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 Резюме

Мастопатия – аёлларнинг энг кенг тарқалган касаллиги бўлиб, маммологиядаги

касалликлар оқимининг 90% ини ташкил этади. Мастопатиялар сут бези 

саратонидан фарқли равишда репродуктив ёшда 30 - 40 ёшлар орасида энг кўп 

кузатилади, сут бези саратони эса асосан постменапаузал учрайди. ФКМ этиологияси 

охиригача ўрганилмаган бўлиб, ҳавф омилларига эндокрин бузилишлар, асосан 

қалқонсимон без гормонларидаги ўзгаришлар киради.  

Калит сўзлар: мастопатия, тиреоид гормонлар, сут безлари дисплазиялари. 
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 Resume

Mastopathy is the most common disease in female and consists 90% of patients in

mammalogy. Mastopathy more occurs in reproductive age women about 30 – 40 years old. On 

the other hand, breast cancer identified more in postmenapausal age. The exact etiology of 

fibrous cystic mastopathy is not found. The risk factors include endocrine disorders, mostly 

changes in thyroid hormonal status.  
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 Резюме

Мастопатия является наиболее частым заболеванием у женщин и встречается у

90% пациентов-маммологов. Мастопатия чаще встречается у женщин 

репродуктивного возраста примерно 30-40 лет. С другой стороны, рак груди чаще 

выявляли в постменопаузальном возрасте. Точная этиология фиброзно-кистозной 

мастопатии не установлена. Факторы риска включают эндокринные нарушения, в 

основном изменения гормонального статуса щитовидной железы.  

Ключевые слова: гормоны щитовидной железы, мастопатия, дисплазия молочной 

железы. 
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Долзарблиги 

 ут бези – кўпчилик       гормонлар     учун

 нишон  аьзо  саналади, шу сабабли 

кўпчилик жинсий гормонлар ва уларнинг 

рецепторлари экспрессиясига таьсир қилувчи 

ҳар қандай омил сут безида ўз аксини топади. 

Кўплаб клиник тадқиқотларда сут бези 

хавфсиз ҳосилаларининг 70% да 

нейроэндокрин ва репродуктив тизимдаги 

бузилишлари билан келиши аниқланган [12]. 

Сут безининг ўсиши, ҳужайра бўлиниши 

ва ривожланиши естроген, прогестерон, 

буйрак усти бези гормонлари, гипофиз 

гормонлари, инсулин ҳамда ҚБ гормоннинг 

трофик таъсирида бўлади [38].   

Тадқиқот натижалари кўрсатдики, сут бези 

тўқимасидаги патологик ўзариши мавжуд 

беморларда гипофиз – туҳумдон, гипофиз – 

ҚБ, гипофиз – буйрак усти бези ўқида 

гормонал функционал ўзаро таьсир бузилиши 

кузатилади [20].  

Шуни қайд этиш керакки, СБ 

касалликларида прогестерон 

етишмовчилигидаги нисбий гиперэстерогения 

натижасидаги тўқима пролиферацияси ва 

рецептор аппаратдаги бузилишлар ҳал 

қилувчи ролни ўйнайди [8]. 

СБ дисплазияси патогенези гипоталамо – 

гипофизар - – туҳумдон тизимидаги 

ўзгаришлар билан боғлиқ. Асосий эндокрин 

бузилиш – прогестерон етишмовчилиги ва 

пролактин миқдри ортиши ҳамда бунинг 

натижасидаги сут безида стромал ва без 

компонентларининг нисбати бузилиши ҳамда 

қатор ҳолларда эпителий структураси 

пролиферацияси саналади [15]. 

Тўқимага эстерогеннинг гипер таьсири 

фақат эстерогеннинг мутлоқ ортиши ҳисобига 

эмас, балки ҳайз циклининг иккинчи фазасида 

прогестерон етишмовчилиги ҳисобига юзага 

келган эстерогеннинг нисбий ортиши сабабли 

ҳам бўлади. Бундан ташқали нисбий 

гиперэстерогения гиперпролактинемия 

ҳисобига эстероген рецепторларининг 

сезгирлиги ортиши ҳисобига ҳам бўлиши 

мумкин. 

Пролактин миқдори ортиши 

гипоталамуснинг турли хил таьсирланишлари 

(инфекцион зарарланиши,  жароҳатлар), 

гипофиз аденомаси, жигар касалликлари ва 

суринкали буйрак етишмовчилиги ҳамда 

токсинлар ҳамда стресслар таьсирида 

кузатилиши мумкин. 

Гиперпролактинемияга генетик моил 

шахсларда турмушдаги одатий стресслар 

натижасида ҳам гуморал дисбаланс, лютеин 

фаза етишмовчилиги ривожланади.  

Прогестерон етишмовчилиги натижасида 

эпителий ва стромада пролиферация давом 

қилиб, шиш ва киста ривожланиши 

кузатилади [9]. 

Мастопатияга сабаб бўлувчи омиллардан 

бири гиперпролактинемия ҳисобланади [29]. 

Пролактин кўп йўналишда таьсир қилувчи 

гормон саналиб, деярли барча аьзоларда 

пролактин рецеторлари мавжуд. Пролактин 

переферик нишон аьзолар эстероген 

рецепторларининг сезгирлигини ва 

экспрессиясини ошириш орқали 

пролефератив жараёнларга стимулловчи 

таьсир қилади, сут безлари йўллари эпителиал 

ҳужайралари фаол ўсишни таьминлаб, сут 

йўллари дилатациясига олиб келади [3]. 

Пролактиннинг туғриқдан кейинги, 

физиологик лактоген самарасидан фарқли 

ўлароқ сут йўллари кенгайиши кузатилса, 

патологик гиперпролактинемия натижасида 

эса сут бези тўқимасида бириктирувчи 

тўқиманинг ортиши, нисбатан яққоллоқ 

тиқилиш ва оғриқ ҳисси аниқланади [26]. 

Нисбий гиперпролактинемия 

туҳумдоннинг эстероген ишлаб чиқариш 

фаолиятини пасайтирмайди. Бундай ҳолда 

пролактин эстероген билан бирга тўқиманинг 

патологик пролиферациясини кучайтириб, 

эстерогенга боғлиқ ўсма ривожланиш 

эҳтимолини 60% га оширади. Гипофизда 

органик ўзгариш кузатилмаган ҳолда 

ривожланадиган гиперпролактинемия ўтиб 

кетувчи, транзитор характерга эга бўлиб, бу 

ҳолатларнинг 10% ни стресс таьсиридаги 

серотониннинг дискрет секрецияси 

натижасида юзга келувчи 

гиперпролактинемия ташкил қилади [14]. 

Нисбий гиперпролактинемия сариқ тана ва 

прогестерон етишмовчилигига сабаб бўлиши 

мумкин. Ушбу беморлар кўпинча циклик 

предменстурал мастодинияга шикоят 

қилишади. Давомли нисбий 

гиперпролактинемия сут бези пролефератив 

фаоллиги ошиши, организмда суюқлик 

тўпланишига, шиш ривожланишига 

кейинчалик бўғилиш ҳисси ва ноқулайликка 

сабаб бўлиши мумкин [5].  Предменструал 

синдроми мавжуд аёллар сут безида 

мастопатия ривожланиш ҳавфи ортиши 

ҳақида мақолалар мавжуд [16]. Бу ҳолатда 

дофаминнинг синтетик агонистларини қабул 

қилиш пролактин миқдорининг камайишига 

ва предменстурал масалгия клиник 

симптомлари камайишига олиб келади [22]. 

ФКМ билан учровчи гиперпролактинемия 

баьзан ҚБ дисфункцияси билан ҳам боғлиқ 
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бўлади.  Тиреотроп рилизинг – гормон 

нафақат ТТГ, бальки пролактин учн ҳам 

стимулловчи омил саналади [36]. 

Тиреоид патологиянинг сут безига 

таьсири. ҚБ ва СБ орасидаги боғлиқликни 

кенг кўламда ўрганишнинг зарурати шу 

пайтгача СБ касалликлари орасида асосан 

СБС ва тиреоид гормонларлар орасидаги 

боғлиқлик ўрганилганида дейиш мумкин [4]. 

Сут бези эпителиал ҳужайралари 

ривожланишида ва морфогенезида ҚБ 

гормонлари муҳим рол ўйнайди. Тиреоид 

гормонларнинг сут бези тўқимасига таьсири 

сут бези ва стромаси ҳужайралар ядроси 

орқали амалга ошиб, метаболик 

жараёнларнинг асосий регулятори бўлиб 

хизмат қилади. Тиреоид гормонларнинг ушбу 

таьсири билвосита эпидермал ўсиш омилини 

фаоллаш орқали бўлиб, бевосита таьсири 

оҳиригача ўрганилмаган [34]. 

Бўқоқ ва гипотириоз билан касалланган 

беморларда ФКМ ривожланиши ва уни йод 

препаратлари билан даволаш ҳақида 

дастлабки хабарлар 1970-йиллардан бошлаб 

берилган. Аммо ФКМ билан 

касалланганларда тиреоид патологияни 

ўрганиш жуда кам ҳисобланади [33]. 

Кўпчилик муаллифлар тиреоид 

гормонларнинг сут бези тўқимаси 

морфофункционал ҳолатига таьсирини 

гипоталамус - гипофиз – ҚБ тизими, ёки 

гипоталамус - гипофиз – гонода тизими 

орқали, нейростероидлар, 

нейротрансмиттерлар, нейропептидлар, 

либерин ва статинлар таьсирида бўлади деб 

қарашади [12]. 

Сут бези тўқимасига прогестероннинг 

антиэстероген таьсири камайиши билан бирга 

гиперэстерогенемия ҳолатининг биргаликда 

таьсири пролифератив жараёнларга 

стимулловчи таьсир қилади. Хусусан 

тиреотоксикоз билан касалланганлар аёлларда 

мастопатия кўп учрайди, аммо яхши сифатли 

кечиб, клиник белгилар безовта қилмаслиги 

мумкин. 

Гипотиреозда секс - гормон – боғловчи 

глобулин (СГБГ) етишмовчилиги кузатилиб, 

тестостероннинг метаболик клиренси 

тезлашади, натижада андростендиолдан 

тестостерон ва кейинчалик эстрадиол синтези 

ортади. Гипотиреозда  эстрадиол матаболизми 

ҳам ўзгаради: катехолэстрогенларнинг нормал 

2-гидроксилланиши ўрнига 16 – 

гидроксилланиш кузатилиб эстриол миқдори 

ортишига олиб келади. Эстриол нисбатан 

фаол эстероген фракцияси бўлиб, троп 

гормонларнинг тескари алоқа механизмларига 

тўлиқ жавоб бермайди. Натижада суринкали 

ановуляция, дисфункционал қон кетишлар, 

гипоганадотроп аменореяга, сут безида 

инволюцион ўзгаришларга олиб келади [10]. 

Гипотиреозни даволашнинг ўзи 

мастопатиялар клиник кечишига ижобий 

таьсир қилади [38]. 

Енди хулоса қилиш мумкинки, мастопатия 

бўлган аёлларда қалқонсимон без 

касалликларининг пайдо бўлиши кўп 

учрайди. Қалқонсимон безнинг турли 

касалликлари, масалан, аутоиммун тиреоидит, 

ДТБ, гипотиреоз ва гипертиреоз, ва албатта 

мастопатиянинг кечиши шуларга боғлиқ. ББД 

ва унинг натижаси билан боғлиқ [30].  

Mardaleishvili K. G. ва б. [32] 90 та ФКМ 

беморда ушбу ҳолатни тасдиқлади. 

Тиреоид гормонларнинг бошқа 

гормонларга таьсири ҚБ гормонларнинг 

жигардаги оқсил секс - гормон – боғловчи 

глобулин (СГБГ) синтезига таьсири билан 

боғлиқ [19]. Бу оқсил эстрадиол, тестостерон 

ва 5-дегидротестостеронни боғловчи оқсил 

ҳисобланади. 

Тиреотоксикозда тиреоид гормонлар 

концентрациси ортиши СГБГ миқдори бир 

неча марта ортишига, у эса тестостероннинг 

метаболик клиренси нормадан 50% га 

сусайиб, организмдан элименацияси 

камайишига, оқибатда тестостерондан 

андростендиол, ундан эстрон ва эстрадиол 

ҳосил бўлиши кучайишига олиб келади. 

Гиперэстрогенемия тескари алоқа механизми 

бўйича ФСГ концентрациси пасайишига, бу 

эса тухумдонларнинг ЛГ га сезгирлиги 

пасайиши, прогестерон миқдори камайиши, 

ЛГ миқдори ортиши, эркин тестостерон 

миқдори камайиши ва эстероген/прогестерон 

нисбати яна ҳам ортишига, оқибатда 

гипертиреоз фонидаги нишон аьзоларда 

пролифератив жараёнлар кучайишига, олиго- 

ва опсоменорея, бачадондан дисфункционал 

қон кетишларга сабаб бўлади [35]. 

Пролактиннинг СБ тўқимасига максимал 

таьсирини эстероген ва прогестерон 

миқдорининг камайганида кузатилади. Демак, 

гипотиреозда сут безидаги ўзгаришлар ҳам 

гиперпролактинемия, ҳам жинсий стероидлар 

миқдори камайиши ҳисобига содир бўлади. 

Гипотиреозда жинсий гормонлар 

синтезининг ўзгаришларии худди 

перименапауза давридагидек бўлади. Айнан 

сут бези саратони аниқланишининг 60% ушбу 

даврга тўғри келади. Шунинг учун ҳам 

перименапауза ёшдаги гипотиреоз ҳолатини, 

гипертиреозга қараганда сут безида 

малигназация хавфи юқори омил деса бўлади 
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гипертиреоз. 

Гипотиреоздаги мастопатия 

ривожланишига олиб келиши мумкин 

гормонал ўзгаришларга 

инсулинорезистентлик ва гиперинсулинемия 

ҳисобига тана вазни ортиши саналади [10]. 

Танада ёғ тўқимасининг ортишининг 

метаболик ўзгаришларидан бири инсулинга 

сезгирликнинг пасайиши ҳисобига юзага 

келувчи инсулинорезистентлик ҳисобланади 

[31]. Бу резистентлик қон зардоби 

таркибидаги инсулин миқдори ортиши, 

гиперинсулинемияга олиб келади. Инсулин 

кўплаб тўқималар, хусусан сут бези тўқимаси 

учун ўсиш омили саналиб, митоген 

фаолликни оширади, ҳамда инсулин 

таьсирида эстероген синтези стимуллаш 

орқали сут бези саратони ҳавфи 

ортади. Кўплаб тадқиқотларда сут бези 

саратони ва инсулинг миқдори орасидаги 

боғлиқлик тасдиқланган. Лекин бундай 

ассоциация мастопатиялар орасида кам 

ўрганилган [39]. 

Инсулинорезистентлик билан 

ассоцирланган ФКМ да СБ тўқимасига 

патогенетик таьсир омилларидан бири 

бигуанидлар, хусусан метформинни 

қўллашдир. J. Evans ва б. биринчилардан 

бўлиб ҚД беморларда метформинни қўллаш 

ёмон сифатли ўсмалар ривожланиш 

эҳтимолини камайишини аниқланган. 

Метформиннинг ўсмага қарши таьсирининг 

ҳужайра ичи ишони аденозин - монофосфат 

киназа (АMФK) ҳисобланади. Унинг 

фаолланиши mTOr- (mammalian target of 

rapamycin) сигнал йўлини ингибирлайди. 

Натижада қатор оқсиллар синтези 

ингибирланиши ҳамда циклина D1 миқдори 

пасайиб ҳужайра цикли иницирланади [27]. 

Ҳозирги кунда метформинни СБС ни 

даволашда қўллашга қаратилган клиник 

текширувлар ўтказилмоқда [24], ҳатто 

углевод алмашинувида бузилиш бўлмаган 

беморларда ҳам ноадювант терапия 

йўриқномаларига киритилмоқда. (METTЕN 

study, 2010). 

Бизнинг тадқиқотимизнинг бир қисми 

инсулинорезистентлик ва мастопатия 

ривожланиши орасидаги боғлиқликни 

ўрганишдан иборат. 

ФКМ организмдаги гормонал 

дисбаланснинг бутун ёки маҳаллий намоён 

бўлишининг биомаркери саналади. 

Сут безидаги гиперпластик жараёнлар ва 

неопластик трансформация асосидаги ҳавф 

омилларига углевод алмашинуви 

бузилишлари, гиперинсулинемия, инсулин 

рецепторлари, инсулинсимон ўсиш омили 

(иЎО-1) ва унинг рецепториларининг 

гиперэкспрессияси [3], сут безидаги ароматаза 

фаоллиги ортиши киради. Шуни эьтиборга 

олган ҳолда СБС нинг иккиламчи 

профилактикаси ва ФКМ ни даволашда 

бигуанидларни қўллашга қизиқишлар 

кўпаймоқда [11]. 

С. Ю. Чуриева (2009) маьлумотлари 

бўйича асосида инсулинорезистентлик ётувчи 

метаболик синдроми мавжуд ўсмир ва 

репродуктив ёшдаги беморлар сут бези УТТ 

да менапаузал характердаги фиброз тўқимага 

хос ўзгаришлар аниқланган [31]. 

Эстероген гидроксиметаболитларидан: 16 

α -гидроксиэстрон (16 α - OHE1) узоқ 

канцероген таьсир қилувчи «агрессив» 

гормонлар тоифасига киради. Бу хусусият 

ҳужайра пролиферациясига сабаб бўлувчи 

ҳужайра ядросидаги эстероген рецепторлари 

билан мустаҳкам ковалант боғ ҳосил қилиб, 

наслий аппаратга генотоксик таьсир қилиши 

билан боғлиқ [1].  

Қатор муаллифлар фикрига кўра [37], ҚБ 

гормонлари ва сут бези касалликларининг 

ўзаро таьсири йод ва тиреоид гормонларнинг 

переферик алмашинуви билан боғлиқ. СБС 

билан касалланганларда тироксиннинг фаол 

трийодтиронинга айланишини катализловчи 1 

типдаги 5-дейодиназы  (D-1) экспрессияси 

камайгани аниқланган [25]. Шунингдек СБС 

ҳужайраларида ҚБ ҳужайрасининг ичига йод 

киришини таминловчи медиатор Na(+)/I(–) 

симпортёр рецепторлари экспрессияси 

аниқланган. Нормада ушбу транспорт оқсили 

лактация ҳолатдаги СБ ҳужайраларида ҳам 

аниқланган [7]. 

Бундан ташқари тиреоид гормонларнинг 

переферик конверсияси бўладиган аьзолардан 

бири ҳам сут бези ҳужайралари ҳисобланади 

[28]. Шуни ҳисобга олганда СБС ва ҚБ 

касалликлари орасидаги боғлиқлик мавжуд 

деган хулоса келиб чиқади. 

Йод СБ тўқимасида липидлар билан 

бирикиб, СБ ҳужайралари пролиферациясини 

бошқаришда қатнашиб антиоксидант таьсир 

қилади [13]. 

СБ ҳам репродуктив тизим таркибига 

кириб, бошқа жинсий аьзолар каби жинсий 

гормонлар учун нишонлардан бири саналади. 

СБ ўсиши ва ривожланиши (маммогенез) 

гормонлар таьсири остида бўлади. Хусусан 

ўсмирлик даврида сут бези ўлчамлари 

катталашиши ва ареола пигментацияси 

эстероген миқдори оша бориши билан 

кузатилса, кейинчалик  тўлиқ ривожланиб, 

шаклланиши  пролактин (ПРЛ), инсулин, 
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кортизол, тироксин ҳамда ўсиш 

гормонларининг синергизми таьсирида 

бўлади [2]. Ҳайз цикли давомида ҳам СБ 

морфологик тузилишида ўзига ҳос 

ўзгаришлар кузатилади. Лютен фазада 

прогестерон таьсирида сут йўллари 

кенгайиши, эпителий ҳужайралари 

гиперсекрецияси кузатилади. 

СБ га ПРЛ таьсири in vitro усулда 

ўрганилганда эпителий ҳужайраларигафаол 

ўсувчи таьсир кўрсатгани аниқланган. ПРЛ 

сут таркибидаги оқсил, липид ва углеводлар 

синтезини рағбатлантириши туғриқдан 

кейинги эстероген ва прогестероннинг 

филиологик камайган пайтга тўғри келади. 

ПРЛ патолгик ошиши сут безида тиқилиш 

ҳисси, оғриқ, ҳатто галакторея ва ановуляция 

билан кечиши [6]. 

Маьлумки, гинекологик ва эндокринологик 

касалликлар билан касалланганларнинг 

кўпчилигида сут безининг у ёки бу 

касалликлари учраб туради. Нейроэндокрин 

ва генитал тизим касалликлари орасида СБ 

касалликлари қуйидаги нисбатда учрайди 

[17]. 

1. Гиперпластик касаллилар - 65,4%;

2. Эрта инволютив ўзгаришлар - 32,5%;

3. Тугунли пролифератив ўзгаришлар -

6,5%. 

Ўтказилган кўп сонли абортлар СБ тугунли 

ҳосилаларида пролифератив ўзгаришлар 

ҳавфини 10 марта оширади. Қатор 

тадқиқотларда сут безининг ҳолатига 

туғриқдан кейинги лактация таьсири ктталиги 

аниқланган. Болани кўкрак билан боқишни 3 

ойдан эрта тўхтатиш ва 2 йилдан ортиқ давом 

қилиш мастопатия ҳавфини ошириши 

аниқланган [18]. 

Хулоса 
Мастопатия ривожланишида эндокрин 

тизим патологияси, хусусан тиреоид 

патологиянинг роли катта бўлиб, 

мастопатияни комплекс ташҳислаш ва 

даволаш режасига албатта қалқонсимон без 

касалликларини киритиш зарур. 
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