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В обзоре обобщены данные литературы относительно частоты встречаемости, факторов риска и роли 
стероидных гормонов в развитии гинекомастии у мужчин. Показано, что наиболее распространенной 
является  идиопатическая форма гинекомастии, связанная с возрастными расстройствами эндокринной 
системы, действием лекарственных препаратов, гипогонадизмом, другими сопутствующими болезнями и 
встречающаяся у мужчин в пубертатном возрасте и в андропаузе. Установлены факторыи риска развития 
гинекомастии: половое созревание, возрастные тестикулярные расстройства, побочное действие 
лекарственных препаратов, увеличение массы тела и толщины подкожного жирового слоя, трисомия 4-й 
хромосомы, синдромом Кляйнфельтера, нарушение соотношения андрогенов и эстрогенов. У больных с 
неидиопатической гинекомастией в сыворотке крови снижено содержание свободного тестостерона, 
лютеинизирующего и/или фолликулостимулирующего гормонов и повышено содержание эстрогенов  и 
пролактина. Увеличение содержания стероидных гормонов в опухолевой ткани приводит к 
эстрогенстимулируемой пролиферации клеток опухоли. Идиопатическая гинекомастия не связана с 
риском злокачественного перерождения грудной железы в первые два года после возникновения. 
Гинекомастия, сопутствующая синдрому Кляйнфельтера, связана с высоким риском малигнизации. 
Ключевые слова: гинекомастия, опухоль, гормоны, сыворотка крови,  молочная железа. 
 
 

ВВЕДЕНИЕ 

В связи с ухудшением экологической обстановки, изменением образа жизни, 
ранним половым развитием и общим ростом числа онкологических заболеваний 
проблема опухолевых заболеваний грудной железы у мужчин в настоящее время 
приобретает все большую актуальность. Гинекомастия – доброкачественная 
опухоль грудной железы, которая наблюдается у 32-65 % мужчин преимущественно 
в критические периоды жизни: послеродовой, пубертатный, в андропаузе [1]. 
Главной причиной возникновения гинекомастии считают нарушение соотношения 
андрогенов и эстрогенов [2–4]. По мнению некоторых авторов в опухолевой ткани 
увеличивается содержание стероидных гормонов [3], что приводит к 
эстрогенстимулируемой пролиферации клеток опухоли и увеличению активности 
некоторых лизосомальных протеиназ, в частности, катепсина D [5].  
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Целью представленной работы является анализ и обобщение данных литературы 
относительно частоты встречаемости и факторов риска в возникновении этого 
заболевания и исследование уровня стероидных гормонов при гинекомастии. 

 
ОБЗОР ЛИТЕРАТУРНЫХ ДАННЫХ 

Факторы риска развития гинекомастии у мужчин. Гинекомастия часто 
сопутствует различным физиологическим расстройствам в мужском организме. 
Наиболее распространенными факторами риска являются половое созревание, 
возрастные тестикулярные расстройства, побочное действие лекарственных 
препаратов [6]. Вероятность развития идиопатической гинекомастии возрастает с 
увеличением массы тела и толщины подкожного жирового слоя [2]. Гинекомастия 
может быть вызвана сопутствующими заболеваниями: пролактиномой гипофиза [7], 
синдромом полной и частичной нечувствительности к андрогенам, 
неврологическими нарушениями [8, 9], ожирением, заболеваниями печени, 
тиротоксикозом, дефицитом 17-идроксистероид-редуктазы, синдромом 
Кляйнфельтера, опухолями печени, надпочечников и яичек (клеток Сертоли и 
Лейдига) [8, 10, 11, 12], диабетом [13], трисомией 4-й хромосомы [14]. 
Гинекомастия может быть связана с мутацией гена, кодирующего ароматазу, что 
приводит к повышенной активности этого фермента [15]. Имеются также сведения 
о том, что гинекомастия передается по аутосомно-доминантному принципу [8, 16]. 
К гинекомастии приводят кастрация и функциональный препубертатный 
гипогонадизм [17]. Гинекомастия возникает также при лечении высокими дозами 
эстрадиола [18], антиэстрогенами [6], кетоконазолом, циклоспорином А, 
циметидином [18], метотрексатом [19], фенотиазанами, трициклическими 
антидепрессантами [5], антиандрогенами, спиронолактоном, нейролептическими 
средствами [20]. Гинекомастия встречается у 21-34 % [21] – 52 % [22] спортсменов, 
употребляющих стероидные анаболики, причем вероятность развития опухоли 
выше при хроническом употреблении больших доз анаболиков [21, 23]. 

Различные авторы сообщают о связи между гинекомастией и ВИЧ. Опухоль 
может быть вызвана как непосредственно вирусом [24, 25], так и антиретровирусной 
терапией, в том числе с использованием ингибиторов протеаз [26, 27]. 

Однако, по мнению некоторых авторов, гинекомастия не связана с риском 
злокачественного перерождения грудной железы, в особенности в первые два года 
после возникновения [28–30]. В то же время гинекомастия, сопутствующая 
синдрому Кляйнфельтера, в отличие от идиопатической, связана с высоким риском 
малигнизации [31]. 

 

Частота встречаемости гинекомастии грудной железы у мужчин. 
Гинекомастия – наиболее распространенное опухолевое заболевание грудной железы 
у мужчин. Ее доля по разным источникам составляет 57,5 – 87,3 % среди других 
доброкачественных новообразований у мужчин [32, 33]. По информации различных 
авторов, гинекомастия встречается у 32 – 65 % мужчин [1], причем в более 50 % 
случаев выявляется идиопатическая гинекомастия. Среди индуцированных опухолей 
большинство связаны с возрастными расстройствами эндокринной системы, 
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действием лекарственных препаратов, гипогонадизмом и другими сопутствующими 
болезнями [2, 6, 9]. Гинекомастия наиболее распространена в пубертатном возрасте и 
в андропаузе [6]. Частота пубертатной гинекомастии колеблется от 4 до 69 % в 
зависимости от изучаемой популяции и критериев диагностики [1, 2, 34]. В 
большинстве случаев она спонтанно регрессирует к 18 годам (через 2-3 года после 
возникновения опухоли) [35, 36]. Случаи гинекомастии в препубертатном возрасте 
редки [35], часто они являются следствием опухоли желез внутренней секреции [37, 
38]. Переходная гинекомастия наблюдается у 60 – 90 % новорожденных в результате 
стимуляции материнскими эстрогенами [34]. Билатеральная гинекомастия 
наблюдается в 31–48 % случаев [2, 32, 39], при этом она более часто развивается 
вследствие гипогонадизма и сопутствующих опухолей, в то время как 
идиопатическая гинекомастия преимущественно унилатеральная [2]. 

 

Роль рецепторов стероидных гормонов в развитии опухолей грудной железы. 
Среди более 62 белковых веществ, участвующих в опухолевом перерождении 
молочной железы, важнейшую роль играют рецепторы стероидных гормонов – 
андрогенов и эстрогенов. Классификация опухолей по наличию рецепторов не только 
облегчает клиническое диагностирование и терапию, но и дает информацию о 
возможных механизмах развития добро- и злокачественных новообразований. 

В нормальной ткани грудной железы позитивные по рецепторам эстрогенов 
(ЕR+) клетки, составляющие меньшинство, окружены ЕR– клетками и распределены 
поодиночке, [15, 40]. При гинекомастии наблюдается пролиферация ЕR+ клеток, 
отмечается увеличение доли клеток, одновременно экспрессирующих ЕR и фактор 
пролиферации Кi67 [15]. В работах Sasano [41] во всех представленных случаях 
гинекомастии выявлены клетки, положительные по рецепторам андрогенов (АR), 
эстрогенов (ЕR) и прогестерона (РR), процент положительных клеток эпителия 
протоков железы был значительно выше, чем в случае злокачественной опухоли. 
Была установлена прямая корреляция содержания АR с ЕR и РR. Однако 
исследованиями Shoker было показано, что содержание ЕR+ клеток в ткани при 
гинекомастии (43 %), как и в нормальной ткани мужской грудной железы (63 %), 
соответствует доброкачественной опухоли с низким риском злокачественного 
перерождения у женщин [15]. При этом высокой концентрации ЕR соответствовало 
низкое содержание эстрогенов, как и у женщин в период постменопаузы.  

Исследования, проведенные на трансгенных мышах, показали, что возможна 
индукция экспрессии ЕR и РR в ткани мужской грудной железы при гиперэкспрессии 
ароматазы, участвующей в синтезе женских половых гормонов [42–44]. У 
экспериментальных животных наблюдалось развитие молочной железы по женскому 
типу, сходное с клинической картиной гинекомастии у человека. Эффект индукции 
наблюдался также у людей, употребляющих стероидные анаболики [23]. Содержание 
АR и ЕR в описанных случаях превышало норму (65 ± 10 и 52 ± 5 пмоль/мг белка в 
цитозоли, 33 ± 7 и 67,5 ± 9 пмоль/мг белка в ядрах). 85% опухолевой ткани содержали 
АR либо ЕR, а 40 % содержали оба рецептора. Таким образом, высокая степень 
позитивности гинекомастии по рецепторам стероидных гормонов наблюдается при 
индукции синтеза либо при интенсивном употреблении этих гормонов.  
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Причинами развития ЕR+ гинекомастии могут быть также нечувствительность 
к андрогенам [9] или нарушение соотношения между эстрогенами и андрогенами. В 
исследованиях Pensler описаны случаи гинекомастии у пациентов с синдромом 
Кляйнфельтера [31]. У больных отмечался повышенный уровень ЕК и РК и 
связанный с этим риск злокачественного перерождения. У пациентов с 
идиопатической гинекомастией не было выявлено высокое содержание ЕR и РR, 
что дает возможность объяснить низкую вероятность развития у них карциномы. 

 

Содержание гормонов в крови и опухолевой ткани при гинекомастии. В 
клинической диагностике важнейшее значение придают исследованию содержания 
стероидных и гонадотропных гормонов в крови и в опухолевой ткани. 

Стероидные гормоны. Одной из причин гинекомастии является нарушение 
соотношения андрогенов и эстрогенов в ткани грудной железы, при этом абсолютные 
значения концентрации гормонов могут не отличаться от нормальных, в особенности 
при идиопатической гинекомастии [2, 34]. Было показано, что высокая частота 
выздоровления наблюдалась при возрастании соотношения концентрации 
тестостерона к концентрации эстрадиола [45]. Однако соотношение плазменных 
концентраций андрогенов и эстрогенов при гинекомастии не всегда отличается от 
таковых в контрольной группе [2]. Авторы отмечают понижение концентрации 
свободного тестостерона в сыворотке крови больных гинекомастией по сравнению с 
контрольной группой [2, 4, 46]. Факторами, повышающими относительное 
содержание эстрогенов, могут быть ароматизация андрогенов в результате 
повышенной экспрессии ароматазы в ткани опухоли и в жировой ткани при 
ожирении; синтез эстрогенов клетками опухолей надпочечников, семенников и 
простаты; лекарственная терапия с применением антиандрогенов и эстрогенов; 
прием анаболиков и наркотиков, подавляющих синтез андрогенов; повышенный 
синтез эстрогенов в результате генетических нарушений (синдром Кляйнфельтера, 
мутации гена, кодирующего ароматазу); гипогонадизм и гипофункция гонад 
(вследствие патологии органов внутренней секреции либо возрастных изменений); 
нарушение механизма распада эстрогенов в результате заболевания печени [8, 15, 22, 
47]. Так, при терапии с применением эстрадиола в дозах 20 мг наблюдалось 
повышение его содержания в сыворотке до 192 ± 23 пмоль/литр (норма – 33,1 –132,4 
пмоль/литр по [45]) и связанная с этим гинекомастия [18]. В опытах на обезьянах 
введение эстрогенов вызывало гинекомастию, причем максимальный эффект 
наблюдали при постоянном воздействии малыми дозами [3]. Понижение содержания 
тестостерона в сыворотке (норма – 306 –1031 наног/децилитр [45]) отмечают при 
опухолях надпочечников: гиперплазии – наног/децилитр [4], аденокарциноме – 260 
наног/децилитр [38], аденоме – 251 наног/децилитр [10]; при этом увеличивается 
содержание эстрадиола – 1283 пикомоль/литр [38], 496 пикомоль/литр [10]. 
Установлена также отрицательная корреляция между содержанием тестостерона,  
массой тела и толщиной подкожной жировой клетчатки [2]. Гинекомастию может 
вызвать наличие антиандрогенов и эстрогенов в косметических препаратах и 
средствах бытовой химии [48, 49]. Некоторые лекарства оказывают ингибирующее 
воздействие на ферменты, участвующие в окислении эстрадиола и таким образом 
тормозящие его катаболизм, что способствует накоплению гормона [50]. 
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Гинекомастия может возникать у новорожденных в результате стимуляции 
материнскими эстрогенами, содержащимися в молоке при лактации [34]. 

Пролактин. Одним из факторов развития гинекомастии считают 
гиперпролактинемию – увеличение содержания пролактина в плазме крови. 
Гиперпролактинемия – основная причина развития опухолей груди при гипофизарно-
гипоталамических нарушениях, преимущественно при аденоме и пролактиноме 
гипофиза [7, 51, 52]. Гиперпролактинемию также могут вызвать критические 
состояния организма (стресс) и лекарственные препараты: фенотиазины, 
бутирофеноны, трициклические антидепрессанты, резерпин, циметидин, эстрогены, 
опиоиды [47]. Зависимость между содержанием пролактина и возрастом пациентов, 
страдающих гинекомастией, не обнаружена [7]. При карциноме грудной железы 
увеличение содержания пролактина в плазме не выявлено [53]. 

Гонадотропные гормоны. Фоллитропин и лютропин играют важную роль в 
синтезе андрогенов и развитии мужских половых органов. Многие исследователи 
отмечают уменьшение сывороточного содержания лютеинизирующего и/или 
фолликулостимулирующего гормонов при гинекомастии [2, 10, 23, 38]. Подавление 
синтеза гонадотропинов может быть вызвано повышенной концентрацией эстрогенов 
[2, 10, 38] и пролактина, употреблением морфина и метадона [47]. Установлена 
корреляция между содержанием тестостерона и лютеинизирующего гормона и 
уменьшение содержания лютропина при увеличении массы жировой ткани [2]. Для 
повышения содержания гонадотропинов при гинекомастии и карциноме грудной 
железы некоторые авторы предлагают использовать гонадолиберин [10, 54]. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

1. Гинекомастия – доброкачественная опухоль грудной железы, наблюдаемая у 
мужчин в послеродовом, пубертатном периодах и в андропаузе. 

2. Факторами риска развития гинекомастии у мужчин являются половое созревание, 
возрастные тестикулярные расстройства, побочное действие лекарственных 
препаратов, увеличение массы тела и толщины подкожного жирового слоя, 
трисомия 4-й хромосомы синдромом Кляйнфельтера, нарушение соотношения 
андрогенов и эстрогенов. Гинекомастия может быть вызвана сопутствующими 
заболеваниями: гиперпролактинемией, полной и частичной нечувствительностью 
к андрогенам, дефицитом 17-идроксистероид-редуктазы, кастрацией, высокими 
дозами эстрадиола, антиэстрогенов, нейролептиков и анаболиков.  

3. Идиопатическая гинекомастия не связана с риском злокачественного 
перерождения грудной железы в первые два года после возникновения. 
Гинекомастия, сопутствующая синдрому Кляйнфельтера, связана с высоким 
риском малигнизации. 

4. Частота встречаемости гинекомастии грудной железы у мужчин составляет 
32,0 – 87,3 % среди других доброкачественных новообразований у мужчин и 
наиболее распространена в пубертатном возрасте и в андропаузе. Более 50 % 
случаев гинекомастии составляет идиопатическая гинекомастия связанная с 
возрастными расстройствами эндокринной системы, действием лекарственных 
препаратов, гипогонадизмом и другими сопутствующими болезнями.  
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5. При гинекомастии установлена пролиферация ЕR+ клеток и увеличение доли 
клеток, одновременно экспрессирующих ЕR и фактор пролиферации Кi67.  

6. У больных с неидиопатической гинекомастией в сыворотке крови снижено 
содержание свободного тестостерона, лютеинизирующего и/или 
фолликулостимулирующего гормонов и повышено содержание эстрогенов  и 
пролактина. В опухолевой ткани увеличивается содержание стероидных 
гормонов, что приводит к эстрогенстимулируемой пролиферации клеток опухоли. 
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In the review data of literature on the frequency of occurrence, risk factors and a role 
of steroid hormones and their endogenic receptors in development of a gynecomastia in 
men are generalized. 

Gynecomastia – a benign tumor of chest gland at men. Frequency of occurrence of a 
gynecomastia of chest gland at men makes 32,0–87,3 % among other good-quality new 
growths at men and is most widespread in pubertatny age and in an andropause. The most 
widespread is the idiopathic form of a gynecomastia which is connected with age by 
frustration of endocrine system, action of medicinal preparations, a hypogonadism, other 
accompanying diseases and which meets at men at pubertate age and in an andropause. 
The probability of development of an idiopathic gynecomastia increases with increase in 
body weight and thickness of a hypodermic fatty layer.  

Risk factors of development of a gynecomastia in men are: puberty age, testicular 
frustration, action of medicinal preparations, increase in body weight and thickness of a 
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hypodermic fatty layer, trisomy 4 hromosomy, Klyaynfelter's syndrome, ratios of androgens 
and estrogen. The gynecomastia can be caused by diseases: giperprolaktinemia, complete 
and tolerance to androgens, deficiency of a 17-hydroksysteroid-reductase, castration, 
treatment by high doses of oestradiol, an anti-estrogen, neuroleptics and anabolics. The 
gynecomastia meets at 21-52% of the athletes using steroid anabolics and the probability of 
development of a tumor is higher at the chronic use of high doses of anabolics. 

At a gynecomastia a proliferation of ER+ of cages is observed, the increase in a share of 
cages, at the same time which  expresssing ER and a factor of a proliferation of Ki67 is noted. 
The high maintenance of ER correlates with low the maintenance of an estrogen, as well as at 
women in the period of a postmenopause. High degree of positivity of a gynecomastia on 
receptors of steroid hormones is observed at an induction of synthesis, or at the intensive use 
of these hormones. Can be the cause of development of ER+ of a gynecomastia or tolerance to 
androgens, or violation of a ratio between an estrogen and androgens. 

At patients with not an idiopathic gynecomastia in blood serum the content of the free 
testosterone, luteinizing and/or folliculle-stimulating hormones is lowered and the 
maintenance of an estrogen and prolactinum is raised. In tumoral fabric the maintenance of 
steroid hormones that leads to an estrogen stimyleting proliferation of cells of tumor increases. 

The idiopathic gynecomastia is not bound to risk of malignant regeneration of chest 
gland in the first two years after emergence. The gynecomastia accompanying 
Klyaynfelter's syndrome is bound to high risk of a malignancy. 

Keywords: gynecomastia, tumor, hormones, blood serum, mamalian gland. 
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