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В работе представлены результаты обсле-
дования 254 пациенток репродуктивного и 
менопаузального возраста, которые после за-
вершения хирургического, а у части больных 
и химиотерапевтического и лучевого лечения 
по поводу рака молочной железы в течение 
различного по продолжительности времени 
получали терапию тамоксифеном. Всем па-
циенткам проводилось УЗи органов малого 
таза и определение методом иФА содержания 
в сыворотке эстрадиола, фолликулостимули-
рующего и лютеинизирующего гормонов. по-
казано, что на фоне приема тамоксифена у 
50 женщин с сохраненным менструальным 
циклом (73,5 %) и 31 в менопаузе (16,6 %) 
были диагностированы кисты яичника. об-
наружение кист у 72 % больных репродук-
тивного возраста и 19,3 % менопаузального 
сопровождалось повышенной продукцией 
эстрадиола. образование кист и гиперпродук-
ция эстрадиола возникали преимущественно 
в течение первого года применения тамокси-
фена; в последующем они могли исчезать, что 
позволяет наблюдать за такими пациентками 
и не сразу принимать решение о необходимо-
сти фармакологического или хирургического 
подавления функции яичников.
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тамоксифен в настоящее время относится 
к стандартным видам гормонотерапии при ле-
чении ранних форм рецепторпозитивного лю-
минального рака молочной железы (рмЖ) не 
только для больных в менопаузе, но и при со-
храненной функции яичников [5, 22]. По реко-
мендации ASCO [4], независимо от возраста па-
циентов гормонотерапия тамоксифеном должна 
продолжаться 5 лет, а при безрецидивном те-
чении опухолевого процесса продлеваться до 
10 лет [22]. В исследовании EBCTCG [8] та-
моксифен, назначенный после адъювантной хи-
миотерапии пременопаузальным пациенткам с 
рецепторпозитивными опухолями в сочетании с 
поражением регионарных лимфатических узлов, 

на 45% снижал риск рецидива и на 32 % риск 
летальных исходов. Десятилетняя выживаемость 
пациенток репродуктивного возраста на фоне 
терапии тамоксифеном, начатой после заверше-
ния хирургического и химиотерапевтического 
лечения, составляет 79,7 % [13]. 

наряду с противоопухолевым эффектом, та-
моксифен в результате неоднозначного, разно-
направленного действия на уровне различных 
биологических структур организма (в частно-
сти, блокады рецепторов эстрогенов в мам-
марном эпителии, стимуляции эстрогенного 
эффекта в эндометрии и активации процессов 
стероидогенеза в яичниках [29, 30]), приводит 
к развитию ряда побочных эффектов. Как пра-
вило, среди осложнений лечения тамоксифеном 
описывают развитие железисто-кистозной ги-
перплазии эндометрия, появление или усиление 
приливов, вагинальные выделения или сухость 
влагалища, судороги в нижних конечностях, об-
разование тромбов, незначительное повышение 
частоты рака тела матки (ртм) [3, 7]. много 
реже упоминается такой побочный эффект та-
моксифена как появление кист яичника. Кисты 
возникают в результате стимулирующего дей-
ствия тамоксифена на созревание фолликулов и 
стероидогенез в пре  — и постменопаузальном 
возрасте, если сохраняются примордиальные 
фолликулы [17, 30]. В результате кисты могут 
быть как гормонально неактивными, так и со-
провождаться избыточной продукцией эстради-
ола [16]. 

Учитывая, что ведение пациенток, страдаю-
щих рмЖ, с сохраненным менструальным ци-
клом, которые имеют особенно высокий риск 
развития кист яичника на фоне терапии тамок-
сифеном [10, 15], требует периодически приня-
тия решения в отношении лечебной тактики и, 
в частности, применения фармакологических и 
хирургических [23] методов подавления функ-
ции яичников, был предпринят анализ частоты 
появления таких кист, их течения и сочетания с 
повышенной продукцией эстрадиола у больных, 
получавших лечение в нИИ онкологии им. н.н. 
Петрова. 
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Материал и методы

Были обследованы 254 пациентки, страдающие рмЖ, 
репродуктивного (68 человек) и менопаузального (186 чело-
век) возраста, которые после завершения хирургического, а у 
части больных химиотерапевтического и лучевого, лечения в 
течение различного по продолжительности времени получали 
терапию тамоксифеном. По принятой в нИИ онкологии им. 
н.н. Петрова методике тамоксифен назначался вскоре после 
операции или же по завершению химиотерапевтического и 
лучевого лечения, если оно применялось. Всем пациенткам 
проводилось УЗИ органов малого таза и определение ме-
тодом ИФа (наборами фирмы DRG, Германия) содержания 
в сыворотке эстрадиола, фолликулостимулирующего (ФСГ) 
и лютеинизирующего (ЛГ) гормонов. Уровень эстрадиола 
считался повышенным для пациенток с сохраненным мен-
струальным циклом, если он превышал 582 пмоль/л, что 
соответствует максимальному референтному значению для 
овуляторного пика при использовании ИФа набора фирмы 
DRG. Для больных в менопаузе в качестве такого критерия 
было выбрано значение выше 300 пмоль/л  — среднего уров-
ня эстрадиола сыворотки, полученного у пациенток репродук-
тивного возраста с сохраненным менструальным циклом без 
овариальных кист. Данные по содержанию гормонов оцени-
вались в сопоставлении с характером репродуктивного цикла, 
длительностью приема тамоксифена, диаметром выявленных 
кист. 44 пациентки с сохраненным менструальным циклом и 
53 больные в менопаузе обследовались повторно от 3 до 10 
раз на протяжении 2 и более лет.

результаты и обсуждение

на фоне приема тамоксифена (см. табл. 1) у 
50 женщин с сохраненным менструальным ци-

клом (73,5 %) и 31 в менопаузе (16,6 %) были 
диагностированы кисты яичника. образование 
кист в 36 случаях из 50 (72 %) в группе, вклю-
чающей пациенток репродуктивного возраста, и 
у 6 из 31 (19,3 %)  — менопаузального возрас-
та, сопровождалось повышением концентрации 
эстрадиола в крови. Важно отметить, что боль-
шая часть пациенток с кистами и гиперпродук-
цией эстрадиола в репродуктивном периоде (28 
из 36) и в менопаузе (5 из 6) получали до гор-
монотерапии курсы химиотерапии. 

При исследовании гормонального статуса (см. 
табл. 2) у пациенток репродуктивного возраста 
с кистами было получено достоверное повыше-
ние уровня эстрадиола и обнаружена тенденция 
к более низкому значению концентрации в кро-
ви ФСГ и ЛГ по сравнению с больными ана-
логичного возраста, у которых на фоне терапии 
тамоксифеном в момент обследования кисты в 
яичнике не выявлялись. 

В дальнейшем пациентки, у которых были 
выявлены кисты яичников, были разделены на 
две группы в зависимости от нормального или 
повышенного уровня эстрадиола в сыворотке. В 
результате показано (табл. 3), что эти группы 
больных идентичны по возрасту, диаметру кист 
и уровню гонадотропинов. единственным от-
личием между ними была длительность приема 
тамоксифена на момент обследования. 

Таблица 1. Частота выявления кист яичника и гиперэстрогенемии у пациенток репродуктивного  
и менопаузального возраста, получающих терапию тамоксифеном

Кисты яичника
(число больных)

репродуктивный статус
(число больных)

Уровень эстрадиола  
(число больных)

Химиотерапия в анамнезе

была  
(число больных)

не было
(число больных)

обнаружены
81

репродуктивный
50

повышен
36 28 8

нормальный
14 9 5

Менопаузальный
31

повышен
6 5 1

нормальный
25 14 11

не выявлены
173

репродуктивный
18

повышен 
 7 6 1

нормальный
11 10 1

Менопаузальный
155

повышен 
12 4 8

нормальный 143 100 43

Таблица 2. Уровень гонадотропинов и эстрадиола в сыворотке крови у пациенток, страдающих РМЖ репродуктивного  
и менопаузального возрастов на фоне терапии тамоксифеном в зависимости от наличия кист яичника

группа Кисты яичника Число
б-х

длительность при-
ема тамоксифена
(мес)

Возраст
(годы)

Эстрадиол
(пмоль/л)

ФСГ
(мМе/л)

ЛГ
(мМе/л)

репродуктив-
ный возраст

есть 50 20,4±2,16 42,3±0,8 1266±198 20,4±2,6 16,0±2,0

нет 18 24,0±3,24 45,8±1,6 368,2±86,6
p<0,001

42,5±12,8 29,6±9,2

Менопауза
есть 31 24,8±2,8 52,5±1,9 433,6±143 63,5±11 33,0±5,0

нет 155 29,5±1,8 57,7±0,6 131,8±13,0 57,4±3,8 26,2±1,9
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Действительно, при наличии гиперэстроге-
немии пациентки получали тамоксифен в сред-
нем в течение 18±2 месяца, а при нормальном 
содержании эстрадиола в сыворотке в среднем 
на полгода больше  — 24±2 месяца (р <0,05). 
Причем, в данном случае учтены только паци-
ентки с сохраненным менструальным циклом. 
Кисты в этой группе появлялись через 1–24 
месяца (в среднем через 8,38±1,02 мес.) от 
начала приема тамоксифена. Важно отметить, 
что и в случае отсутствия признаков гиперэ-
строгенемии сроки образования кист яичников 
были аналогичными  — от 2 до 24 месяцев (в 
среднем 9,9±2,0 мес.). 

44 пациентки репродуктивного возраста об-
следовались в динамике на протяжении 2 лет и 
более. У 33 из них уровень эстрадиола в кро-
ви достигал 600-7000 пмолей/л. Кисты и при-
знаки гиперэстрогении у 9 человек появились 
в течение первых 3 месяцев, у 7  — после 6 
месяцев, у 10  — через год от начала приема 
тамоксифена и у 7 после 2-х лет гормонотера-
пии. У пациентов в менопаузе кисты с повышен-
ной продукцией эстрадиола появились в сроки 
от 5 до 24 месяцев (в среднем 12,6±3,12 мес.), 
а гормональнонеактивные  — от 3 до 24 мес. 
(в среднем 10,3±1,4 мес.). хотя сроки, в кото-
рые выявлялись кисты яичника, были различны, 
максимальные показатели содержания эстрадио-
ла в сыворотке отмечены преимущественно на 
первых месяцах приема тамоксифена. Это под-
тверждается и данными сопоставления уровня 
гиперэстрогенемии и длительности приема та-
моксифена у больных репродуктивного возраста 
(табл. 4). наиболее высокий уровень эстрадиола 
наблюдался в группе больных, которые были об-
следованы в течение первых 6 месяцев от на-

чала приема тамоксифена при среднем сроке 
появления кист в 3,9±0,6 месяцев.

образовавшиеся кисты сохраняются на про-
тяжении нескольких менструальных циклов; за-
тем у части больных они исчезают, несмотря 
на продолжающийся прием тамоксифена. С дру-
гой стороны, необходимо подчеркнуть, что на 
момент первого обследования в рамках данной 
работы 14 пациентов с кистами яичников репро-
дуктивного (28% из всех пациентов с кистами) 
и 25  — менопаузального возраста (80% из всех 
пациентов с кистами) имели нормальный уро-
вень эстрадиола, что может свидетельствовать 
как о возникновении изначально гормонально-
неактивных кист яичника, так и, возможно, о 
прекращении выработки в кисте эстрогенных 
гормонов. не отмечено достоверных различий 
в уровне гонадотропинов у пациентов в этих 
группах, если не считать тенденцию к более 
низкому уровню ЛГ на фоне наиболее высоких 
значений эстрадиола. 

В менопаузе кисты были выявлены у 31 паци-
ентки (16,6 %) из 186 обследованных. Среди них 
у 6 человек имела место повышенная продукция 
эстрадиола, которая составила в среднем 1339 
±385 пмоль/л (в сравнении со 150,5±31 пмоль/л 
для остальных менопаузальных пациентов с 
кистами). Важно, что кисты с избыточной про-
дукцией эстрадиола в менопаузе имелись только 
у тех больных, у которых менструальный цикл 
исчез в результате предшествующего химиоте-
рапевтического лечения. Возраст в этой группе 
составил 45±0,5 лет, что было достоверно ниже 
по сравнению с 53,9±2,36 годами (p <0,002) у 
пациенток, у которых появление кист не сопро-
вождалось избыточной продукцией эстрадиола, 
При гиперэстрогенемии в менопаузе отмечен 

Таблица 3. Характеристика больных РМЖ репродуктивного возраста с кистами яичника,  
возникшими на фоне приема тамоксифена

Уровень
эстрадиола

Число
больных

длительность при-
ема тамоксифена
(мес.)

Возраст
(годы)

Эстрадиол
(пмоль/л)

ФСГ
(мМе/л)

ЛГ
(мМе/л)

Время по-
явления
кист (мес.)

диаметр
кист яичника
(мм)

нормальный 14 24±2 42,4±1,9 155,9±12,9 23,1±4,9 12,2±3,2 9,9±2,0 30,8±3,6

Повышенный 36 18±2
р<0,05

42,2±0,9 1667,3±237
t=6

19,4±,3,0 17,4±2,5 8,4±1,0 28,0±1,9

Таблица 4. Уровень эстрадиола у пациенток, страдающих РМЖ, репродуктивного возраста с кистами яичника  
в зависимости от длительности приема тамоксифена

длительность при-
ема тамоксифена,
(мес.)

Число
больных

Возраст
(годы)

Эстрадиол
(пмоль/л)

ФСГ
(мМе/л)

ЛГ
(мМе/л)

Срок появления 
кист
(мес.)

диаметр Кист
(мм)

≤6 10 41,2±1,9 2062±745 17,7±5,0 10,9±1,4 3,9±0,6 27,3±1,9

>6 и ≤12 11 42,2±1,5 1004±231 27,6±8,1 14,4±3,7 5,4±1,0 25,3±3,5

>12 и ≤24 19 42,6±1,3 1073±209 15,8±2,3 19,5±4,1 11,8±1,6 25,5±2,2

>24 10 42,8±1,0 1204±524 23,8±6,3 15,9±4,9 11,4±2,3 31,0±4,8

Примечание: У всех 50 женщин имелся сохраненный менструальный цикл, однако, следует иметь в виду, что они были обследованы в разные периоды 
цикла и не у всех цикл был овуляторным, в силу чего сделанное выше обобщение о связи гиперэстрогенемии с длительностью приема тамоксифена 
нуждается в дальнейшей проверке
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также достоверно меньший диаметр кист  — 
17,6 ±2,0 мм в сравнении с 27,2±3,9 мм при 
нормальной продукции эстрадиола (р <0,02). У 
пациенток репродуктивного возраста (см табл. 
3) связи между диаметром кист и гиперпродук-
цией эстрадиола не отмечено. 

Повышенный уровень эстрадиола не привел 
к развитию гиперплазии эндометрия. У женщин 
репродуктивного возраста величина м-эхо (тол-
щины) эндометрия соответствовала нормальным 
значениям, характерным для определенных фаз 
менструального цикла. так, средняя толщина эн-
дометрия у пациентов без кист составила 7,8±0,7 
мм при значении эстрадиола 368±86 пмоль/л, у 
пациенток с кистами яичников  — 8,6±0,9 мм. У 
10 пациенток репродуктивного возраста с киста-
ми и гиперэстрогенемией толщина эндометрия 
составила 6,1±0,8 мм. аналогичные результаты 
получены и в отношении пациенток в мено-
паузе. При наличии кист яичника и повышен-
ной продукции эстрадиола (эстрадиол равнялся 
1339±385 пмоль/л) толщина эндометрия равня-
лась 5,5 ± 0,5 мм, а если выделить отдельно 
пациенток с величиной м-эхо большей или рав-
ной 10 мм, то при среднем значении толщины 
эндометрия 15,2±2,1 мм, содержание эстрадио-
ла в сыворотке у этих пациенток составило  — 
135,9±31 пмоль/л, поддерживая предположение 
о том, что стимуляция тамоксифеном гиперпла-
зии эндометрия не опосредована гиперэстроге-
немией [27].

Переходя к обсуждению, отметим, что по-
лученные результаты подтвердили описанные 
ранее в литературе данные, показавшие, что 
применение тамоксифена у пациентов рмЖ ре-
продуктивного возраста при сохраненном цикле, 
а также в случае преждевременной менопаузы, 
возникшей на фоне применения химиотерапии, 
может приводить к развитию кист яичника 
[18,21]. образовавшиеся кисты яичника разли-
чались по диаметру, определяемому в сыворотке 
уровню эстрадиола и по времени их появления. 

на фоне терапии тамоксифеном кисты у 
женщин репродуктивного возраста были обна-
ружены в 73,5% и в менопаузе в 16,6% слу-
чаев, что соответствует наблюдениям других 
авторов, согласно которым тамоксифен вызы-
вает образование кист яичников в пременопаузе 
от 34,3% [10, 19] до 80% [15] пациенток, а в 
менопаузе от 1,1% [26] до 10% [21]. Близки 
также представленным в литературе данные 
по среднему возрасту пациентов, у которых 
были диагностированы кисты. В нашем на-
блюдении средний возраст у женщин с сохра-
ненным менструальным циклом был равен 42,3 
±0,8 года, по данным одной из групп других 
авторов он составил 41,3 ± 7,34 лет [26]. В 
репродуктивном возрасте большая часть кист 

(72%) относилась к фолликулярным кистам с 
гиперпродукцией эстрадиола, в меньшем ко-
личестве (38%) это были кисты, не сопрово-
ждавшиеся повышенным уровнем эстрадиола в 
сыворотке. Средний возраст пациенток в этих 
двух группах, как отмечалось выше, был иден-
тичным  — 41,7±1,96 лет при нормальном со-
держании эстрадиола в крови и 42,5±0,8 года 
при выявлении гиперэстрогении. В менопаузе 
образование кист свидетельствует о сохране-
нии у пациенток овариального резерва [20], 
что подтверждается и полученными нами дан-
ными в отношении возраста пациентов. У боль-
ных рмЖ, у которых кисты возникли на фоне 
аменореи и сопровождались гиперпродукцией 
эстрадиола, возвраст составил 45,6±2,2 года и 
был, о чем уже говорилось, заметно ниже, чем 
в группе с кистами без повышенной продукции 
эстрадиола  — 55,7± 1,8 лет (p <0,01). 

Достоверных различий в диаметре кист у 
пациенток репродуктивного возраста в зависи-
мости от сроков их появления и способности 
продуцировать эстрадиол не было в отличие от 
больных, находящихся в менопаузе, у которых 
гормональноактивные кисты имели достоверно 
меньший диаметр. может ли диаметр кисты 
свидетельствовать о морфологии и генезе кист, 
требует изучения. В частности, учитывая, что 
часть кист подвергается хирургическому удале-
нию, есть возможность анализировать их мор-
фологию и содержание эстрадиола в кисте и 
сыворотке. 

Стимуляция продукции эстрогенов под вли-
янием тамоксифена происходит, скорее всего, 
за счет усиления стероидогенеза в фолликуле, 
превращенном в кисту [17, 30]. некоторыми 
авторами высказывалось предположение, что 
в активации синтеза эстрадиола может играть 
роль повышенный уровень гонадотропинов 
[14], однако, в нашем исследовании у жен-
щин с сохраненным циклом, у которых, как 
уже говорилось, кисты образуются в 81% слу-
чаев, при повышении продукции эстрогенов 
содержание в сыворотке гонадотропинов или 
не менялось, или незначительно повышалось. 
Интерес представляет и отсутствие заметного 
снижения гонадотропинов на фоне высокого 
уровня эстрадиола. Считается, что это связа-
но с антиэстрогенным эффектом тамоксифена 
на гипофизарном и гипоталамическом уровнях 
[28]. тамоксифен блокирует рецепторы эстро-
генов в гипоталамусе, и в результате наруша-
ется механизм положительной и отрицательной 
обратной связи между эстрадиолом и гипотала-
мо-гипофизарной системой [1]. 

В отношении гормональнонеактивных кист 
можно предположить, что-либо они являются 
результатом атрофии фолликулярного эпителия 
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при длительной персистенции этих кист, либо, 
что это кисты другого генеза, которые возникли 
независимо от приема тамоксифена. 

Известно, что одним из побочных эффектов 
применения тамоксифена является гиперплазия 
эндометрия. можно было ожидать, что гиперэ-
строгенемия, сопровождающая его применение, 
может усугублять этот эффект тамоксифена. 
однако, по нашим данным, как отмечалось, 
гиперэстрогенемия не приводила к развитию 
гиперплазии эндометрия ни в репродуктивном 
возрасте, ни при отсутствии менструального 
цикла. В литературе также нет данных, ука-
зывающих на то, что гиперплазия эндометрия 
на фоне применения тамоксифена в репродук-
тивном возрасте связана с гиперэстрогенемией. 
Эффект тамоксифена в отношении эндометрия 
различен в зависимости от состояния репродук-
тивной функции; по некоторым предположени-
ям, в менопаузе тамоксифен может проявлять 
эстрогенный и генотоксический эффект, вызывая 
гиперплазию или развитие рака эндометрия [11], 
в то время как в пременопаузе он в 30  — 40 % 
случаев может приводить к олигоменорее [21]. 
можно предполагать также, что в тех случаях, 
при которых тамоксифен приводит к развитию 
гиперплазии эндометрия, имеет место, кроме 
непосредственного действия самого тамоксифе-
на, и повышение чувствительности эндометрия 
к эстрогенам на фоне длительного приема та-
моксифена аналогично тому, как это показано в 
эксперименте на культуре «диких» клеток рмЖ 
линии MCF-7 [2]. 

Важно также отметить, что гиперэстрогене-
мия, которая на определенный период времени 
может развиваться на фоне применения тамок-
сифена, судя по всему, не приводит к развитию 
патологических процессов в молочной железе. 
Это, в частности, подтверждается исследовани-
ями, в которых применение тамоксифена в тече-
ние 5 лет предупреждало возникновение рецеп-
торпозитивного рмЖ у женщин с повышенным 
риском развития опухолей молочных желез [9] 
и на 60-70% снижало частоту появления рмЖ 
у пациенток с атипической гиперплазией молоч-
ных желез [6]. В целом, об этом же свидетель-
ствуют исследования по снижению под влияни-
ем тамоксифена риска рака контралатеральной 
молочной железы у пациентов с мутациями ге-
нов BRCA1 и BRCA2 при ER-позитивных или 
ER-негативных опухолях [24]. 

В исследованиях TEXT и SOFT общая 5-лет-
няя выживаемость у больных репродуктивного 
возраста была сходной как на фоне монотера-
пии тамоксифеном, так и при использовании 
тамоксифена в сочетании с овариальной су-
прессией [12]. несколько лучшие результаты 
дает комбинация препаратов, принадлежащих к 

группе SERM, и подавления функции яичников 
у пациенток, которые до начала гормонотера-
пии получали химиотерапию. В то же время, 
хотя при таком сочетании препаратов не опи-
сано возникновения кист яичников, значитель-
но увеличивается частота побочных эффектов 
терапии [25]. 

Заключение

Суммируя, следует отметить, что развитие 
кист яичников, сопровождающееся повышен-
ной продукцией эстрогенных гормонов, явля-
ется достаточно частым побочным эффектом 
у женщин репродуктивного возраста, получа-
ющих терапию тамоксифеном. Кисты могут 
проходить самостоятельно в течение 3–6 мес. 
[31], либо сохраняться длительно. С одной сто-
роны, появление таких кист требует постоян-
ного наблюдения онкологов за пациентами, но, 
с другой, учитывая, что в большом проценте 
случаев наличие кист и гиперэстрогения мо-
гут сочетаться с нормальным менструальным 
циклом, не сопровождаться развитием гипер-
плазии эндометрия и появлением патологиче-
ских изменений в молочных железах, было бы 
правильно регулярно обследовать таких жен-
щин с участием онкомаммологов, гинеколо-
гов, эндокринологов, и специалистов лучевой 
диагностики, и принимать лишь согласованные 
решения о необходимости радикальных хирур-
гических вмешательств типа овариэктомии. 
на обсуждавшийся побочный эффект приема 
тамоксифена, и, в частности, развитие гипе-
рэстрогении, обращалось относительно мало 
внимания, в том числе, в особенности, и в 
отечественной литературе. не исключено, что 
дальнейший анализ состояния репродуктивного 
гомеостата в сопоставлении с эффективностью 
гормонотерапии препаратами, относящимися к 
селективным модуляторам эстрогенных рецеп-
торов (тамоксифен, торемифен), может способ-
ствовать выработке определенного алгоритма 
обследования и ведения пациентов молодого 
возраста, страдающих рмЖ.
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Ovarian cysts and hyperestrogenia as a side 
effect of tamoxifen therapy in breast cancer 
patients of reproductive and postmenopausal 

age
N.N. Petrov National Medical Research Center  

of Oncology
St. Petersburg

The paper presents the results of a survey of 254 patients 
of reproductive and menopausal age who after the completion 
of the surgical, in some patients also chemo-radiotherapy, re-
ceived tamoxifen for breast cancer for different lengths of time. 
All patients underwent ultrasound examination of pelvic organs 
and determination of the content of estradiol, follicle-stimulat-
ing and luteinizing hormones in the serum. It was showed that 
with tamoxifen therapy ovarian cysts were diagnosed in 50 
women with preserved menstrual cycle (73.5%) and 31  — in 
menopause (16.6%). Detection of cysts in 72% of patients of 
reproductive age and 19.3% of menopausal age was accompa-
nied by increased production of estradiol. Cyst formation and 
hyperproduction of estradiol appeared mainly during the first 
year of tamoxifen; in the future they could disappear, which 
made it possible to observe such patients and not immediately 
made a decision about the need for pharmacological or surgical 
suppression of ovarian function.

Key words breast cancer, tamoxifen, ovarian cysts, estra-
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