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Рак молочной железы и беременность: 
особенности диагностики и лечения
ИВАНОВА О.А., ЖИЛЬЦОВА Е.К., ИВАНОВ В.Г., ПОПОВА Р.Т., ЕРМОЧЕНКОВА А.М.

Динамика исследований рака молочной железы в последние годы показала, что он является наиболее частой 
формой опухоли у женщин во время беременности. По данным международных статистических институтов, на эту 
форму опухоли у женщин моложе 45 лет приходится до 8% всех случаев. Частота выявляемости РМЖ во время 
беременности колеблется от 1 на 3000 беременных женщин, до 1 на 10000 случаев беременности [1, 2]. Причи-
на того, что ранее достаточно редкое сочетание РМЖ и беременности в настоящее время уже не является редко-
стью, заключается в более позднем возрасте деторождения, а также в том, что когорта больных расширяется за 
счет включения в нее и тех женщин, РМЖ у которых обнаружен в течение одного года после родов.
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Введение

Исследования, проведенные шведским 
национальным реестром здравоохранения, 
показали, что частота РАВС увеличилась в пе-
риод между 1963 и 2002 годами с 16,0 до 37,4 
на 100 тысяч беременных [3]. Если же вклю-
чить в  оценку не только всех женщин, кото-
рые заболели РМЖ во время беременности, 
но и выполнивших аборт, то частота рака мо-
лочной железы ассоциированного с беремен-
ностью, возрастает более чем в  7 раз и  при-
ближается к соотношению 215,8 на 100 тысяч 
беременностей. Основная сложность лечения 
таких пациенток заключается в  необходимо-
сти соблюдения максимально безопасного 
подхода с  учетом возможной тератогенности 
проводимого лечения и предположения о бо-
лее агрессивном течении опухолевого процес-
са. Надо отметить, что РАВС обладает рядом 
особенностей по сравнению со стандартной 
ситуацией. Это касается не только течения 
опухолевого процесса, но и  этиологических 
аспектов, лечебной тактики и прогноза забо-
левания.

Цель работы

В представленной работе на основании об-
зора литературных данных мы попытались про-
анализировать, какие же основные особенно-
сти сочетанного течения РМЖ и беременности 
позволяют утверждать, что, с  одной стороны, 
это не простая форма опухоли, а  с  другой  — 
что основные принципы лечения РМЖ можно 
и нужно соблюдать независимо от наличия бе-
ременности.

Материалы и методы

Краеугольным камнем в лечении таких па-
циенток является вопрос сохранения беремен-
ности. Если пациентка настаивает на сохра-
нении беременности, то безопасность плода 
является главной задачей при выборе лечебной 
тактики. Обязательное прерывание беремен-
ности перед началом лечения является в насто-
ящее время весьма дискутабельным и не носит 
безальтернативного характера. Как правило, 
если беременность уже наступила, а  опухоль 
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диагностирована во втором или третьем три-
местре, то женщина в  большинстве случаев 
принимает решение о перспективном родораз-
решении. В первом же триместре прерывание 
беременности является, наоборот, первым ша-
гом к  началу лечения. Однако данные, пред-
ставленные рядом авторов, свидетельствуют 
о  негативном влиянии аборта на выживае-
мость, о  снижении выживаемости по сравне-
нию с теми случаями, когда беременность была 
сохранена [5–7].

Серьезной проблемой РМЖ и  беременно-
сти является и сложность в диагностике. С од-
ной стороны, высокоинформативные методы 
лучевой диагностики (маммография, КТ) для 
подтверждения диагноза являются обязатель-
ными и имеют явные преимущества, с другой 
стороны, безопасность плода не позволяет ис-
пользовать весь имеющийся арсенал средств 
диагностики, что отражается на частых лож-
ноотрицательных результатах. Использование 
контрастных препаратов, радиоизотопных ве-
ществ также является небезопасным для плода. 
Стандартное для получения гистологического 
заключения выполнение диагностической тре-
панобиопсии может в ряде случаев закончить-
ся образованием длительно не заживающего 
молочного свища, что может осложнить прово-
димое неоадъювантное лечение [8]. МРТ мо-
лочной железы, где для лучшей визуализации 
используется контрастное вещество, небезо-
пасно для плода, т. к. проникает через плаценту 
и, как показал эксперимент с животными, вы-
зывает аномалии развития плода [9–11]. Свя-
занная с  ограничением диагностических воз-
можностей постановка правильного диагноза 
отдаляет начало лечения, что также отражает-
ся на его результатах [23]. В то же время ряд ав-
торов делает вывод, что своевременное начало 
лечения не отражается на выживаемости. По-
этому правильная диагностика и  адекватная 
тактика приводят к  одинаковым результатам 
лечения как у больных РМЖ на фоне беремен-
ности, так и  у  тех женщин, которые заболели 
РМЖ без беременности.

Использование радиофармпрепаратов 
и  красителей также может стать серьезным 
препятствием для выполнения биопсии сиг-
нальных лимфатических узлов. Дискутабель-
ной является и  степень информативности МГ 
из-за высокой плотности ткани молочной же-

лезы в  молодом возрасте. Анализ гистологи-
ческих форм РМЖ показал, что при сочетании 
РМЖ и беременности более часто, чем в общей 
популяции больных РМЖ, встречаются агрес-
сивные формы опухоли: так, низкая дифферен-
цировка опухоли встречается в  74% случаев, 
инвазия лимфатических сосудов и опухолевые 
эмболы в них — в 88%, ЭР и ПР негативные опу-
холи — в 42% [13]. Чаще отмечается метастати-
ческое поражение периферических лимфати-
ческих узлов. Значительно чаще, чем в общей 
популяции больных, встречаются воспалитель-
ные формы РМЖ [14]. Изучение онкомаркеров 
показало, что уровень СА 15–3 был достоверно 
выше при РАВС, чем у  женщин, не имеющих 
беременности. При этом стадия, гистологи-
ческий тип опухоли были идентичны в  обеих 
группах [15].

Большинство авторов [16, 17] приходит 
к выводу, что опухоли, возникающие во время 
беременности, более агрессивны, чем те, кото-
рые появляются в послеродовом периоде. Этот 
факт может свидетельствовать о том, что РМЖ 
во время беременности и в послеродовом пери-
оде имеют отличия. О более агрессивном тече-
нии РМЖ во время беременности может свиде-
тельствовать и тот факт, что в клетках опухоли 
обнаружено повышение протеолиза, который 
способствует усилению инвазии и  метастази-
рованию [18, 19]. В своих исследованиях боль-
шинство авторов приходит к выводу, что РМЖ, 
проявившийся во время беременности, проте-
кает более агрессивно, чем опухоли, которые 
впервые были выявлены после родоразреше-
ния. Поэтому можно предположить, что РМЖ 
во время беременности и в послеродовом пери-
оде отличны [18, 19].

Интересны исследования, авторы которых 
пытались найти связь между ассоциирован-
ным с  беременностью РМЖ и  мутацией гена 
BRCA1 или BRCA2. Доказано, что частота раз-
вития РМЖ у  женщин при наличий мутаций 
BRCA1 или BRCA2 в  молодом возрасте выше, 
а следовательно, и сочетанное развитие РМЖ 
и  беременности более частое. Antoniou A. C. 
с соавторами сравнил 2 группы женщин с му-
тацией BRCA1 или BRCA2 генов. Одна группа 
женщин имела РМЖ, в другой же РМЖ не на-
блюдался. Авторы отметили наличие корреля-
ции между поздними первыми родами и часто-
той возникновения РМЖ при мутации BRCA2, 
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тогда как при наличии мутации BRCA1 этого 
отмечено не было.

Существовало предположение о  том, что 
количество родов имеет прямую зависимость 
с  развитием РМЖ. Kotsopoulos J. at al. [36] 
в  представленных данных многоцентрового 
исследования, в  которое вошло 11 стран, не 
выявил у 7243 женщин с мутацией гена BRCA1 
или BRCA2 корреляции между числом бере-
менностей и  развитием РМЖ. Не подтверди-
лись данные и  о  роли первой беременности 
как защите от РМЖ у носителей мутации это-
го гена. В то же время Cullinane C. A. at al. [35] 
представили сведения о  том, что количество 
родов имеет отрицательную корреляцию при 
BRCA1 мутации, а  возникновение РМЖ в  2-х 
летний период после родов случается чаще 
при BRCA1 мутациях.

Интересны сведения о зависимости часто-
ты развития РМЖ от пола ребенка. Hsieh C. at 
al. [37] сообщили, что развитие РМЖ в случа-
ях, когда рождаются девочки, встречается чаще 
(63%), чем при рождении мальчиков (37%). 
Авторы делают вывод, что пол ребенка (маль-
чики) оказывает некое протективное действие, 
хотя причина такого воздействия неизвестна. 
Любопытно, что при РАВС рожденные в  срок 
дети имели при появлении на свет более низ-
кую массу тела (2,5 кг — средний вес доношен-
ных детей в этой группе), в то время как дети, 
рожденные от здоровых матерей, имели массу 
тела не менее 3,1 кг [33].

Характерное во время беременности 
и в послеродовом периоде усиление обменных 
процессов, интенсивная клеточная пролифе-
рация, усиленный ангиогенез, относительная 
инсулинорезистентность [20] способствуют 
прогрессированию опухолевого процесса [15]. 
Совокупность таких показателей, как молодой 
возраст, иммуносупрессивное состояние во 
время беременности, позволила утверждать 
многим авторам, что РМЖ при беременно-
сти — более тяжелое состояние, чем РМЖ без 
беременности. Исследованы и биохимические 
изменения, которые также могут способство-
вать более агрессивному течению РМЖ во 
время беременности. Интенсивно вырабаты-
ваемый во время беременности и  в  раннем 
послеродовом периоде пролактин и его рецеп-
торы связаны с ростом опухолевых клеток и их 
прогрессированием [18, 19, 21, 22].

Диагностика

Весьма низкая информативность маммо-
графии при РАВС из-за более плотной ткани 
железы несомненна и не нуждается в коммен-
тариях. В  то же время использование только 
УЗИ для диагностики РМЖ является более 
оправданным методом, несмотря на значи-
тельные ограничения и этого метода. Широко 
используемая в настоящее время биопсия сиг-
нальных лимфоузлов неприменима при РАВС, 
ибо оценка воздействия на плод технеция не-
известна, а  использование синего красителя 
(isosulfan) может вызвать анафилактическую 
реакцию у пациентки и стать причиной выки-
дыша и развития аномалии плода [12].

Особенности лечения при РАВС

Как уже ранее говорилось, необходимость 
сохранения беременности и обеспечения без-
опасности плода могут вносить коррективы не 
только в лечебную тактику, но и в подбор опти-
мальной дозы препаратов. Плод наиболее вос-
приимчив к химиотерапии в 1-й триместр бе-
ременности, а именно, в период органогенеза 
(возрастает вероятность спонтанных абортов 
и  пороков развития) [24, 25]. В  дальнейшем 
же, во 2–3 триместрах, как было показано, 
использование цитотоксического лечения не 
повышает частоты развития пороков по срав-
нению с общей популяцией детей, рожденных 
от здоровых женщин [26, 27]. Обзор литерату-
ры показал, что применение таксанов во 2-м 
и 3-м триместре беременности обладает низ-
кой токсичностью для плода [28]. Однако ряд 
препаратов, такие, например, как метотрек-
сат, обладает абортивным действием, поэтому 
его использование противопоказано и во 2–3 
триместрах. Применяемый для лечения HER2 
neu положительных опухолей молочной желе-
зы Трастузумаб вызывает маловодие и ослож-
нения у  плода. Гормонотерапию рекомендо-
вано проводить после родоразрешения из-за 
тератогенного эффекта в  виде гермафроди-
тизма и тромбозов [29–31]. В то же время ан-
трациклины не оказывают ни тератогенного, 
ни кардиотоксического влияния на плод. Эти 
данные были подтверждены и после обследо-
вания родившихся детей. Колони
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естимулирующие препараты, которые могут 
быть использованы для профилактики и лече-
ния нейтропении, также не влияют на здоро-
вье плода [32].

В связи с  нередким развитием материн-
ского сепсиса и  сепсиса на фоне сниженных 
показателей крови рекомендуется закончить 
химиотерапию не позже чем за 30 дней до ро-
доразрешения [32].

Несмотря на сохранение нормальной лак-
тации, кормление во время химиотерапии про-
тивопоказано, т. к. практически все препараты 
активно накапливаются в грудном молоке. Из-
вестно также, что собственно химиотерапия 
вызывает супрессию лактационной способно-
сти у более чем 50% женщин [26].

Выводы

Неоднозначность, порой противоречи-
вость, а  вместе с  тем актуальность проблемы 
рака, ассоциированного с беременностью, по-
зволяет полагать, что результаты дальнейших 
исследований дадут более четкое представле-
ние о данном заболевании. Но уже сегодня оче-
видно, что выявленный на фоне беременности 
РМЖ не является обязательным условием ее 
прерывания, а  требует тщательного взвеши-
вания всех аргументов за и против сохранения 
беременности, на основе известных в  насто-
ящее время данных. Хотелось бы надеяться, 
что своевременная диагностика и  адекватная 
лечебная тактика позволят существенно улуч-
шить результаты лечения РМЖ, развившегося 
на фоне беременности.
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