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Реферат

Мета дослідження. Висвітлити найбільш 
обґрунтовані теорії, які віддзеркалюють залеж-
ність доброякісних захворювань молочних залоз 
в сполученні із гіперпластичними процесами 
ендометрія.

Матеріали та методи. Проаналізовано 
джерела літератури, які стосуються вивчення 
поєднаних доброякісних захворювань молочної 
залози на тлі гінекологічної патології і досить 
ґрунтовно висвітлюють сучасні погляди вче-
них на цю патологію.

Результати. Встановлено, що останніми 
роками відмічається зростання кількості до-
броякісних захворювань молочних залоз у па-
цієнток з поєднаною гінекологічною патологією 
в межах 60–80%.

Висновки. Із погляду на безліч нез’ясованих 
закономірностей дисгормональних захворювань 
жіночої репродуктивної системи – триває по-
шук нових варіантів поєднання цих захворювань.

Ключові слова: доброякісні захворювання мо-
лочних залоз, гіперпластичні процеси ендомерія.

Abstract

Purpose of the study. To highlight the most 
substantiated theories that reflect the dependence 
of benign diseases of the mammary glands in 
combination with hyperplastic processes of the 
endometrium.

Materials and metods. The sources of literature 
related to the study of combined benign breast 
diseases on the background of gynecological 
pathology and thoroughly reflect the modern views 
of scientists on this pathology are analyzed.

Results. Given the many unexplained patterns 
of hormonal diseases of the female reproductive 
system – the search for new options for combining 
these diseases continues.

Conclusion. It is established that in recent 
years there has been an increase in the number of 
benign breast diseases in patients with combined 
gynecological pathology within 60–80%.

Keywords: benign diseases of the mammary 
glands, endometrial hyperplastic processes.

ВСТУП

В сучасній науковій літературі щораз актив-
ніше обговорюється проблема поєднаних захво-
рювань. Якщо упродовж 1990–2000 рр. опублі-
ковано лише поодинокі дослідження з цієї теми, 
то в 2001–2020 рр. їх кількість сягнула більше 

тисячі і далі зростає [2, 29, 37]. Щоденно про-
водяться популяційні та клінічні досліджен-
ня, формується доказова база, опрацьовуються 
керівництва та рекомендації щодо ведення 
пацієнтів, триває пошук інноваційних діагнос-
тично-лікувальних методик [17, 30, 52]. Остан-
нім часом пильну увагу науковців викликає 
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проблема поєднаних доброякісних захворювань 
молочних залоз на тлі гіперпластичних процесів 
ендо- та міометрію. Це зрозуміло, адже в умовах 
економічної нестабільності, зниження народжу-
ваності та високого рівня загальної смертності, 
проблема охорони репродуктивного здоров’я на-
бувають особливого значення [8, 28]. Стан репро-
дуктивного здоров’я населення є предметом за-
цікавленості не тільки медичної практики, але 
і суспільства, оскільки безпосередньо пов’язана 
зі здоров’ям дітей, а отже – з майбутнім держави 
та нації [31].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ

Висвітлити найбільш обґрунтовані теорії, які 
віддзеркалюють залежність доброякісних захво-
рювань молочних залоз в сполученні із гіперп-
ластичними процесами ендометрія.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проаналізовано джерела літератури, які сто-
суються вивчення поєднаних доброякісних за-
хворювань молочної залози на тлі гінекологічної 
патології і досить ґрунтовно висвітлюють сучасні 
погляди вчених на цю патологію.

Особливості репродуктивної поведінки на пер-
ший план виводять проблему нейроендокринних 
порушень в патогенезі захворювань репродук-
тивної системи та зростання дисгормональних 
розладів [15, 22, 41].

Протягом останнього десятиріччя відмічається 
зростання кількості доброякісних захворювань 
молочних залоз, в тому числі фіброзно-кістозної 
мастопатії, яка діагностується, за даними різних 
авторів, у 12–25% жінок репродуктивного віку, 
а у пацієнток з поєднаною гінекологічною пато-
логією – у 60–80% [3, 34].

Згідно з визначенням ВООЗ, мастопатія – 
це фіброзно-кістозна хвороба, що характеризуєть-
ся порушенням співвідношень епітеліального 
і сполучнотканинного компонентів, широким 
спектром проліферативних і регресивних змін 
тканин молочної залози. Проліферативні змі-
ни включають гіперплазію, проліферацію час-
точок, проток, сполучної тканини, а регресив-
ні процеси – атрофію, фіброз, утворення кіст. 
«Мастопатія» – поняття, що об’єднує в собі тлу-
мачення ряду дисгормональних доброякісних 
патологічних процесів у молочній залозі, що 
характеризуються появою вузлуватих або ди-
фузних ущільнень, болем у молочних залозах 
(мастодинія), іноді виділеннями із соска [25, 44].

На мастопатію найчастіше хворіють жінки, 
зайняті інтелектуальною працею, пов’язаною 
з психологічними навантаженнями, стресами. 
Вважають, що стан молочних залоз є дзеркало 
соціального, психічного та фізичного здоров’я 
жінки [24, 49].

На сьогодні не виявлено жодного чинника 
ризику, специфічного для мастопатії. Це муль-
тифакторне захворювання, пов’язане як із гене-
тичними факторами, так і з факторами навко-
лишнього середовища. У виникненні і розвитку 
дисгормональних захворювань молочних залоз 
велику роль відіграє стан гіпоталамо-гіпофізар-
ної системи [5, 39]. 

Порушення нейрогуморальної складової ре-
продуктивного циклу веде до активації проліфе-
ративних процесів у гормональнозалежних орга-
нах, в тому числі і в тканинах молочних залоз, 
які є мішенню для стероїдних гормонів яєчни-
ків, пролактину, плацентарних гормонів і опосе-
редковано – гормонів інших ендокринних залоз 
організму [10, 33].

Упродовж останнього десятиріччя відмічаєть-
ся зростання числа доброякісних захворювань 
молочних залоз (МЗ), в тому числі дифузної фі-
брозно-кістозної мастопатії, яка діагностуєть-
ся, за даними різних авторів, у 60–80% жінок 
репродуктивного віку. Будучи органом репро-
дуктивної системи, МЗ відчувають безперерв-
ний гормональний вплив протягом всього життя 
жінки [23, 42]. 

Зріст і розвиток МЗ – складний процес, який 
не може відбуватися автономно. Існують складні 
нейрогуморальні механізми регуляції і висока 
чутливість тканин МЗ до статевих стероїдів і гіпо-
фізарних пептидів, гормонів і біологічно актив-
них речовин органів інших систем (наднирників, 
щитоподібної залози, печінки) [11, 54].

Тканини МЗ піддаються такому гормо-
нальному впливу: естрогени викликають про-
ліферацію протоків і сполучної тканини МЗ; 
прогестерон – залозисту трансформацію альвеол; 
пролактин сприяє розвитку лактоцитів, секреції 
молока, є основним гормоном, який забезпечує 
лактацію; гормони щитоподібної залози віді-
грають важливу роль у морфогенезі і функціо-
нальній диференціації епітеліальних клітин МЗ; 
інсулін діє на клітини МЗ опосередковано, че-
рез інші гормональні впливи; кортизон сприяє 
утворенню рецепторів пролактину в МЗ і сти-
мулює ріст епітеліальних клітин у синергізмі 
з пролактином [14, 35].

На основі численних досліджень встановлена зна-
чна кількість факторів, які сприяють появі і розви-
тку патології МЗ, до них відносяться: спадковий 
фактор; вік за 40 років; порушення менструаль-
ної і статевої функції; раннє менархе; пізня мено-
пауза; порушення функції яєчників; cексуальні 
фактори, а також особливості акушерського і гіне-
кологічного анамнезу: невиношування вагітності; 
аборти (на ранніх термінах вагітності гормональ-
ний вплив викликає виражену перебудову МЗ, 
гіперплазію залозистого компоненту). Штучне 
переривання вагітності перериває проліферативні 
процеси в МЗ, у зв’язку з чим гіперплазована тка-
нина піддається зворотному розвитку [1, 12].
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Ці регресивні зміни відбуваються нерівномір-
но, розвиток залоз може набувати патологічно-
го характеру і стати пусковим механізмом для 
формування дифузних і вузлових мастопатій; 
пізня перша вагітність; гормональнозалежні за-
хворювання статевих органів; oсобливості лак-
тації (відсутність, короткий або тривалий період 
грудного вигодовування). Крім цього: безпосе-
реднє ураження МЗ (травми, мастити); ожирін-
ня (відомо, що при поєднанні ожиріння з діабе-
том і артеріальною гіпертензією ризик раку МЗ 
підвищується втроє); тривалий психічний стрес, 
який призводить до зміни секреторної функції 
ендокринних залоз; захворювання щитоподібної 
залози (тиреоідити, вузловий зоб, автоімунний 
зоб); порушення функції гепатобіліарної системи 
(гепатит наявний чи в анамнезі; холангіоліт, 
гепатохолецистит) [27, 38].

У пацієнток з гінекологічною патологією 
частота гіперпластичних процесів молочних за-
лоз становить 60–95% [21, 50]. При цьому най-
більш часто у хворих з патологією молочних 
залоз виявляються гіперпластичні процеси вну-
трішніх статевих органів (міома матки, гіперп-
лазія ендометрію, ендометріоз) [4, 36].

У сучасних умовах жінка зазнає численних 
впливів зовнішнього середовища, які, безумовно, 
мають вплив на її внутрішній статус. Патологіч-
ні зміни, які виникають в органах різних систем 
(серцево-судинної, ЦНС, системи травлення, 
ендокринної) викликають порушення гормо-
нальної регуляції внаслідок прямого та опосе-
редкованого впливу [7, 16]. 

Проведені за останні роки дослідження вка-
зують на спільність патогенезу патології молоч-
них залоз і дисгормональних захворювань орга-
нів геніталій. За численними повідомленями, 
розвиток міоми матки і мастопатії відбувається 
одночасно і ймовірність поєднання цих процесів 
дорівнює 76–87% [18, 51].

Великий резонанс отримали дослідження, при-
свячені впливу екстрагенітальної патології на ви-
никнення змін органів геніталій і молочних залоз. 
Роботи останніх років присвячені оцінці ролі чис-
ленних екзо- і ендогенних факторів в етіопатогенезі 
гіперпластичних процесів молочних залоз [20, 53].

Беручи до уваги різноманітність факторів, що 
призводять до розвитку мастопатії, питання те-
рапії останньої залишаються дискутабельними. 
У сучасній літературі немає чіткості в послідов-
ності діагностичних методик, необхідності 
та етапності лікувальних заходів при веденні 
пацієнток з гіперпластичними процесами ре-
продуктивних органів. У зв'язку з цим обгрун-
товано проведення досліджень, спрямованих 
на вирішення практичних питань діагностики 
та лікування передпухлинних процесів органів 
репродуктивної системи [26, 40].

Відомо, що важлива роль в етіології та пато-
генезі фіброзно-кістозної мастопатії відводиться 

відносній або абсолютній гіперестрогенії і про-
гестерондефіцитному стану, тобто порушенню 
співвідношення між естрогенами і прогестеро-
ном [25, 43].   

Естрогени викликають проліферацію аль-
веолярного епітелію протоків і строми, а про-
гестерон протидіє цим процесам, забезпечує ди-
ференціювання епітелію і зупинку мітотичної 
активності. Прогестерон має властивість зни-
жувати експресію рецепторів естрогенів і змен-
шувати локальний рівень активних естрогенів, 
обмежуючи стимуляцію проліферації тканин МЗ. 
Гормональний дисбаланс у тканинах МЗ в бік 
дефіциту прогестерону супроводжується набря-
ком і гіпертрофією сполучної тканини, а пролі-
ферація епітелію протоків призводить до утво-
рення кіст. В генезі розвитку патології МЗ серед 
гормонів передньої долі гіпофізу особливе місце 
займає пролактин [9, 46]. 

Є велика кількість класифікацій мастопатій. 
У клінічній практиці найчастіше використовують 
клініко-рентгенологічний варіант класифікації: 

1. Дифузна форма фіброзно-кістозної масто-
патії: дифузна мастопатія з перевагою кістозного 
компоненту; дифузна мастопатія з перевагою фі-
брозного компоненту; дифузна мастопатія з пе-
ревагою залозистого компоненту; змішана фор-
ма дифузної мастопатії; склерозуючий аденоз. 

2. Вузлова форма фіброзно-кістозної мастопатії. 
Діагностика захворювань МЗ грунтується 

на огляді, пальпації, мамографії, УЗД, пунк-
ції вузлових утворень, підозрілих ділянок і ци-
тологічному дослідженні пунктату. Необхідно 
підкреслити, що консервативному лікуванню 
підлягають тільки дифузні форми фіброзно-кіс-
тозної мастопатії. Всі вузлові форми підлягають 
лікуванню у онкологів [25, 55].  

Також у розвитку дисгормональних гіперпла-
зій МЗ значна роль відводиться гінекологічним 
захворюванням. У 97,8% жінок репродуктивного 
віку з нейроендокринними гінекологічними 
захворюваннями виявлена патологічна перебу-
дова МЗ [29, 48].

В структурі гінекологічних захворювань 
на долю гіперплазії ендометрію (ГПЕ) прихо-
диться від 15 до 50%. В останні роки відмічається 
зріст патології ендометрію у жінок всіх вікових 
груп [21, 45]. Як свідчать дані літератури, про-
відне значення в етіопатогенезі ГПЕ належить 
надмірній естрогенній стимуляції в поєднанні 
з недостатністю прогестерону, гормонально не-
залежній проліферації, запаленню, зниженому 
апаптозу, патологічному неоангіогенезу, а також 
порушенням імунного статусу в ендометрії [19].  

У жінок, які мають нерегулярний мен-
струальний цикл переважно по типу олігоме-
нореї, ураження МЗ відмічається в 64,5% ви-
падків. При гінекологічних захворюваннях, які 
супроводжуються дисфункціональними матко-
вими кровотечами, ураження МЗ виявляється 
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в 57,6% випадках. При вторинній амінореї ура-
ження МЗ зустрічається у 43,6% пацієнів, 
а серед жінок із склерокістозним ураженням 
яєчників – у 25% випадках. У хворих на ендоме-
тріоз патологічні зміни в МЗ зустрічаються 
у 76,7% спостереженнях, а у хворих з доброякіс-
ними пухлинами яєчників – у 69% випадках [32]. 

Особливе місце серед гінекологічних захво-
рювань займає міома матки. У жінок репродук-
тивного віку, які мають міому матки, патоло-
гічні зміни в МЗ виявляються у 82% випадках. 
Це відповідає твердженню Я.В. Бохмана, що 
міому матки можна розглядати як маркер ризику 
розвитку патології МЗ, включаючи рак [6]. У жі-
нок з міомою матки в постменопаузі патологія 
МЗ виявляється у 92% випадках (у тому числі 

дифузна фіброзно-кістозна мастопатія – у 66%, 
фіброаденома – у 8%, рак МЗ – у 18%) [24, 47]. 

Наведені дані свідчать про необхідність звер-
нення гінекологами особливої уваги на стан МЗ 
і проведення відповідної патогенетично обгрун-
тованої терапії як гінекологічних захворювань, 
так і захворювань МЗ. 

ВИСНОВКИ

Із погляду на безліч нез’ясованих закономір-
ностей дисгормональних захворювань жіночої 
репродуктивної системи – триває пошук нових 
варіантів поєднання цих захворювань, так як 
це є запорукою розв’язання проблеми лікування 
у галузі практичної медицини.
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