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Гинекомастия — это доброкачественное разраста-
ние железистой ткани грудной железы у мужчин; она 
может быть односторонней или двусторонней [1]. Рас-
пространенность гинекомастии варьирует от 32 до 65%, 
в зависимости от возраста обследуемых и критериев, 
используемых для ее определения [2]. Для гинекома-
стии характерно три дискретных пика на протяжении 
всей жизни человека: первый пик наблюдается в мла-
денчестве, второй — в период полового созревания, 
а третий — у мужчин среднего и пожилого возраста [3]. 
Гинекомастия в младенческом возрасте — распростра-
ненное состояние, которое обычно проходит самостоя-
тельно, как правило, в течение первого года жизни [4]. 
Гинекомастия пубертатного периода встречается при-

мерно у 50% мальчиков пубертатного возраста и более 
чем в 90% случаев проходит самостоятельно в течение 
24 месяцев [5]. Известно, что распространенность гине-
комастии увеличивается с возрастом, и после 30 лет она 
встречается примерно в 45–50% случаев [6]. 

ПАТОГЕНЕЗ ГИНЕКОМАСТИИ

Новорожденные и дети 

Гинекомастия развивается у 65–90% новорожденных 
как возможное последствие внутриутробного влияния 
эстрогенов, прогестерона и других факторов, троп-
ных к грудным железам, и обычно регрессирует через 
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правило, хирургически. Использование медикаментозной терапии гинекомастии является обсуждаемым. Возможно, 
она была бы уместной в случаях гинекомастии, обусловленной нарушением баланса между эстрогенами и андроге-
нами, при условии начального этапа развития гинекомастии. Основными кандидатами на проведение медикаментоз-
ного лечения гинекомастии являются антиэстрогены и ингибиторы ароматазы. Эти аспекты обсуждаются в обзоре.
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 несколько недель после рождения и полного выведе-
ния материнских гормонов из кровообращения ново-
рожденного [7]. Однако гинекомастия у новорожденных 
может сохраняться или даже появляться вновь в первые 
месяцы младенчества, в так называемый мини-пубертат-
ный период, когда происходит транзиторная активация 
гипоталамо-гипофизарно-гонадной оси, вызывая дис-
баланс между концентрациями эстрогенов и андроге-
нов [8]. 

Подростки

Распространенность гинекомастии у подростков ва-
рьируется от 22 до 69% [9]. Пик распространенности на-
блюдается в середине пубертатного периода [10], когда 
происходит всплеск выработки половых гормонов [11]. 
В подавляющем большинстве случаев эндокринопатию 
выявить не удается, и гинекомастия проходит в тече-
ние 6 месяцев, но может сохраняться и до нескольких 
лет [2, 12]. Медиана продолжительности пубертатной ги-
некомастии составляет 1,9 года [10]. 

Взрослые

Данные о распространенности гинекомастии у взрос-
лых мужчин варьируют в широких пределах, отчасти 
из-за различных диагностических критериев и выбора 
исследуемых популяций; по некоторым данным, она до-
стигает 36–57%, особенно среди пожилых людей [13]. 
Наиболее распространенными причинами являются 
системные заболевания, медикаментозное лечение, 
ожирение и эндокринопатии, включая дефицит тесто-
стерона  [1, 13]. В зависимости от размера и продолжи-
тельности, гинекомастия может регрессировать, если 
провести лечение основных причин ее развития. Если 
длительность существования гинекомастии превышает 
один год, возможно развитие фиброза и гиалинизации, 
что делает регресс менее вероятным даже при устра-
нении причинного фактора [2, 14]. Точные механизмы, 
приводящие к развитию гинекомастии, до конца не вы-
яснены, но предполагается, что важную роль играет уве-
личение соотношения эстрогены/андрогены [15]. Ткань 
железы содержит рецепторы как для эстрогенов, так 
и для андрогенов [16]. Эстрогены стимулируют проли-
ферацию, в то время как андрогены подавляют рост 
и дифференцировку грудной железы. При гинекомастии 
может быть выявлен дефицит андрогенов или гипер-
эстрогения, а также нормальная концентрация обоих 
половых гормонов, но дисбаланс в соотношении гормо-
нов, что приводит к относительному дефициту андроге-
нов или относительному избытку эстрогенов [17]. Кроме 
того, активность рецепторов эстрогенов и андрогенов 
может изменять чувствительность к гормонам, приводя 
к гинекомастии [18].

Снижение активности андрогенов может быть след-
ствием первичного или вторичного дефицита тесто-
стерона, но в редких случаях может быть обусловлено 
и нечувствительностью рецепторов андрогенов. Боль-
шая часть андрогенов превращается в эстрогены под 
действием фермента ароматазы, расположенного в гона-
дах, жировой ткани и молочной железе [19]. Активность 
ароматазы повышается при стимуляции лютеинизирую-

щим гормоном (ЛГ), ожирении и употреблении алкого-
ля, которые являются распространенными причинами 
гинекомастии [20]. Избыток эстрогенов может быть след-
ствием их повышенной выработки в гонадах, надпочеч-
никах, а также повышенной периферической конверсии 
андрогенов в эстрогены или приема экзогенных эстроге-
нов [21]. Отрицательная обратная связь эстрогенов на се-
крецию ЛГ еще больше усугубляет нарушение баланса 
эстрогенов и андрогенов и приводит к вторичному дефи-
циту тестостерона. Кроме того, эстрогены повышают кон-
центрацию глобулина, связывающего половые гормоны 
(ГСПГ), что приводит к еще более низким концентраци-
ям свободного тестостерона. Голодание и значительная 
потеря веса также связаны с гинекомастией, посколь-
ку могут вызвать вторичный дефицит тестостерона. 
 Поскольку репродуктивная функция считается энергоза-
тратной, организм снижает активность гипоталамо-гипо-
таламо-гипофизарно-гонадной оси  [22]. Этот механизм, 
называемым «онтогенной регрес сией», может привести 
к развитию гинекомастии [23]. В 10% случаев возможно 
сочетание нескольких причин гинекомастии [1]. В пред-
ложенной в обзоре классификации различные клиниче-
ские проявления описаны и классифицированы в соот-
ветствии с преобладающим эндокринным нарушением, 
но эти нарушения могут сочетаться.

Первичный дефицит тестостерона

Первичная недостаточность яичек приводит к сни-
жению синтеза тестостерона, что в свою очередь вли-
яет на выработку ЛГ. Повышенная концентрация ЛГ 
не способна полностью устранить дефицит тестостеро-
на, но увеличивает активность ароматазы, что приводит 
к изменению соотношения эстрогенов к андрогенам [24]. 
Причины первичного дефицита тестостерона включают 
синдром Клайнфельтера, орхит, травмы, опухоли яичек, 
химиотерапию/радиотерапию, а также редкие ситуации, 
такие как ферментативные дефекты выработки тестосте-
рона [1].

Вторичный дефицит тестостерона

В таких случаях синтез тестостерона снижается 
из-за уменьшения секреции гонадотропин-рилизинг 
гормона, ЛГ или обоих, что приводит к снижению инги-
бирующего эффекта андрогенов на ткани грудной желе-
зы. Причины вторичного дефицита тестостерона вклю-
чают изолированный гипогонадотропный гипогонадизм 
(синдром Каллмана), другие генетические дефекты и аде-
номы гипофиза [1]. 

Ожирение

При ожирении, с одной стороны, часто развивается 
дефицит тестостерона вследствие нарушения отрица-
тельной обратной связи гипоталамус-гипофиз-гонады, 
а с другой — повышается ароматизация андрогенов 
в жировой ткани; следовательно, у мужчин с ожирени-
ем соотношение эстрогены/андрогены повышено [19, 
25, 26]. Кроме того, повышенная секреция лептина при 
ожирении нарушает центральную передачу сигналов 
и вносит вклад в развитие метаболических изменений 
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и  дисфункции гонадотропин-гонадной оси [27]. Извест-
но, что для тестостерона характерна циркадная выработ-
ка, и увеличение его уровня в сыворотке крови связанно 
с фазами сна. Обструктивное апноэ во сне, характеризу-
ющееся периодической гипоксией и фрагментацией сна, 
часто встречается у лиц с ожирением, особенно морбид-
ным, и может способствовать снижению уровня тестосте-
рона как вследствие гипоксии, так и через подавление 
выработки гонадотропинов и, соответственно, снижение 
активности клеток Лейдига [28]. 

Гиперпролактинемия

Считается, что пролактин сам по себе не вызывает 
гинекомастию, тем не менее рецепторы пролактина так-
же были обнаружены в тканях мужской грудной железы, 
и их стимуляция может способствовать развитию гине-
комастии [29]. Причины гиперпролактинемии включают 
аденомы гипофиза, другие поражения селлярной обла-
сти, вызывающие разрушение гипоталамо-гипофизар-
ного дофаминергического пути (так называемый эффект 
стебля), снижение клиренса пролактина вследствие по-
чечных заболеваний или лекарственно-индуцирован-
ную гиперпролактинемию [1].

Гипертиреоз и гипотиреоз

Гинекомастия отмечается у 40% и более мужчин с ги-
пертиреозом [30]. Увеличение гормонов щитовидной же-
лезы приводит к увеличению выработки ГСПГ, что, в свою 
очередь, увеличивает связывание тестостерона. Следова-
тельно, секреция ЛГ увеличивается, чтобы поддерживать 
концентрацию свободного тестостерона на стабильном 
уровне. Однако такая реакция способствует ароматизации 
андрогенов в эстрогены, что в конечном счёте наруша-
ет отношение уровня эстрогенов к уровню тестостерона 
[24]. О наличии гинекомастии сообщалось и при гипоти-
реоидном состоянии. В этом случае патогенетические ме-
ханизмы включают снижение концентрации тестостерона 
и сопутствующего повышения пролактина [31].

Опухоли из клеток Лейдига

Опухоли из клеток Лейдига — это доброкачествен-
ные опухоли яичек, секретирующие избыточное коли-
чество тестостерона и эстрадиола. В жировой ткани 
тестостерон подвергается ароматизации и превращает-
ся в эстрадиол, который имеет более низкое сродство 
к ГСПГ по сравнению с тестостероном, что приводит 
к увеличению соотношения: эстрогены/андрогены [32].

Рак половых клеток

Злокачественные опухоли половых клеток (тестику-
лярные или внетестикулярные), особенно содержащие 
компоненты хориокарциномы, могут приводить к раз-
витию гинекомастии. Компоненты хориокарциномы вы-
деляют хорионический гонадотропин (ХГ), который 
стимулирует клетки Лейдига. Эта стимуляция приводит 
к повышению синтеза тестостерона и повышению актив-
ности ароматазы, а далее — к относительному увеличе-
нию концентрации эстрогенов [24].

Опухоли надпочечников

Опухоли надпочечников, в основном карциномы, мо-
гут выделять как эстрогены, так и большое количество 
надпочечниковых андрогенов, которые ароматизируют-
ся в эстрогены. В этом случае гинекомастия обычно воз-
никает резко и быстро прогрессирует [33].

Заболевание почек

Как гонадная, так и гипоталамическая/гипофизарная 
дисфункция может быть вызвана заболеванием почек, 
приводящим к дефициту тестостерона [34]. Кроме того, 
хроническая почечная недостаточность обычно ассо-
циируется с гиперпролактинемией, что является комби-
нированным результатом нарушения работы гипофиза, 
снижения почечного клиренса и может усугубляться ле-
карственными препаратами [35].

Заболевания печени

Гинекомастия часто встречается у пациентов с цир-
розом печени [36]. В ее развитии могут быть задейство-
ваны несколько механизмов: повышение концентрации 
ГСПГ, приводящее к снижению свободного тестостеро-
на, увеличение печеночной ароматизации тестостерона 
до эстрогенов и применение лекарственных препаратов 
при циррозе печени с антиандрогенным действием [36].

Злоупотребление алкоголем 

Хроническое злоупотребление алкоголем ассоции-
руется с дефицитом тестостерона и гинекомастией, неза-
висимо от вовлечения печени [37]. Возможное развитие 
алкогольной болезни печени еще больше усугубляет 
клиническую картину. 

Синдром повторного кормления

Во время голодания или тяжелой болезни постепен-
но развивается вторичный дефицит тестостерона. Од-
нако концентрация эстрогенов остается относительно 
стабильной благодаря сохранению надпочечниковых 
предшественников. Возвращение к здоровому пита-
нию приводит к повторной активации оси гипоталамус- 
гипофиз-гонады по аналогии с половым созреванием, 
что может сопровождаться гинекомастией [22].

Генетические и рецепторные нарушения 

Увеличение количества повторов CAG в андрогено-
вом рецепторе может способствовать развитию гине-
комастии [18]. Синдром избытка ароматазы — редкое 
аутосомно-доминантное расстройство, связанное с из-
быточной экспрессией гена CYP19A1, который кодирует 
ароматазу Р-450, способствующую превращению андро-
стендиона и тестостерона в эстрон и эстрадиол, также 
приводит к гинекомастии [38]. Синдром нечувствитель-
ности к андрогенам, при котором генетический дефект 
в рецепторах андрогенов приводит к снижению чувстви-
тельности к тестостерону, обуславливает гинекомастию, 
которая развивается у большинства пациентов в период 
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полового созревания и не регрессирует [18]. Случаи ги-
некомастии (часто односторонней) также могут наблю-
даться у подростков с нейрофиброматозом Реклингхау-
зена, это связано с появлением узловатых образований 
в тканях молочной железы [39].

Гинекомастия, вызванная лекарственными 
препаратами

Широкий спектр лекарственных препаратов ассоции-
руется с гинекомастией [39]. Использование анаболиче-
ских стероидов часто встречается у спортсменов, а также 
в бодибилдинге; распространенность злоупотребления 
анаболиками среди мужчин составляет 6,4% [40]. Более 
того, 15% пищевых добавок содержат запрещенные ана-
болические стероиды, не заявленные на этикетке [41]. 
Воздействие эстрогеноподобных химических веществ 
или фитоэстрогенов также следует учитывать [42]. Не-
которые препараты повышают риск развития гинекома-
стии за счет эстрогенных свойств (например, сердечные 
гликозиды), другие усиливают выработку эстрогенов 
или препятствуют биосинтезу, действию или метаболиз-
му андрогенов (например, ингибиторы 5альфа-редукта-
зы, применяемые при доброкачественной гиперплазии 
предстательной железы, или агонисты гонадотропин-ри-
лизинг гормона — при раке простаты) [43]. 

Таким образом, наряду с изучением анамнеза пациен-
тов базовая оценка факторов патогенеза должна включать 
тестостерон, эстрадиол, ГСПГ, ЛГ, тиреотропный гормон, 
пролактин, ХГ, альфафетопротеин, печеночные транса-
миназы, креатинин, мочевину, билирубин. Повышенная 
концентрация гонадотропинов в сочетании с низкой кон-
центрацией тестостерона указывают на первичный дефи-
цит тестостерона. Высокая концентрация ЛГ при наличии 
нормального тестостерона также может вызывать гинеко-
мастию из-за ароматазостимулирующего эффекта ЛГ [24]. 
В случаях тестикулярной или эктопической продукции ХГ 
концентрация тестостерона обычно высока, а концентра-
ция ЛГ подавлена [32]. В дополнение к измерению ГСПГ 
и общего тестостерона в сомнительных случаях следует 
проводить оценку свободного тестостерона [44]. Иногда 
недостаточно сделать вывод о гормональных нарушени-
ях на основании того, находятся ли отдельные гормоны 
в пределах референсного диапазона. Например, эстра-
диол может быть на высшей границе нормы, а тестосте-
рон — на низшей, но соотношение повышено, что может 
обуславливать гинекомастию [15]. 

ЛЕЧЕНИЕ ГИНЕКОМАСТИИ

В случаях гинекомастии пубертатного периода или 
гинекомастии зрелого возраста с нормальными резуль-
татами физикальных, биохимических и гормональных 
исследований существует большая вероятность того, что 
гинекомастия исчезнет спонтанно, особенно если воз-
никла недавно [1].

Любой патогенетический фактор развития гине-
комастии должен быть устранен, если это возможно 
(например, восполнение тестостерона при дефиците 
тестостерона, а также лечение гипертиреоза или гипер-
пролактинемии). Если есть подозрение, что причиной 
является лекарственный препарат, то по возможности 

следует изменить или прекратить его прием. В случае 
злоупотребления анаболическими стероидами одно-
значно следует прекратить их прием [1].

Лечение препаратами тестостерона эффективно 
только у пациентов с доказанным дефицитом тестосте-
рона, а у эугонадных мужчин оно может ухудшить состо-
яние из-за усиленной ароматизации тестостерона [44]. 

Селективные модуляторы рецепторов эстрогена, 
такие как тамоксифен, ралоксифен и кломифен, или ин-
гибиторы ароматазы, были опробованы в лечении иди-
опатической гинекомастии [45]. Тамоксифен применялся 
при гинекомастии в период полового созревания с ча-
стичным эффектом у подавляющего большинства наблю-
даемых (90%), но регрессия гинекомастии отмечалась 
в менее чем 10% случаев [46]. У взрослых тамоксифен 
снижал отек железистой ткани, но ни у одного пациента 
не было отмечено полной ремиссии гинекомастии [47]. 
Проблемой использования селективных модуляторов 
эстрогенных рецепторов является наличие как антаго-
нистического, так и агонистического действия — вред-
ного при гинекомастии. Такие эффекты объясняются 
тем, что для присоединения к эстрогенному рецептору 
лиганд должен принять специфическую конформацию. 
Комплексы лиганда и эстрогенного рецептора, связыва-
ющиеся с определенными участками генома, выступают 
в роли коактиваторов или корепрессоров, а структура 
корегуляторов в разных тканях различны [38]. Кроме 
того, негативный эффект может также быть обусловлен 
рацемическим характером действующего вещества пре-
парата. Так, например, кломифен представляет собой 
комбинацию двух изоформ — энкломифена и зукломи-
фена — и проявляет как агонистические, так и антагони-
стические эстрогенные свойства [41]. 

В случаях повышенной активности ароматазы как 
таковой, которую можно определить по наличию повы-
шенных концентраций эстрогенов, лечение гинекома-
стии ингибиторами ароматазы может рассматриваться 
как альтернатива хирургическому [48]. Блокаторы аро-
матазы, точнее ее инактиваторы и ингибиторы, были 
созданы как противоопухолевые препараты и обычно 
применяются в терапии злокачественных новообразо-
ваний молочной железы у женщин, преимущественно 
с высокой активностью эстрогеновых рецепторов в опу-
холевой ткани [21]. К препаратам этого класса относят 
аминоглютетимид (ориметен, мамомит, тестолактон, ана-
строзол, летрозол, экземестан, форместан и др). В кли-
нических условиях использование ингибиторов арома-
тазы, предотвращая накопление эстрогенов, снижает 
интенсивность клеточного деления, а также может воз-
действовать на первичные стадии опухолевого процес-
са. По механизму действия представители этого класса 
антиэстрогенных препаратов делятся на конкурентные, 
вызывающие временную блокаду фермента, и «суицид-
ные», необратимо связывающиеся с активными центра-
ми ароматазы. Последние имеют исключительно стеро-
идную структуру, а конкурентные ингибиторы ароматазы 
могут быть как стероидными, так и нестероидными. Не-
стероидные препараты, в свою очередь, могут обладать 
как селективным (блокируют только ароматазу), так и не-
селективным действием (угнетают синтез других гормо-
нов, кроме эстрогенов, в частности глюко- и минерало-
кортикоидов). Их основной фармакологический эффект 
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связан с полной блокадой ферментативного комплекса 
ароматазы и превращением тестостерона в эстроге-
ны  [48]. Использование антиэстрогенов и ингибиторов 
ароматазы не рекомендуется для лечения гинекомастии, 
за исключением случаев с выраженным болевым син-
дромом и на ранней стадии заболевания [1]. 

На средних и поздних стадиях заболевания основ-
ным методом лечения гинекомастии является хирурги-
ческий [49]. Классическим хирургическим методом явля-
ется подкожная мастэктомия с сохранением сосков [50]. 
Но не все пациенты нуждаются в применении этого ме-
тода. При выраженной гинекомастии часто требуется ре-
зекция кожи в сочетании с транспозицией сосково-арео-
лярного комплекса. Наиболее частыми хирургическими 
осложнениями являются онемение соска и прикрепле-
ние ареолы к грудной мышце [51]. Имеющиеся литера-
турные данные свидетельствуют о связи гинекомастии 
с депрессией, тревогой, низкой самооценкой и дисмо-
рфофобией, что в итоге ограничивает физическую и со-
циальную активность [52]. Когда гинекомастия даже при 
небольшой выраженности вызывает косметический 
и психологический дистресс, хирургическое лечение 
полностью оправдано [19]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Приведенные литературные сведения отечественных 
и зарубежных исследователей по этиологии и патогенезу 
гинекомастии свидетельствуют о значительном прогрес-

се в отношении изучения данной проблемы, оставляя 
место для выявления ее новых клинико-лабораторных 
особенностей. Вместе с тем данные по эффективности 
и целесообразности медикаментозной терапии гинеко-
мастии требуют уточнения, что открывает для специа-
листов в изучении данной проблемы новые рубежи для 
научной деятельности.
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