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Ю.П. вдовиченко, с.Є. Гладенко
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, м. Київ 

Дифузні доброякісні дисплазії грудних залоз (ГЗ) – одна с 
частих патологій, з якими майже щоденно стикаються прак-
тикуючі лікарі. вивчаючи механізми розвитку патологічних 
гінекологічних станів, дослідники дійшли висновку про іс-
нування патогенетичного зв’язку між циклічними змінами 
у репродуктивній системі і фізіологічними процесами, що 
відбуваються у ГЗ. Це дає можливість припустити високу 
ймовірність виникнення патологічних змін у ГЗ при різних 
гінекологічних захворюваннях, які розвиваються у резуль-
таті порушень гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової системи. 
Загальне залучення і єдність реакції органів репродуктив-
ної системи на гормональний дисбаланс – головна перед-
умова ризику розвитку доброякісних гіперпластичних і 
злоякісних процесів.
Актуальність вивчення репродуктивного здоров’я пацієн-
ток з дисгормональною незапальною патологією статевих 
органів зумовлена неухильним збільшенням частки даної 
патології за останні роки у структурі гінекологічної захво-
рюваності, омолодженням контингенту хворих, відсутністю 
єдиного алгоритму реабілітаційних заходів. З одного боку, 
ефективне лікування, що зменшує симптоматику, гарантує 
якість життя, з іншого – мастопатія є фактором ризику роз-
витку у подальшому злоякісної пухлини. Тому своєчасна 
корекція дисплазії може розглядатись як варіант первинної 
профілактики раку ГЗ. вибір адекватної тактики ведення 
подібних пацієнтів із існуючого різноманіття лікарських 
форм – запорука успіху лікування. 
Ключові слова: грудні залози, міома матки, дисгормональні 
захворювання грудних залоз, мастопатія, дифузна дисплазія, 
фіброзно-кістозна хвороба, гестагени, фітотерапія, тран-
сдермальні гестагени.

Репродуктивна функція є найважливішим інтегральним по-
казником здоров’я жінки, визначає якість її життя і потом-

ства, а відповідно й здоров’я та якість життя нації [1]. Збере-
ження та відновлення репродуктивного здоров’я жінки – важ-
ливе медичне та державне завдання з урахуванням сучасної 
демографічної ситуації в Україні, вирішення якого визначає 
можливості відтворення та збереження здорового генофонду 
[2, 3]. В умовах економічної нестабільності, зниження наро-
джуваності та високого рівня загальної смертності проблеми 
охорони здоров’я набувають особливого значення [4].

Репродуктивна система жінки – найбільш динамічний 
біологічний об’єкт, який надзвичайно чутливо реагує на не-
сприятливі зовнішні і внутрішні чинники появою нових 
адаптаційних реакцій, що набувають за певних умов власти-
востей патологічного процесу [5]. Спеціальні дослідження 
свідчать, що 40–60% жінок в активному репродуктивному 
віці страждають на гінекологічні захворювання, проте далеко 
не всі звертаються до лікаря по допомогу [6, 7].

Дисгормональні порушення – одна з поширених функ-
ціональних патологій репродуктивної системи у жінок різ-
ного віку, високу частоту яких пов’язують з погіршенням 
екологічних умов, прискоренням темпу життя сучасного 
суспільства, посиленням агресивності середовища існування 

людини, необхідністю пристосування до підвищених інте-
лектуальних та психологічних навантажень, зі змінами ре-
жиму харчування, праці та відпочинку, хронічним стресом, а 
також змінами репродуктивної поведінки жінки [8]. Усе це 
призводить до погіршення роботи механізмів адаптації і зу-
мовлює розвиток дисгормональних процесів у репродуктив-
ній системі, які проявляються порушеннями менструального 
циклу (МЦ), безплідністю, невиношуванням вагітності, роз-
витком лейоміоми матки, ендометріозу, хронічного тазового 
болю, патологією грудних залоз (ГЗ) тощо [9–11]. Медична 
гострота проблеми дисгормональної патології визначається 
широким спектром клінічних проявів та тяжкістю наслідків 
захворювань, несвоєчасна діагностика та корекція яких при-
зводять до того, що через первинні функціональні порушен-
ня у репродуктивній системі відбуваються стійкі органічні 
зміни з подальшою втратою або погіршенням фертильності, 
тривалою втратою працездатності або навіть інвалідизацією 
жінок репродуктивного віку [12].

У жіночому організмі ГЗ, так само, як матка, шийка мат-
ки, піхва і труби, є органами-мішенями, на які впливають го-
надотропні і стероїдні гормони. Установлено прямий та/або 
непрямий вплив таких гормонів, як прогестерон, естрадіол, 
пролактин, лютеїнізуючий (ЛГ), фолікулостимулювальний 
(ФСГ), соматотропний (СТГ) гормони, а також гормони щи-
топодібної залози (тироксин, трийодтиронін), кортизол, ін-
сулін, андрогени, мелатонін та ін. [12]. Циклічні процеси, що 
відбуваються у ГЗ протягом МЦ, тісно пов’язані з нейроен-
докринними змінами на всіх рівнях гіпоталамо-гіпофізарно-
яєчникової та наднирковозалозної систем [13]. Завдяки тако-
му широкому спектру гормональних впливів ГЗ має високу 
схильність до розвитку різних патологічних дисгормональ-
них процесів – мастопатій (синоніми: дисгормональні захво-
рювання ГЗ – ДЗГЗ, фіброзно-кістозна хвороба – ФКХ), які 
можуть слугувати чинником ризику розвитку раку грудної 
залози (РГЗ) [14].

РГЗ – найбільш поширений тип раку і найчастіша при-
чина смерті від нього серед жінок у всьому світі [14]. Рівень 
захворюваності на РГЗ в Україні у 2018 р. становив 61,2 ви-
падки на 100 тис. жіночого населення. За даними Національ-
ного канцер-реєстру України, щорічний приріст цієї онкопа-
тології перевищує 2%. Так, у 2018 р. в Україні зареєстровано 
14 653 нових випадки захворювання, а загальна кількість по-
мерлих жінок від РГЗ становила 6235 осіб [3]. Разом зі зрос-
танням захворюваності на РГЗ останніми десятиліттями все 
частіше його діагностують у молодих жінок. Установлено, що 
37% хворих на РГЗ – особи репродуктивного віку [3].

Слід акцентувати увагу на тому, що стан ГЗ пов’язаний 
зі станом усього організму, саме тому загальне здоров’я, як 
у психічному, так і у соматичному аспекті, є запорукою збе-
реження здорової ГЗ до глибокої старості. Зміни як гормо-
нальних, так і метаболічних співвідношень відбуваються 
задовго до виникнення морфологічного субстрату хвороби 
– пухлини. Позаяк порушення поділу та диференціації клі-
тин в організмі можуть виникати внаслідок змін гормональ-
них регуляторних механізмів, то перешкоджати формуванню 
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пухлини можуть як імунні, так і неімунні ефекторні механіз-
ми [12]. Деякі фахівці вважають мастопатію тим клінічним 
дзеркалом, у якому відображаються всі нейроендокринні та 
метаболічні негаразди жіночого організму. І саме від ступеня 
вираженості цих негараздів залежить форма захворювання 
ГЗ та можливість її прогресування і переходу у злоякісну ста-
дію [15].

Маніфестація дисгормональних порушень переважно від-
бувається в активному репродуктивному віці, поштовхом до 
яких можуть бути субклінічні порушення ще з періоду стате-
вого дозрівання [9, 12]. У структурі гінекологічної патології, 
за даними різних авторів, у підлітків на першому місці зна-
ходяться порушення МЦ, які становлять майже 60% від усіх 
дисгормональних розладів і спочатку мають функціональний 
характер та пов’язані з дисбалансом гіпоталамо-гіпофізарно-
яєчникової системи [7, 8, 13]. Несвоєчасна діагностика, як і 
неадекватна корекція цих функціональних змін у період ста-
новлення репродуктивної системи, призводять до переходу в 
стійку органічну патологію [12]. 

Найбільш частим наслідком дисгормональних порушень 
є порушення процесів повноцінної овуляції, що так само є 
підґрунтям ендокринних форм безплідності і невиношуван-
ня вагітності незалежно від причин, які зумовили первинні 
злами репродуктивної системи [10]. Ановуляція стає причи-
ною аномальних маткових кровотеч, а у 40% випадків – олі-
гоменореї або аменореї [13]. Недостатність лютеїнової фази 
(НЛФ) діагностують у кожної другої пацієнтки з безплідніс-
тю на тлі регулярних менструацій [10]. Серед причин прогес-
теронової недостатності слід зазначити:

– порушення на рівні гіпоталамо-гіпофізарної регуляції, 
– гіперпролaктинемію, 
– захворювання щитоподібної залози (гіпотиреоз, ауто-

імунний тиреоїдит), 
– гіперандрогенію, 
– первинну недостатність гонад (спадкову або набуту), 
– запальні захворювання жіночих статевих органів, 
– інтенсивні фізичні навантаження у поєднанні з низько-

калорійною дієтою, 
– психогенні і неврогенні розлади,
– дефіцит вітаміну D, 
– ожиріння тощо.
Хронічний стрес і супутні йому вторинний імунодефіцит 

і розлади адаптації значно погіршують прогноз гінекологіч-
них дисгормональних захворювань у зв’язку з підвищенням 
ризику розвитку гормонозалежної пухлинної патології і ме-
таболічних порушень [16, 17].

Вивчаючи механізми розвитку патологічних гінеколо-
гічних станів, дослідники наголошують на існуванні їхнього 
патогенетичного зв’язку. Фізіологічні процеси, що відбува-
ються у ГЗ, тісно пов’язані із циклічними змінами у репро-
дуктивній системі. Це дає можливість припустити високу 
ймовірність виникнення патологічних змін у ГЗ при різних 
гінекологічних захворюваннях, які розвиваються у резуль-
таті порушень гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової системи 
[12, 17, 18]. Загальне залучення і єдність реакції органів ре-
продуктивної системи на гормональний дисбаланс – головна 
передумова ризику розвитку доброякісних гіперпластичних і 
злоякісних процесів [9, 17].

Доброякісні зміни ГЗ належать до найбільш поширених 
захворювань у жінок різних вікових груп. У 76–97,8% жінок 
репродуктивного віку з нейроендокринними гінекологічни-
ми захворюваннями виявлена патологічна перебудова ГЗ [18, 
19]. У жінок, які мають нерегулярний МЦ (переважно за ти-
пом олігоменореї), ураження ГЗ відзначають у 64,5% випад-
ків; при гінекологічних захворюваннях, які супроводжуються 
дисфункціональними матковими кровотечами, – у 57,6%; при 
вторинній аменореї – у 43,6%; серед жінок зі склерокістозним 

ураженням яєчників – у 25%; у хворих на ендометріоз – у 
76,7%, а у хворих з доброякісними пухлинами яєчників – у 
69% випадків [20].

На сьогодні у всьому світі відзначається невпинний ріст 
захворювань жіночої сфери, які умовно можна поділити на 
дисгормональні, запальні і пухлинні. Серед дисгормональ-
них захворювань часто спостерігаються доброякісні поєднані 
проліферативні процеси. Особливе місце серед них посідає 
дует міоми матки і ГЗ. Дані різних досліджень свідчать про 
те, що внаслідок дефіциту прогестерону відбувається морфо-
функціональна перебудова і матки, і ГЗ [19, 21–23]. Якщо у 
матці ці процеси супроводжуються гіперплазією ендометрія, 
то у ГЗ – набряком і гіпертрофією внутрішньочасточкової 
сполучної тканини, а надмірна проліферація епітелію проток, 
яка призводить до їхньої обструкції, при збереженій секреції 
в альвеолах спричинює збільшення і розвиток кістозних по-
рожнин [24, 25].

У жінок репродуктивного віку, у яких діагностовано міо-
му матки, патологічні зміни у ГЗ виявляють у 82% випадків, 
через це міому матки можна розглядати як маркер ризику 
розвитку патології ГЗ, включаючи рак [11]. У жінок з міомою 
матки патологію ГЗ виявляють у 92% випадків (у тому числі 
дифузну фіброзно-кістозну мастопатію – у 66%, фіброадено-
му – у 8%, рак ГЗ – у 18%) [24, 25].

Слід зазначити, що вирішальна роль у розвитку захворю-
вань ГЗ сьогодні належить прогестерон-дефіцитним станам, 
за яких надмірний рівень естрогенів спричинює проліфера-
цію тканин ГЗ і порушення рецепторного апарату [17, 20].

Клінічна практика підтверджує той факт, що більшість 
хворих з гінекологічними, а особливо – з дисгормональними 
розладами, страждають на ті чи інші захворювання ГЗ. При 
цьому до найбільшої групи ризику тяжкої патології ГЗ вхо-
дять жінки з гіперпластичними процесами статевих органів 
[26]. Ізольованих захворювань ГЗ взагалі не існує: їх діагнос-
тують у 76–80,8% гінекологічних хворих, і навпаки – гінеко-
логічна захворюваність цього контингенту становить 115%, 
тобто на кожну жінку із захворюваннями ГЗ припадає більше 
одного гінекологічного діагнозу [27].

Іншим важливим патогенетичним ланцюгом, що впливає 
на розвиток доброякісної проліферації міометрія і залозисто-
го епітелію ГЗ, є зміна концентрації пролактину, який бере 
участь у регуляції гіпоталамо-гіпофізарних взаємодій, хоча 
його роль у розвитку доброякісної дифузної проліферації до-
тепер до кінця не вивчена [28]. З одного боку, ріст вмісту про-
лактину у сироватці крові є маркером центральних гіпотала-
мо-гіпофізарних порушень у системі регуляції репродуктив-
ної функції, але з іншого – його надмірна концентрація має 
прямий стимулювальний ефект на проліферативні процеси 
у периферійних органах-мішенях. На сьогодні немає єдиної 
моделі патогенетичної терапії, яка дозволила б надати реко-
мендації практикуючому лікарю щодо вибору раціональних 
медикаментозних комплексів, а також адекватної тривалості 
терапії. Безсумнівно, лікування повинно бути комплексним, 
довготривалим, ураховувати гормональні, метаболічні осо-
бливості пацієнтки, її вік і супутню патологію [29].

Аналізуючи фактори ризику розвитку ДЗГЗ у жінок із 
гінекологічними захворюваннями, було встановлено, що до 
груп ризику з цією патологією насамперед належать жінки, 
у яких в анамнезі є: 

– раннє менархе, 
– альгодисменорея, 
– зниження частоти народжуваності, 
– переривання першої вагітності, 
– виконання понад трьох медичних абортів, 
– відсутність післяпологової лактації або довготривале 

годування дитини груддю (більше року), 
– наявність екстрагенітальних захворювань – хвороб ор-
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ганів травлення, кровообігу, ендокринної і кістково-м’язової 
систем, сполучної тканини, органів дихання і сечовидільної 
системи [12, 17, 18, 30].

До дисгормональних дисплазій ГЗ належать її дифузна 
та локальна (вузлова) форми. До дифузної форми можна за-
рахувати всі види так званих мастопатій, а до вузлової – до-
броякісні пухлини. Розподілення дисгормональних диспла-
зій на дифузну та вузлову має практичне значення: хворих із 
дифузними формами лікують консервативно, а з вузловими 
– оперативно [28].

Розрізняють дві основні форми мастопатії: непроліфе-
ративну і проліферативну. При непроліферативній формі 
основні зміни відбуваються у зв’язувальному апараті і спо-
лучнотканинному каркасі ГЗ. Проліферативний процес ха-
рактеризується збільшенням маси залозистої тканини, на тлі 
якої з’являються ділянки аденозу, розширюються і розгалу-
жуються протоки ГЗ [28]. 

При мастопатії спостерігаються дифузні зміни структу-
ри однієї чи обох ГЗ. Тканини залози набувають тяжистості, 
зернистості, втрачають гомогенність. Патологоанатомічним 
змістом мастопатії є проліферація епітеліальної залозистої 
тканини з утворенням кіст, аденом; розростання сполучної 
тканини, внаслідок якого формуються фіброми чи ділянки 
дифузного фіброзу. Іноді проліферація епітеліальної ткани-
ни призводить до утворення внутрішньопротокових папілом. 
Залежно від переважання тих чи інших процесів мастопатії 
називають аденоматозними, фіброзними, кістозними, кісто-
фіброзними, аденокістозними тощо [12, 28].

Вузлові форми дисгормональних дисплазій – це добро-
якісні пухлини (аденоми, фіброми, фіброаденоми, кісти), 
які розвиваються або у здоровій, гомогенній, тканині ГЗ, або 
утворюються на фоні зернистої чи тяжистої дифузної масто-
патії. Така пухлина є щільним вузлом, а кіста має еластичну 
консистенцію. Відмінною ознакою всіх доброякісних пухлин 
є різка межа з оточуючою тканиною, рухливість щодо суміж-
них тканин. Це виявляється при пальпації, під час ультразву-
кового дослідження, на рентгенограмі ГЗ (мамографія). Ви-
рішальне значення для вибору методу лікування має дифе-
ренціальна діагностика, під час якої визначають доброякісне 
чи злоякісне походження пухлинного вузла [31].

Доброякісна мастопатія характеризується порушенням 
диференціювання епітелію, його атипізмом, порушенням 
гістоструктури, але без інвазії базальної мембрани і з мож-
ливістю зворотного розвитку. Насамперед її виникнення 
пов’язане з порушенням балансу естрогенів. Дослідження-
ми стану ГЗ у жінок з явищами гіпер- і гіпоестрогенії до-
ведено значне переважання дифузних і вогнищевих змін 
при гіперестрогенії. При гіпоестрогенних станах мастопатії, 
кісти ГЗ діагностують у 5% випадків, гіперплазії – в 7,5%, 
гіпоплазії – в 45% [17, 19].

Багаторічними дослідженнями щодо захворюваності на 
ДЗГЗ доведено, що дифузні форми становлять 77,9% від за-
гальної кількості жінок із патологією ГЗ, вузлові – 8%, кіс-
ти – 5,6%, фіброаденоми – 3,7%, новоутворення – 4,4% [32]. 
Діагностика базувалась на огляді, пальпації, мамографії, 
ультразвуковому обстеженні, пункції вузлових утворень і 
цитологічному дослідженні пунктату. Завданням акушера-гі-
неколога є своєчасне виявлення ранніх проявів патології, по-
глиблене обстеження, взаємодія із суміжними спеціалістами, 
що зможе забезпечити своєчасне лікування.

При доброякісних гіперпластичних процесах ендо- та 
міометрія у 74,4% випадків виявляють дисгормональні гіпер-
плазії ГЗ зі схильністю до розвитку проліферативних форм і 
вузлових утворень (злоякісних і доброякісних), формування 
яких відбувається на тлі абсолютної і відносної гіперестро-
генії. При цьому 33,2% змін характеризується гіперплазією 
залозистого компонента за типом аденозу і залозисто-фіброз-

ної мастопатії, які можна розглядати як типові для цієї гені-
тальної патології [32].

У хворих із синдромом полікістозних яєчників (СПКЯ) 
на тлі олігоаменореї, стійкої ановуляції, підвищеного індексу 
ЛГ/ФСГ, низької або нормальної секреції естрогенів, низь-
кої секреції прогестерону у структурі патологічних змін ГЗ 
переважають інволютивні (82,1%). У 43% випадків вони по-
єднуються з помірною мастопатією. Наявність у пацієнток 
з СПКЯ гіперпластичних процесів матки супроводжується 
формуванням у ГЗ (53%) аденозу і залозисто-фіброзної мас-
топатії [7, 11, 28].

У ГЗ хворих на гіперандрогенію у 85% випадків діагнос-
тують дисгормональні гіперплазії, які розвиваються з пере-
важанням фіброзного компонента (55%), аденозу і залозисто-
фіброзної мастопатії (30%) [32].

Як вже зазначалось, у патогенезі розвитку патології ГЗ 
особливе місце посідає пролактин. Цей гормон не тільки без-
посередньо впливає на розвиток проліферативних процесів у 
ГЗ, а й збільшує в них кількість рецепторів до естрогенів, під-
вищує їхню чутливість до найбільш активної фракції естро-
генів – естрадіолу, що так само може спричинювати розвиток 
проліферативних процесів у тканинах залози [17].

Тиреоїдні гормони щитоподібної залози діють на ГЗ без-
посередньо або через вплив на рецептори до інших гормонів, 
зокрема до пролактину. Вважається, що зниження функції 
щитоподібної залози підвищує ризик розвитку мастопатії 
більш ніж у 3 рази (30–35% хворих на ДЗГЗ відрізняються 
порушеннями тиреоїдного статусу) [33].

Печінка виступає як регулятор різних процесів, 
пов’язаних з метаболізмом гормонів: синтезу холестерину, 
гормонозв’язувальних білків крові, механізму інактивації 
естрогенів (виведення з жовчю у формі ефірів з сірчаною і 
глюкуроновою кислотами). У 50–70% жінок з мастопатією 
виявляють захворювання гепатобіліарної системи, травного 
тракту (ТТ) [13, 15, 18].

Отже, результати наукових досліджень свідчать про те, 
що патогенез проліферативних дисплазій в органах репро-
дуктивної системи жінок безпосередньо пов’язаний із гормо-
нальним дисбалансом: відносна гіперестрогенія, дефіцит про-
гестерону, підвищений рівень пролактину. Наслідком цього є 
морфофункціональна перебудова залозистого і стромального 
компонентів як у ГЗ, так і в матці.

У щоденній гінекологічній практиці поєднана патологія 
матки і ГЗ спостерігається доволі часто. Багатьма сучасними 
дослідженнями виявлений прямий сильний кореляційний 
зв’язок патології ГЗ з міомою матки (85%), аденоміозом (67%), 
гіперплазією ендометрія (82%) [34, 35]. Складність ведення 
таких хворих зумовлена наявністю багаточисленних скарг, 
особливостями діагностики і необхідністю застосування інва-
зивних процедур для розпізнавання аденоміозу, підслизової 
міоми матки і патології ендометрія, особливо на ранніх етапах 
їхнього розвитку, схильністю до одночасного виникнення за-
значених патологічних станів ендо- і міометрія, а також сту-
пенем вираження супутніх екстрагенітальних захворювань, 
які не дозволяють у достатньому об’ємі використовувати біль-
шість гормональних і антигормональних препаратів.

Первинному клінічному огляду повинен передувати ре-
тельний збір анамнезу пацієнтки. З’ясовується спадкова 
схильність до дисгормональної патології та РГЗ. Уточнюють-
ся скарги: хворобливість, нагрубання, набряк ГЗ, час їхньої 
появи, зв’язок з менструальним циклом або його порушен-
нями. Визначається наявність виділень з сосків, уточнюєть-
ся час і причина їхньої появи, консистенція, колір, кількість. 
Гінекологічне обстеження включає: гінекологічний огляд, 
цитологічне дослідження на атипові клітини, кольпоскопію, 
дослідження виділень із піхви [36]. Хворі мають потребу у 
спеціальному обстеженні для уточнення гормональної актив-
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ності яєчників, визначення рівня естрогенних впливів і ви-
явлення зв’язку між появою патологічних симптомів і змін 
менструальної функції [36].

Під час об’єктивного обстеження відзначають симетрію 
ГЗ, наявність пухлиноподібних утворень, асиметричне втяг-
нення сосків, рубцевих змін, шкірних втягнень, папілом, ро-
димих плям на шкірі ГЗ. Ступінь розвитку ГЗ визначається 
за шкалою Tanner [12]. Мануальне дослідження включає 
в себе спочатку поверхневу, а потім глибоку пальпацію ГЗ. 
Визначається консистенція ГЗ, її симетричність, наявність 
ущільнень і їхній характер. Особливу увагу слід приділяти 
наявності вузлових утворень: розмір, щільність, однорідність, 
кількість, рухливість, зв’язок з підлеглими тканинами, шкі-
рою. Перевіряється можливість зміщення шкіри та утворен-
ня шкірної складки над зоною вузла, визначається симптом 
«лимонної кірки» і фіксація шкіри навіть на обмеженій ді-
лянці. Відзначають будь-які шкірні зміни у зоні утворення та 
регіональних відділах. Обов’язковим є обстеження аксиляр-
ної зони з метою виявлення збільшених лімфатичних вузлів. 
Жінкам у віці 20–40 років рекомендується один раз на два 
роки проходити огляд і мануальне обстеження, а в разі по-
треби лікар може призначити додаткове [36].

Серед інструментальних методів дослідження поширені 
ультразвуковий (УЗД ГЗ) і рентгенологічний (мамографія). 
Згідно з Наказом МОЗ України від 30.06.2015 р. № 396, жін-
кам до 35 років не призначають мамографію (якщо для цього 
немає підстав), можна використовувати УЗД; за наявності у 
сімейному анамнезі РГЗ мамографію рекомендують проводи-
ти, починаючи з 35-річного віку, 1 раз на 1–2 роки (регулярно 
обстежуючи груди самостійно та у кабінеті лікаря); у віково-
му діапазоні 35–40 років усім жінкам одноразово проводять 
первинну мамографію для визначення структури тканини ГЗ; 
у віці 40–49 років пропонують проводити мамографію залеж-
но від показань; у віці 50–69 років мамографію проводять 1 
раз на 2 роки, ураховуючи результати попередніх обстежень, 
самообстежень та клінічних обстежень ГЗ [36]. До призна-
чення терапії ФКХ чи гінекологічної патології, особливо гор-
мональними препаратами, стан ГЗ повинен бути уточнений.

Єдність патогенезу процесів в органах-мішенях (матка і ГЗ) 
зумовлює пошук терапевтичних методів, які впливають на ме-
ханізми, що запускають розвиток патологічного процесу. Тому 
лікування і профілактика поєднаних дисгормональних пору-
шень повинні бути комплексними, включати немедикаментоз-
ну, медикаментозну негормональну і гормональну терапію [21, 
29]. Крім того, зважаючи на особливості патогенезу і клінічної 
симптоматики, підхід до лікування таких пацієнток повинний 
бути індивідуальним після визначення клінічної форми, тяжко-
сті перебігу і тривалості захворювання з урахуванням віку хво-
рої, фази МЦ та наявності екстрагенітальних захворювань.

При консервативному лікуванні поєднаних патологій 
статевих органів і ГЗ, що ґрунтується на розумінні етіопа-
тогенезу захворювання, в основі якого – гормональний дис-
баланс, слід визначити стан гормональноактивних та гормо-
нальнозалежних органів. По-перше, треба дослідити статеві 
органи. Якщо виявлено патологію яєчників чи матки, то ліку-
вальну програму спрямовують на корекцію генітального апа-
рату. Лікування дисгормональних захворювань ГЗ проводять 
з урахуванням співвідношення між естрогенами та прогести-
нами, адже при збільшенні кількості естрогенів переважають 
проліферативні процеси в епітеліальній залозистій тканині, 
які зумовлюють розвиток аденом і кіст, а домінування про-
гестинів стимулює розростання сполучної тканини, призво-
дить до розвитку фіброзу.

Відомо про залежність між функціональною активністю 
щитоподібної залози і естрогенутворювальною функцією яєч-
ників, яка пригнічується при гіпертиреозі. Гормони щитопо-
дібної залози зменшують також активність кори надниркових 

залоз. Тому виявлення патології щитоподібної залози також 
визначає програму терапії. Об’єктом лікування хворих на фі-
брозну мастопатію на тлі гіпертиреозу має бути щитоподібна 
залоза. Важливого значення також набуває функціональний 
стан печінки, який у багатьох пацієнтів є порушеним.

На думку низки авторів, для попередження розвитку потен-
ційних ускладнень при дисгормональних порушеннях і в якості 
підстави для проведення коригувального лікування жінкам ре-
комендується раціональний гігієнічний режим, регулювання ді-
єтичного режиму, включення у раціон овочів, фруктів і вітамін-
них препаратів для поповнення природного дефіциту вітамінів, 
показані бальнеологічні та фізичні методи [28, 37].

За літературними даними, які грунтуються на клінічних 
дослідженнях, доведено ефективність застосування рослинних 
і гомеопатичних препаратів у терапії мастопатії, що особливо 
важливо при лікуванні хворих із міомою матки [23]. У різних 
варіантах клінічного перебігу деяких нозологій ефективність 
фіто- і гомеопатичних препаратів може досягати 40–87% [34].

Висока біологічна активність рослинних лікувальних за-
собів, що застосовуються для корекції розладів репродуктив-
ної функції, відома давно, однак вивчення механізмів їхнього 
впливу на організм людини до кінця не завершено. Серед най-
більш вивчених лікарських засобів у терапії поєднаних пато-
логій жіночої сфери часто використовують Vitex agnus-castus 
(вітекс священний), який чинить допамінергічну дію і знижує 
патологічний рівень пролактину. Консервативна терапія протя-
гом 3 міс приводить до зниження гіперехогенності залозистого 
компонента (зменшення набряку тканин), скорочення кількості 
розширених проток, зменшення нерівності їхніх контурів і ки-
шеньковоподібних розширень у них, а також кількості невели-
ких кіст. Такі ефекти спостерігались у 81,9% пацієнток при фі-
тотерапії та у 76,1% при гормональному лікуванні [38, 39].

Медикаментозна негормональна терапія включає як за-
соби не діючі, так і діючі на естрогенні рецептори. До меди-
каментозних засобів, не діючих на естрогенні рецептори, 
належать модулятори функції центральної і вегетативної не-
рвових систем (психолептики, психоаналептики, центральні 
симпатолітики, холінолітики, антигістамінні препарати, віта-
міни групи В та ін.) та засоби, що підвищують неспецифічну 
резистентність організму (вітаміни, мікроелементи, ензимні 
препарати, адаптогени з антиоксидантним ефектом). Для від-
новлення метаболічних процесів в організмі рекомендовано 
також застосовувати препарати, що поліпшують функцію пе-
чінки, чинять жовчогінну дію.

Нерідко у гінекологів виникають складності під час ви-
рішення питань гормональної терапії гіперпластичних про-
цесів ендометрія, ендометріозу, міоми матки і порушень 
репродуктивної функції у пацієнток з доброякісними захво-
рюваннями ГЗ, а також під час вибору методу контрацепції 
[40]. Нині гормональне лікування рекомендується проводити 
тільки за відсутності повного ефекту від комплексної негор-
мональної терапії з урахуванням факторів ризику розвитку 
раку, анамнезу, результатів клінічного обстеження, УЗД, ма-
мографії [36]. Разом з оцінкою структурних змін необхідно 
враховувати наявність метаболічних та ендокринних змін в 
організмі. Залежно від клінічних проявів захворювання і на-
явності супутньої патології можуть бути використані: геста-
гени, агоністи гонадотропінів, пероральні контрацептиви і 
антиестрогени [20, 28].

Механізм дії гестагенів пов’язаний із пригніченням гіпо-
фізарно-яєчникових зв’язків і зменшенням стимулюючого 
проліферацію впливу естрогенів на тканини ГЗ. Найчастіше 
у терапії мастопатій застосовують натуральні або синтетич-
ні гестагени. Останні поділяють на похідні прогестерону або 
тестостерону (похідні левоноргестрелу або норстероїдів). 
Шляхи уведення і режим використання зазвичай обирають з 
урахуванням співвідношення ризик/користь у конкретному 
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клінічному випадку. Препарати системної дії особливо пока-
зані у разі поєднання мастопатії з аденоміозом, гіперплазією 
ендометрія і міомою матки. Класичні лікарські форми – це 
норетистерон, дидрогестерон, мікронізований прогестерон 
перорального або інтравагінального застосування, які ма-
ють доведений профіль ефективності і безпеки. Жінкам ре-
продуктивного віку для корекції порушень менструальної 
функції гестагени призначають за схемою комбінованої, або 
«врівноважувальної», терапії, коли прогестаген використову-
ють у комбінації з естрогеном. Даний метод застосовують з 
метою запобігання розвитку гіперплазії та раку ендометрія. 
Комбіновану терапію можна проводити циклами, протягом 
яких окремі компоненти схеми вживають у певні дні місяця.

Під час вибору гормональних препаратів для лікування пору-
шень менструальної функції у поєднанні з ДЗГЗ слід ураховува-
ти можливість появи небажаних побічних впливів. Абсолютними 
протипоказаннями до застосування гормонотерапії є тяжкі за-
хворювання печінки, ензимопатії, тромбоемболічні захворюван-
ня, порушення мозкового кровообігу, наявність в анамнезі раку 
матки, ГЗ і раку екстрагенітальної локалізації [12, 17, 27]. 

Вітчизняними і закордонними дослідженнями будо дове-
дено значні переваги і високу ефективність трансдермального 
уведення гестагенів під час лікування порушень репродуктивної 
функції і ГЗ [41, 42]. Для цього застосовують препарат-гель, що 
містить натуральний прогестерон. Засіб наносять на поверхню 
грудей, що дозволяє підвищити концентрацію прогестерону у 
тканинах ГЗ (у 10 разів вище, ніж у крові) і усунути дисбаланс 
між естрогенами і прогестероном. Спосіб уведення дозволяє до-
сягти бажаного ефекту на ГЗ без небажаних системних впливів. 
Це можна пояснити фармакодинамікою препарату: більша час-
тина прогестерону через шкіру потрапляє до системного крово-
обігу безпосередньо, деяка кількість затримується у підшкір-
но-жировій клітковині і вивільняється у системний кровотік 
поступово. Оптимістичним є той факт, що у разі зовнішнього за-
стосування препарат не піддається дії «першого проходження», 
що забезпечує більш високу його концентрацію у плазмі крові 
порівняно з пероральними формами [42]. 

Отже, лікувальний ефект досягається безпосередньо в 
органі-мішені, і препарат може призначатися у комбінації з 
різними видами медикаментозної терапії. Цей факт має вирі-
шальне значення для молодих пацієнток (віком 15–30 років), 
адже у разі неефективності базової терапії вибір лікування 
повинен бути максимально обережним.

Адекватно підібране комплексне консервативне лікуван-
ня дозволяє покращити якість життя 43,4% пацієнток із по-
єднаними захворюваннями ГЗ і статевих органів, зменшити 
прогресування і рецидив ДЗГЗ у хворих на міому матки з 36,7 
до 15,9% [43]. Таке лікування сприяє усуненню гормонально-
го дисбалансу, звуженню проток у ГЗ, зниженню активності 
проліферативних процесів, зменшенню утворення сполуч-

нотканинного компонента у ній, уповільнення росту міоми 
матки і відновлення менструальної функції.

Найбільш важливим під час призначення терапії хворим 
на мастопатії є індивідуальний підхід з максимальним ураху-
ванням причин захворювання. Вважають, що одночасне ліку-
вання гінекологічної патології і ФКХ дає позитивні результа-
ти у переважної більшості хворих, особливо з ендокринними 
порушеннями МЦ. Вибір методу терапії залежить від чітко 
встановленого діагнозу, що ураховує клінічні прояви ФКХ, 
дані анамнезу і результати ендокринного, неврологічного та 
гінекологічного обстежень. Тільки такий комплексний під-
хід дозволить провести раціональне лікування, що виключає 
можливість небажаних ускладнень.

Отже, для акушерів-гінекологів є важливим обов’язкове 
обстеження ГЗ перед призначенням терапії гінекологічних 
захворювань, уточнення можливих причин патології ГЗ і ви-
бір найбільш раціонального методу лікування. За відсутності 
запальної гінекологічної патології у жінок з дифузними фор-
мами ФКХ, насамперед при циклічному характері масталгії 
і у поєднанні з порушеннями МЦ, можливе застосування 
рослинних препаратів, зокрема тих, що містять Vitex agnus-
castus, як першого етапу терапії даної патології [39].

У веденні пацієнток з ДЗГЗ важливим є узгоджена вза-
ємодія різних спеціалістів. Саме гінеколог разом з онкологом 
визначають патогенез захворювання у конкретної пацієнтки 
і розробляють тактику спостереження та лікування. Згідно 
із сучасними принципами ведення жінок з доброякісними 
гіперплазіями ГЗ, недостатнім вважається тільки спосте-
реження з періодичним проведенням УЗД та мамографії. 
Обов’язковим є призначення курсів комплексної патогене-
тичної терапії для стабілізації гормонального та імунного 
гомеостазу, нормалізації функції ТТ, стану центральної і ве-
гетативної нервової систем.

Профілактичними заходами щодо появи ДЗГЗ є достат-
ній рівень фізичної активності, переважання у раціоні про-
дуктів з вмістом поліненасичених жирних кислот, морепро-
дуктів, відмова від алкоголю і паління, обмеження кофеїну, 
шоколаду тощо.

Слід підкреслити, що консервативному лікуванню підля-
гають лише дифузні форми ФКХ. Хворі з вузловими формами 
мастопатій спостерігаються у мамологів, адже за доброякісним 
новоутворенням може ховатись рак, адекватне лікування яко-
го є вкрай складною проблемою, доступною для вирішення 
тільки спеціалістам. Якщо рак виявлено на ранній стадії, то у 
90% випадків він піддається успішному лікуванню [43]. Саме 
тому потрібна якісна та професійна робота з населенням як лі-
карів загальної практики, так і вузьких спеціалістів-онкологів, 
а також пацієнтських організацій. Широке впровадження про-
філактики дозволяє у багатьох випадках уникнути недуги та 
знизити захворюваність і смертність від раку.

Нарушения менструальной функции у женщин  
с диффузной дисплазией грудных желез
Ю.П. вдовиченко, с.е. Гладенко 

Диффузные доброкачественные дисплазии грудных желез (ГЖ) 
– одна из частых патологий, с которыми почти ежедневно сталки-
ваются практикующие врачи. Изучая механизмы развития патоло-
гических гинекологических состояний, исследователи пришли к 
выводу о существовании патогенетической связи между цикличе-
скими изменениями в репродуктивной системе и физиологически-
ми процессами, происходящими в ГЖ. Это дает возможность пред-
положить высокую вероятность возникновения патологических 
изменений в ГЖ при различных гинекологических заболеваниях, 
развивающихся в результате нарушений гипоталамо-гипофизар-
но-яичниковой системы. Общее вовлечение и единство реакции 
органов репродуктивной системы на гормональный дисбаланс – 
главная предпосылка к развитию доброкачественных гиперпла-
стических и злокачественных процессов.

Актуальность изучения репродуктивного здоровья пациенток с 
дисгормональной невоспалительной патологией половых органов 
обусловлена неуклонным увеличением доли данной патологии за 
последние годы в структуре гинекологической заболеваемости, 
омоложением контингента больных, отсутствием единого алго-
ритма реабилитационных мероприятий. С одной стороны, эффек-
тивное лечение уменьшает симптоматику, гарантирует качество 
жизни, с другой – мастопатия является фактором риска развития 
в дальнейшем злокачественной опухоли. Поэтому своевременная 
коррекция дисплазии может рассматриваться как вариант первич-
ной профилактики рака ГЖ. Выбор адекватной тактики ведения 
подобных пациентов из существующего многообразия лекарствен-
ных форм – залог успеха лечения.

Ключевые слова: грудные железы, миома матки, дисгормональные 
заболевания грудных желез, мастопатия, диффузная дисплазия, 
фиброзно-кистозная болезнь, гестагены, фитотерапия, трансдер-
мальные гестагены.
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disturbances menstrual function at women  
with diffuse dysplasia of mammary glands
Yu.P. vdovichenko, S.e. Gladenko 

Diffuse benign dysplasia of the mammary glands is one of the frequent 
pathologies that practitioners almost daily encounter. Studying the 
mechanisms of development of pathological gynecological conditions, 
the researchers concluded that there is a pathogenetic connection 
between cyclic changes in the reproductive system and the physiological 
processes occurring in the mammary glands. This makes it possible to 
assume a high probability of occurrence of pathological changes in the 
mammary glands in various gynecological diseases, developing as a 
result of disorders of the hypothalamic-pituitary-ovarian system. The 
general inhibition and unity of the reaction of the reproductive organs 
to hormonal imbalance is the main prerequisite for the development of 
benign hyperplastic and the risk of malignant processes.

The relevance of studying the reproductive health of patients with 
dyshormonal non-inflammatory pathology of the genital organs is due 
to the steady increase in the proportion of this pathology in recent years 
in the structure of gynecological morbidity, the rejuvenation of the 
patient population, and the lack of a single algorithm for rehabilitation 
measures. On the one hand, effective treatment reduces symptoms, 
guarantees quality of life, on the other hand, mastopathy is a risk factor 
for the development of a malignant tumor in the future. Therefore, 
timely correction of dysplasia can be considered as a variant of primary 
prevention of breast cancer. The choice of an adequate tactic to manage 
such patients from the existing variety of dosage forms is the key to the 
success of treatment.

Key words: mammary glands, uterine myoma, dyshormonal breast 
diseases, mastopathy, diffuse dysplasia, fibro-cystic disease, 
progestogens, phytotherapy, transdermal progestogens.
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