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Гинекомастия у мужчин: 
причины, диагностика, лечение

Диагностика и наблюдение пациентов с гинекомастией часто вызывают затруднение, так как патология 
может быть истинной и ложной, физиологической и патологической. Патологическая гинекомастия 
может встречаться при эндокринных, генетических, системных заболеваниях, онкологических процессах. 
Кроме того, нередко она становится следствием медикаментозного воздействия. 
В статье рассмотрены причины, патогенез, классификация, этапы диагностики, а также методы лечения 
гинекомастии, представлен алгоритм наблюдения за данной группой пациентов исходя из результатов 
последних исследований и анализа клинических рекомендаций.
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Согласно данным клинических рекомендаций 
экспертов Европейской академии андроло-
гии (European Academy of Andrology – EAA), 

в 2019 г. отмечался рост числа выявленных случа-
ев гинекомастии от 32 до 65% в зависимости от воз-
раста пациентов и критериев ее определения [1, 2].
Гинекомастия – доброкачественное разрастание же-
лезистой ткани молочной железы у мужчин. Процесс 
может быть физиологическим и патологическим, од-
носторонним, но чаще двусторонним [3, 4].
Односторонняя  гинекомастия (увеличение только 
одной молочной железы) может быть первым эта-
пом развития двусторонней гинекомастии при эндо-
кринных нарушениях. При этой форме заболевания 
прежде всего необходимо проявить онконасторо-
женность.
Истинную гинекомастию следует отличать от лож-
ной (липомастии), которая возникает вследствие 
избыточного отложения жира и пролиферации жи-
ровой ткани, при этом пролиферация железистой 
ткани отсутствует [5].
В таблице 1 представлены классификация и причи-
ны  гинекомастии, основанные на  рекомендациях 
EAA 2019 г. [2].

Физиологическая гинекомастия
Физиологическая гинекомастия развивается вслед-
ствие транзиторных эндокринных влияний, которые 
не являются патологическими. В настоящее время 

выделяют три типа физиологической  гинекомас
тии:  гинекомастия новорожденных, пубертатная 
и старческого возраста.
Гинекомастия встречается у 65–90% новорожденных 
и связана с проникновением через плаценту материн-
ских эстрогенов, прогестерона и маммотропных пеп-
тидов. Через несколько недель после рождения ги-
перплазия молочных желез бесследно проходит, 
что совпадает с выведением материнских гормонов 
из кровотока ребенка [6]. В период мини-пубертата 
новорожденных временно активируется гипотала-
мо-гипофизарно-гонадная ось, что нарушает баланс 
между концентрациями эстрогена и  андрогенов, 
поэтому гинекомастия может сохраняться в первые 
месяцы жизни, однако в течение первого года жизни 
она регрессирует спонтанно [7–10].
Одной из актуальных проблем является пубертат-
ная гинекомастия, распространенность которой со-
ставляет от 22 до 69% [11–13]. В подростковом воз-
расте появление избыточной ткани грудных желез 
связано с  резкими колебаниями андроген-эстро-
генного соотношения из-за становления гипотала-
мо-гипофизарной системы [17]. Следует отметить, 
что пубертатная гинекомастия представляет очень 
большую психологическую проблему для подрост-
ков, поэтому важны своевременная диагностика, на-
блюдение и врачебные рекомендации. Спонтанный 
регресс пубертатной гинекомастии можно ожидать 
через шесть месяцев после ее манифестации [1, 13]. 
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Однако в некоторых случаях она может сохраняться 
в течение одного-двух лет [11, 15].
Распространенность  гинекомастии у  мужчин зре-
лого и  старческого возраста может варьироваться 
от 36 до 57% [3, 16]. Самыми частыми причинами 
данной гинекомастии являются системные заболе-
вания, медикаментозное лечение, ожирение и  эн-
докринопатии [3, 4, 16, 17]. В связи с высокой рас-
пространенностью бессимптомной  гинекомастии 
среди пожилых мужчин поднимается вопрос о том, 
следует ли считать ее патологической или частью 
нормального процесса старения. Вероятно, многие 
случаи бессимптомной  гинекомастии у  пожилых 
мужчин обусловлены возрастным нормогонадотроп-
ным гипогонадизмом – снижением биодоступного 
тестостерона, усиленной ароматизацией андрогенов 
в субареолярной жировой ткани, что приводит к от-
носительно высокой локальной концентрации эстро-
генов [18–20]. При выявлении причин гинекомастии, 
своевременно начатом лечении процесс может рег-
рессировать. Однако вероятность спонтанной рег-
рессии снижается, если персистенция превышает 
один год и развивается фиброз с гиалинизацией.
Согласно данным X.F. Yu и соавт., рак молочной же-
лезы у мужчин встречается редко – 1% от всех случа-
ев рака молочной железы [21]. Наличие гинекомас
тии не  увеличивает риск  развития рака молочной 
железы [21–23]. Факторами риска развития рака 
у мужчин являются синдром Клайнфельтера, облу-
чение грудной клетки в анамнезе, семейный анам-
нез рака молочной железы (наличие мутации в гене 
BRCA2) [24–26].

Патологическая гинекомастия
Причины развития патологической  гинекомастии 
разнообразны. К  эндокринным причинам  гинеко-
мастии относят недостаточность андрогенов, гипер-
продукцию эстрогенов и  пролактина,  гипотиреоз 
и тиреотоксикоз, дефицит кортизола [27–29]. На пер-
вом месте стоит дефицит андрогенов и/или избыток 
эстрогенов. Ткань молочной железы содержит рецеп-
торы как к эстрогенам, так и к андрогенам [30–32]. 
Андрогены подавляют рост и  дифференцировку 
молочной железы, эстрогены стимулируют ее про-
лиферацию. Хотя концентрация циркулирующих 
эстрогенов у  взрослых мужчин сравнима с  уров-
нем эстрогенов у взрослых женщин во время ран-
ней фолликулярной фазы, развитие груди у мужчин 
не  происходит. Гинекомастия также может воз-
никать при нарушении соотношения андрогенов 
и эстрогенов: относительном дефиците андрогенов 
или относительном избытке эстрогенов [33]. Кроме 
того, важны генетические полиморфизмы чувстви-
тельности рецепторов к эстрогенам, прогестерону, 
активность ароматазы, 5-α-редуктазы,  глобулина, 
связывающего половые  гормоны (ГСПГ), а  также 
длина андрогенового рецептора (увеличение числа 
CAG-повторов), патологические изменения которых 
могут приводить к  гинекомастии [34, 35]. Следует 
отметить, что наличие метаболического синдрома, 

ожирения, гиперинсулинемии, алкоголизма локаль-
но может повышать активность ароматазы, перево-
дя тестостерон в эстрадиол, и приводить к  гипер-
плазии молочных желез [36]. Гинекомастия может 
быть обусловлена увеличением выработки эстроге-
нов в тестикулах и надпочечниках, периферической 
конверсией андрогенов в эстрогены или введением 
эстрогенов извне [37]. Известно, что эстрогены по-
вышают концентрацию ГСПГ, что еще больше сни-
жает концентрацию свободного тестостерона. Чувст
вительность ткани молочной железы к эстрогенам 
у мужчин с гинекомастией может быть повышена.
Причиной гинекомастии могут стать такие состоя-
ния, как голодание и значительная потеря веса, по-
скольку они способны вызывать вторичный дефицит 
тестостерона. При голодании и сокращении энерге-
тической активности происходит снижение активно-
сти гипоталамо-гипофизарно-гонадной оси [38–40].
Тяжелые хронические заболевания также могут при-
вести к развитию гинекомастии.
Синдром избытка ароматазы – редкое аутосомно-до-
минантное заболевание, обусловленное избыточной 
экспрессией  гена CYP19A1. Данный  ген кодирует 
ароматазу Р-450, превращая андростендион и тесто-
стерон в эстрон (Е1) и эстрадиол (E2). Избыток ак-
тивности ароматазы приводит к гиперэстрогенемии, 
вызывая у лиц мужского пола препубертатную гине-
комастию, высокорослость в детстве и низкий конеч-
ный рост. В более старшем возрасте у мужчин может 
развиваться парциальный гипогонадотропный гипо-
гонадизм [41].
При гипергонадотропном гипогонадизме отмечается 
снижение или полное отсутствие андрогенсекрети-
рующей функции яичек. Снижение уровней тесто-

Таблица 1. Классификация гинекомастии

Тип гинекомастии Подтип/причина

Физиологическая 
и идиопатическая

Гинекомастия новорожденных
Пубертатная гинекомастия
Гинекомастия старческого возраста

Патологическая Лекарственная гинекомастия
Дефицит тестостерона первичный 
(гипергонадотропный гипогонадизм)
Дефицит тестостерона вторичный (гипогонадотропный 
гипогонадизм)
Заболевания щитовидной железы (тиреотоксикоз)
Новообразования 
■■ яичек: герминогенные опухоли (секретирующие 

формы), опухоли клеток Лейдига или Сертоли
■■ надпочечников: опухоли, секретирующие андрогены 

(андростеромы, адренокортикальный рак) 
или эстрогены (эстромы надпочечников) 

■■ эктопическая секреция ХГЧ при злокачественных 
опухолях бронхов, печени, тестикул, хориона

Патология печени
Почечные заболевания
Ферментативные дефекты выработки тестостерона 
Синдромы нечувствительности к андрогенам
Овотестикулярное нарушение формирования пола
Синдром избытка ароматазы 



32
Эффективная фармакотерапия. 52/2023

стерона и ингибина В при первичном гипогонадизме 
по  механизму отрицательной обратной связи об-
условливает повышение выработки лютеинизирую-
щего гормона (ЛГ) гипофизом. Повышенные концен-
трации ЛГ способствуют активации ароматазы, как 
следствие, нарушается соотношение эстрогенов и ан-
дрогенов [2, 5]. Причинами гипергонадотропного ги-
погонадизма могут быть синдром Клайнфельтера, 
орхит, травма, опухоли яичек, химио-/лучевая тера-
пия, ферментативные дефекты выработки тестосте-
рона и нарушение формирования пола 46, XY (46, XY 
disorders of sexual development, DSD).
Гипогонадотропный  гипогонадизм возникает 
на  фоне отсутствия либо снижения частоты или 
амплитуды секреции  гонадотропинов. Выработка 
тестостерона сокращается из-за снижения секре-
ции гонадотропин-рилизинг-гормона (ГнРГ), ЛГ или 
их обоих, что уменьшает ингибирующее воздействие 
андрогенов на ткань молочной железы.
Причины вторичного дефицита тестостерона вклю-
чают изолированный гипогонадотропный гипогона-
дизм (синдром Кальмана), гипопитуитаризм, обуслов-
ленный дефектом  гена PROP1 и  проявляющийся 
изменением размеров гипофиза, аденому гипофиза, 
включая  гиперпролактинемию, облучение  головы. 
При злоупотреблении опиоидами возникают цент-
ральный гипогонадизм и дефицит тестостерона [42].
При гиперпролактинемии у мужчин снижается се-
креция ГнРГ, что приводит к вторичному гипогона-
дизму и развитию гинекомастии [5, 43]. Повышение 
уровня пролактина наблюдается при аденомах ги-
пофиза и поражении селлярной области вследствие 
нарушения гипоталамо-гипофизарного дофаминер-
гического пути, пустого турецкого седла, гипотире-
оза, при заболеваниях почек вследствие снижения 
клиренса пролактина, применении лекарственных 
препаратов, например антидепрессантов, и хрониче-
ском стрессе [44–46].
У  мужчин с  хроническими заболеваниями почек 
и терминальной стадией почечной недостаточности 
также имеет место дефицит тестостерона. Гипогона-
дизм, связанный с уремией, носит многофакторный 
характер, диализ не улучшает его течение, однако де-
фицит тестостерона нормализуется после трансплан-
тации почки [47, 48]. Снижение почечного клиренса 
при почечной недостаточности нарушает механизм 
деградации пептидных гормонов, изменение функ-
ции гипофиза приводит к гиперпролактинемии, ко-
торая усугубляется приемом препаратов, например 
метоклопрамида и метилдопы [49]. Гонадотропины 
и  пролактин накапливаются в  крови и  оказывают 
патологическое влияние на яички и ткань молочной 
железы, вызывая гинекомастию [50, 51].
Развитие синдрома Кеннеди ассоциировано с увели-
чением числа повторов CAG в гене рецептора андро-
гена, что приводит к снижению чувствительности 
рецептора (Х-сцепленная спинальная и бульбарная 
мышечная атрофия) [52]. Заболевание наследуется 
по Х-сцепленному рецессивному типу и возникает 
у мужчин. В норме число копий CAG составляет 9–36, 

тогда как при синдроме Кеннеди число тандемных 
повторов достигает 38–72 [52–54]. Неврологическая 
симптоматика в виде мышечной слабости и атрофии 
при болезни Кеннеди обусловлена прогрессирующей 
дегенерацией двигательных ядер XII, X, IX, V пар 
черепных нервов и двигательных нейронов спинно-
го мозга вследствие формирования патологических 
внутриядерных включений [55, 56]. При классиче-
ском фенотипе наблюдаются клинические призна-
ки  гипогонадизма, эректильной дисфункции, воз-
можно бесплодие, а также гинекомастии. При этом 
уровни тестостерона и ЛГ нормальные или высокие. 
Нервно-мышечные проблемы возникают в возрасте 
от 40 до 50 лет после появления синдрома резистент-
ности к андрогенам [57].
Синдром нечувствительности к андрогенам – ред-
кий синдром у мужчин, который характеризуется 
Х-сцепленным рецессивным типом наследования. 
Наличие генетического дефекта в рецепторе андро-
гена обусловливает снижение чувствительности 
к тестостерону [58, 59]. Различают две формы дан-
ного заболевания: полную нечувствительность к ан-
дрогенам с женским фенотипом (CAIS) и неполную 
(PAIS), которая была описана разными авторами 
(синдромы Жильбера, Рейфенштейна, Роузвотера 
и Лаба). Указанные синдромы следует рассматри-
вать как различные фенотипические варианты не-
полной формы тестикулярной феминизации (ча-
стичной резистентности к андрогенам) [60]. Дети 
при рождении имеют интерсексуальное телосложе-
ние: гипоспадия, крипторхизм [58]. Гинекомастия 
развивается у  большинства пациентов в  период 
полового созревания и  не регрессирует спонтан-
но [34, 61].
Заболевания щитовидной железы также могут стать 
причиной гинекомастии, в частности таковая встре-
чается у 40% мужчин с тиреотоксикозом [62, 63]. По-
вышенная концентрация свободных тироксина (Т4) 
и  трийодтиронина (Т3) приводит к  увеличению 
выработки ГСПГ и, как следствие, его связыванию 
с тестостероном. Для поддержания стабильной кон-
центрации свободного тестостерона увеличивается 
секреция ЛГ, однако это способствует ароматизации 
андрогенов в эстрогены и нарушению соотношения 
«эстроген/свободный тестостерон» [5]. При гипоти-
реозе снижение концентрации тестостерона связано 
с повышением уровня пролактина в результате уси-
ленной стимуляции тиреотропного гормона (ТТГ), 
что в конечном итоге приводит к развитию гинеко-
мастии [63].
Опухоли клеток Лейдига – доброкачественные опухо-
ли яичек, выделяющие избыточное количество тесто-
стерона и 17β-эстрадиола. Тестостерон дополнитель-
но ароматизируется в жировой ткани в Е2, который 
имеет более низкое сродство с ГСПС по сравнению 
с тестостероном, что обусловливает увеличение соот-
ношения «эстроген/андроген» [64]. Опухоли клеток 
Сертоли (сертолиомы) почти всегда служат проявле-
нием наследственных синдромов – синдрома Пейца – 
Егерса или Карни-комплекса [65, 66]. Клинически 
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опухоли нередко проявляются гинекомастией из-за 
высокой ароматазной активности.
Опухоли, которые содержат компоненты хорионкар-
циномы, выделяют хорионический гонадотропин че-
ловека (ХГЧ), который стимулирует клетки Лейдига. 
Стимуляция клеток Лейдига увеличивает выработку 
тестостерона и активность ароматазы, вызывая ги-
перэстрогению [2].
Анаболические андрогенные стероиды (ААС) часто 
используют спортсмены. Они вводятся в супрафи-
зиологических дозах вместе с препаратами гормо-
на роста,  глюкокортикоидами и  ХГЧ. Андрогены 
(например, тестостерон и андростендион), подвер-
гаясь конверсии с образованием эстрадиола, инду-
цируют  гинекомастию [67]. Продолжительное ис-
пользование в  супрафизиологических дозах ААС 
ассоциируется с возникновением преходящего гипо-
гонадотропного гипогонадизма. Применяющие ААС 
для профилактики атрофии тестикулярных клеток 
используют ХГЧ для восстановления  гипоталамо-
гипофизарной оси и повторного запуска выработки 
тестостерона, однако это может привести к развитию 
или усугублению гинекомастии из-за повышенной 
активности ароматазы [68].
В нескольких исследованиях использование мариху-
аны приводило к развитию гинекомастии вследст-
вие гиперпролактинемии и гипогонадотропного ги-
погонадизма [4, 69, 70]. Дополнительным механизмом 
может быть сходство между химической структурой 
E2 и каннабиноидов, которые являются основным 
активным компонентом марихуаны [71].
У  мужчин, страдающих хроническими заболева-
ниями печени, нарушаются механизмы активации 
и инактивации эстрогенов, что приводит к гипер-
эстрогенемии. Гинекомастия обычно регистрируется 
у пациентов с циррозом печени [72–74]. Повышен-
ные концентрации ГСПС снижают уровень свобод-
ного тестостерона, усиливают его ароматизацию 
в эстрогены. Ситуацию усугубляют препараты с ан-
тиандрогенным действием, применяемые при цир-
розе печени [74].
Хроническое злоупотребление алкоголем связано 
с первичным дефицитом тестостерона. Известно, что 
этанол является токсичным для клеток Лейдига [75], 
а развитие алкогольной болезни печени еще больше 
усугубляет гинекомастию [76].
Во время голодания или тяжелой болезни может воз-
никнуть дефицит тестостерона и гонадотропинов, 
при этом уровень эстрогенов не будет меняться из-за 
сохранения надпочечниковых андрогенов [40].
Ряд фармакологических препаратов обладают анти-
андрогенными или проэстрогенными эффектами 
либо содержат эстрогены [2–5, 77]. К  препаратам, 
прием которых может привести к  развитию  гине-
комастии, относятся антиандрогены (бикалутамид, 
флутамид, финастерид, дутастерид), спиронолактон, 
метоклопрамид, антиретровирусные препараты (ин-
гибиторы протеазы – саквинавир, индинавир, нелфи-
навир, ритонавир, лопинавир, ингибиторы обратной 
транскриптазы – ставудин, зидовудин, ламивудин), 

фенотрин, препараты эстрогенов, кломифена цит
рат, преднизолон, Н2-блокаторы (ранитидин, ци-
метидин), нейролептики (галоперидол, фенотиази-
ны) [5, 45, 78, 79].
Опухоли надпочечников (чаще карциномы) могут 
выделять эстрогены и надпочечниковые андрогены, 
последние ароматизируются, приводя к относитель-
ной гиперэстрогенемии и прогрессированию гине-
комастии [80].
Рак предстательной железы является андрогензави-
симым новообразованием. Если клетка предстатель-
ной железы лишается андрогенной стимуляции, она 
подвергается апоптозу. Поэтому стратегией при раке 
предстательной железы является подавление актив-
ности андрогенов, или андроген-депривационная 
терапия [81]. В схему лечения входят агонисты ГнРГ, 
препараты, которые нарушают выработку или дейст-
вие андрогенов (антиандрогены), иногда используют 
двустороннюю орхиэктомию [82]. Как следствие, ги-
некомастия обычно наблюдается у получающих лече-
ние по поводу рака предстательной железы [83].

Диагностика
Физикальное обследование пациентов включает из-
мерение окружности талии, расчет индекса массы 
тела, соотношения окружности талии и окружности 
бедер, оценку пропорций тела (измерение длины 
конечностей, верхнего сегмента, размаха рук). Для 
более корректного отражения композиционного мы-
шечно-жирового состава тела необходима биоимпе-
дансометрия.
Осмотр, визуальная оценка и пальпация молочных 
желез позволяют установить одно- или двусторон-
нее увеличение, размер, наличие уплотнений, болез-
ненность, состояние лимфатических узлов в сосед-
них зонах, вид сосков и факт выделения из них. Рак 
молочной железы пальпируется как твердая масса, 
расположенная за пределами ареолярной области, 
иногда сопровождающаяся кровотечением из сосков 
и лимфоаденопатией.
Оценка гинекомастии проводится с помощью шкалы 
Таннера. Обследование половой системы предпола-
гает оценку полового развития. Для определения 
объема яичек используется орхидометр Прадера.
С целью дифференциальной диагностики причин, при-
водящих к гинекомастии у мужчин, и определения так-
тики лечения необходим ряд гормональных исследова-
ний: ЛГ, фолликулостимулирующего гормона (ФСГ), 
пролактина (общего/мономерного), α-фетопротеина 
(АФП), ХГЧ, ТТГ, свободных Т4 и Т3, кортизола, деги-
дроэпиандростерон-сульфата, общего тестостерона, 
ГСПГ, эстрадиола, расчет свободного тестостерона, 
анализ показателей функции печени и почек.
В проведенных в 2004 г. исследованиях обнаружена 
закономерность нарушений гормонального гомео
стаза у  больных  гинекомастией: снижение содер-
жания мелатонина (в  3,2 раза при  гинекомастии 
(р < 0,05)), нарушение циркадного ритма и повыше-
ние уровня кортизола, ТТГ (в ряде случаев), свобод-
ного Т4 при нормальных значениях свободного Т3, 
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пролактина в 1,6 раза при диффузных формах гине-
комастии и 1,9 раза при узловых [84].
Истинная  гинекомастия и  другие патологические 
изменения молочной железы могут вызывать стрес-
совое стимулирующее воздействие на кору надпо-
чечников, обусловливая увеличение уровня корти-
зола в крови больных гинекомастией по сравнению 
со здоровыми лицами в 1,5 раза [84, 85].
Сниженный уровень тестостерона имеет важное 
значение для установления этиопатогенеза и  так-
тики лечения  гинекомастии у  мужчин. Известно, 
что  гиперплазия молочной железы у  мужчин воз-
никает при снижении уровня тестостерона менее 
2,0 нг/л и прогестерона менее 1,0 нг/л и повышении 
уровня эстрадиола более 85 пг/л и  пролактина до 
25 нг/л [86]. Следует учитывать, что для достоверно-
сти полученных результатов измерений необходимо 
использовать методы, обладающие высокой чувст-
вительностью и специфичностью. На сегодняшний 
день это тандемная масс-спектрометрия. Данный 
метод уникален для определения основного спектра 
стероидов С21-, С19- и С18-ряда, а также их много-
численных метаболитов [87]. Одним из перспектив-
ных методов является измерение уровня свободного 
тестостерона в слюне. Согласно данным ряда иссле-
дований, он достоверно отражает внутриклеточное 
содержание гормона в тканях организма [88].
У всех пациентов с гинекомастией необходимо вы-
являть и оценивать степень нарушения углеводного 
обмена (инсулин натощак, глюкоза плазмы натощак 
с расчетом индекса инсулинорезистентности, глики-
рованный гемоглобин, при необходимости проведе-
ние перорального глюкозотолерантного теста).
При  гинекомастии важна диагностика состояний, 
связанных с дефицитом микро- и макроэлементов, 
в частности нехватки железа, витаминов группы В, 
витамина D, приводящих к нарушению работы фер-
ментативной системы, поддерживающей каскад кон-
версии основного спектра стероидов и их метаболи-
тов в надпочечниках и яичках.
С учетом проведенных в последнее десятилетие ис-
следований, доказавших прямую связь дефицита ви-
тамина D с уровнем тестостерона у мужчин, дефицит 
«солнечного» прогормона может быть одной из при-
чин андрогенной недостаточности. Именно поэтому 
исследование витамина D (25-гидроксикальциферола) 
с помощью высокоэффективной жидкостной хрома-
тографии с тандемным масс-спектрометрическим де-
тектированием является одним из важнейших звеньев 
диагностики причин гинекомастии у мужчин [89].
Обследование мужчин также должно включать про-
ведение анализов для исключения урогенитальных 
инфекций, спермограммы, ультразвуковое исследо-
вание с  допплерографией сосудов органов малого 
таза, яичек. Кариотипирование, метод исследования 
числа хромосом, может быть рекомендовано при 
выявлении задержки полового развития, прежде
временного полового развития, гипергонадотропно-
го гипогонадизма, азооспермии и других патологиче-
ских изменений в спермограмме.

Ультразвуковой метод – один из доступных и недоро-
гих методов исследования молочных желез с чувст-
вительностью до 95,3% и специфичностью до 82,8%. 
Применяется для повторного динамического конт
роля. Он не связан с лучевой (радиационной) нагруз-
кой, не подразумевает введения контрастов и безбо-
лезнен. С его помощью можно исследовать не только 
молочные железы, но и регионарные лимфатические 
узлы в случае подозрения на малигнизацию.
При диагностике злокачественных объемных обра-
зований железы чувствительность ультразвукового 
исследования повышают спектральная допплерогра-
фия и цветное картирование кровотока [90].
Показаниями для проведения ультразвукового ис-
следования молочной железы у мужчин являются:
1)	дифференциальная диагностика образований, 

уплотнений неясной этиологии, выявленных при 
пальпации и/или маммографии;

2)	обследование рентгенологически плотных молоч-
ных желез;

3)	контроль при пункционной биопсии образований 
молочных желез и окружающих их тканей.

В некоторых случаях ультразвуковое исследование 
со спектральной допплерографией с помощью изме-
рения максимальной скорости кровотока в сосудах, 
определения индексов резистентности и пульсатив-
ности позволяет провести дифференциальную диаг-
ностику между доброкачественными и злокачествен-
ными образованиями молочной железы [91]. С этой 
целью возможно применение цветового допплеров-
ского картирования, позволяющего по изменению 
сосудистого рисунка выявить признаки озлокачеств-
ления [92].
Одним из основных инструментальных методов ди-
агностики считается маммография. Приоритетным 
данный метод исследования делает высокая инфор-
мативность при дифференциальной диагностике 
диффузной и ложной гинекомастии.
На маммограммах хорошо видны все структуры мо-
лочной железы (подкожный жировой слой, железис
тая ткань, соединительная ткань, сосуды), поэтому 
возможно четкое дифференцирование узловых, диф-
фузных, паренхиматозных форм гинекомастии (чув-
ствительность не превышает 56% при специфично-
сти 55%) и ложной гинекомастии [93]. Маммография 
высокоинформативна при исследовании молочных 
желез с большим количеством жировой клетчатки 
(чувствительность метода возрастает до 94,1%).
Следует отметить, что ультразвуковое исследование 
и маммография – методы взаимодополняющие, а не 
исключающие друг друга, так как их специфичность 
и чувствительность зависят от плотности железис
той ткани, формы и расположения гинекомастии.
Тонкоигольная аспирационная биопсия позволяет 
провести цитологическую и  гистологическую ди-
агностику патологических образований молочной 
железы [94]. Пункционная биопсия помогает вы
явить и провести дифференциальную диагностику 
различных форм гинекомастии, рака и метастати-
ческого поражения молочной железы, определить 
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рецепторный статус опухоли. Противопоказания 
к проведению пункции отсутствуют, исследование 
проводится под ультразвуковым контролем.
Компьютерная томография используется достаточно 
редко. Ее проведение возможно в исключительных 
случаях с целью определения степени распростра-
нения опухолевого процесса, спаянности с  окру-
жающими тканями, а  также с  целью исключения 
опухолей, таких как андростерома и  эстрома над-
почечников, опухолей яичек (лейдигомы), легких, 
печени и других локализаций, приводящих к разви-
тию гинекомастии.

Лечение
При физиологической и  транзиторной  гинекомас
тии у новорожденных, подростков и в старческом 
возрасте, не  достигающей значительных размеров 
(не  более 3 см в  диаметре), специального лечения 
не требуется и может быть применена выжидатель-
ная тактика [95]. Однако у лиц мужского пола, осо-
бенно у подростков, гинекомастия может вызывать 
косметические и психологические проблемы, поэто-
му решение об оперативном лечении принимается 
в каждом конкретном случае индивидуально.
При выявлении эндокринной причины гинекомас
тии требуется лечение основного заболевания: 
коррекция  гормонального фона, снижение веса, 
удаление опухолей надпочечников, яичек и других 
локализаций, которое привело к развитию гинеко-

мастии, восполнение дефицита микро- и макрону-
триентов.
У пациентов с идиопатической гинекомастией при-
меняют селективные модуляторы эстрогенных ре-
цепторов (тамоксифен, кломифен и  др.). Эффект 
данной группы препаратов возможен при лечении, 
инициированном до развития фиброзных изменений 
в железе, и ожидаем в течение двух – четырех меся-
цев [14]. В случае положительной динамики терапию 
прекращают.
Хирургическому лечению могут подвергаться любые 
формы одно- и двусторонней гиперплазии молочных 
желез, причем удаление железистой ткани должно 
быть радикальным, так как при неполном иссече-
нии велика вероятность рецидивов [96, 97]. Целью 
хирургического лечения гинекомастии является вос-
становление контура мужской  груди с  минималь-
ным образованием рубцов. Могут быть выбраны 
различные виды оперативного вмешательства и их 
комбинации: липосакция (механическая, ультразву-
ковая, лазерная и вибрационная), резекция молоч-
ных желез, подтяжка кожного лоскута. Объем и тип 
оперативного вмешательства определяются степенью 
увеличения молочной железы и количеством жиро-
вой ткани [98].

Клиническая оценка
В 2019 г. EAA опубликовала рекомендации по оценке 
и лечению гинекомастии (табл. 2) [2].

Таблица 2. Рекомендации по оценке и лечению гинекомастии 
Уровень 
рекомендаций

Описание

1А Физикальный осмотр нацелен на выявление признаков недостаточной вирилизации и системных заболеваний 
При пальпации необходимо дифференцировать истинную гинекомастию от ложной и исключить подозрение на наличие 
злокачественных новообразований молочной железы 
Осмотр гениталий для исключения наличия пальпируемой опухоли яичка или его атрофии 

1В История болезни должна включать информацию о начале дебюта гинекомастии, ее продолжительности, половом 
развитии пациента, об использовании препаратов, способствующих развитию гинекомастии

1С При появлении гинекомастии у взрослых мужчин следует учитывать наличие основной патологии
Назначение тестостерон-заместительной терапии показано только мужчинам с доказанным дефицитом синтеза 
тестостерона

1Е При необходимости тщательной диагностики ее должен выполнить врач, специализирующийся в этой области
При обследовании половых органов необходимо использовать ультразвуковой метод, так как пальпация яичек имеет 
низкую чувствительность 
После выявления основной патологии или прекращения приема/злоупотребления веществами, способствующими 
развитию гинекомастии, показано наблюдение
При лечении гинекомастии не рекомендуется использовать селективные модуляторы эстрогеновых рецепторов, 
ингибиторы ароматазы или андрогены, которые не подвергаются ароматизации

2Е Для исключения липомастии проводят скрининг рака молочной железы или рака яичка, первичный осмотр может 
осуществляться врачом общей практики или врачом-диагностом 
В лабораторную диагностику входит исследование уровня тестостерона, эстрадиола, ГСПГ, ЛГ, ФСГ, ТТГ, пролактина, 
ХГЧ, АФП, а также печеночных ферментов и показателей функции почек 
Визуализация грудных желез может помочь в клиническом обследовании, когда нет четкого представления о текущей 
ситуации 
Проведение биопсии показано при подозрении на наличие злокачественного новообразования в молочной железе
Хирургическое лечение предпочтительно в тех случаях, когда гинекомастия не поддается длительной медикаментозной 
терапии или не разрешается самопроизвольно. Степень и тип оперативного вмешательства зависят от увеличения 
молочной железы и количества жировой ткани 

Примечание: 1 – сильные рекомендации; 2 – рекомендации как предложение; А – доказательства высокого качества; B – доказательства умеренного качества; 
С – доказательства низкого качества; Е – доказательства очень низкого качества.
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Согласно указанным рекомендациям, необходи-
мо искать и устранять факторы, способствующие 
развитию гинекомастии, исключать наличие зло-
качественных новообразований и  осуществлять 
наблюдение за такими больными. Использование 
препаратов тестостерона показано, когда доказан 
дефицит синтеза тестостерона, а хирургическое ле-
чение – когда гинекомастия не поддается длитель-
ной медикаментозной терапии или не разрешает-
ся самопроизвольно, доставляя психологический 
дискомфорт.
Таким образом, алгоритм исследования и лечения 
мужчин с гинекомастией может быть следующим.
Шаг 1. На амбулаторном приеме при обнаружении 
у пациента гиперплазии молочных желез необхо-
димо провести их пальпацию с целью обнаруже-
ния железистой ткани и исключения липомастии. 
Крайне важным является диагностика рака: при 
обнаружении плотного образования, распростра-
няющегося за пределы ареолярной области, лимфо-
аденопатии и других признаков озлокачествления 
процесса необходима срочная консультация мам-
молога-онколога с  проведением биопсии. В  ходе 
физикального осмотра акцент делается на призна-
ках недостаточности вирилизации, обнаружении 
системных заболеваний, установлении фенотипа. 
Для исключения тумора яичка или атрофии тести-
кул осматриваются  гениталии (пальпация и/или 
ультразвуковое исследование).
Шаг 2. Важно собрать анамнез о  начале появ-
ления  гинекомастии, ее продолжительности, 

сроках полового развития, течении пубертата, 
приеме лекарственных препаратов, способству-
ющих развитию  гинекомастии, исключив при 
этом злоупотребление анаболическими стерои-
дами.
Шаг 3. При выявлении причины гинекомастии тре-
буется лечение основного заболевания. После устра-
нения факторов, способствующих развитию  гине-
комастии, приоритетным считается наблюдение за 
пациентом.
Шаг 4. Лабораторная диагностика  гинекомастии 
проводится по показаниям и не относится к сильной 
рекомендации. Определяют уровень тестостерона, 
эстрадиола, эстрона, андростендиона, ГСПГ, ЛГ, ФСГ, 
ТТГ, пролактина, ХГЧ, АФП, аланинаминотрансфе-
разы, креатинина, кариотип, проводят генетический 
анализ.
Шаг 5. Тестостерон-заместительная терапия назна-
чается только при доказанном дефиците тестосте-
рона. При сильном психологическом дискомфорте 
следует рассмотреть возможность хирургического 
лечения.

Заключение
Гинекомастия является распространенным полиэтио
логическим заболеванием, требующим мультидис-
циплинарного подхода с привлечением врачей раз-
ных специальностей. Коллегиальное ведение таких 
пациентов позволит своевременно диагностировать 
заболевание, выбрать правильную тактику лечения, 
улучшить прогноз и качество жизни.  
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Diagnosis and observation of patients with gynecomastia often causes difficulties among specialists, since 
gynecomastia can be true and false, physiological and pathological. Pathological gynecomastia can occur 
with endocrine, genetic, systemic diseases, with oncological processes, and can often be the result of drug exposure. 
The purpose of this review: to determine the causes, pathogenesis, to present the classification, stages of diagnosis 
of gynecomastia, to consider methods of treatment and monitoring of this group of patients, based on the results 
of recent studies and clinical recommendations. 
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