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аннотация 
введение. Доброкачественные опухоли молочных желез составляют группу гетерогенных заболева-
ний, имеющих сложную клиническую и морфологическую структуру, затрудняющую своевременную 
диагностику и терминологическое обозначение патологических процессов, и представляют большой 
интерес ввиду их возможного фона для возникновения онкологической патологии. Наиболее распро-
страненным заболеванием является мастопатия, ее встречаемость в популяции достигает 40 %. Частота 
мастопатий увеличивается к возрасту 45 лет, затем имеет тенденцию к снижению в пре- и постменопа-
узальном периодах. цель обзора – оценка и анализ литературных данных по представленной проблеме 
за последние годы. материалы и методы. В статью включены публикации отечественных и зарубеж-
ных авторов о доброкачественных новообразованиях молочной железы и факторах риска развития дан-
ной патологии за последние 20 лет. Поиск литературы производился в системах Scopus, Web of Science, 
PubMed, eLibrary. результаты и обсуждение. Этиопатогенетические факторы у пациенток с доброка-
чественными опухолями молочных желез играют первостепенную роль, обосновывая необходимость 
прогнозирования и профилактики заболевания. К факторам риска развития этих заболеваний относят-
ся наследственный, гормональный, психоневрологический, данные репродуктивного здоровья, возраст, 
лактация, воспаление, травма, курение и другие. Заключение. В настоящее время отмечается динамика 
к увеличению заболеваемости доброкачественными опухолями молочных желез, но не определены ка-
кие-либо специфические факторы риска возникновения болезней данной группы, так как они являются 
многофакторными, связанными как с генетическими причинами, данными соматического здоровья, так 
и с влиянием окружающей среды. Не все женщины в равной мере подвержены риску развития болез-
ней молочных желез, определены причины, характеризующие индивидуальную склонность к данной 
патологии. Факторы риска не обусловливают развитие заболевания, а значительно увеличивают воз-
можность его возникновения. Изучение предрасполагающих факторов риска развития опухолевых про-
цессов в молочных железах с целью их ранней диагностики дает возможность улучшить результаты и 
прогнозы лечения.
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abstract
introduction. Benign mammary gland tumors constitute a group of heterogeneous diseases with a complex 
clinical and morphological structure that complicates timely diagnosis and terminological designation of 
pathological processes. They are of great interest because of their possible background for oncologic pathology. 
The most widespread disease is mastopathy, its occurrence rate in the population reaches 40%. The incidence 
of mastopathies increases by the age of 45 years, and then tends to decrease in the pre- and postmenopausal 
periods. The purpose of the review was to evaluate and analyze the literature data on the presented problem in 
recent years. materials and methods. Publications of domestic and foreign authors on benign breast neoplasms 
and risk factors of this pathology over the past 20 years have been included in the article. Literature search was 
performed in the systems Scopus, Web of Science, PubMed, Elibrary. results and discussion. Etiopathogenetic 
factors in patients with benign mammary gland tumors play a paramount role, substantiating the necessity of 
prognostication and prevention of the disease. Risk factors for these diseases include hereditary, hormonal, 
neuropsychological, reproductive data, age, lactation, inflammation, trauma, smoking, and others. conclusion. 
The current dynamic of increasing the incidence of benign mammary tumors has been noted, but no specific 
risk factors for this group of diseases have been identified, as they are multifactorial, associated with genetic 
causes, somatic health data, and environmental influences. Not all women are equally at risk of developing 
breast diseases, the reasons characterizing the individual propensity for this pathology have been identified. 
The risk factors do not cause the development of the disease, but considerably increase its probability. The study 
of predisposing risk factors for the development of tumor processes in the mammary glands in order to diagnose 
them early gives an opportunity to improve the results and prognosis of treatment.
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введение
В настоящее время изучение опухолевых 

заболеваний молочных желез у женщин явля-
ется актуальной проблемой ввиду их значи-
тельной распространенности и возможности 
озлокачествления. Наиболее часто в этой груп-
пе встречается мастопатия, характеризующая-
ся избыточным разрастанием соединительной 
ткани, при этом происходит поражение соотно-
шения эпителиального и соединительноткан-
ного компонентов ткани, сопровождающееся 
формированием доброкачественных новообра-
зований (согласно определению ВОЗ, 1984). В 
популяции ее частота достигает 30–40 %, в то 
время как среди женщин, страдающих различ-
ными гинекологическими заболеваниями, до-
стигает 60 %. Частота мастопатий увеличивает-
ся к возрасту 45 лет, имеет тенденцию к сниже-
нию в пременопаузальном периоде. Опухолевые 
заболевания молочных желез представляют 
собой группу гетерогенных заболеваний, которые 
имеют многообразную клиническую и морфоло-

гическую картину, что может затруднять как ди-
агностику, так и терминологическое обозначение 
разнородных процессов заболевания [1, 2, 3, 4]. 

цель обзора – оценка и анализ литературных 
данных по представленной проблеме за послед-
ние годы.

маТериалы и меТоды
В статью включены публикации отечествен-

ных и зарубежных авторов о доброкачественных 
новообразованиях молочной железы и факторах 
риска развития данной патологии, отражающие 
состояние данной темы за последние 20 лет. Поиск 
литературы производился в системах Scopus, Web 
of Science, PubMed, eLibrary.

реЗУльТаТы и оБсУждение
По определению Всемирной организации 

здравоохранения (ВОЗ) (гистологическая клас-
сификация 1984 г.) мастопатия – это фиброз-
но-кистозная болезнь (ФКБ), характеризую-
щаяся нарушением соотношений эпителиаль-
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ного и соединительно-тканного компонентов,  
широким спектром пролиферативных и регрес-
сивных изменений тканей молочной железы [5].

До сих пор в нашей стране и за рубежом от-
сутствует общепринятая терминология этих за-
болеваний и принципы лечения данной патоло-
гии противоречивы. Наиболее часто употребля-
ются названия «фиброзно-кистозная болезнь», 
«дисгормональная гиперплазия молочных же-
лез», «фиброаденоматоз», «доброкачественная 
дисплазия молочных желез» [1, 6, 7].

Впервые кистозную болезнь молочной железы 
описал Cooper в 1829 г. В 1838 г. J. Velpean в описа-
нии мастопатии применил термин «хроническая 
индурация». В 1840 г. R. Brodi предложил назы-
вать это заболевание «серозно-кистозная опу-
холь молочной железы», а в 1892 г. Schimmelbusch 
– «кистозная аденома». В зарубежной литературе 
мастопатию часто обозначают как фиброадено-
матоз с наличием кист или без них [8].

Существует большое число классификаций 
дисгормональных дисплазий, которые в какой-то 
степени отражают прогрессивное (гиперплазия, 
пролиферация долек, протоков, соединительной 
ткани) и регрессивное (атрофия, фиброз, кисто-
образование) изменения. В клинической практи-
ке удобна классификация фиброзно-кистозной 
мастопатии (ФКМ), выделяющая диффузные и 
узловые формы изменений в железах.

В 1993 г. Н. И. Рожкова предложила клини-
ко-рентгенологическую классификацию, позво-
ляющую выделить диффузные и узловые фор-
мы мастопатии, которые диагностируются на 
рентгенограммах, при ультразвуковом скани-
ровании и морфологическом исследовании [9].

I. Диффузная ФКМ:
1) с преобладанием железистого компонента;
2) с преобладанием кистозного компонента;
3) с преобладанием фиброзного компонента;
4) смешанная форма.

II. Узловая ФКМ (характеризуется измене-
ниями, имеющими локальный характер в виде 
единичных или нескольких узлов).

В последнее время стали появляться сооб-
щения отечественных и зарубежных авторов о 
том, что не следует относить всех женщин с фи-
брозно-кистозной болезнью молочной железы 
к группе риска по развитию рака молочной же-
лезы (РМЖ), поскольку она является не самым 
значимым фактором риска в развитии рака. 
Иногда данная патология может являться про-
межуточной стадией развития злокачественно-
го процесса, что во многом зависит от наличия 
других факторов риска [2, 9].

Клинически состояния молочных желез при 
данной патологии характеризуются масталги-
ей, отеком, наличием диффузных или узлова-
тых уплотнений в тканях молочной железы, па-
тологическими выделениями из сосков [2, 3, 9].

Выделения из сосков наблюдаются у 5–6 % 
женщин, могут быть разными по характеру, 
консистенции и цвету. При мастопатии может 
встречаться переменчивость цвета отделяемого, 
что связывают с морфологическими изменени-

ями, происходящими в ткани железы. Причиной вы-
делений из сосков в большинстве случаев являются 
неонкологические заболевания, – внутрипротоковая 
папиллома, цистаденопапиллома, но они могут часто 
малигнизироваться [3, 9].

Узловая форма мастопатии чаще встречается у 
женщин от 30 до 50 лет. Узловые образования могут 
быть одиночными или множественными, выявлять-
ся как в одной, так и в обеих железах. Поверхность 
их бугристая или зернистая. При плазмоклеточном 
мастите происходит распирание крупных протоков, 
наполненных сливкообразным содержимым, а также 
плазматическими клетками, лимфоцитами, гисти-
оцитами. Клинически могут протекать под видом 
хронического воспаления протоков (галактофорит). 
Наблюдаются гноевидные или коричневого цвета 
выделения из сосков. Вышеперечисленные проявле-
ния в репродуктивном возрасте связаны с менстру-
альным циклом, как правило, усиливаются в пред-
менструальный период [2, 6, 7].

В ювенильном возрасте у девочек встреча-
ются аномальные нарушения развития молоч-
ных желез, неопухолевые заболевания, добро-
качественные и злокачественные опухоли [9, 
10, 11]. Частота заболеваний молочных желез в 
структуре всех болезней детей составляет от 5 
до 12 %, а встречаемость онкологической пато-
логии не превышает 1 % [12, 13, 14]. Из добро-
качественных заболеваний молочных желез в 
подростковом возрасте чаще диагностируются 
фиброаденомы, кисты, очаговые гиперплазии, 
внутрипротоковые папилломы, среди злокаче-
ственных поражений характерно возникнове-
ние редкой морфологической формы – секре-
торного рака [15, 16, 17].

В последнее десятилетие отмечается рост 
доброкачественных заболеваний молочных 
желез во всех возрастных группах. Например, у 
женщин в возрасте до 30 лет они встречаются 
у каждой четвертой, старше 40 лет – у каждой 
второй. Наиболее часто наблюдается диффуз-
ная форма фиброзно-кистозной мастопатии (у 
50 % пациенток), узловые формы мастопатии 
(у 15 %), фиброаденомы (у 10 %). Таким обра-
зом, около 75–80 % женщин репродуктивного 
возраста страдают различными заболеваниями 
молочных желез, часто объединяемых терми-
ном «мастопатия» [3, 9, 10]. 

Доброкачественные заболевания молочной 
железы представляют большой интерес вви-
ду их возможного фона для возникновения 
онкологической патологии. К факторам риска 
развития опухолевых заболеваний молочных 
желез относятся: наследственный, гормональ-
ный, показатели репродуктивного анамнеза, 
лактация, возрастной, травматический, мастит, 
диетический, психоневрологический, курение 
[2, 9]. Наследственность по материнской линии, 
наличие опухолевых процессов у родственниц 
первой степени родства (матери, сестры) явля-
ются одними из основных факторов риска раз-
вития злокачественных процессов молочной 
железы [9, 18, 19].

Большинство наследственных форм РМЖ 
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связаны с генами BRCA 1 и BRCA 2 (Вreast cancer 
genes 1 and 2). Эти гены отвечают за регуляцию 
процессов восстановления генетического ма-
териала (ДНК) и предупреждают возможную 
опухолевую трансформацию клеток. Однако на-
личие дефектов и мутаций в этих генах значи-
тельно повышают риски развития РМЖ и рака 
яичников (Ря). В 1990 г. впервые был выявлен 
наследственный ген BRCA-1, в 1994 г. – BRCA-2, 
которые определяют возможную предраспо-
ложенность к РМЖ. Предполагается, что суще-
ствует еще по меньшей мере два наследствен-
ных гена, носители которых передают его сво-
им потомкам с вероятностью до 40 % [18, 19].

Встречаются семьи, в которых онкологические 
заболевания молочных желез возникают в более 
раннем возрасте, проявляются двусторонним 
поражением и нередко первичной множествен-
ностью. У больных семейным раком риск пора-
жения обеих молочных желез втрое выше. Такие 
наследственные формы составляют 5–7 % всех 
случаев злокачественных заболеваний [19, 20].

Наследственный РМЖ характеризуется сле-
дующими признаками: относительно ранним 
возрастом развития заболевания (моложе 45 
лет), наличием РМЖ у нескольких поколений 
родственников, частым двусторонним пора-
жением молочных желез, развитием опухоли 
в других органах (яичниках, эндометрии, тол-
стой кишке и др.) [19, 20, 21].

Маммологические заболевания нельзя рас-
сматривать вне оценки репродуктивной систе-
мы в целом. К группе высокого риска развития 
доброкачественных заболеваний молочных же-
лез относятся пациентки с различными гипер-
пластическими процессами внутренних половых 
органов (эндометриоз, миома матки, гиперпла-
зия эндометрия или их сочетания) [18, 22, 23]. 

Дисгормональные заболевания молочных 
желез относятся к группе так называемых гор-
монально-зависимых заболеваний. Они форми-
руются под воздействием многих факторов эн-
догенного и экзогенного характера вследствие 
расстройства нормального функционирования 
нейроэндокринной регуляции [18, 22, 23, 24]. 

В настоящее время изучение значения гор-
мональных факторов в этиопатогенезе раз-
личных заболеваний молочных желез приоб-
ретает особую актуальность в связи с ростом 
частоты развития доброкачественных и злока-
чественных процессов в этом органе. На протя-
жении последних десятилетий основное место 
в развитии мастопатий занимали нарушения 
функции яичников, при которых формируются 
состояния абсолютной или относительной ги-
перэстрогении. Эстрогены способны вызывать 
пролиферацию эпителия альвеол, протоков, 
соединительной ткани железы. Мастопатия 
может встречаться также у женщин с овулятор-
ным циклом и ненарушенной репродуктивной 
функцией, с клиническими проявлениями ги-
перандрогении (адреногенитальный синдром, 
болезнью Иценко – Кушинга). Значительную 
роль представляет не абсолютная величина 

гормонов в плазме, а состояние рецепторов 
половых стероидов в ткани железы. Ведущим 
фактором усиления биологического действия 
гормонов является формирование комплекса 
свободной молекулы гормона и его рецепторов, 
т. е. от числа и качества рецепторов зависит ре-
акция ткани-мишени [23, 24, 25, 26]. Большую 
роль играет активность ферментов сульфа-
трансферазы и сульфатазы, которые оказыва-
ют влияние на соотношения эстрогенов и суль-
фатных форм. Изменения пролиферативных и 
антипролиферативных метаболитов влияют 
на развитие заболеваний молочных желез [24]. 
Здоровая ткань молочной железы способна вы-
рабатывать эстрогены. Жировая ткань молоч-
ной железы содержит гораздо меньше рецеп-
торов, является депо эстрогенов, прогестерона 
и андрогенов. Фермент ароматазы превращает 
андростендион в эстрон, а тестостерон в эстра-
диол (E2). Этот процесс с возрастом усиливает-
ся, что является одним из факторов повышения 
риска развития заболеваний молочных желез. 
В злокачественной ткани усиливается действие 
энзимной системы сульфатазы, превращающей 
эстрадиол (E2) в эстрон. Этот путь синтеза ста-
новится решающим и возрастает по сравнению 
с метаболизмом в ткани здоровой железы в 
50–500 раз. Медиаторами действия эстрогенов 
являются факторы роста (ФР), которые стиму-
лируют действие эпидермального фактора ро-
ста (ЭФР), трансформирующего фактора роста 
α (ТФР-α), инсулиноподобного фактора роста 1 
(ИПФ1-1); ингибируют ТФР-β, апоптоз. Эстра-
диол (E2) не является карциногеном для тка-
ней молочной железы, но способствует и уско-
ряет рост опухолевых клеток [18, 25, 26].

Действие прогестерона (П) неоднозначно. В 
предменструальном периоде наблюдается бо-
лезненное нагрубание и увеличение размеров 
молочных желез (в момент образования желтого 
тела значительно возрастает уровень П). Число 
рецепторов прогестерона (РП) одинаково в I и во 
II фазе менструального цикла, а число рецепторов 
E2 во II фазе менструального цикла уменьшает-
ся. У женщин с регулярным овуляторным циклом 
максимум пролиферации (митозов) эпителиаль-
ных клеток молочной железы отмечен во II фазе 
менструального цикла, что подтверждает стиму-
лирующую роль П на пролиферацию альвеоляр-
ных клеток молочной железы. По мере снижения 
уровня половых гормонов в предменструальные 
дни отмечается максимум апоптоза в молочной 
железе. Экзогенный П оказывает тормозящее вли-
яние на пролиферацию клеток молочной железы. 
Антипролиферативное действие П объясняется 
его способностью усиливать апоптоз, снижая экс-
прессию гена, тормозящего апоптоз [25, 26].

Гормональный статус при мастопатии опре-
деляется характером эндокринных нарушений. 
При нейроэндокринном синдроме отмечает-
ся незначительная гиперпролактинемия и не-
сколько повышенный уровень кортизола. При 
нормальном менструальном цикле и мастопатии 
достоверных изменений в уровнях половых гор-
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монов и гонадотропинов не выявлено [18, 26].
Имеются данные о роли простагландина (Пг) 

в возникновении мастопатии, предменструаль-
ного отека молочной железы. Под влиянием 
избытка Пг изменяется просвет сосудов, прони-
цаемость сосудистых стенок, нарушаются гемо-
динамика и водно-солевой баланс в тканях же-
лезы. Уровень Пг, E2 в крови у больных масто-
патией в 7–8 раз выше, чем у здоровых женщин. 
Частота поражения молочных желез у больных 
с гиперандрогенией составляет более 80 %. У 
данного контингента пациенток наблюдается 
недостаточность лютеиновой фазы [18, 26].

В генезе развития патологии молочных же-
лез среди гормонов передней доли гипофиза 
важное место отводится пролактину (ПРЛ). Он 
стимулирует обменные процессы в тканях мо-
лочных желез на протяжении всей жизни жен-
щины, вместе с эстрогенами и П контролирует 
не только формирование, но и функциональную 
активность молочной железы, стимулируя лак-
тацию [23, 26]. Кроме того ПРЛ, чаще в сочета-
нии с П, способствует быстрому росту эпители-
альных клеток, увеличивает чувствительность 
к активной фракции эстрогенов, – эстрадиолу, 
что способствует развитию пролиферативных 
процессов в ткани молочных желез. Под влия-
нием ПРЛ возрастает количество рецепторов 
эстрогенов в тканях молочной железы. Это ока-
зывает большое влияние на развитие добро-
качественных и злокачественных заболеваний 
молочных желез [23, 24, 26].

Гиперпролактинемия является следствием 
гипоталамо-гипофизарных нарушений. Это мо-
гут быть опухоли гипофиза – пролактиномы. 
Причиной данного состояния может быть при-
ем некоторых лекарственных препаратов [26]. 

Гормоны щитовидной железы (тироксин, 
трийодтиронин) имеют большое значение в мор-
фогенезе и функциональной дифференцировке 
эпителиальных клеток молочной железы. Они 
влияют на процессы синтеза и метаболизма сте-
роидных гормонов яичников. Эстрадиол, в свою 
очередь, стимулирует функцию щитовидной же-
лезы ввиду повышения чувствительности к ти-
реотропному гормону. Действие тиреотропных 
гормонов на молочную железу осуществляется 
различными способами непосредственно или 
через влияние на рецепторы к другим гормонам, 
в частности к ПРЛ. Отступление от физиологи-
ческой секреции тиреоидных гормонов, являю-
щихся модулятором действия эстрогенов на кле-
точном уровне, может вызывать прогрессирова-
ние нарушений органогенеза гормонально-зави-
симых структур и развитие гиперпластических 
процессов. Более чем у 60 % женщин с различ-
ными формами мастопатии выявлена патология 
щитовидной железы. Понижение функции щито-
видной железы увеличивает риск развития опу-
холевых заболеваний в молочной железе более 
чем в три раза [18, 26]. 

В патогенезе мастопатии зависимость от ча-
стоты беременности и родов выражена не так 
четко, как при РМЖ. В то же время беремен-

ность и лактация уменьшают «пролифератив-
ный потенциал» ткани и частоту мастопатии в 
течение всей жизни женщины [26]. К причинам 
репродуктивного характера относятся: раннее 
менархе и поздняя менопауза, отсутствие родов 
или одни роды, возраст первых родов старше 
35 лет, рождение крупного плода, аборты, от-
сутствие или короткий срок грудного вскарм-
ливания. Большое влияние на развитие масто-
патии оказывают болезни женской половой 
сферы, связанные с нарушением менструаль-
ного цикла по типу ановуляции, неполноцен-
ной лютеиновой фазой, олигоменореей, а также 
воспалительные заболевания придатков матки, 
которые приводят к морфологическим и функ-
циональным нарушениям гипофизарно-яични-
ковой системы, опухолям яичников [18, 23, 26].

На сегодняшний день часть авторов расце-
нивают диффузную мастопатию как предрако-
вое заболевание, в связи с этим своевременная 
диагностика и длительное наблюдение за паци-
ентками являются очень важными. Воспаление 
играет большую роль в онтогенезе опухолей, 
его роль является доказанной и хорошо изу-
ченной [27, 28]. Только небольшая часть всех 
случаев злокачественных заболеваний вызвана 
мутацией зародышевой линии, подавляющее 
большинство (до 90 %) связано с соматически-
ми мутациями и факторами окружающей сре-
ды, с определенными формами хронического 
воспаления. Воспалительная микросреда спо-
собствует увеличению частоты мутаций, по-
вышает пролиферацию мутированных клеток 
[29]. Другим механизмом, способствующим 
инициации опухоли при воспалении, является 
экспрессия факторов роста и цитокинов, кото-
рые могут придать фенотип стволовых клеток 
опухолевым клеткам – предшественницам или 
стимулировать рост количества стволовых кле-
ток, увеличивая клеточный пул, предназначен-
ный для мутагенов окружающей среды [30].

Микробиом, или микрофлора человека, со-
держит 3 × 1013 бактериальных клеток в орга-
низме, может влиять на риск развития опухо-
левых заболеваний [31]. Способ формирования 
злокачественного процесса, состоящего из опу-
холевых, стромальных и иммунных клеток, ци-
токинов, внеклеточных белков, характеризуется 
состоянием хронического воспаления и повы-
шенным иммунным ответом. Иммунная система 
определяет зарождающиеся трансформирован-
ные клетки, выполняет ключевую роль в патоге-
незе онкологических заболеваний [32, 33].

Учитывая значение микробного дисбакте-
риоза в хроническом воспалении, процессах 
канцерогенеза, снижении иммунитета, можно 
констатировать влияние определенных микро-
бов на развитие опухолевых образований раз-
личных органов. Выявлено, что ткань молоч-
ной железы и молоко содержит разнообразные 
микробы [34, 35, 36]. Микрофлора кожи молоч-
ной железы и ткани молочной железы у паци-
ентов с РМЖ по сравнению со здоровым кон-
тингентом содержит Fusobacterium, Atopobium, 
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Gluconacetobacter, Hydrogenaphaga, Bacillus, 
Enterobacteriaceae, Staphylococcus и др. [35, 36].

Доброкачественные заболевания молочной 
железы (мастит, атипичная протоковая гипер-
плазия, протоковая карцинома in situ, абсцес-
сы) влияют на качество жизни, увеличивают 
риск развития рака. Ведущую роль в патоге-
незе мастита играют S. Aureus, а проведенные 
в последнее время исследования показывают, 
что в молоке пациенток с маститом имеются 
нарушения микрофлоры, включая уменьшение 
микробного разнообразия и увеличение коли-
чества условно-патогенных микроорганизмов 
и снижение количества комменсальных орга-
низмов [37]. При мастите в молочной железе 
отмечаются разнообразные воспалительные 
и реактивные изменения, причем часть из них 
могут быть результатом инфекционных аген-
тов, другие представлять местную реакцию на 
системное заболевание или местную реакцию 
антиген-антитело идиопатического генеза [36, 
37]. Воспалительный РМЖ имеет инфекцион-
ную этиологию. Он может развиваться без паль-
пируемого объемного образования, изначально 
возможна ошибочная диагностика. Чаще всего 
воспалительный РМЖ диагностируется после 
неэффективной противовоспалительной анти-
бактериальной терапии, которая не дала кли-
нического улучшения. Диагноз устанавливает-
ся при биопсии паренхимы или кожи молочной 
железы. Острый мастит, как правило, возникает 
в течение первых нескольких месяцев после ро-
дов в результате грудного вскармливания. По-
слеродовой или лактационный мастит являет-
ся флегмоной междольковой соединительной 
ткани молочной железы, которая в дальней-
шем может привести к абсцессу и септицемии. 
Факторами риска является неправильная тех-
ника кормления грудью, приводящая к застою 
молока или трещинам соска, что способствует 
проникновению микроорганизмов через кожу. 
Причиной может быть стрессовая ситуация, 
утомляемость, которые снижают иммунный 
статус матери [38, 39]. 

Этиологическим фактором гранулематозно-
го мастита являются инфекционные и аутоим-
мунные заболевания, такие как саркоидоз, гра-
нулематоз Вегенера. Для уточнения этиологии 
заболевания необходимо исследование микро-
биологического и иммунологического статуса 
[40, 41]. Туберкулез молочной железы является 
крайне редким заболеванием. Диагноз заболе-
вания основывается на гистологических при-
знаках или выявлении туберкулезных палочек 
при посеве микобактерий [42].

Гранулематозную реакцию по типу инород-
ного тела в молочной железе могут вызвать 
инородные материалы, которые используют для 
реконструкции или увеличения груди. Силико-
новые гранулемы, или силикономы, как прави-
ло, возникают после введения силикона в ткань 
молочной железы или после экстракапсуляр-
ного разрыва импланта. Клинически это может 
проявляться образованием болезненных твер-

дых узлов на фоне фиброза и контрактуры [43].
Эктазия протока молочной железы или пе-

ридуктальный мастит клинически сходен с ин-
вазивной карциномой. Чаще встречается у жен-
щин старше 40 лет, проявляется выделениями 
из соска, нециклической масталгией, инерсией 
или ретракцией сосков, но может протекать и 
бессимптомно. Одним из этиологических фак-
торов данного заболевания является курение 
[43, 44]. Основным гистологическим признаком 
заболевания является распирание протоков су-
бареолярной области, протоки содержат эози-
нофильный зернистый секрет, гистиоциты как 
в эпителии протоков, так и в их просвете [45].

Жировой некроз молочной железы (воспа-
лительный негнойный процесс жировой ткани) 
может возникать после различных травм, быть 
связан с карциномой или болезнью, которая 
провоцирует гнойную или некротическую де-
генерацию (эктазию протока молочной железы 
или фиброзно-кистозную болезнь с образовани-
ем кист) [46, 47]. Клинически жировой некроз 
может имитировать РМЖ, когда он проявляется 
в виде плотного образования, связанного с ре-
тракцией, эритемой или утолщением кожи [47]. 
Гистологически жировой некроз характеризу-
ется безъядерными жировыми клетками, окру-
женными гистиоцитарными гигантскими клет-
ками и фагоцитарными гистиоцитами [48, 49].

Кисты представляют собой круглые или яй-
цевидные структуры, заполненные жидкостью. 
Они встречаются почти у каждой третьей жен-
щины в возрасте от 35 до 50 лет. Большинство из 
них являются «микрокистами», но в 20 % случа-
ев встречаются пальпируемые образования [50, 
51]. Кисты образуются из дольковой единицы 
терминального протока, эпителиальная выстил-
ка их уплощена. Ввиду невысокого риска разви-
тия карциномы рекомендуется наблюдение за 
данным контингентом пациенток [51].

Липома молочной железы – доброкачествен-
ная опухоль, состоящая из зрелых жировых кле-
ток [52]. Клинически она представляет четко 
очерченное, гладкое или дольчатое безболез-
ненное образование мягкоэластичной конси-
стенции. При гистологическом подтверждении 
липомы, когда выявляются жировые клетки 
с нормальными эпителиальными клетками, 
необходимо наблюдать пациентку не менее 
одного раза в полгода. При росте опухоли сле-
дует удалить ее хирургическим путем [50, 52]. 
Гамартома, или фиброаденолипома, состоит из 
различного количества железистой, жировой и 
фиброзной ткани, клинически представляет ин-
капсулированное безболезненное образование 
с четкими контурами. Патогенез может быть 
связан с генетическим дефектом, – болезнью 
Коудена. Характерной гистологической струк-
турой является жировая ткань в виде узелков 
в фиброзной строме, окружающей дольки [53, 
54]. Лечение заключается в хирургическом уда-
лении.

Зернисто-клеточная опухоль – редкое, чаще 
доброкачественное, новообразование, происхо-
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дящее из шванновских клеток периферической 
нервной системы. Наиболее часто встречается в 
области головы, шеи, полости рта, в молочной 
железе – около 5–6 % от всех случаев. Размеры 
образования до 3 см с хорошо очерченными кра-
ями. Гистологически характерны пласты поли-
гональных клеток с обильной зернистой эози-
нофильной цитоплазмой. Методом выбора лече-
ния является широкое иссечение опухоли [55].

Болезни молочной железы и сердечно-со-
судистые заболевания имеют ряд общих фак-
торов риска, таких как возраст, употребление 
табака, алкоголя, диета, ожирение, малопод-
вижный образ жизни. Влияние сахарного диа-
бета на особенности опухоли молочной железы 
к моменту выявления онкологического забо-
левания не менее важно, чем его воздействие 
на риск возникновения этих новообразований. 
Анализ результатов исследований показал, что 
сахарный диабет является патологией, при со-
четании с которой оказывается влияние на кли-
нико-морфологические характеристики опухо-
левого процесса [56]. 

Имеются ретроспективные и когортные ис-
следования, где показана оценка относитель-
ного риска увеличения злокачественных опухо-
лей молочной железы, статистически значимая 
для пассивных курильщиков [57]. Данные лите-
ратуры, касающиеся влияния табачного дыма 
в окружающей среде на развитие опухоли мо-
лочной железы, противоречивы [58, 59, 60, 61, 
62]. Действие табачного дыма из окружающей 
среды, а также активное курение сигарет явля-
ются вероятными этиологическими факторами 
заболеваемости злокачественными опухолями 
молочной железы. Некоторые авторы указыва-
ют на риск развития злокачественных опухолей 
молочной железы, положительно корригирую-
щих с курением [63, 64].

Расстройства в психоэмоциональной сфере, 
проявляющиеся быстрой утомляемостью, голов-
ными болями, бессонницей, а также нарушения 
в питании, связанные с повышенным употребле-
нием жиров животного происхождения, продук-
тов с высоким содержанием холестерина, недо-

статком овощей, фруктов, витаминов, способны 
привести к нарушениям секреторной функции 
эндокринных желез. Психологические факто-
ры, включая эмоциональную депрессию, стресс, 
снижают иммунитет, являются сильным предик-
торами для  развития опухолевых заболеваний 
молочной железы. Эти факторы нарушают ба-
ланс нейроэндокринных гормонов у женщин, 
вызывают гиперплазию эпителиальных клеток 
молочной железы [65, 66, 67, 68, 69, 70].

ЗаклЮЧение
С целью уточнения диагностики новообра-

зований молочной железы требуется установ-
ление обязательных мер и порядок выполнения 
комбинированного обследования. Несмотря на 
внедрение современных инструментальных ме-
тодов подтверждения диагноза, гормональных 
и морфологических способов исследования раз-
личных видов мастопатии и других патологиче-
ских состояний, доступность молочных желез 
для обследования, кажущуюся легкость диагно-
стики, клинические данные часто неправильно 
интерпретируются, что ведет как к гипо-, так и 
гипердиагностике заболевания.

В настоящее время не выявлено какого-либо 
одного специфического фактора риска разви-
тия мастопатии, поскольку данная патология 
является многофакторным заболеванием, свя-
занным как с генетическими причинами, так и с 
воздействием окружающей среды.

Не все женщины в равной мере подвержены 
опасности развития болезней молочных же-
лез. Определен значительный ряд причин, ха-
рактеризующих специфическую склонность к 
данной патологии. К тому же факторы риска не 
обусловливают развитие заболевания, а значи-
тельно повышают возможность его образова-
ния.

Все это дает повод для дальнейшего изуче-
ния предрасполагающих факторов риска разви-
тия опухолевых процессов в молочных железах 
с целью их ранней диагностики и своевремен-
ного адекватного лечения. 
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