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ГИНЕКОМАСТИЯ У ДЕТЕЙ И ЮНОШЕЙ
Известно, что до периода полового созревания грудные железы у мальчиков и девочек идентичны. Однако в период 
пубертата часто у лиц мужского пола фиксируется увеличение грудных желез.
Данное состояние является не только медицинской, но и социальной проблемой. Занятия физкультурой, равноправные 
отношения со сверстниками, общение с противоположным полом могут быть затруднительными или даже невозмож-
ными у мальчиков с гинекомастией.
Помимо психологических комплексов и социальной дезадаптации, у таких подростков отмечается нарушение осанки. 
Стремясь скрыть увеличенные грудные железы, они многие годы сутулятся, что приводит к искривлению позвоночни-
ка. Как правило, родители таких детей обращаются к врачу и получают совет ждать неопределенное время.
Поэтому в представленном литературном обзоре проанализированы современные данные об этиологии, патогенезе, 
клинике и диагностике увеличения грудных желез для своевременной помощи таким подросткам.
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GYNECOMASTIA IN CHILDREN AND YOUNG MEN

It is well known that mammary glands in boys and girls are identical before puberty. However mammary glands’ enlargement 
is often recorded in male persons during puberty.
This condition is not only a medical, but also a social problem. Athletics, equal peer relationships and communication with girls 
can be difficult or even impossible for boys with gynecomastia.
Adolescents with such a problem also have a posture disorder in addition to psychological complexes and social maladjustment. 
For many years they slouch, trying to hide enlarged breasts, which leads to a curvature of the spine. Usually parents of such 
children go to a pediatrician and get advice to wait indefinitely.
There fore the presented literature review analyzes modern data on the etiology, pathogenesis, clinic and diagnosis of breast 
enlargement for timely assistance to such adolescents.
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Гинекомастия – это состояние, характеризующее-
ся увеличением грудных желез у лиц мужского 

пола, включая новорожденных, подростков и пожи-
лых мужчин вследствие разрастания протоковой, 
стромальной и/или жировой ткани [1, 2].

Данный патологический процесс обнаруживается 
примерно у 70 % подростков в пубертатном периоде 
и у 30 % мужчин старше 40 лет [3]. Пациенты с 
гинекомастией жалуются на пальпируемое образо-
вание или болезненность в субареолярной области 
груди. Гинекомастия – это доброкачественное одно- 
или двухстороннее увеличение грудной железы у 
мужчин, проявляющееся гипертрофией желёз 
и(или) жировой ткани [4].

Важно убедить пациентов и их опекунов, что 
гинекомастия у новорожденных и подростков обыч-
но исчезает в течение двух лет.

Однако чрезмерная и стойкая гинекомастия 
может потребовать дальнейшего обследования на 

предмет выявления опухолей, например, из клеток 
Сертоли-Лейдига, надпочечников или гепатобласто-
мы, которые могут продуцировать эстроген [5-7]. 
Также следует учитывать возможность синдрома 
Клайнфельтера [8].

Иногда у пациентов с ожирением может разви-
ваться псевдогинекомастия, которая характеризует-
ся увеличением количества подкожно-жировой 
клетчатки без увеличения фиброгландулярной 
ткани [2, 9].

ЭТИОЛОГИЯ

Аномальное увеличение стромального и протоко-
вого компонентов мужской грудной железы может 
быть вызвано физиологическими факторами (поло-
вое созревание или старение), изменениями в соот-
ношении тестостерона и эстрогена, которые могут 
возникнуть из-за эндокринных опухолей (опухоли 
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яичек, надпочечников), эндокринных дисфункций 
(гипогонадизма, гипертиреоза, ожирения, диабета), 
неэндокринных заболеваний и патологических 
состояний (хронических заболеваний печени, почеч-
ной недостаточности или ВИЧ) [10-14].

Это также связано с многочисленными лекар-
ственными препаратами, такими как антидепрессан-
ты, гипотензивные средства, глюкокортикоиды, 
химиотерапевтические средства, спиронолактон, 
кетоконазол, блокаторы кальциевых каналов и 
запрещенные препараты [15, 16].

В большинстве случаев гинекомастия вызывает-
ся краткосрочными гормональными колебаниями, 
которые ограничивают себя физиологически, что 
может произойти у новорожденных, в период поло-
вого созревания и у пожилых мужчин.

В неонатальном периоде физиологическое дву-
стороннее набухание молочных желез у 60-90 % 
новорожденных запускается эстрогенами материн-
ской плаценты. Гинекомастия новорожденных 
обычно регрессирует к 1 году [17].

В подростковом возрасте у 69 % юношей может 
развиться физиологическая пубертатная гинекома-
стия, которая обычно длится до 6 месяцев. Это 
вызвано относительным избытком эстрогена, в 
основном из-за периферической ароматизации 
андрогенов яичек и надпочечников. Производство 
тестостерона яичками увеличивается в конце поло-
вого созревания и приводит к спонтанному регрессу 
гинекомастии [18].

Из-за снижения выработки тестостерона и уве-
личения глобулина, связывающего половые гормо-
ны, а также приема ряда лекарственных препара-
тов, гинекомастия также часто встречается у 
пожилых мужчин [1].

Описанные три возрастных распределения в 
отношении развития гинекомастии соответствуют 
времени физиологических гормональных изменений 
у мужчин [19-21].

Считается, что дисбаланс между активностью 
эстрогенов и андрогенов является причиной гинеко-
мастии [22]. Гинекомастия возникает в ответ на 
повышенное производство и/или активность эстро-
гена или из-за снижения выработки и/или актив-
ности тестостерона (Т) [5]. Повышенная распро-
страненность гинекомастии поднимает вопрос о 
факторе, который связан с патофизиологическим 
механизмом гинекомастии.

Быстрое повышение уровня эстрадиола (Э2) и 
задерживающееся аналогичное увеличение тестосте-
рона вызывает повышенное соотношение Э2/T в 
начале полового созревания. Эстрадиол связывает-
ся с рецепторами эстрогена в ткани груди и стиму-
лирует пролиферацию протоковых и железистых 
клеток, что приводит к гинекомастии. 
Противодействуя этому эффекту, тестостерон ока-
зывает общее ингибирующее действие на рост и 
дифференциацию, возможно, за счет специфическо-
го антиэстрогенного действия [23].

Ароматаза, которая превращает андростендион 
и тестостерон в эстрон и эстрадиол, соответственно, 

является наиболее важным фактором в установле-
нии равновесия [24]. Избыточная экспрессия и 
повышенная активность ароматазы – ключевой 
фактор в развитии гинекомастии, способствующий 
чрезмерному локальному производству эстрогена, 
снижению деградации эстрогена и изменениям 
уровней или активности рецепторов эстрогена или 
андрогена [22].

Гинекомастия тесно связана с ожирением [4]. В 
жировой ткани более высокая продукция и актив-
ность ароматазы, ведущая к гипертрофии желези-
стой или жировой ткани грудной железы у тучных 
мужчин [7].

Кроме того, увеличение массы тела способствует 
пролиферации этих тканевых структур за счет 
повышения уровня лептина [22]. В связи с расту-
щей распространенностью подросткового ожирения, 
очень важно выявлять пациентов с гинекомастией 
среди всех мальчиков, у которых наблюдается уве-
личение грудной железы. Еще в 1973 году, Simon 
BE et al. в своем исследовании наблюдали связь 
между ИМТ (избыточной массой тела) и гинекома-
стией [25]. По результатам работы Rivera NF et al. 
[26] была обнаружена корреляция диаметра груд-
ной железы с более высокими процентилями ИМТ. 
В своей работе Al Alwan I et al. [27] отметили, что 
ИМТ и стадия гонад были основными факторами, 
связанными с пубертатной гинекомастией.

Активность ароматазы увеличивается с повыше-
нием ИМТ, вызывая тем самым повышенное пери-
ферическое преобразование андрогенов в эстрадиол 
[22].

Также в выше представленных исследованиях 
было показано, что пациенты с ожирением имели 
более молодой возраст на момент дебюта гинекома-
стии в сравнении с пациентами с нормальной физи-
ческой конституцией, имели более низкий уровень 
тестостерона и более высокий уровень эстрадиола в 
связи с его преобразованием на периферии. 
Снижение уровня тестостерона у пациентов с ожи-
рением может быть одним из факторов позднего 
начала полового созревания.

Приводятся доказательства, что опухоли яичек 
и надпочечников могут секретировать эстроген, и 
что все формы мужского гипогонадизма приводят к 
дефициту тестостерона, вызывая тем самым нару-
шение соотношения E2/TTE [5, 13].

Кроме того, половое созревание – это период 
наиболее быстрого линейного роста у детей (о чем 
свидетельствует пиковая скорость роста), когда 
инсулиноподобный фактор роста-1 и гормон роста 
достигают максимальных уровней. Представленные 
гормоны отвечают за линейный рост и стимулируют 
соответствующие рецепторы, вызывая пролифера-
цию ткани грудной железы [28]. Возникновение 
гинекомастии и пиковой скорости роста в юноше-
ском периоде жизни мальчика может свидетельство-
вать о наличии связи между ними [5, 18].

Существуют также другие причины гинекома-
стии, которые нельзя игнорировать, например, это 
системные и генетические заболевания, действие 
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определенных лекарственных средств. К таким 
препаратам можно отнести: нейролептики, антипси-
хотические препараты, антиретровирусные препара-
ты, ингибиторы АПФ (каптоприл, эналаприл) и 
другие [29]. Рекреационное употребление марихуа-
ны, героина, метадона и амфетаминов также связа-
но с гинекомастией. Гинекомастия также является 
частым признаком хронического заболевания пече-
ни и инфекции, вызванной вирусом иммунодефи-
цита человека [30].

ВИЗУАЛИЗИРУЮЩАЯ ОЦЕНКА ДЕТСКОЙ 
ГРУДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Тщательный сбор анамнеза, особенно в отноше-
нии образа жизни, применяемых лекарственных 
средств, необходим для постановки диагноза. 
Следует узнать о недавних изменениях, например 
о начале антигипертензивной или любой другой 
лекарственной терапии.

Сбор анамнеза должен включать продолжитель-
ность симптомов, семейный анамнез рака груди у 
мужчин и женщин, наличие выделений из сосков, 
оценку гепатобилиарной системы и исследование 
яичек [31].

Пальпация области грудной железы уже должна 
иметь возможность клинически отличить жировую 
ткань от железистой ткани, и включать более под-
робную оценку ее состояния, такую как птоз, избы-
ток кожи и втягивание сосков. Обследование также 
должно распространяться на пальпацию яичек, 
чтобы выявить изменения, в т.ч. их атрофию на 
ранней стадии. В частности, у молодых мужчин с 
неблагополучным анамнезом и двусторонней гине-
комастией частота эндокринных опухолей яичек 
значительно увеличивается [3, 11].

В норме при пальпации грудных желез обычно 
выявляется мягкая, подвижная и эластичная масса 
в субареолярной области с центром непосредствен-
но под соском. Боль может присутствовать при 
гинекомастии продолжительностью менее 6 меся-
цев. Со временем гинекомастия может стать фиброз-
ной, и у пациентов часто появляется безболезнен-
ное, даже твердое образование, которое трудно 
отличить от карциномы груди [32]. Несмотря на то, 
что рак грудных желез редкая патология у мужчин 
(около 1 % от всех случаев рака), дифференциаль-
ная диагностика между гинекомастией и мужским 
раком грудной железы, или исключением одновре-
менного рака с гинекомастией, представляет собой 
основную цель для клинициста [33].

Доброкачественность заболевания грудных 
желез с высокой вероятностью может быть перво-
начально оценена только с помощью сонографии. 
При проведении данного метода у подростков, 
которые могут чутко реагировать на обследование 
груди, следует учитывать психологические пробле-
мы, поэтому требуется соответствующий скрининг 
с обеспечением уверенности и комфорта. 
Ориентиром для определения задней границы груд-
ной железы является грудная мышца [34]. 

Проводящий диагностику специалист должен пом-
нить о некоторых неоднозначных особенностях, 
связанных с нормальными анатомическими струк-
турами, наблюдаемыми при УЗИ. Ребро или сосок 
могут быть ошибочно приняты за аномальное пора-
жение. При сканировании поперечного сечения 
хрящевая часть ребра может имитировать мягкую 
ткань (артефакт?). Ребро, расположенное кзади от 
грудной мышцы, демонстрирует при продольном 
сканировании достаточно выраженную акустиче-
скую тень, проявляющуюся как удлиненное образо-
вание. Иногда пациенты жалуются на выступающее 
реберно-хрящевое соединение в виде пальпируемого 
«валика». Связки Купера, которые являются нор-
мальными структурами, имеют заднюю «затенен-
ность». Любая из этих структур может быть оши-
бочно принята за аномалию. Такие находки на УЗИ 
можно идентифицировать как нормальные, удалив 
«затенение» заднего отдела за счет регулировки 
угла наклона датчика и контроля давления нажатия 
[34, 35].

Соски также создают сильную заднюю акусти-
ческую тень и могут быть ошибочно приняты за 
субареолярное образование. Соответствующее сжа-
тие и изгиб датчика ультразвукового аппарата могут 
устранить акустическое «затенение» в задней части, 
позволяя в реальном времени легко распознать 
анатомическую структуру как нормальную. 
Жировая долька иногда рассматривается как изоэ-
хогенная твердая масса, особенно в паренхиме 
грудной железы. Однако жировую долю можно 
рассматривать как нормальную структуру, вращая 
датчик и подтверждая его интеграцию с окружаю-
щей нормальной жировой тканью [2].

Очевидно, что результаты клинического обсле-
дования, касающиеся злокачественных новообразо-
ваний, следует дополнительно оценивать с помощью 
ультразвука в сочетании с биопсией. Пациенты с 
биопсией, показывающей злокачественные новоо-
бразования, должны быть дополнительно обследо-
ваны с помощью двусторонней маммографии [31]. 
Самостоятельно маммография может только пред-
полагать злокачественность заболевания при выяв-
лении микрокальцификатов в области железы и, в 
связи с этим, ее относят к первому способу визуа-
лизации [34-36].

Также в процессе диагностики можно приме-
нять лабораторные тесты, такие как исследование 
хорионического гонадотропина человека, лютеи-
низирующего гормона, тиреотропного гормона, 
тестостерона и эстрадиола [37]. Из-за циркадного 
ритма секреции гормонов лабораторный монито-
ринг необходимо проводить утром во время мак-
симального выброса гормонов. Сочетание очень 
высокого уровня тестостерона и повышенного 
уровня ЛГ и эстрадиола с отсутствием адекватно-
го роста волос на теле и лице и нарушением фал-
лического роста наводит на мысль о синдроме 
частичной нечувствительности к андрогенам и 
требует генетического анализа. Установление точ-
ного диагноза нарушения действия андрогенов и 
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длительной гинекомастии оправдывает хирурги-
ческую коррекцию.

В литературе описано несколько классифика-
ций, характеризующих степень тяжести гипертро-
фии грудной железы у мужчин. Из них наиболее 
часто цитируются те, которые описаны Simon BE et 
al. [25] и Rohrich RJ et al. [38]. Классификации 
Simon BE et al. была описана в 1973 году и сосре-
доточена на качественной оценке избыточности 
кожи и объема грудной железы (табл.). Rohrich RJ 
et al. предложили новую классификацию в 
2003 году, которая была акцентуирована на оценке 
общей массы, требующей удаления. Эти категории 
затем были дополнительно разделены на основе 
преобладания типа ткани.

ЛЕЧЕНИЕ ГИНЕКОМАСТИИ У ПОДРОСТКОВ

В зависимости от первопричины, лечение гине-
комастии может быть консервативным или хирур-
гическим.

Физиологические формы гинекомастии следует 
наблюдать до ее исчезновения. В случае стойкости 
или прогрессирования следует повторить лабора-
торные диагностические исследования, чтобы оце-
нить характер гормональных процессов как можно 
быстрее. Консервативная терапия должна учиты-
вать основную причину гинекомастии.

Медикаментозная терапия
В случае медикаментозной гинекомастии следует 

рассмотреть вопрос о прекращении приема препа-
рата или переходе на лекарственные аналоги. 
Прекращение использования терапевтического сред-
ства часто приводит к регрессу ткани грудной желе-
зы в течение трех месяцев [30].

Для проведения консервативной терапии приме-
няются селективные модуляторы рецепторов эстро-
генов – кломифен, тамоксифен, ралоксифен. В 
исследовании с участием 38 юношей ралоксифен 
(Эвиста; 60 мг один раз в день в течение трех-де-
вяти месяцев) уменьшал пубертатную гинекомастию 
у 91 % пациентов, тогда как тамоксифен (10-20 мг 
два раза в день в течение трех-девяти месяцев) был 
эффективен у 86 % пациентов [39]. Однако кон-
трольной группы в данном исследовании не было 
и, учитывая естественное течение пубертатной гине-
комастии (т.е. ее самостоятельную регрессию), для 
более точной объективизации все еще необходимы 
плацебо-контролируемые исследования. Дигидроте-

стостерон, даназол и кломифен (кломид) также с 
переменным успехом применялись для лечения 
гинекомастии. Необходимы дополнительные иссле-
дования для оценки эффективности ингибиторов 
ароматазы, таких как анастрозол (аримидекс; 1 мг 
в день). Рандомизированное контролируемое иссле-
дование с участием 80 участников не продемонстри-
ровало статистически значимой процентной разни-
цы (в уменьшении объема груди более чем на 50 % 
за три месяца) между анастрозолом и плацебо 
[40, 41].

Если необходимо рассмотреть попытки консер-
вативной фармакологической терапии, следует 
отметить, что гипертрофическая железистая ткань 
становится необратимо фиброзной в результате 
ремоделирования в течение более 12 месяцев. Эта 
фиброзная ткань не может быть удалена консерва-
тивно, и необходимо рассмотреть возможность 
хирургического вмешательства [1].

Оперативное лечение
Показания к хирургическому лечению основаны 

на переживаниях пациента, включая психосоциаль-
ный стресс и боль, а также на косметическом дефек-
те со стороны пропорций мужского тела.

Целью хирургического лечения является удале-
ние гипертрофированной фиброзной ткани железы 
и восстановление мужской формы груди. 
Оперативные вмешательства включают резекцию 
ткани груди, липосакцию и комбинированные мето-
ды. Начиная со стадии III, редукционная маммо-
пластика должна проводиться с учетом степени 
гипертрофии ткани и квалификации хирурга [42].

Заболевания грудной железы у детей и подрост-
ков отличаются от таковых у взрослых. Оценка 
результатов визуализации на основе данных визуа-
лизации грудных желез (BI-RADS) обычно не 
используется в педиатрической практике, поскольку 
ее цель – классифицировать заболевание в зависи-
мости от возможности злокачественного новообра-
зования, что крайне редко встречается в педиатри-
ческой популяции [43].

Фиброаденома – самая распространенная опу-
холь грудной железы у детей и подростков. Это 
обычно рассматривается как вероятно доброкаче-
ственная опухоль с категорией 3 BI-RADS на УЗИ 
и имеет потенциал злокачественности менее 2 %. 
Если клинические и ультразвуковые данные благо-
приятны, необходимо успокоить пациента и/или 
опекуна. Рекомендуются консервативные последу-

Таблица
Классификация гинекомастии Simon B.E.et al.

Table
Classification of gynecomastia Simon B.E. et al.

Оценка Описание

I Небольшое увеличение, без лишней кожи

IIa Умеренное увеличение, без лишней кожи

IIb Умеренное увеличение, присутствует избыток кожи

III Заметное увеличение с наличием избытка кожи
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ющие обследования, такие как повторные УЗИ. 
Как правило, повторные УЗИ проводятся с интер-
валом 6 месяцев в течение первого года, и 1 раз в 
год в течение последующих двух лет для под-
тверждения стабильности процесса.

При заболевании молочной железы у детей раз-
мер и рост опухоли также могут влиять на лечение 
[35, 44]. Хирургическое иссечение рекомендуется 
для новообразований с доброкачественной картиной 
УЗИ, которые больше 5 см или наблюдаются 
быстрые темпы роста [35]. Gordon PB et al. пред-
ложили удаление новообразований, которые увели-
чиваются в размере более чем на 20 % за 6 месяцев 
или превышают 3 см [45]. Sanders LM et al. пока-
зали, что 1 % опухолей филлодий (фиброэпители-
альная опухоль), имеют размер 3 см или менее, а 
3,6 % – 3-5 см, что позволяет предположить, что 
3 см можно использовать в качестве критерия для 
тонкоигольной биопсии [44]. Если опухоль диагно-
стирована как опухоль филлодий при биопсии, 
следует выполнить широкое хирургическое иссече-
ние с запасом безопасности 1-2 см независимо от 
гистологического подтипа. Прогноз в целом хоро-
ший. Однако рецидив возникает даже после полной 
резекции по крайней мере в 20 % доброкачествен-
ных филлодийных опухолей [46, 47]. 
Метастазирование опухоли филлодий происходит 
редко, но может происходить гематогенным путем.

Хотя большинство изменений грудной железы у 
детей доброкачественные, возможны и злокаче-
ственные процессы. Метастатические поражения 
или гематологические злокачественные новообразо-
вания являются более распространенной этиологи-
ей, чем карцинома у детей и подростков. 
Злокачественные нарушения грудных желез могут 
иногда возникать у педиатрического пациента в 
результате гематологического злокачественного 
новообразования, обычно лимфомы/лейкемии или 
метастазов из рабдомиосаркомы или нейробласто-
мы. Злокачественная филлодическая опухоль явля-
ется наиболее частым первичным злокачественным 
новообразованием молочной железы в педиатриче-

ской популяции [2]. Гистологическое исследование 
показано на основании клинических особенностей, 
истории болезни, семейного анамнеза и результатов 
УЗИ [34]. Даже при визуализации изменений груд-
ной железы, не вызывающих подозрений, но паци-
ент из группы высокого риска (наличие других 
злокачественных новообразований, рака грудной 
железы у кровных родственников, предшествующее 
облучение грудной клетки или генетические мута-
ции), следует тщательно рассмотреть возможность 
проведения биопсии [2, 34].

Стоит отметить, что некоторые доброкачествен-
ные образования, такие как инфекционные процес-
сы, травмы грудной железы, могут при УЗИ расце-
ниваться как подозрительные, и в данном случае 
подробный анализ истории болезни будет определя-
ющим для подбора терапевтического или хирурги-
ческого вмешательства [2].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Гинекомастия – доброкачественное поражение 
грудной железы, чаще наблюдаемая у лиц мужско-
го пола в пубертатном, постпубертатном периодах 
и в андропаузе.

В данном литературном обзоре представлены 
основные этиологические и патологические меха-
низмы юношеской гинекомастии, а также средства 
диагностики и лечения, которые позволят врачу на 
приеме распределить юношей по диспансерным 
группам (норма, временные отклонения, патологи-
ческие состояния и аномалии развития) и маршру-
тизировать их с целью дальнейшего наблюдения в 
соответствии с выявленными состояниями грудных 
желез.
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