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Актуальность проблемы. Патологические доброкачест>
венные изменения молочных желез представляют собой од>
ну из наиболее распространенных групп заболеваний. Сле>
дует отметить, что дисгормональная патология молочных
желез относительно часто сочетается с различными гинеко>
логическими и нейроэндокринными заболеваниями. Жен>
щины с доброкачественными дисгормональными заболева>
ниями молочных желез относятся в группу риска по воз>
можному развитию у них онкологической патологии. Мас>
топатия, или фиброзно>кистозная болезнь, является наибо>
лее распространенным заболеванием молочных желез. Ее
частота составляет 30–35%, в сочетании с гинекологически>
ми заболеваниями увеличивается до 52–70%, а при беспло>
дии – до 76–82%.Отличительной особенностью молочной
железы является сложность четкой дифференцировки фи>
зиологических и патологических изменений, а также раз>
личных типов доброкачественной диффузной патологии.
Это обусловлено тем, что нормальное строение молочной
железы характеризуется большой вариабельностью в зави>
симости от возраста, состояния репродуктивной системы и
периода менструального цикла.

Классификация. Мастопатии (синонимы: мастодиния,
мазоплазия, болезненная грудь и т.д.) представляют собой
группу гетерогенных заболеваний, имеющих сложную кли>
ническую и гистологическую картину, что весьма затрудня>
ет не только диагностику, но и терминологическое обозна>
чение диффузных процессов. Если по поводу классифика>
ций узловых образований значительных разногласий у спе>
циалистов не возникает, то в отношении диффузных форм
имеются определенные сложности, не позволяющие ввести
довольно широкий спектр изменений в жесткие классифи>
кационные рамки. Заболевания молочной железы вне бере>
менности, объединяемые общим термином «мастопатия»,
называют также «дисгормональными дисплазиями». Дан>
ный термин, не отличающийся точностью, отражает в ка>
кой>то степени патогенез и отчасти морфологические изме>
нения. На сегодняшний день существует большое число
классификаций дисгормональных дисплазий, каждая из ко>
торых в определенной степени отражает прогрессивные и
регрессивные изменения.

КОД ПО МКБ>10
Болезни молочной железы (N60–N64)
Исключены: болезни молочной железы, связанные с де>

торождением (О91–О92).
N60 Доброкачественная дисплазия молочной железы.
Включена: фиброзно>кистозная мастопатия.
N60.0 Солитарная киста молочной железы.
Киста молочной железы.
N60.1 Диффузная кистозная мастопатия.
Кистозная молочная железа.
Исключена: с пролиферацией эпителия (N60.3).
N60.2 Фиброаденоз молочной железы.
Исключена: фиброаденома молочной железы (D24).
N60.3 Фибросклероз молочной железы.
Кистозная мастопатия с пролиферацией эпителия.
N60.4 Эктазия протоков молочной железы.

N60.8 Другие доброкачественные дисплазии молочной
железы.

N60.9 Доброкачественная дисплазия молочной железы
неуточненная.

N61 Воспалительные болезни молочной железы.
Исключено: инфекционный мастит новорожденного

(Р39.0).
N62 Гипертрофия молочной железы.
N63 Образование в молочной железе неуточненное.
N64 Другие болезни молочной железы.
N64.0 Трещина и свищ соска.
N64.1 Жировой некроз молочной железы.
N64.2 Атрофия молочной железы.
N64.3 Галакторея, не связанная с деторождением.
N64.4 Мастодиния.
N64.5 Другие признаки и симптомы со стороны молоч>

ной железы.
N64.8 Другие уточненные болезни молочной железы.
N64.9 Болезнь молочной железы неуточненная.
Предложено множество классификаций фиброзно>кис>

тозной болезни молочных желез. Однако ни одна из них в
полной мере не отражает всего многообразия морфологиче>
ских изменений в тканях молочных желез. Наибольшее рас>
пространение получила классификация Н.И. Рожковой
(1993), выделяющей следующие формы мастопатии, кото>
рые можно отметить на рентгенограммах и при морфологи>
ческом исследовании:

> диффузная фиброзно>кистозная мастопатия с преоб>
ладанием железистого компонента (аденоз);

> диффузная фиброзно>кистозная мастопатия с преоб>
ладанием фиброзного компонента;

> диффузная фиброзно>кистозная мастопатия с преоб>
ладанием кистозного компонента;

> смешанная форма диффузной фиброзно>кистозной ма>
стопатии;

> склерозирующий аденоз;
> узловая фиброзно>кистозная мастопатия.
Существует классификация, основанная на делении ма>

стопатии по степени выраженности пролиферации:
I степень – фиброзно>кистозная мастопатия без проли>

ферации;
II степень – фиброзно>кистозная мастопатия с пролифе>

рацией эпителия без атипии;
III степень — мастопатия с атипической пролиферацией

эпителия.
Причем II и III степени относят к предопухолевым со>

стояниям. На долю мастопатии I степени приходится 70%,
II степени – 21% и III степени – 5% случаев.

Существует мнение, что непролиферативная форма доб>
рокачественной дисплазии молочной железы (ДДМЖ) мо>
жет также играть определенную роль в канцерогенезе мо>
лочной железы. Ряд авторов описывают слизистую мета>
плазию эпителия кист и обращают особое внимание на этот
вид метаплазии как на фактор, повышающий степень риска
развития рака молочной железы (РМЖ).

Риск малигнизации при непролиферативной форме со>
ставляет 0,86%, при умеренной пролиферации – 2,34%, при
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резко выраженной пролиферации – 31,4%. По данным гис>
тологических исследований операционного материала,
РМЖ сочетается с ДДМЖ в 46% случаев.

Этиопатогенез. ФКМ является доброкачественным за>
болеванием. Однако в ряде случаев данная патология может
явиться промежуточной стадией в развитии злокачествен>
ного процесса. Поскольку доброкачественные заболевания
и РМЖ имеют много общего в этиологических факторах и
патогенетических механизмах, факторы риска развития ма>
стопатии и РМЖ во многом идентичны. На сегодняшний
день не выявлено ни одного специфического фактора риска
развития данного заболевания, поскольку мастопатия –
мультифакторное заболевание, связанное как с генетичес>
кими факторами, так и с факторами окружающей среды.

В настоящее время определено значительное количест>
во факторов, способствующих возникновению и развитию
патологии молочных желез. К факторам повышенного рис>
ка относятся:

• наследственный фактор (наличие доброкачественных
и злокачественных новообразований у родственников
по материнской линии);

• нейроэндокринные нарушения (нарушение нейрогу>
моральной составляющей репродуктивного цикла ве>
дет к активации пролиферативных процессов в гормо>
нально>зависимых органах, в том числе в тканях мо>
лочной железы);

• возраст старше 35 лет;
• искусственное прерывание беременности. На самых

ранних сроках беременности гормональное влияние
вызывает выраженную перестройку железы, гипер>
плазию железистого компонента, в связи с чем гипер>
плазированная ткань подвергается обратному разви>
тию. Эти регрессивные изменения протекают неравно>
мерно, развитие желез может приобрести патологиче>
ский характер и явиться пусковым моментом для фор>
мирования диффузной и узловой мастопатии. Особен>
но отрицательно сказывается прерывание первой бе>
ременности, а также неоднократные прерывания;

• ожирение (известно, что при сочетании ожирения с
диабетом и артериальной гипертензией, риск РМЖ
повышается втрое);

• длительный психический стресс, который, как извест>
но, приводит к изменению секреторной функции эндо>
кринных желез;

• поздняя первая беременность (после 30 лет). Женщи>
ны, родившие двоих детей до 25 лет, имеют втрое
меньший риск развития заболеваний молочных желез
по сравнению с родившими только одного ребенка;

• отсутствие, короткий (не более месяца) или продол>
жительный (более года) период грудного вскармлива>
ния;

• раннее менархе (до 12 лет);
• поздняя менопауза (старше 55 лет);
• эндокринное бесплодие (ановуляторное);
• нарушение менструального цикла (прогестерондефи>

цитное);
• гинекологические заболевания (миома матки, эндоме>

триоз, гиперпластические процессы эндометрия);
• воспалительные заболевания молочных желез (мас>

тит) и травмы МЖ в анамнезе.
Известно, что дисгормональные заболевания молочных

желез часто встречаются у женщин, страдающих неврасте>
нией, имеющих частые стрессы, которые приводят к измене>
нию секреторной функции различных эндокринных орга>
нов. Однако более значимая роль отводится гинекологичес>
ким заболеваниям, таким как бесплодие, нейроэндокрин>
ные синдромы, миома матки, эндометриоз и др. Имеется

четкая корреляционная зависимость особенностей форми>
рования патологии молочных желез от уровня и характера
гормональных нарушений.

В возникновении и развитии дисгормональных заболе>
ваний молочных желез огромная роль отводится состоянию
гипоталамо>гипофизарной системы. Нарушение нейрогу>
моральной составляющей репродуктивного цикла ведет к
активации пролиферативных процессов в гормонально>за>
висимых органах, в том числе и в тканях молочных желез,
которые являются мишенью для стероидных гормонов яич>
ников, пролактина, плацентарных гормонов и опосредован>
но – для гормонов других эндокринных желез организма.
Решающая роль в развитии мастопатии отводится наруше>
нию соотношения между эстрогенами и прогестероном. Эс>
трогены влияют на развитие соединительной ткани и прото>
ков. Очевидно, что это может привести к пролиферативным
процессам в этих тканях молочных желез. В настоящее вре>
мя предполагаются три равноценных и не исключающих
друг друга механизма пролиферативного действия эстроге>
нов на молочную железу:

• прямая стимуляция клеточной пролиферации за счет
взаимодействия эстрадиола, связанного эстрогенным
рецептором с ядерной ДНК;

• непрямой механизм – за счет индукции синтеза фак>
торов роста, действующих ауто> или паракринно;

• стимуляция клеточного роста за счет отрицательной
обратной связи, согласно которой эстрогены нивели>
руют эффекты ингибирующих факторов роста.

Влияние эстрогенов на клеточную пролиферацию в тка>
нях молочной железы может осуществляться также опосре>
дованно — через факторы роста. Стимулируют пролифера>
цию и дифференцировку эпителиальных клеток молочной
железы и тормозят апоптоз следующие факторы роста и
протоонкогены: эпидермальный фактор роста (ЭФР); инсу>
линоподобные факторы роста типов I и II (ИПФР>І и
ИПФР>ІІ); >трансформирующий фактор роста (>ТФР) и
протоонкогены: c>foc, c>myc, c>jun.

Прогестерон оказывает влияние на рост альвеол, долек,
приводя к развитию в них железистой трансформации. В за>
висимости от дозы и продолжительности воздействия про>
гестерон потенциально может видоизменять ответ как нор>
мальных, так и раковых клеток молочной железы на разных
уровнях: посредством стимуляции продукции 17р>гидро>
ксистероиддегидрогеназы и эстронсульфотрансферазы, ко>
торые быстро окисляют эстрадиол в менее активный эстрон
и затем, связывая последний, превращают его в неактивный
эстрона сульфат; созревания и дифференцировки эпителия
альвеол, который подвергается дальнейшему клеточному
делению; down>регуляции эстрогенных рецепторов в эпите>
лии молочных желез, что проявляется снижением пролифе>
рации клеток, стимулированной эстрогенами; модуляции
апаптоза клеток модулирования митогенных протоонкоге>
нов, таких как с>тус и c>foc. Таким образом, наряду со сни>
жением экспрессии рецепторов эстрогенов, прогестерон
уменьшает локальный уровень активных эстрогенов, огра>
ничивая тем самым стимуляцию пролиферации тканей мо>
лочной железы. 

Подобно эстрогенам прогестерон также опосредованно
влияет на клеточную пролиферацию эпителия молочных
желез – через факторы роста. Так, он повышает эксперссию
>ТФР и ЭФР и снижает эксперссию (3>ТФР и ИПФР>I.
Указанные выше факторы преимущественно вырабатыва>
ются стромой молочной железы под воздействием прогесте>
рона. Установлено, что ЭФР, >ТФР и ИПФР>I вызывают
пролиферацию эпителия, в то время как р>ТФР ингибирует
ее. После воздействия прогестерона эффекты факторов рос>
та проявляются отсрочено, причем между самими фактора>
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ми роста существуют взаимодействия, которые выражаются
в изменении их экспрессии и связи с рецепторами. Разнона>
правленно влияя на пролиферацию, индуцируемые прогес>
тероном факторы роста, вероятно, обусловливают противо>
положные эффекты прогестерона на ткани. Отмечено, что
избыточная экспрессия факторов роста может проявиться
транзиторным возрастанием пролиферации с последующим
ее ингибированием.

Неоднозначное действие прогестерона на ткани молоч>
ной железы также связано с его влиянием на А> и В>типы
рецепторов прогестерона. Хотя оба типа рецепторов связы>
ваются с прогестероном, функциональная активность их
различна. В то время как В>тип обеспечивает влияние про>
гестерона на клетку, А>тип супрессирует его активность. В
разных тканях>мишенях прогестерона соотношение различ>
ных типов рецепторов может определять чувствительность
этих тканей к действию данного гормона. Установлено, что
в норме соотношение этих двух типов рецепторов равное,
однако при развитии диспластических процессов в молоч>
ной железе в ее тканях начинает преобладать один тип ре>
цепторов, обеспечивая тем самым чувствительность молоч>
ной железы к воздействию прогестерона, причем соотноше>
ние двух типов рецепторов варьирует у разных пациенток.

Таким образом, одной из ведущих причин патологии
молочных желез является прогестерондефицитное состоя>
ние (абсолютная или относительная гиперэстрогения), при>
водящее к изменению соотношения соединительнотканного
и железистого компонентов, а затем – пролиферации.

Роль прогестерондефицитных состояний в генезе забо>
леваний молочных желез хорошо прослеживается при син>
дроме поликистозных яичников (СПКЯ) – заболевании, ха>
рактеризующимся стойкой олигоменореей, ановуляцией,
гирсутизмом, ожирением, бесплодием. У подавляющего
большинства больных в структуре молочных желез прева>
лируют инволютивные изменения, которые могут прояв>
ляться в виде тотальной жировой трансформации или фиб>
розно>жировой перестройки. Нерезко выраженный аденоз в
молочных железах определяется в редких случаях, когда
СПКЯ сочетается с одной из форм гиперплазии эндомет>
рия. У женщин, страдающих СПКЯ, при применении пря>
мых индукторов овуляции в сочетании с агонистами гона>
дотропных рилизинг>гормонов для повышения эффектив>
ности лечения бесплодия, состояние молочных желез улуч>
шается.

Роль яичниковых гормонов в формировании патологии
молочных желез особенно отчетливо прослеживается у
больных, страдающих гиперпластическими заболеваниями
гениталий (половых органов), к которым относятся различ>
ные по клиническим проявлениям патологические процес>
сы, такие как миома матки, эндометриоз, рецидивирующая
гиперплазия и полипозы эндометрия. Именно у этой груп>
пы женщин развиваются наиболее выраженные патологиче>
ские изменения в молочных железах. Особое место среди
заболеваний гениталий, учитывая ее частоту, занимает мио>
ма матки. В репродуктивном возрасте заболевание встреча>
ется у 10–30% женщин. Патологические изменения в мо>
лочных железах выявляются у 82% больных с миомой мат>
ки, а ее часто рассматривают как маркер риска развития па>
тологии молочных желез. Прослеживается тенденция к на>
растанию изменений в железах в зависимости от длительно>
сти существования миомы, т.е. при диспансерном наблюде>
нии таких больных следует предусмотреть углубленное об>
следование молочных желез, своевременно проводить лече>
ние (гормональное, оперативное). У женщин с миомой мат>
ки преобладает развитие фиброзной и фиброзно>кистозной
форм мастопатии и имеется тенденция к формированию уз>
ловых пролифератов.

Наиболее выраженные формы мастопатии с гиперпла>
зией железистой ткани возникают у больных с эндометрио>
зом. Учитывая высокую распространенность эндометриоза,
изучение состояния молочных желез при этой патологии
имеет большое практическое значение, так как изменения
встречаются почти в 77% случаев. Известно, что эстроген> и
прогестеронсвязывающие рецепторы в очагах эндометриоза
биологически неактивны, поэтому молочные железы как
органы>мишени стероидных гормонов принимают на себя
«гормональный удар», что ведет к развитию и усугублению
гиперпластических процессов в молочной железе.

Особенностью реакции молочных желез при гиперплас>
тических процессах внутренних половых органов является
развитие пролиферативных форм, обусловленное преобла>
данием гиперплазии железистой ткани по типу аденоза или
железисто>фиброзной мастопатии.

Степень гиперплазии ткани молочных желез обусловле>
на состоянием менструальной функции: наиболее выражен>
ные изменения наблюдаются при овуляторных циклах, так
как у этих больных отмечается высокое содержание эстроге>
нов и прогестерона. При недостаточности лютеиновой (2>й)
фазы чаще встречаются умеренные проявления мастопатии.
При ановуляторном цикле степень выраженности гиперпла>
стических процессов ниже, чем при нормальном цикле и при
недостаточности лютеиновой фазы. Уровень эстрадиола не
отличается от нормы, но отношение эстрадиола к прогестеро>
ну выше, чем при нормальном менструальном цикле, – отно>
сительная гиперэстрогения. Таким образом, развитию гипер>
пластических процессов в молочных железах способствует
как абсолютная гиперэстрогения (при сохраненном менстру>
альном цикле), так и относительная гиперэстрогения (при
недостаточности 2>й фазы и ановуляторных циклах).

При гиперандрогении чаще развивается мастопатия с
преобладанием фиброза стромы, гиперплазия железистых
долек наблюдается редко, только при сочетании гиперанд>
рогении с гиперпластическими процессами в матке.

Причиной гиперандрогении могут быть отклонения в
функции надпочечников в сторону гиперкортицизма (по>
вышенного выделения гормонов корой надпочечников).
При повышенном выделении глюкокортикоидов имеется
надпочечниковая форма мастопатии. Избыток глюкокорти>
коидов у этих больных ведет к гипергликемии, гиперлипи>
демии, артериальной гипертензии, что проявляется ожире>
нием, сахарным диабетом тучных, атеросклерозом, гиперто>
нической болезнью.

Воспалительные заболевания гениталий, в том числе и
специфические, могут быть причиной функциональных на>
рушений в системе гипоталамус–гипофиз–яичники. Более
чем у половины больных нарушения выражаются в недоста>
точности 2>й фазы менструального цикла, ановуляции. При
этом изменения в молочных железах определяются в 65%
случаев.

У больных с доброкачественными опухолями и опухо>
левидными заболеваниями яичников в 70% случаев также
имеются выраженные изменения в молочных железах.

Многочисленные исследования свидетельствуют о свя>
зи между повышенной секрецией пролактина и ростом за>
болеваний молочных желез. Одним из первых признаков
гиперпролактинемии бывает галакторея, при этом выделе>
ния из сосков могут быть прозрачными или молозивными.
Пролактин способствует развитию лактоцитов, секреции
молока, являясь основным гормоном, обеспечивающим лак>
тацию. Имеются сообщения, что у большинства нелеченых
больных с диффузной мастопатией содержание пролактина
в крови находится на верхней границе нормы. Пролактин,
вызывая активный рост эпителиальных клеток, повышает
чувствительность к наиболее активной фракции эстрогенов –
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эстрадиолу, в связи с чем может способствовать развитию
пролиферативных процессов в тканях молочных желез.
Пролактин способен увеличивать число рецепторов эстро>
генов в железах. Все это приводит к развитию доброкачест>
венных и злокачественных заболеваний. Функциональная
гиперпролактинемия обусловливает возникновение галак>
тореи и аменореи. В молочных железах преобладают инво>
лютивныепроцессы, степень выраженности которых обус>
ловливается формой заболевания. При органическом генезе
гиперпролактинемии, сопровождающейся аденомой гипо>
физа, стойкой аменореей, ановуляцией, резким снижением
концентрации Е2 и прогестерона, практически всегда на>
блюдается тотальная инволюция молочных желез. При
функциональной гиперпролактинемии на фоне относитель>
но невысоких показателей секреции пролактина
(600–1000 мМЕ) при сохраненном менструальном цикле
или олигоменорее молочные железы в большей степени со>
храняют свое строение, чаще с тенденцией к развитию фиб>
розного компонента.

При первичной гипергонадотропной аменорее, возника>
ющей у больных с врожденным первичным дефицитом раз>
вития яичников (дисгенезия гонад), отсутствие реакции по>
ловых желез на гонадотропины вызывает компенсаторное
повышение секреции ЛГ и ФСГ. У таких женщин молочные
железы практически отсутствуют или представляют собой
кожную жировую складку. При проведении ЗГТ наблюда>
ется яркий терапевтический эффект, заключающийся не
только в восстановлении менструальной функции (мен>
струальноподобная реакция), но и в заметном развитии мо>
лочных желез с восстановлением их внутриорганного стро>
ения. При вторичной гипергонадотропной аменорее у жен>
щин с ранним выключением функции яичников (до 36 лет)
отмечается отсутствие стероидогенеза в яичниках на фоне
чрезмерной стимуляции яичников гонадотропинами, вслед>
ствие чего возникает аменорея, сопровождающаяся тяже>
лым менопаузальным синдромом. У больных с синдромом
резистентных яичников в молочных железах сохраняются
все структурные элементы; при этом преобладают фибро>
зные структуры и жировая ткань. У больных с синдромом
истощенных яичников, когда все резервные возможности
исчерпаны, в молочных железах обнаруживается тотальная
жировая трансформация.

Мастопатия нередко наблюдается у женщин с овулятор>
ными циклами и ненарушенной репродуктивной функцией.
В данном случае решающая роль в возникновении патоло>
гии молочных желез отводится не абсолютной величине
гормонов в плазме крови, а состоянию рецепторов половых
стероидов в ткани железы, поскольку состояние рецептор>
ного аппарата определяет возникновение патологического
процесса. В неизмененной ткани молочной железы количе>
ство рецепторов минимально. На фоне нарушения гормо>
нального равновесия у одних женщин изменения в молоч>
ных железах могут не выходить за рамки физиологической
нормы, тогда как у других при условии активации рецептор>
ного аппарата способны перейти в патологический процесс
с последующим развитием пролиферативных процессов.
Жировая ткань молочной железы содержит гораздо меньше
рецепторов и является «депо» эстрогенов, прогестерона и
андрогенов. Под влиянием ароматазы андрогены превраща>
ются в эстрадиол и эстрон. Этот процесс с возрастом усили>
вается, что является одним из факторов увеличения риска
развития заболеваний молочных желез. Содержание андро>
генов (андростендиона, тестостерона) в моче у молодых
женщин с нормальным менструальным циклом при ФКМ в
2–3 раза выше, чем у здоровых.

Гормоны щитовидной железы (тироксин, трийодтиро>
нин) играют важную роль в морфогенезе и функциональной

дифференцировке эпителиальных клеток молочной желе>
зы. Действие тиреоидных гормонов на молочную железу
может реализоваться различными путями – непосредствен>
но или через действие на рецепторы к другим гормонам, в
частности пролактину. Состояние гипотиреоза сопровожда>
ется небольшим повышением пролактина у 40% больных и
значительным повышением – у 10% больных. Гипотиреоз
встречается сравнительно часто, примерно у 2–3% всего на>
селения, при этом значительно чаще у женщин. Послеродо>
вой гипотиреоз, как и транзиторная гипотиреоидная фаза,
обнаруживается у 5–10% женщин. Субклинический гипо>
тиреоз с незначительными клиническими проявлениями
встречается почти у 20% женщин старше 50 лет. Исследова>
ния, проведенные в последнее десятилетие, показали, что в
Украине практически не существует территорий, на кото>
рых население не подвергалось бы риску развития йоддефи>
цитных заболеваний. Для нормального функционирования
взрослого организма требуется 150 мкг йода в сутки, для бе>
ременных и кормящих грудью – 200 мкг йода (ВОЗ, 2001).
Гипотиреоз является заболеванием с большим количеством
клинических «масок», но наиболее частыми его проявлени>
ями являются сильная утомляемость, повышенная чувстви>
тельность к холоду, депрессия, увеличение массы тела, фи>
зическая слабость, ломота в суставах, выпадение волос, на>
рушение менструального цикла, гиперхолестеринемия, бра>
дикардия, отечность и т.д. У 64% пациенток с различными
формами мастопатии выявлена патология щитовидной же>
лезы. Если раньше мастопатия диагностировалась в основ>
ном при тиреотоксикозе, то сейчас чаще выявляется при
снижении функции щитовидной железы. Гипофункция щи>
товидной железы повышает риск возникновения мастопа>
тии в 3,8 раза.

Нельзя недооценивать роль инсулина, который вместе с
прогестероном, пролактином, кортикостероидами действу>
ет на клетки молочной железы, обеспечивая развитие в них
протоков, а также кортизола, который способствует образо>
ванию рецепторов пролактина в молочных железах и стиму>
лирует рост эпителиальных клеток в синергизме с пролак>
тином. Кроме того, гипогликемия является мощным стиму>
лом секреции пролактина, который играет важную роль в
генезе мастопатии. У пациенток с сахарным диабетом часто>
та мастопатии достигает 67–70%.

В возникновении дисгормональной патологии молоч>
ных желез опосредованную роль играют заболевания пече>
ни. Как известно, в печени происходит ферментативная
инактивация и конъюгация стероидных гормонов. Поддер>
жание постоянного уровня гормонов в циркулирующей
крови обусловлено их энтерогепатическим действием. Вы>
явлено неблагоприятное действие избытка половых гормо>
нов на функцию печени. Заболевания гепатобилпарного
комплекса чаще всего инициируют развитие хронической
гиперэстрогении вследствие замедленной утилизации эст>
рогенов в печени. Эти данные подтверждаются большой ча>
стотой гиперпластических процессов в молочных железах
при заболеваниях печени. До 25% больных мастопатией
имеют в анамнезе холецистит, гепатит.

В последние годы появляется все больше данных о роли
простагландинов в возникновении мастопатии. Уровень
простогландинов в крови больных мастопатией в 7–8 раз
выше, чем у здоровых женщин. Под влиянием избытка про>
стагландинов изменяется просвет сосудов, проницаемость
сосудистой стенки, нарушаются гемодинамика и водно>со>
левые соотношения в ткани железы, развиваются гипоксия
и отек.

Факторам роста придается немаловажное значение. Под
влиянием эпидермального фактора роста, инсулиноподоб>
ных факторов роста I и II типов, трансформирующего фак>
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тора роста происходит пролиферация эпителиальных кле>
ток молочной железы. Вместе с тем факторы роста тормозят
функциональную дифференцировку, снижают уровень ре>
цепторов к пролактину в эпителии молочных желез.

В регуляции процессов клеточной пролиферации при>
нимают участие не только эстрогены, но и биологические
амины (НА, серотонин, гистамин и другие пептиды), кото>
рые вырабатываются клетками диффузной эндокринной
системы (АПУД>системой). Известно, что в нормальных
тканях апудоциты содержатся в небольшом количестве. В
клетках различных злокачественных опухолей отмечается
их значительное увеличение. Это создает условия для выра>
женного увеличения секреции биологически активных ве>
ществ. Серотонин, Р>эндорфин, продуцируемые апудоцита>
ми тканей молочных желез, могут способствовать развитию
и прогрессированию пролиферативных процессов.

Не совсем ясна роль иммунной системы. Даже при доб>
рокачественных изменениях в молочной железе обнаружи>
ваются изменения иммунологических реакций, которые
коррелируют со степенью пролиферации. Уже доказано, что
дисгормональные гиперплазии молочных желез сопровож>
даются угнетением иммунных реакций (клеточное звено).
Учитывая чувствительность иммунной системы, такие из>
менения выявляются еще до появления клинических при>
знаков заболевания. Это заслуживает особого внимания
при обследовании женщин из групп риска.

Тканевой гомеостаз обеспечивается равновесием проли>
феративных процессов, дифференциацией клеток и апопто>
зом (программированная гибель клеток). Предполагается,
что апоптоз играет важную роль в росте и регуляции как
нормальной, так и опухолевой ткани. На апоптоз влияют
гормоны, факторы роста, и он изменяется в зависимости от
фазы менструального цикла. Регуляция апоптоза сложна и
еще изучается, но имеются доказательства, что в механизме
регуляции участвуют геном р>53 и протоонкогены. Вероят>
но, имеющиеся нарушения апоптоза и иммунного статуса
при доброкачественных процессах в молочных железах мо>
гут усугубляться и приводить к раку.

Таким образом, данные литературы свидетельствуют об
отсутствии единой точки зрения на причины возникнове>
ния дисплазии и РМЖ. Ведущая роль в регуляции роста и
дифференциации принадлежит двум основным женским
половым гормонам – эстрадиолу и прогестерону, которые в
результате специфичного воздействия на клетку оказывают
как стимулирующее, так и ингибирующее влияние на ткани
молочных желез. Недостаточно изученный гормональный и
иммунологический статус у больных с ДЗМЖ затрудняет
объяснение механизма, приводящего к этой патологии, а
следовательно, и выбор рациональной коррекции выявлен>
ных нарушений.

Факторы риска. Первостепенное значение имеет на>
следственный фактор, в первую очередь – это наличие доб>
рокачественных и злокачественных заболеваний у род>
ственниц по материнской линии.

У большинства пациенток с различными формами мас>
топатии выявлена патология щитовидной железы. Гипо>
функция щитовидной железы повышает риск возникнове>
ния мастопатии в 3,8 раза. Немаловажной причиной, спо>
собствующей возникновению мастопатии, являются раз>
личные заболевания печени, желчевыводящих протоков и
желчного пузыря. Печень играет очень важную роль в раз>
рушении избытка вырабатываемых эстрогенов. При ее забо>
леваниях эта способность снижается и даже утрачивается, в
результате чего содержание гормонов увеличивается.

Из внутренних факторов риска определенную роль мо>
жет играть ожирение, особенно сочетающееся с сахарным
диабетом и артериальной гипертензией. Известно, что при

наличии этой триады риск мастопатии, а также РМЖ повы>
шается втрое.

Еще одним фактором риска развития дисгормональных
изменений в молочных железах является йодная недоста>
точность, способствующая нарушениям в системе гипотала>
мус–молочная железа.

Большему риску заболеть женщина подвергается при
стрессе, неврозе, депрессии. Длительный психический
стресс является одним из ведущих причинных факторов
возникновения мастопатии.

Одним из частых неблагоприятных факторов является
воспаление придатков матки, так как в результате воспале>
ния дезорганизуется выработка половых гормонов.

Нарушения гормонального равновесия в женском орга>
низме вызываются также нерегулярной половой жизнью.
Женское одиночество, отсутствие стойких семейных отно>
шений – все это способствует развитию патологических
процессов в груди.

Косвенные факторы риска – пристрастие к алкоголю и
курению.

Может увеличить риск развития заболеваний молочных
желез воздействие ионизирующей радиации.

И наконец, серьезными последствиями грозят травмы
молочной железы. Опасны даже микротравмы. 

Искусственное прерывание беременности значительно
повышает риск развития патологии молочных желез. У
женщин, которым произведено 3 искусственных аборта и
более, риск развития мастопатии в 7,2 раза выше. Аборт
прерывает пролиферативные процессы в молочных железах
и ткань подвергается обратному развитию. Эти регрессив>
ные изменения происходят неравномерно, поэтому разви>
тие желез может приобрести патологический характер.

Как ни странно, с повышенным риском заболеваний мо>
лочных желез ассоциируется высокий социально>экономи>
ческий уровень (диета, экология мегаполисов, позднее рож>
дение первого ребенка и т.д.).

Повышается риск возникновения мастопатии и РМЖ
под влиянием таких неблагоприятных факторов, как отсут>
ствие беременности, длительное лечение бесплодия, позд>
няя первая беременность, отсутствие грудного вскармлива>
ния или его короткий период.

Почти все исследователи акцентируют внимание на воз>
расте, в котором произошли первые и последующие роды. В
частности, женщины, родившие двоих детей до 25 лет, име>
ют втрое меньший риск развития заболеваний молочных
желез по сравнению с имевшими только одного ребенка.
Возраст также является важным фактором риска развития
рака. Обычно частота возникновения РМЖ прогрессивно
повышается с возрастом и составляет 30–50% к 75 годам. 

К факторам, оказывающим защитный эффект, относят>
ся ранние роды (20–25 лет), кормление грудью, количество
родов (более двух) с полноценной лактацией.

Итак, больше шансов заболеть, если женщина:
• не рожала или имеет только одного ребенка;
• имеет отягощенную наследственность по материнской

линии;
• не кормила или недолго кормила ребенка грудью;
• сделала много абортов;
• не ведет регулярную половую жизнь;
• подвержена стрессам;
• живет в плохой экологической обстановке;
• страдает ожирением, диабетом, заболеваниями при>

датков, щитовидной железы, печени;
• употребляет алкоголь, курит;
• перенесла даже незначительные травмы груди.
Клиника. Больные с ДЗМЖ могут не предъявлять жа>

лоб либо их основной жалобой является ноющая боль, чаще
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двусторонняя, так называемая масталгия или мастодиния,
как правило, усиливающаяся в предменструальный период,
иногда уже с началом второй половины менструального
цикла. Боль может иметь локальный характер или же ирра>
диировать в руку или лопатку. Чаще болевые ощущения ло>
кализуются в верхненаружных квадрантах молочных желез.
Реже больные обращаются по поводу выделений из соска.

Большинство женщин отмечают, что двусторонняя мас>
талгия начинается у них за 7–10 дней до менструации и про>
ходит с ее наступлением, т.е. имеется циклическая мастал>
гия, которая, по данным большинства авторов, составляет
67–80% случаев боли в груди. Хотя боль является основным
симптомом ДЗМЖ, 10–15% пациенток все же не испытыва>
ют болевых ощущений, несмотря на то что при осмотре и
пальпации у них выявляются те же изменения, что и у жен>
щин, жалующихся на сильную боль. Это, возможно, связано
с разным порогом болевой чувствительности, обусловлен>
ным уровнем эндорфинов, энкефалинов и других биологи>
чески активных веществ в ЦНС. Выраженная масталгия
снижает трудоспособность женщины, нарушает качество
жизни. Отмечено, что масталгия снижает сексуальную ак>
тивность у 48% женщин, нарушает социальную адаптацию у
12%, ухудшает условия труда и учебы у 8% пациенток.
Часть исследователей рассматривают циклическую мастал>
гию как фактор потенциального риска для РМЖ. Согласно
литературным данным, от 41 до 69% пациенток с ДЗМЖ
жалуются на набухание, напряжение и дискомфорт в мо>
лочных железах (мастодиния), особенно накануне менстру>
ации. Иногда эти симптомы сопровождаются появлением
выделений из сосков. Характер выделений может быть раз>
личным — от серозных прозрачных до интенсивно>коричне>
вых, что наиболее опасно с точки зрения онкологического
риска.

Методы диагностики. 
I. Первичный осмотр начинается с анализа анамнестиче>

ских данных. Пациенток, которые обращаются на прием с
жалобами, касающимися молочных желез, необходимо разде�
лить на следующие возрастные группы.

1. Молодые девушки от подросткового возраста до 20
лет.

2. Женщины детородного возраста до 35–40 лет.
3. Женщины в пре>, пери> и постменопаузе.
Поводом для обращения молодых девушек бывают боль

и нагрубание молочных желез на фоне предменструального
синдрома или наличие доброкачественных опухолей в мо>
лочных железах – фиброаденом.

Пациентками второй возрастной группы являются жен>
щины до 35–40 лет, частыми причинами обращения которых
становятся необходимость приема гормональных контра>
цептивов, длительно секретирующие молочные железы пос>
ле окончания лактации, наличие нагрубания молочных же>
лез на фоне общего предменструального синдрома или вос>
палительных заболеваний малого таза, боль в молочных же>
лезах после перенесенных психотравмирующих ситуаций.

Пациентки после 35–45 лет – это женщины, у которых
присутствует чувство страха перед диагнозом: рак молоч>
ной железы. После 35 лет начинает манифестировать про>
гестероновая недостаточность, которая сначала проявляет>
ся укорочением менструального цикла, а затем удлинени>
ем. У женщин после 45 лет начинают проявляться симпто>
мы гипотиреоза от легкой до более выраженной степени.
Появляются нарушения липидного обмена, функции пече>
ни и пищеварительного тракта. В возрасте старше 40 лет
патологические состояния молочных желез выявляются у
60% женщин. Обращаются и пациентки более старшего
возраста с жалобами на боль в молочных железах различ>
ного характера (колющая, стреляющая, с иррадиацией в со>

сок, подмышечную область, возникающая, как правило,
после физической нагрузки, изменения позы и т.д.), у кото>
рых при осмотре выявляется болезненность грудины и об>
ластей по ходу межреберных промежутков с иррадиацией в
молочные железы. Эти женщины нуждаются в обследова>
нии не только молочных желез, но и грудного отдела позво>
ночника, а также верификации остеопороза. С такими жа>
лобами обращаются к маммологу 24,6% женщин в возрасте
от 30 лет и старше.

ІІ. Клиническое обследование включает в себя осмотр и
мануальное исследование.

Осмотр. Следует оценить степень формирования желез,
их симметричность, форму, размеры, состояние кожных по>
кровов (отек, гиперемия), наличие кожных рубцов, втяже>
ний, выбуханий, пигментации, отделяемого из соска. 

Пальпация. Молочные железы начинают пальпировать
в положении больной сидя. Предлагаются различные мето>
дики пальпации (радиальная, по спирали), но более важным
является не методика осмотра, а тщательность и охват всей
молочной железы. При крупных размерах молочных желез
пальпация проводится обеими руками – для этого одну ру>
ку размещают между молочной железой и грудной клеткой.
Особое внимание обращают на верхненаружный квадрант и
подмышечный отросток молочной железы. Далее пальпиру>
ют подмышечные и надключичные лимфоузлы.

Узловые уплотнения более четко определяются при
клиническом исследовании больных в положении стоя. За>
тем молочные железы пальпируют в положении больной ле>
жа на спине, руку на стороне исследования просят поло>
жить под голову. Молочную железу лучше пальпировать
сверху вниз, от ключицы к реберной дуге. При крупных мо>
лочных железах под лопатку на стороне исследования под>
ложить свернутое полотенце (подушку), иначе железа со>
скальзывает в сторону, затрудняя пальпацию наружных
квадрантов. Обращают внимание на консистенцию молоч>
ных желез, наличие болезненности, объемных образований,
их размер, однородность, подвижность, отношение к окру>
жающим тканям. У большинства женщин детородного воз>
раста ткань молочной железы в норме слегка неоднородна,
особенно заметно это в верхненаружных квадрантах, более
богатых железистой тканью. Узловые новообразования в
молочных железах могут быть одиночными или множест>
венными, выявляться в одной или в обеих железах, могут
определяться на фоне диффузной мастопатии (грубая доль>
чатость, зернистость, тяжистость, болезненность вне узла).

Основным методом объективной оценки состояния
молочных желез является рентгеномаммография.

Эта методика рентгенологического исследования позво>
ляет своевременно распознать патологические изменения в
молочных железах в 95–97% случаев, оценить степень рас>
пространенности процесса, определить характер роста опу>
холи, состояние второй МЖ, что важно для выбора лечеб>
ной тактики. Именно это качество в отличие от других ме>
тодов диагностики позволяет рассматривать маммографию
как «золотой стандарт» – ведущий метод скрининга. В по>
следнее время в литературе и особенно в средствах массо>
вой информации появились сообщения о том, что регуляр>
ная маммография может способствовать развитию индуци>
рованного РМЖ. Было обнаружено, что при регулярном
ежегодном проведении маммографии у 2 млн женщин лишь
в одном случае был диагностирован индуцированный
РМЖ. Чувствительность маммографии наиболее низка у
молодых женщин с плотной тканью молочных желез и на>
иболее высока у пожилых, когда молочные железы содер>
жат много жировой ткани. Ежегодное обследование молоч>
ных желез позволяет выявить непальпируемый рак I стадии
у 92,9% женщин. Высокая ценность данного метода и мини>
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мальные дозы облучения позволяют добиться снижения
смертности от рака. Как правило, маммографию проводят в
2 проекциях (прямой и боковой) на 7—10>й день менстру>
ального цикла.

Ультразвуковое исследование (УЗИ). Дополняет и
уточняет картину патологического процесса, полученного
при других методах исследования. Данный метод позволяет
с высокой точностью распознавать узловые образования
(особенно кисты), оценивать диффузные изменения, обла>
дает высокой пропускной способностью (важно при органи>
зации массовых осмотров). Однако диагностическая эффек>
тивность при диагностике опухолей менее 1 см составляет
58%, непальпируемых образований – 80%. Кроме того, эхо>
графия имеет ряд недостатков. В первую очередь, это невоз>
можность различать микрокальцинаты, являющиеся одним
из первых признаков малигнизации, и диагностировать не>
большие опухоли. Низкая информативность при оценке
диффузных изменений, трудности распознавания опухолей
на фоне жировой ткани – все это позволяет использовать
УЗИ у женщин до 35 лет и как дополнительный метод в со>
четании с рентгенологическим. Совместное их использова>
ние позволяет увеличить точность диагностики различных
заболеваний молочных желез до 97%. Ультразвуковую и
рентгенологическую маммографию целесообразно считать
не альтернативными, а взаимодополняющими методиками,
которые должны широко использоваться в диагностичес>
ком алгоритме заболеваний молочных желез. Учитывая
многократную лучевую нагрузку на этапе комплексного об>
следования, в последнее время все чаще используют тонко>
игольную аспирационную биопсию под контролем ультра>
звука, что дает возможность произвести более точную при>
цельную пункцию, пунктировать кистозные образования
диаметром от 0,5 см.

Допплерография. Используется как дополнительный
метод при сомнительных результатах рентгенорафии, пунк>
ции, УЗИ.

Магнитно-резонансная томография (МРТ). Метод по>
лучил широкое распространение. Обладает высокой чув>
ствительностью, но невысокой специфичностью. Позволяет
выявлять пальпируемые и непальпируемые образования.
Наиболее часто выполняется динамическая МРТ с контра>
стированием. Важна при проведении дифференциальной
диагностики грубых рубцовых изменений и злокачествен>
ных опухолей. Отсутствует облучение. Проводится после
маммографии и УЗИ. Основной недостаток — дороговизна. 

Термографии. Абсолютная безвредность, возможность
неограниченных контрольных исследований, простота и от>
носительная доступность данного метода привлекли внима>
ние многих исследователей. Однако низкая разрешающая
способность, невозможность детализации структуры молоч>
ных желез, трудности в выявлении небольших, особенно
глубоко расположенных узлов позволяют относить данный
метод лишь к вспомогательным.

Цифровая маммография обладает преимуществами,
свойственными всем цифровым методам, включая возмож>
ность обработки изображений с целью оптимизации его
восприятия. Метод появился относительно недавно и пока
не получил широкого распространения.

Для диагностики изменений, локализованных в молоч>
ных протоках, применяют метод дуктографии. 

С целью определения патологических процессов в мо>
лочной железе проводится пневмоцистография. 

Дополнительным методом в комплексной диагностике
заболеваний молочных желез является СВЧ-радиометри-
ческий метод. 

Поиск скрининговых тестов, позволяющих с определен>
ной степенью достоверности судить о вероятности развития

патологических процессов в молочных железах, в послед>
ние два десятилетия обогатился открытием опухолевых
маркеров. Данные литературы свидетельствуют о повышен>
ном уровне опухолевых маркеров в группах женщин с выра>
женными диффузными формами мастопатии. Определение
маркеров в прогнозировании возникновения патологии мо>
лочных желез более рационально проводить у пациенток,
имеющих генетические (носители гена BRCA>1,2) или
анамнестические факторы предрасположенности к злокаче>
ственному процессу или с пролиферативными формами ма>
стопатии. По данным ряда авторов, такие онкомаркеры, как
раково>эмбриональный антиген (РЭА), высокомолекуляр>
ные антигены СА 125 и СА 19–9, муциноподобный раково>
ассоциированный антиген (МРА), позволяют осуществлять
мониторинг эффективности проводимого лечения.

Учитывая, что патология молочных желез зачастую яв>
ляется гормонально>зависимым процессом, определение
гормонального статуса является обязательным компонен>
том в комплексном обследовании женщин с заболеваниями
молочных желез для правильного выбора лечебной тактики.

Важным является определение уровня половых гормо>
нов: эстрадиола, прогестерона, пролактина, а также ФСГ,
ЛГ, Т3, Т4 и ТТГ

Из исследований второго этапа следует проводить:
1. УЗИ щитовидной железы, сцинтиграфию щитовид>

ной железы.
2. УЗИ надпочечников, определять уровень кортизола в

крови, уровень 17>КС и ОКС в моче.
3. Рентгенографию черепа с турецким седлом (МРТ).
4. УЗИ печени, желчного пузыря, поджелудочной желе>

зы, уровень инсулина.
Лечение. В настоящее время общепринятого алгоритма

лечения фиброзно>кистозной мастопатии нет. Каждый слу>
чай требует индивидуального подхода врача.

Совершенно нецелесообразно проведение изолирован>
ной терапии мастопатии без коррекции основного нейроэн>
докринного заболевания.

К методам негормональной терапии относят коррекцию
диеты, правильный подбор бюстгальтера, использование
витаминов, мочегонных, нестероидных противовоспали>
тельных, улучшающих кровообращение средств и др.

Характер питания и диета оказывают влияние на мета>
болизм стероидных гормонов. Установлено, что диета, со>
держащая значительное количество жира и мясных продук>
тов, приводит к снижению содержания в плазме крови анд>
рогенов и повышению уровня эстрогенов, кроме того, повы>
шается выработка канцерогенных веществ.

Установлено, что как ФКМ, так и РМЖ имеют связь с
нарушением деятельности кишечника, с хроническими за>
порами, измененной кишечной микрофлорой и недостаточ>
ным количеством клетчатки в ежедневном рационе. Воз>
можно, что при этом происходит реабсорбция из кишечни>
ка уже выведенных с желчью эстрогенов. Поэтому пациент>
кам с ФКМ некоторые авторы рекомендуют употребление
пищи, богатой клетчаткой, и адекватное употребление жид>
кости (не менее 1,5–2 л в день). Целесообразно использова>
ние препаратов, нормализующих функцию кишечника, –
Дюфалак.

В возникновении дисгормональной патологии молоч>
ных желез определенную роль играют заболевания печени.
Как известно, в печени происходит ферментативная инак>
тивация и конъюгация стероидных гормонов. Выявлено не>
благоприятное действие избытка половых гормонов на
функцию печени. Заболевания гепатобилиарного комплек>
са чаще всего инициируют развитие хронической гиперэст>
рогении вследствие замедленной утилизации эстрогенов в
печени. В этой связи при мастопатии показано использова>
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ние гепатопротекторов, стимулирующих функцию гепато>
цитов и нормализующих внутриклеточный обмен фосфоли>
пидов (Эссенциале>форте, Энерлив, Хофитол, Легалон,
Карсил и др.).

Не вызывает сомнения, что в комплекс лечения ФКМ
следует включать витаминотерапию, так как она обладает
лечебно>профилактическим эффектом. Витамины усилива>
ют терапевтическую активность действующих лекарствен>
ных средств, устраняют или ослабляют их побочные эффек>
ты, стабилизируют деятельность периферической и цент>
ральной нервной системы, укрепляют иммунную систему
организма. Для лечения мастопатии наиболее часто приме>
няют витамины групп А, В, Е. 

В зависимости от психоэмоционального состояния жен>
щины в схему комплексного лечения мастопатии целесооб>
разно включать седативные средства, преимущественно
растительного происхождения (валериана, пустырник).

Фитотерапия занимает важное место в лечении добро>
качественных заболеваний молочной железы. Одним из
первых фитопрепаратов, используемых для купирования
циклической масталгии, стало масло примулы вечерней.
Обнаружено, что женщины с масталгией имеют низкие кон>
центрации метаболита одной из незаменимых ненасыщен>
ных жирных кислот – линолевой, а именно – гамма>линоле>
вой кислоты. Масло вечерней примулы содержит это веще>
ство в высокой концентрации и используется по 2 капсулы
(500 мг) 3 раза в день, т.е. по 3 г/сут в течение 2–3 мес. По>
лагают, что механизм благоприятного воздействия этого ве>
щества связан с нормализацией в клеточной мембране ба>
ланса жирных кислот, что в свою очередь влияет на чув>
ствительность эстрогеновых рецепторов, поскольку, как
уже говорилось, для этих пациенток характерна повышен>
ная чувствительность к половым стероидам ткани молоч>
ных желез.

В настоящее время получены данные о высокой эффек>
тивности некоторых препаратов экстрактов прутняка.
Vitex agnuscastus (прутняк, «монаший перец», авраамово
дерево) принадлежит к семейству вербеновых
(Verbenaceae). На протяжении многих веков его применя>
ли для снятия полового возбуждения (отсюда, возможно,
появилась второе название – «монаший перец»), для сня>
тия лактации, лечения аменореи. Вещества, содержащиеся
в экстракте Agnuscastus, воздействуют на допаминовые 2>
рецепторы гипоталамуса, снижая секрецию пролактина.
Снижение содержания пролактина приводит к регрессу па>
тологических процессов в молочных железах и купирует
циклический болевой синдром. Ритмичная выработка и
нормализация соотношения гонадотропных гормонов при
нормальных уровнях пролактина упорядочивают вторую
фазу менструального цикла. Ликвидируется дисбаланс
между эстрадиолом и прогестероном. Разрешенные для
употребления лекарственные препараты, содержащие
прутняк, – Мастодинон и Циклодинон (Агнукастон).Экс>
тракт Agnuscastus в препаратах Мастодинон и Циклодинон
обладает уникальным свойством нормализовать супрафи>
зиологические уровни пролактина, наблюдающиеся, на>
пример, при латентной гиперпролактинемии. В отличие от
эрготаминовых производных (бромокриптина) он не при>
водит к понижению плазменных концентраций пролактина
ниже нормального уровня. Компоненты препаратов обла>
дают дофаминергическим действием на лактотрофные
клетки гипофиза, нормализуют секрецию пролактина, уст>
раняют существующий дисбаланс между эстрогенами и
прогестероном путем нормализации недостаточности жел>
тых тел, оказывают нормализующее действие при наруше>
нии менструальной функции, ановуляции, бесплодии. Ма>
стодинон применяется в дозе 30 капель или по 1 таблетке 2

раза в день в течение не менее 3 мес. Улучшение наступает
через 6 нед от начала лечения. Рекомендуется делать пере>
рывы 1,5–2 мес и далее следует повторить трехмесячный
курс. Есть рекомендации и о более длительных курсах ле>
чения. Мастодинон – единственный препарат с высокой
доказательной базой, подтвержденной двойными слепыми
рандомизированными плацебо>контролируемыми исследо>
ваниями (1997).Если препарат Мастодинон содержит в
своем составе помимо экстракта Agnuscastus еще 5 гомео>
патических растительных компонентов, то препарат Цик>
лодинон (старое название Агнукастон) – это монопрепарат
из экстракта плодов прутняка, содержащий немного более
высокую дозировку экстракта. Выпускается Циклодинон,
как и Мастодинон, в виде таблеток и капель. Показания к
применению Циклодинона те же, что и у Мастодинона, но в
первую очередь акцент делается на лечение нарушений
менструального цикла.

Маммолептин – лекарственный препарат, оказываю>
щий комплексное действие на регуляцию гормонального го>
меостаза, нормализующий функцию печени, обладающий
противоотечным и анальгезирующим действием. Принима>
ют Маммолептин по 2 капсулы 3 раза в день на протяжении
3 мес, 3 мес перерыв, в дальнейшем также по 2 капсулы 3 ра>
за в день на протяжении 3 мес. Другие фитопрепараты – Та>
залок, Мастопол.

У больных с ФКМ можно использовать препараты энзи>
мотерапии (Вобензим, Серрата), которые помимо своего ос>
новного действия обладают противовоспалительным и ан>
типролиферативным эффектом. Они эффективны у боль>
ных с преобладанием мелкокистозного и железистого ком>
понента. Вобэнзим используется по 7 драже 3 раза в день в
течение 60 дней, Серрату – по 1таблетке 3 раза в день в те>
чение 25 дней. 

Иммуномодуляторы (Циклоферон) – при преоблада>
нии железистого и фиброзного компонентов. Циклоферон
назначают по 2 мл 12,5% раствора внутримышечно на 1, 3, 5,
7, 9>й календарные дни (1>й курс), затем через 2 нед следует
2>й курс на 1, 5, 9, 13, 17>й дни. В последующем проводятся
еще 2 курса с интервалом в 2 нед на 1, 7, 13, 17, 25>й дни. Об>
щая цикловая доза (4 курса) – 40 мл 12,5% раствора в тече>
ние 4 мес (118 дней).

Мочегонные средства показаны, поскольку мастопатия
сочетается с отечностью и болезненностью МЖ, отечностью
конечностей. Обычно применяют легкие средства — фито>
сборы (листья брусники, мочегонный чай, трава спорыша,
медвежьи ушки и др.), Верошпирон. Их назначают за 3 дня
до появления указанных симптомов. В некоторых случаях
за 7–10 дней до менструации целесообразно назначение
Фуросемида 10 мг (1/4 таблетки) или Триампура 1/4 таб>
летки в сочетании с препаратами калия.

Препараты йода (йодид калия, йодид 100, йодомарин
200) оказывают положительный эффект при нормальном
гормональном гомеостазе. Механизм действия заключается
в подавлении тиреоидной активности щитовидной железы
и снижении чувствительности рецепторов ткани железы к
эстрогенам. Обязательно предварительное исследование
щитовидной железы. Используют йодид калия 0,24% по 10
мл 4 раза в день 6–12 мес (во время менструации перерыв).
Йодомарин назначают по 1 таблетке в день на 6–12 мес. 

Особый интерес представляет поиск и применение не>
гормональных препаратов, действующих на молекулярные
звенья патогенеза, т.е. являющихся патогенетически обос>
нованными, содержащих активное химическое соединение,
как индол>3>карбинол, который обладает определенным
корригирующим влиянием на молекулярно>биологические
процессы. Препарат Индинол (Ильмикс) влияет на следую>
щие звенья молекулярно>биологических процессов:



17ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №2 (68)/2012

Ä È Ñ Ò À Í Ö È Î Í Í Î Å  Î Á Ó × Å Í È Å

• регулирует метаболизм эстрогенов, препятствуя обра>
зованию агрессивного 16>гидроксиэстрона;

• блокирует внутриклеточные пути передачи сигналов,
поступающих от ростовых факторов и цитокинов, об>
ладает мощным антипролиферативным эффектом; не
затрагивает физиологическую пролиферацию;

• избирательно индуцирует апоптоз в опухолевых клет>
ках эпителиального происхождения, вызывая их гибель.

Простое перечисление функций препарата показывает,
что его активность распространяется на различные клеточ>
ные структуры, и подобное комплексное воздействие на си>
гнальные пролиферативные пути является уникальным
свойством Индинола. Препарат Индинол эффективен и без>
опасен в лечении выраженной ФКМ с преобладанием кис>
тозного компонента и выраженной диффузно>узловой
ФКМ. Препарат Индинол не эффективен при фиброскле>
розе и фиброаденоме молочной железы, но эффективен у
больных с сочетанной патологией в гинекологической сфе>
ре. Индинол можно использовать как эффективное сред>
ство при различных видах масталгии.

Гормональное лечение эффективно воздействует на
эпителиальные элементы. В качестве средств гормональной
терапии используют гестагены {прогестерон, дидрогесте>
рон), препараты для оральной контрацепции, ингибиторы
секреции пролактина, антиэстрогены:Тамоксифен, Фарес>
тон — при удаленной матке, андрогены, аналоги освобожда>
ющего гормона гонадотропина (LHRH). Применение ана>
логов LHRH возможно у пациенток с мучительной масто>
динией (болью в груди) при отсутствии лечебного эффекта
другими гормонами.

Однако пролиферативные формы фиброаденоматоза, а
также фиброзно>кистозные или фиброматозные мастопатии
плохо поддаются гормональной терапии. Вообще, вопросы
лечебной тактики при мастопатии являются предметом дис>
куссии. Гормональные препараты системного действия явля>
ются патогенетически наиболее обоснованными, однако мо>
гут вызывать ряд побочных эффектов. Возникла необходи>
мость применения новых, более эффективных лекарствен>
ных препаратов, которые могли бы заменить существующие
схемы лечения дисгормональной патологии молочных желез
и в то же время не вызывали бы системных реакций.

Чаще всего в терапии мастопатии используются прогес>
тагены: Прожестожель, Дюфастон, Утрожестан и т.д. Посту>
пая в кровь, все гестагены оказывают биологическое дей>
ствие прямым путем, связываясь с рецепторами к прогесте>
рону, тестостерону, эстрогену, минералкортикоидам и др., и
непрямым – изменяя функцию яичников путем торможе>
ния циклической секреции гонадотропинов, что приводит к
уменьшению выработки эстрогенов яичниками; снижают
активность 17р>оксистероиддегидрогеназы, которая способ>
ствует превращению неактивного эстрогена в активный

Из «чистых» гестагенов хорошие результаты получены
при использовании натурального прогестерона при его чрес>
кожном применении в виде геля (Прожестожель 1%). Пре>
парат назначают по 2,5 г геля на кожу каждой молочной же>
лезы до полного впитывания 1–2 раза в сутки в непрерыв>
ном или циклическом (с 16>го по 25>й день менструального
цикла) режиме. Прожестожель оказывает свое биологичес>
кое действие прямым путем, связываясь с рецепторами к
прогестерону, тестостерону, эстрогену, минералокортикои>
дам и др., и непрямым – снижая активность 17р>оксистеро>
иддегидрогеназы, которая способствует превращению эст>
рона в сульфат эстрона и эстрадиол. Показания к примене>
нию препарата: мастопатия и масталгия, обусловленная раз>
личными причинами (прием оральных контрацептивов,
ЗГГ, нарушение эндогенной секреции гормонов и т.д.). Про>
тивопоказаний к применению Прожестожеля не выявлено.

Пероральные гестагены (Дюфастон, Утрожестан) назна>
чают с 16>го по 25>й день менструального цикла в течение
4–6 циклов.

В отличие от препаратов прогестерона, синтетические
гестагены (норстероиды) подвергаются иным метаболичес>
ким процессам в головном мозге и при их применении воз>
можны такие побочные явления, как головная боль, отеки и
масталгия, кроме того, на их фоне необходимо контролиро>
вать АД и липидный профиль.

Всеми исследователями признается то, что правильно
подобранные микродозированные гормональные контра>
цептивы (Логест, Мерсилон, Линдинет>20), содержащие
20 мкг этинилэстрадиола и гестагены 3>го поколения (гесто>
ден, дезогестрел), обладают лечебно>профилактическим
действием при дисгормональных заболеваниях МЖ.

Ингибиторы пролактина: Бромокриптин (Парлодел,
Норпролак) – полусинтетическое производное алкалоида
спорыньи – эргокриптина, специфический агонист дофами>
новых рецепторов. Ввиду стимулирующего действия на до>
фаминовые рецепторы гипоталамуса Бромокриптин тормо>
зит секрецию пролактина и соматотропного гормона уже че>
рез несколько часов после введения. Женщинам репродук>
тивного возраста, особенно при циклической масталгии, ре>
комендуется Парлодел в дозе 1,25–2,5 мг во II фазе цикла в
течение 3–4 мес. При выраженной цикличности проявлений
мастопатии препарат назначают по 2,5–5 мг во II фазе мен>
струального цикла с 16>го по 25>й день в течение 4–6 циклов.

С целью лечения мастопатии используются селектив>
ные модуляторы эстрогеновых рецепторов (SERM) – Та>
моксифен (Фарестон, Нолвадекс), механизм действия кото>
рых основан на конкурентном связывании с рецепторами
эстрадиола в клетках тканей молочных желез. С внедрением
SERM в клиническую практику появилась реальная воз>
можность не только лечения определенных стадий РМЖ,
но и ее доброкачественных заболеваний. Тамоксифен – пре>
парат первого поколения селективных модуляторов эстро>
геновых рецепторов. При этом антиэстрогенные свойства
препарата проявляются именно в ткани молочных желез, в
то время как в эндометрии антиэстрогенный эффект выра>
жен слабо и, наоборот, могут отмечаться пролиферативные
процессы. Поэтому требуется тщательный гистологический
и УЗ>контроль за состоянием эндометрия при назначении
Тамоксифена при мастопатии. При лечении мастопатии Та>
моксифен назначается в дозе 10 мг в день в течение 3–6 мес.
Противопоказания к применению: тромбофлебит, беремен>
ность, нарушения свертывающей системы крови.

Ряд авторов рекомендуют с целью лечения фиброзно>ки>
стозной мастопатии использовать Даназол (Данол, Даноген,
Дановал). Однако учитывая выраженные побочные эффек>
ты, использование препарата в значительной мере ограниче>
но в последнее время. Даназол – производное синтетическо>
го стероида 17>этинилэстрадиола. Механизм действия пре>
парата многофакторен. Он оказывает прямое действие на
ядерные стероидорецепторы с нарушением транскрипции
тканево>специфических генов. Препарат вызывает сниже>
ние частоты пульсирующих выбросов гонадотропин>рили>
зинг>гормонов в гипоталамусе; оказывает прямое действие
на стероидогенез в яичниках, конкурентно связывая ряд
ферментов, участвующих в синтезе стероидных гормонов.
Одна из предлагаемых схем лечения Даназолом: начальная
доза 200–300 мг в сутки на протяжении 1 мес, затем в тече>
ние 2 мес по 100 мг ежедневно и в течение 2 мес по 100 мг с
14>го по 18>й дни менструального цикла. Среди побочных
эффектов Даназола может отмечаться аменорея, увеличение
массы тела, изменение артериального давления, огрубение
тембра голоса, акне, себорея и др. В этой связи мы в своей
практике этот препарат не используем.
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При сочетании мастопатии с выраженными формами
эндометриоза, симптомной миомой матки используют аго>
нисты ГнРГ (Бусерелин, Золадекс, Диферелин и др.), кото>
рые блокируют гонадотропную секрецию гипофиза и подав>
ляют секрецию ФСГ. Вследствие этого уменьшается содер>
жание в крови половых гормонов. Сообщения о примене>
нии агонистов гонадотропинов немногочисленны, однако
многие авторы отметили их эффективность у больных мас>
топатией при лечении ряда гинекологических заболеваний.
Применение аналогов ГнРГ возможно у пациенток с мучи>
тельной мастодинией при отсутствии эффекта от лечения
другими гормонами.

При мастопатии в возрасте перименопаузы, не требую>
щей хирургического вмешательства, и наличии показаний к
ЗГТ как можно раньше следует переходить на монофазный
режим терапии с использованием минимального, но доста>
точного количества эстрогенов. Предпочтительно использо>
вание препаратов, содержащих 17>эстрадиол, по сравнению
с эстрадиолом валератом, поскольку последний проходит
двойной метаболизм в печени, что нежелательно при ДЗМЖ,
среди причин которых немаловажное место занимает патоло>
гия гепатобилиарной системы. Выбирая препарат, сущест>
венное значение следует уделять гестагенному компоненту.
Целесообразно использовать препараты или комбинации с
содержанием прогестерона и его производных, так как 19>
норстероиды обладают рядом нежелательных свойств и при
их применении возможны депрессия, гипертензивные состо>
яния, мигрень, тошнота, изменение аппетита, отеки, увеличе>
ние массы тела и масталгия. Использование дидрогестерона
(Дюфастона) и нативного прогестерона (Прожестожеля, Ут>
рожестана) в монотерапии или при сочетании с эстрадиолом
позволяет стимулировать апоптоз в ткани молочных желез, в
то время как при использовании медроксипрогестерона аце>
тата, норэтистерона ацетата происходит стимуляция проли>
ферации атипических клеток в молочной железе.

Таким образом, рациональными вариантами ЗГТ при
мастопатии следует признать назначение различных форм
Фемо>стона (1/10,2/10,1/5) — в зависимости от периода
жизни женщины, а также комбинации Эстрожель, Дивигель
+ Дюфастон (Утрожестан) (пероральная форма). 

Консервативному лечению подлежат только диффуз>
ные формы фиброзно>кистозной болезни молочных желез.
Все узловые формы подлежат лечению у маммологов. При
узловой мастопатии применяют главным образом хирурги>

ческое лечение. Однако последнее время к оперативному
лечению мастопатии стали относиться осторожнее, по>
скольку операция не устраняет причину заболевания. При
этом акушер>гинеколог должен помнить, что любое новооб>
разование молочной железы требует углубленного клини>
ческого обследования, и в этом случае пациентка должна
быть направлена к врачу>маммологу.

Не стоит забывать, что при фиброзно>кистозных заболе>
ваниях противопоказаны любые провоцирующие факторы:
физиопроцедуры на область молочных желез, а также посе>
щение парных и саун, солнечный и искусственный загар.
Кроме того, женщине с мастопатией нужно впредь бережнее
относиться к своему организму, вести более здоровый образ
жизни: исключить алкоголь, курение, правильно питаться и
много двигаться, спать не менее 8–9 ч, избегать стрессов.
Таким образом, в арсенале врача имеется немало средств
для лечения диффузной доброкачественной патологии мо>
лочных желез. Однако необходимо помнить, что успех лече>
ния обусловлен, прежде всего, тщательным обследованием
женщины, включающим клинический, ультразвуковой,
рентгенологический методы обследования; индивидуаль>
ным выбором метода терапии.

Профилактика. Своевременное выявление гинекологи>
ческих и эндокринных заболеваний и адекватная их коррек>
ция снижает частоту возникновения заболеваний молочных
желез. Основными задачами гинекологов в профилактике
заболеваний молочных желез, безусловно, являются:

1) профилактика абортов, особенно повторных абортов;
2) своевременное лечение гинекологических заболева>

ний;
3) рациональная контрацепция;
4) раннее выявление патологии молочных желез;
5) правильное ведение беременности, родов и послеро>

дового периода.
В ведении пациенток с заболеваниями молочных желез

большую роль играет преемственность между врачами раз>
личных специальностей (акушерами>гинекологами, маммо>
логами, хирургами, онкологами). В Украине эти действия
регламентирует приказ (далі мова оригіналу)

«Наказ МОЗ України № 676 2004 року «Про затверд>
ження клінічних протоколів з акушерської та гінекологічної
допомоги» 

Розділ: профілактика та діагностика дисгормональних
захворювань молочної залози.

Лікар «першого контакту» 

(гінеколог, сімейний лікар, терапевт, хірург)

проводить скрінінгове обстеження 

згідно зазначених принципів

Дифузні захворювання 

молочних залоз

Вогнищева патологія 

молочних залоз

Ендокринолог, гастроентеролог, 

невропатолог, імунолог, психолог
Спеціалізоване обстеження та 

лікування виявленої патології

Онколог (визначає показання 

до оперативного лікування)
відсутність показань

відсутність атипії

при наявності атипії

Оперативне лікування з гістологічним дослідженням матеріалу

Гінеколог визначає патогенетичний механізм 

розвитку ДЗМЗ та формує рекомендації 

по корекції гормональног гомеостазу

Патогенетична терапія в 

спеціалізованому закладі
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При визначенні тактики ведення пацієнток з ДЗМЗ ве>
лику значимість має узгоджена взаємодія спеціалістів
різного фаху, що представлено у вигляді алгоритму

Взаємодія спеціалістів може забезпечити виявлення
причинно>послідовних взаємозв’язків у розвитку даної па>
тології, особливо у випадках поєднання її з гінекологічними
захворюваннями і, відповідно, призначення патогенетичної
терапії, а також визначити ризик виникнення онкологічно>
го захворювання та забезпечити їх своєчасне лікування.

Завданням лікаря акушера>гінеколога є профілактика
патології молочної залози шляхом надання акушерсько>
гінекологічної допомоги відповідно до затверджених норма>
тивів та пропаганди грудного вигодовування народжених
дітей, своєчасне виявлення ранніх проявів патології молоч>
ної залози та скеровування пацієнтки на поглиблене обсте>
ження з урахуванням факторів ризику розвитку РМЗ.»

ЛИТЕРАТУРА

ÒÅÑÒÎÂÛÅ ÂÎÏÐÎÑÛ
(îäèí èëè íåñêîëüêî ïðàâèëüíûõ âàðèàíòîâ îòâåòîâ íà êàæäûé âîïðîñ)

1. Какая правильная формулировка клинического диа-
гноза?

❑ доброкачественная дисплазия молочной железы (ДДМЖ)
❑ фиброзно>кистозная мастопатия
❑ мазоплазия
❑ болезненная грудь

2. Какие степени выраженности пролиферации в мор-
фологической классификации мастопатии относят к
предопухолевым состояниям? 

❑ I степень
❑ II степень
❑ III степень
❑ II и III степени

3. Какой риск малигнизации при резко выраженной
пролиферативной форме ДДМЖ?

❑ 0,86%
❑ 2,34%
❑ 31,4%
❑ 46%

4. К основным факторам повышенного риска, способ-
ствующим возникновению и развитию патологии молоч-
ных желез, относятся:

❑ эндокринное бесплодие
❑ наследственный фактор
❑ заболевания сердечно>сосудистой системы
❑ нарушение менструального цикла (прогестеронде>

фицитное)

5. Механизм пролиферативного действия эстрогенов
на молочную железу:

❑ прямая стимуляция клеточной пролиферации за
счет взаимодействия эстрадиола, связанного эстро>
генным рецептором с ядерной ДНК

❑ непрямой механизм — за счет индукции синтеза фак>
торов роста, действующих ауто> или паракринно

❑ стимуляция клеточного роста за счет отрицательной
обратной связи, согласно которой эстрогены нивели>
руют эффекты ингибирующих факторов роста

❑ прямая активация апоптоза

6. Роль прогестерона в возникновении и развитии
дисгормональных заболеваний молочных желез:

❑ оказывает влияние на рост альвеол, долек, приводя к
развитию в них железистой трансформации

❑ стимулирует продукцию 17>гидроксистероиддегидро>
геназы и эстронсульфотрансферазы, которые быстро
окисляют эстрадиол в менее активный эстрон и затем,
связывая последний, превращают его в неактивный эст>
рона сульфат

❑ влияет на созревание и дифференцировку эпителия
альвеол, который подвергается дальнейшему клеточ>
ному делению

❑ повышает экспрессию рецепторов эстрогенов

7. Роль яичниковых гормонов в формировании пато-
логии молочных желез особенно отчетливо прослежива-
ется у больных, страдающих заболеваниями гениталий
(половых органов), к которым относятся различные по
клиническим проявлениям патологические процессы:

❑ миома матки
❑ эндометриоз
❑ вагинит
❑ хронические сальпингиты
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8. Одним из первых признаков галактореи бывает:
❑ гиперпролактинемия
❑ прогестерондефицитное состояние
❑ гиперлипидемии
❑ эстрагенемия

9. Роль гормонов щитовидной железы во влиянии на
молочные железы: 

❑ играют важную роль в морфогенезе и функциональ>
ной дифференцировке эпителиальных клеток молоч>
ной железы

❑ действие тиреоидных гормонов на молочную железу
может реализоваться через действие на рецепторы к
другим гормонам, в частности пролактину

❑ вызывают расширение протоков
❑ гипотиреоидное состояние повышает лактогенез

10. Основными жалобами больных с ДЗМЖ могут быть:
❑ масталгия
❑ мастодиния
❑ выделения из соска
❑ гиперимия соска

11. Обязательные методы обследования молочных
желез в соответствии с действующим приказом: «Наказ
МОЗ України № 676 2004 року «Про затвердження
клінічних протоколів з акушерської та гінекологічної до-
помоги» Розділ: профілактика та діагностика дисгормо-
нальних захворювань молочної залози:

❑ рентгеномаммография
❑ сономаммография
❑ допплерография
❑ магнитно>резонансная томография

12. Большой риск развития заболеваний молочных
желез, если женщина

❑ не рожала или имеет только одного ребенка
❑ имеет отягощенную наследственность по материн>

ской линии
❑ кормила ребенка грудью
❑ страдает ожирением, диабетом, заболеваниями при>

датков, щитовидной железы, печени

13. Какой из фитопрепаратов имеет самую высокую
доказательную эффективность в лечении доброкачест-
венных заболеваний молочной железы:

❑ мастодинон
❑ маммоклав
❑ мастопол
❑ мастофит

14. Основной механизм влияния веществ, содержа-
щихся в экстракте Agnus castus (прутняк, «монаший пе-
рец», авраамово дерево):

❑ воздействие на допаминовые 2>рецепторы гипо>
таламуса, снижающее секрецию пролактина

❑ снижение содержания пролактина приводит к ре>
грессу патологических процессов в молочных же>
лезах и купирует циклический болевой синдром

❑ ритмичная выработка и нормализация соотноше>
ния гонадотропных гормонов при нормальных
уровнях пролактина упорядочивают вторую фазу
менструального цикла, ликвидируя дисбаланс
между эстрадиолом и прогестероном

❑ снижение инсулинорезистентности

15. Чаще всего в терапии мастопатии используются
гестагены:

❑ дидрогестерон
❑ нативный прогестерон
❑ 19>норстероиды
❑ медроксипрогестерона ацетат

16. Какие гормональные контрацептивы обладают ле-
чебно-профилактическим действием при дисгормональ-
ных заболеваниях МЖ:

❑ микродозированные гормональные контрацептивы,
содержащие 20 мкг этинилэстрадиола 

❑ гестагены 3>го поколения (гестоден, дезогестрел),
❑ монофазные
❑ гормональные контрацептивы, содержащие 35 мкг

этинилэстрадиола 

Для получения сертификата отправьте ксерокопию страниц с ответами 
вместе с контактной информацией по адресу редакции: 03039, Киев, ул. Голосеевская, 13, офис 6.

КОНТАКТНЫЕ ДАННЫЕ:

Ф.И.О. ________________________________________________________________________________________

Место работы __________________________________________________________________________________

Должность ____________________________________________________________________________________

Почтовый адрес: индекс ___________ Область _________________________________________________

район _____________________________________________________________________

город ______________________________________________________________________

улица ______________________________________________________________________

дом ______________  квартира _________________

Телефон _____________________________   e�mail _________________________________________________


