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Мы в ходе проведения шестимесячной за-
местительной гормональной терапии получили 
схожие результаты. В течение данного периода 
времени отмечалось достоверное уменьшение 
окружности талии (p = 0,025), снижение HOMA-
IR (p = 0,017), лептина (р = 0,04), триглицери-
дов (р = 0,002), т. е. данная терапия привела к 
улучшению параметров МС и увеличению чув-
ствительности к инсулину, что выразилось дос-
товерным снижением уровня HbA1c (р = 0,008). 

В ранее публиковавшихся работах указыва-
лось положительное влияние андрогензамести-
тельной терапии на состояние костной ткани [10]. 

В нашем исследовании также отмечено по-
вышение МПК L1-L4 и МПК ЛШБ (p < 0,05). А 
также наблюдалось повышение Т-критерия L1-
L4, Т-критерия ПШБ и Т-критерия ЛШБ (р = 0,03, 
р = 0,004, р = 0,012 соответственно). 

Таким образом, гель тестострона является 
эффективным препаратом для андрогензамести-
тельной терапии у больных СД 2 типа, позволяю-
щим не только восстановить нормальный уровень 
тестостерона, но и контролировать ряд клинико-
метаболических показателей, таких как инсулино-
резистентность, избыточная масса тела, липидный 
обмен, а также состояние костной ткани. 
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Заболевания щитовидной железы относятся 
к числу наиболее часто встречающихся в клини-
ческой практике эндокринных расстройств. Щи-
товидная железа является одним из органов ней-
роэндокринной системы, оказывающим значи-

тельное влияние на разнообразные физиологи-
ческие и клеточные функции, включая рост, 
развитие и обмен веществ в целом [1]. По дан-
ным ВОЗ, только за последние пять лет абсо-
лютный прирост вновь выявленных заболева-
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ний щитовидной железы в экономически раз-
витых странах составил 51,8 % среди женщин 
и 16,7 % среди мужчин. Известно, что все фор-
мы заболеваний щитовидной железы встреча-
ются у женщин в 4–5 раз чаще, чем у мужчин, 
что в первую очередь требует внимания в пла-
не здоровья последующих поколений. Послед-
ние годы ознаменовались ростом распростра-
ненности как тиреоидной патологии, так и со-
четанной с ней патологии органов репродук-
тивной системы [2]. 

Взаимоотношения между щитовидной  и 
молочной железами в разные возрастные пе-
риоды, уровень связи, на котором они осуще-
ствляются, привлекают внимание многих ис-
следователей. Молочные железы как состав-
ляющая часть репродуктивной системы жен-
ского организма являются органами-мишенями 
для активного воздействия половых стероид-
ных гормонов яичников, тропных гормонов 
гипофиза и опосредованно — гормонов других 
эндокринных желез. Среди различных гормо-
нально-зависимых заболеваний репродуктив-
ной сферы доброкачественное поражение мо-
лочных желез встречается наиболее часто. 
Единой терминологии и точной статистики 
распространенности доброкачественных забо-
леваний молочных желез до сих пор нет. В 
отечественной литературе для определения 
данной патологии обычно применяют термин 
«мастопатия»  [3]. В зарубежной литературе 
часто используется термин «доброкачествен-
ная болезнь груди» [4]. Мастопатия (по опре-
делению ВОЗ, 1984) — это фиброзно-
кистозная болезнь, характеризующаяся нару-
шением соотношений эпителиального и со-
единительнотканного компонентов, широким 
спектром пролиферативных и регрессивных 
изменений в тканях молочной железы. При 
клиническом исследовании проявления масто-
патии обнаруживаются более, чем у 20 % жен-
щин. При маммографическом, эхографическом 
и гистологическом исследованиях проявления 
мастопатии обнаруживаются более, чем у 50 % 
женщин. Частота мастопатии достигает мак-
симума к 45 годам и снижается в пременопау-
зальном и постменопаузальном возрасте [3, 4]. 

В настоящее время не выявлено ни одного 
специфического фактора риска развития мас-
топатии, поскольку данная патология — муль-
тифакториальная и связана как с генетической 
предрасположенностью и возрастом, так и с 
влиянием окружающей среды. Установлен це-
лый ряд параметров, характеризующих инди-
видуальную предрасположенность женщины к 
формированию мастопатии. Среди основных фак-
торов, существенно увеличивающих риск разви-
тия заболеваний молочных желез, рассматривают 
наследственность, нейроэндокринные изменения, 

возрастной период, характер питания, психо-
неврогенный статус и ряд других [5, 6]. 

Одним из лидирующих патогенетических 
механизмов развития мастопатии является гор-
мональный дисбаланс. В последние годы в ли-
тературе чаще употребляется термин «дисгор-
мональные заболевания молочных желез», что 
в большей степени отражает суть происходя-
щих процессов и объясняет возрастание инте-
реса к данной проблеме со стороны как гине-
кологов, так и эндокринологов [5, 7, 8]. 

Актуальность проблемы дисгормональных 
заболеваний молочной железы обусловлена 
как высокой частотой их в популяции, так и 
тем, что некоторые пролиферативные формы с 
гиперплазией эпителия рассматриваются в ка-
честве факторов повышенного риска развития 
рака молочной железы. Риск развития рака мо-
лочной железы на фоне мастопатии увеличи-
вается в 4–9 раз, а согласно данным Dupont W. 
(1997), даже в 37 раз, причем частота малигни-
зации возрастает при кистозных изменениях, 
кальцификации, а также при пролиферативных 
процессах в эпителии, выстилающем протоки 
и стенки кист. .Birkhauser M. (1997), Jardines L. 
(1999), Asbell S. (1999) отмечают, что рак мо-
лочной железы при пролиферативной форме 
мастопатии развивается в 7−14 раз чаще, а при 
локализованной с явлениями пролиферации — 
в 25−30 раз чаще, чем при других патологиче-
ских состояниях молочных желез [6, 8–11]. 

Согласно мнению большинства ученых (Si-
truk-Ware R., 1986; Бурдина Л. М., 1996; I. Russo., 
I. H. Russo, 1996; Birkhauser M., 1997; Dupont W., 
1998), решающая роль в развитии мастопатии 
отводится нарушениям со стороны репродук-
тивной системы, которые проявляются прогес-
терондефицитными состояниями на фоне отно-
сительной или абсолютной гиперэстрогении. 
Однако очевидно, что как и для многих тканей-
мишеней половых гормонов решающую роль 
играет не только и не столько абсолютная кон-
центрация гормонов в крови, даже в свободной 
форме, сколько состояние рецепторов половых 
стероидов в ткани железы, а также особенности 
локального метаболизма гормонов [5, 8, 12–15]. 

Влияние тиреоидного статуса на молоч-
ные железы. Немаловажную роль в морфогене-
зе и функциональной дифференцировке эпите-
лиальных клеток молочной железы играют гор-
моны щитовидной железы. Действие тиреоид-
ных гормонов, основных регуляторов метаболи-
ческих процессов на уровне ядра клеток, наибо-
лее активно проявляется в формировании желе-
зистого аппарата и стромы молочных желез. 
Под их влиянием в молочной железе регулиру-
ется уровень рецепторов эпидермального росто-
вого фактора, который стимулирует процессы 
пролиферации эпителиальных клеток и тормо-
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зит их функциональную дифференцировку. Од-
нако окончательно непосредственное их влия-
ние на морфофункциональное состояние молоч-
ных желез не изучено [16, 17]. 

Большинство авторов сходятся в опреде-
лении опосредованного влияния измененного 
тиреоидного статуса на различные уровни ре-
гуляции функционального и морфологическо-
го состояния молочных желез. На первое место 
в осуществлении этого влияния выходит функ-
циональное взаимодействие систем гипоталамус – 
гипофиз – щитовидная железа и гипоталамус – 
гипофиз – гонады. Высшими звеньями многосту-
пенчатой системы эндокринной регуляции явля-
ются центральная нервная система, действующая 
посредством нейростероидов, нейротрансмитте-
ров и нейропептидов, и гипоталамус, влияющий 
на нижележащие структуры посредством выра-
ботки либиринов и статинов [8, 15, 18]. 

Взаимосвязь между тиреоидными и го-
надными осями. Функция половой и тиреоид-
ной систем регулируется тропными гормонами 
передней доли гипофиза: лютеинизирующим гор-
моном (ЛГ), фолликулостимулирующим гормо-
ном (ФСГ), пролактином, тиреотропным гормо-
ном (ТТГ), которые, в свою очередь, находятся 
под влиянием гипоталамо-корковой синхрони-
зирующей системы [1, 18–21]. Рассматривая ме-
ханизмы взаимодействия тиреоидной и репро-
дуктивной систем, а также пути их совместного 
влияния на состояние молочной железы, можно 
выделить несколько основных моментов. 

Дисфункция гипоталамо-гипофизарной сис-
темы может привести к изменению уровня го-
надотропных гормонов и пролактина. Это обу-
словлено сходством структуры гонадотропных 
гормонов (ЛГ, ФСГ) и ТТГ, представляющих 
собой сложные гликопротеины, состоящие из 
двух субъединиц. Интересен тот факт, что 
структура -субъединицы ЛГ, ФСГ и ТТГ сов-
падает, а -субъединица специфична для каж-
дого гормона и определяет его лютеинизи-
рующую, фолликулостимулирующую или ти-
реотропную активность только после соедине-
ния с -субъединицей. Обнаруженное сходст-
во позволило сделать заключение о возникно-
вении этих гормонов из одного общего пред-
шественника и, соответственно, о возможности 
воздействия  изменений содержания одних на 
другие. Известно, что -субъединица, идентич-
ная в гонадотропных и тиреотропном гормонах, 
защищает -субъединицу от действия протео-
литических ферментов, а также облегчает транс-
портировку ее из гипофиза к периферическим 
тканям-мишеням, то есть в определенной степени 
обуславливает биологическую активность гормо-
нов. Значение этого факта чрезвычайно важно, 
так как известно, что дисфункция того или иного 
звена эндокринной системы определяется не 

только гипер- или гипопродукцией гормонов, но и 
снижением их биологической активности на фоне 
нормального содержания в сыворотке крови [7]. 

Тиреолиберин в регуляции функции 
щитовидной и молочной желез. В последние 
годы исследованиями in vitro и in vivo доказано, 
что гипоталамический тиреолиберин (ТЛ) явля-
ется потенциальным стимулятором высвобожде-
ния гипофизом не только ТТГ, но и пролактина. 
Хотя механизмы рилизингового воздействия ТЛ 
на тиреотрофы и лактотрофы различны (под воз-
действием ТЛ происходит стимуляция синтеза 
тиреотрофами ТТГ и его выброс, а лактотрофами — 
выброс уже синтезированного ранее под воздей-
ствием других медиаторов пролактина), концен-
трации циркулирующих в сыворотке крови ти-
роксина и трийодтиронина определяют уровень 
пролактина по механизму обратной связи путем 
влияния на выработку ТЛ. 

Увеличение содержания трийодтиронина 
(Т3) и тироксина (Т4) выше нормы оказывает 
ингибирующее влияние на уровень пролакти-
на. Сниженные же уровни Т3 и Т4 в плазме (на-
пример, при первичном гипотиреозе) повыша-
ют индуцированное ТЛ высвобождение про-
лактина и, соответственно, обуславливают раз-
витие гиперпролактинемических состояний. 
Не исключено, что тиреолиберин оказывает 
свое стимулирующее влияние на секрецию 
пролактина и через повышение экспрессии ге-
нов пролактолиберина и рецепторов к нему 
непосредственно в аденогипофизе. Состояние 
гиперпролактинемии при первичном гипоти-
реозе получило название синдрома Ван-Вика-
Хенесса-Росса. Адекватная заместительная те-
рапия гипотиреоза тиреоидными гормонами в 
такой ситуации приводит к нормализации сек-
реции пролактина [1, 22, 23]. 

Влияние пролактина на пролифератив-
ные процессы в молочных железах. В гор-
мональной регуляции морфофункциональных 
изменений молочной железы пролактин играет 
значительную роль. Пролактин обладает чет-
ким ростостимулирующим эффектом, индуци-
рует образование собственных рецепторов в 
молочных железах, что приводит к росту эпи-
телиальных клеток. В синергизме с другими 
гормонами он контролирует не только форми-
рование, но и функциональную активность мо-
лочных желез, стимулируя лактацию [24]. Лак-
тогенный эффект пролактина резко усиливает-
ся после родов, т. е. на фоне физиологического 
снижения уровня эстрогенов и прогестерона. 
Патологическое повышение уровня пролакти-
на, приводящее к усилению образования соеди-
нительной ткани и дилатации молочных прото-
ков, может явиться причиной напряжения, бо-
лезненности, увеличения объема молочных же-
лез [8]. Среди изученных к настоящему времени 
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причин развития дисгормональных процессов в 
молочной железе может быть не только абсо-
лютное повышение уровня пролактина, но и на-
рушение ритма его суточной секреции. 

Влияние метаболизма половых стерои-
дов при тиреоидных дисфункциях. Помимо 
влияния на секрецию пролактина, тиреоидные 
гормоны способны воздействовать на состоя-
ние молочных желез, изменяя уровень поло-
вых гормонов. В норме циклические измене-
ния уровней половых стероидных гормонов  в 
течение менструального цикла влияют на мор-
фофункциональное состояние молочных желез 
[16, 25]. Способность гормонов щитовидной 
железы изменять уровень половых стероидов 
обусловлена их воздействием на белоксинте-
зирующую функцию печени и стимулированием 
выработки в печени секс − гормон – связываю-
щий глобулина (SHBG) [2]. Этот белок обладает 
способностью связывать эстрадиол, тестостерон 
и 5-дегидротестостерон. 

При тиреотоксикозе увеличение концен-
трации тиреоидных гормонов приводит к мно-
гократному повышению концентрации SHBG. 
Соответственно, повышение гормонсвязы-
вающей способности плазмы обуславливает 
снижение скорости метаболического клирен-
са (СМК) — время выведения тестостерона 
из организма составляет 50 % от нормы, воз-
растание общей концентрации тестостерона в 
плазме и ускорение его превращения в анд-
ростендиол. Клинических признаков гипера-
гандрогении при этом, как правило, не на-
блюдается, так как вышеуказанные гормоны 
находятся в связанном состоянии за счет вы-
сокого уровня SHBG. Данное состояние сопро-
вождается активацией экстрагонадного превра-
щения тестостерона в андростендиол, андро-
стендиола в эстрон и эстрона в эстрадиол. Раз-
вивающаяся при этом гиперэстрогенемия по ме-
ханизму обратной связи приводит к снижению 
концентрации ФСГ. В условиях дефицита ФСГ 
уменьшается чувствительность тканей яичников 
к ЛГ, что приводит к снижению уровня прогес-
терона. Снижение прогестерона, в свою очередь, 
приводит к повышению секреции ЛГ. Повыше-
нию уровня ЛГ способствует также снижение 
уровня свободного тестостерона. Такое соче-
танное повышение уровня эстрона и этрадиола 
на фоне снижения уровня прогестерона при ги-
пертиреозе приводит к развитию пролифератив-
ных процессов в органах-мишенях, олиго- и оп-
соменорее, дисфункциональным маточным кро-
вотечениям [2, 4, 8 , 26]. 

В молочной железе уменьшение антиэст-
рогенного влияния прогестерона в сочетании с 
гиперэстрогенемией также ведет к пролифера-
тивным изменениям. Интерес вызывает тот факт, 
что, несмотря на частое присутствие мастопатии 

у больных тиреотоксикозом женщин, она харак-
теризуется относительно доброкачественным те-
чением с преобладанием диффузных форм в со-
четании с нивелированием и даже нередко пол-
ным отсутствием клинических проявлений мас-
топатии после купирования гипертироза. 

При гипотиреозе в условиях дефицита ти-
реоидных гормонов снижается уровень SHBG 
и возрастает, соответственно, СМК тестосте-
рона. Как следствие, ускоряется превращение 
андростендиола в тестостерон и далее тесто-
стерона в эстрадиол. При гипотиреозе изменя-
ется и метаболизм эстрадиола: вместо нор-
мального 2-гидроксилирования с образованием 
активных катехолэстрогенов происходит пре-
имущественно 16-гидроксилирование с обра-
зованием эстриола. Эстриол, являясь наименее 
активной фракцией эстрогенов, не обеспечива-
ет адекватного механизма обратной связи в ре-
гуляции секреции гонадотропинов, что приво-
дит к снижению концентрации ЛГ и ФСГ. 
Клинически это проявляется хронической ано-
вуляцией, дисфункциональными кровотече-
ниями или даже развитием гипогонадотропной 
аменореи при гипотиреозе. Со стороны молоч-
ной железы данное состояние, сопровождаю-
щееся дефицитом прогестерона на фоне относи-
тельной гипоэстрогенемии (снижение уровня 
метаболически активных фракций эстрогенов), 
приводит к развитию инволютивных процессов, 
связанных как с изменением состояния рецепто-
ров к половым стероидам, так и с особенностями 
местного гормоногенеза [2, 8, 22]. 

Воздействие пролактина на ткань молочной 
железы достигает своего максимума при сниже-
нии уровня эстрогенов и прогестинов. Таким 
образом, при гипотиреозе можно ожидать сум-
мирования двух эффектов: изменения секреции 
пролактина вследствие центральных механиз-
мов и формирования фона наибольшей чувстви-
тельности к гиперпролактинемии за счет дефи-
цита половых стероидов. 

Нарушение механизма синтеза половых 
стероидов при гипотиреозе сходны с таковыми 
в перименопаузе. Известно, что именно на этот 
период приходится выявление более 60 % случа-
ев рака молочной железы. С учетом этого можно 
утверждать, что гипотиреоидное состояние как 
своеобразная модель гормональных изменений в 
репродуктивной системе, характерных для ме-
нопаузы, является более опасным с точки зрения 
злокачественного перерождения в ткани молоч-
ной железы, чем гипертиреоз. 

Кроме того, гормональные сдвиги при ги-
потиреозе, приводящие к нарастанию массы 
тела, развитию инсулинорезистентности и ги-
перинсулинемии, способствуют развитию мас-
топатии, что связано со стимулирующим дей-
ствием инсулина, который имеет собственные 
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рецепторы на клетках эпителия долек и стиму-
лирует их пролиферацию [16, 20]. Инсулино-
резистентность ассоциирована со старением. 
Нейроиммуноэндокринные механизмы инсу-
линорезистентности — зависимое от возраста 
снижение продукции гормона роста, кетосте-
роида-дигидроэпиандростерона сульфата (DHEAS), 
эпифизарного гормона – мелатонина наряду с 
прогрессированием феномена лептинорези-
стентности [27]. По данным С. Ю. Чуриевой 
(2009), для пациенток с метаболическим син-
дромом (в основе его развития лежит феномен 
инсулинорезистентности) как подросткового (в 
48 % случаев), так и репродуктивного возраста 
(в 63 % случаев) характерен перименопаузаль-
ный тип строения и фиброз железистой ткани 
молочных желез, диагностируемый при ульт-
развуковом исследовании [28]. 

Местные факторы в генезе мастопатии. 
В категорию местных факторов отнесены раз-
личные процессы, происходящие непосредст-
венно в молочной железе. Патогенное влияния 
местных факторов может быть обусловлено на-
рушениями микроциркуляции в отдельных участ-
ках ткани молочной железы и, как следствие, 
ишемическими изменениями, стимулирующими 
избыточную пролиферацию. Аналогичные изме-
нения, вероятно, происходят в результате дли-
тельного течения воспалительных процессов. 

Как известно, любое воспаление своим ис-
ходом имеет пролиферацию, при определен-
ных условиях приобретающую фибротический 
характер. Лимфоцитарная инфильтрация, воз-
никающая на фоне хронического воспаления, 
приводит, с одной стороны, к усилению ло-
кального цитотоксического влияния, которое 
на определенных этапах носит характер ауто-
иммунной агрессии. С другой стороны, возни-
кают предпосылки к нарушению местно-
тканевого клеточного гомеостаза. Особое зна-
чение имеют так называемые тканевые факто-
ры роста. Факторы роста — это биологически 
активные вещества, стимулирующие или ин-
гибирующие дифференцировку клеток, они 
являются основными переносчиками митоген-
ного сигнала деления клеток. Под действием 
факторов роста ткань получает стимул к про-
лиферации, которая возникает вследствие уси-
ленного деления клеток. Выделяют несколько 
факторов роста. Наиболее мощным из них, об-
ладающим онкогенным эффектом в эстроген-
зависимых тканях (молочные железы, эндо-
метрий), является эпидермальный фактор рос-
та (EGF). Аналогичным эффектом обладают 
трансформирующие факторы роста (α-ТGF и 
β-ТGF). Инсулиноподобные факторы роста I и 
II (IGF) в большинстве своем находятся в кро-
ви в связи со специальным белком, синтез ко-
торого регулируется инсулином. Таким обра-

зом, сахарный диабет, ожирение, заболевания 
печени и прочие состояния, сопровождающие-
ся нарушением выработки инсулина и IGF, 
снижением чувствительности тканей к инсу-
лину, могут приводить к изменению активно-
сти IGF и опосредованно влиять на местный 
тканевой рост в молочных железах. Кроме то-
го, выделяют еще сосудистый эндотелиальный 
фактор роста и ингибин, вырабатывающийся в 
клетках гранулезы фолликула [27]. 

Возможно, влияние уровня тиреоидных 
гормонов на состояние молочных желез может 
осуществляться и через центральную и вегета-
тивную нервные системы. Есть данные о том, 
что снижение уровня стрессовых гормонов, 
характерных для гипотиреоза, способствует 
возрастанию тяжести патологического процес-
са в молочной железе [20]. 

Особенности периферической конвер-
сия тиреоидных гормонов при онкопатоло-
гии молочной железы. По мнению ряда авто-
ров [29], одним из метаболических аспектов 
взаимодействия между щитовидной и молоч-
ными железами является периферический об-
мен йода и тиреоидных гормонов. Фундамен-
тальные исследования по изучению роли йода 
и периферического обмена тиреоидных гормо-
нов в молочной железе показали снижение 
экспрессии 5-дейодиназы 1 типа (D-1) в клет-
ках рака молочной железы. Тип 1 (D-1) и тип 2 
(D-2) 5-дейодиназ катализируют перифериче-
скую конверсию прогормона щитовидной же-
лезы тироксина в активную форму — трийод-
тиронин. В норме экспрессия D−1 происходит 
в таких органах, как печень, почки, щитовид-
ная железа и лактирующая молочная железа. 
Образование этого фермента регулируется ор-
ганно-специфическим образом посредством мно-
жества факторов, таких как углеводы, трийодти-
ронин, тиреотропин и катехоламины. Однако в 
экспериментальных работах было показано, что 
при некоторых типах рака груди экспрессия D-
1 оказывается сниженной, утерянной или регу-
лируемой другими компонентами. При иссле-
довании экспрессии и регуляции 5-дейодиназ в 
двух линиях злокачественных клеток — МСF-7 
(чувствительная к действию гормонов яични-
ков) и MDA-MB-231 (нечувствительная к дей-
ствию гормонов яичников) — было выявлено, 
что для клеток MCF-7 характерна активная экс-
прессия D-1 (приблизительно 10 пмоль I (–)/мг 
белка в час), которая стимулируется при назна-
чении ретинола ацетата (витамина А), но не трий-
одтиронина или агониста -адренорецепторов 
изопротеренола. В клетках MDA-MB-231 актив-
ность дейодиназ не подвергается изменению 
ни одним из указанных выше видов лечения. 
Полученные результаты подтверждают пред-
положение о том, что экспрессия D-1 может 
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являться дифференциальным маркером чувст-
вительной к эстрогенам злокачественной ткани 
молочной железы [11]. 

В последнее время проведен ряд исследо-
ваний, посвященных изучению экспрессии ре-
цепторов к Na(+)/I(–) симпортеру (NIS) на клет-
ках инфильтрирующего протокового рака мо-
лочной железы. Функция данного мембранного 
белка, являющегося медиатором транспорта йо-
да в клетки, хорошо изучена для щитовидной 
железы [30, 31]. NIS также обнаружен в клетках 
лактирующей молочной железы и клетках опу-
холевой ткани рака молочной железы. Среди об-
следованных 50 пациенток с инвазивным прото-
ковым раком молочной железы NIS-экспрессия 
была обнаружена в 45 (90 %) случаях [26]. 

Таким образом, по данным исследований, 
в частности, о влиянии тиреоидного статуса на 
молочные железы, взаимосвязи между тирео-
идной и гонадными осями, изменении метабо-
лизма стероидов при различных функциональ-
ных состояниях щитовидной железы, особен-
ностях периферической конверсии тиреоидных 
гормонов, имеется взаимосвязь между патоло-
гией щитовидной и молочной желез [5, 17, 29, 
32–34]. Однако недостаточное изучение меха-
низма прямой взаимосвязи сочетанной патоло-
гии, а также то, что большинство исследовате-
лей, изучающих сочетанную патологии щито-
видной и молочной желез, акцентируют вни-
мание только на проблему рака молочной же-
лезы и не касаются доброкачественных забо-
леваний молочной железы, указывает на необ-
ходимость более активно заниматься разработ-
кой данной проблемы, представляющей высо-
кий научный интерес. 
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