

� СЭРМ: мониторинг 
на предмет АГ, ВТЭ, ЛГ
� ИА: мониторинг на предмет
дислипидемии, атеросклероза
� Комбинация: мониторинг
на предмет сердечной 
недостаточности,
в зависимости
от предшествующей
противоопухолевой терапии 

Традиционные ССЗ
Оценка факторов 
риска:
� Оценка, если 
исходно ССЗ/ЗС и/или
≥ 2 факторов риска

В период терапии
� ССЗ ассоциированы 
с терапией ИА
� СЭРМ (ТАМ)?
Вид терапии
� ИА > ТАМ (ССЗ)
� IAM > ИА (ВГЭ, AI)
� Комбинированная 
терапия

� Следование 
кардио-онкологическому 
клиническому алгоритму
� Соблюдение рекомендаций 
по кардиологии
� Информирование пациента 
� Индивидуализация 
антиагрегантной терапии

Рис. 2. Оценка риска, мониторинг и профилактика / лечение сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) у больных 
РМЖ, получающих ГТ (адаптировано с DOI: 10.1161/HCG.0000000000000082)
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сосудистых системы у пациенток, имеющих 
в анамнезе РМЖ. Популяционные исследова-
ния, проведенные с целью формирования тера-
певтических стратегий, служат подспорьем для 
клиницистов в соответствующей клинической 
ситуации. Однако они не заменяют потребно-
сти в проведении РКИ. Междисциплинарный 
подход по ведению пациентов в начале проти-
воопухолевого лечения и в последующие годы 
может одновременно сократить онкологиче-
ские и сердечно-сосудистые исходы [45, 46]. 

Заключение 
ГТ значительно улучшает выживаемость па-

циенток с рецепторпозитивным РМЖ. В усло-
виях увеличения продолжительности жизни 
людей с отягощенным онкологическим анамне-
зом, ССЗ являются ведущей причиной заболе-
ваемости и смертности. Увеличение среднего 
возраста выживших после рака приводит 
к более высокому уровню возрастных факторов 

риска ССЗ и ИБС [47]. Наличие исходных фак-
торов риска ССЗ, а также наличие ССЗ может 
увеличить число связанных с приемом ИА 
сердечно-сосудистых событий. 

Подчеркивая возраст как фактор риска ССЗ, 
исследование реестра SEER продемонстрирова-
ло превышение смертности от РМЖ над показа-
телями смертности от ССЗ среди женщин в воз-
расте от 40 до 49 лет. Смертность от ССЗ 
превышала смертность от РМЖ во всех старших 
возрастных группах (≥ 50 лет) [39]. Представлен-
ные данные подчеркивают необходимость более 
широкого распространения алгоритмов оценки 
рисков ССЗ на основании доказательных дан-
ных, которыми смогли бы руководствоваться 
клиницисты, консультирующие онкологических 
пациенток. Поскольку больные РМЖ составля-
ют наибольшую долю выживших после рака 
женщин, соответственно, любое повышение ри-
ска ССЗ и его своевременная коррекция заслу-
живают особого внимания.
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