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Передмова робочої групи. Синтез настанови 
 

Актуальність для України. 

Злоякісні новоутворення молочної залози є одними з найбільш 

розповсюджених онкологічних патологій в Україні та демонструють 

тенденцію до зростання поширеності. Так, у жіночого населення в 2021 році  

відбулось достовірне (р<0,05) зростання захворюваності на злоякісні 

новоутворення молочної залози (на 9,6%) порівняно з 2020 роком[1]. 

За даними Національної служби здоров’я України основними 

найпоширенішими онкологічними патологіями, при яких надавалась медична 

допомога в рамках пакетів у 2022 році, були злоякісні новоутворення молочної 

залози. При цьому приблизно 29,7% первинних хворих на рак молочної залози в 

Україні виявляють у занедбаній стадії хвороби[1].  

У грудні 2023 року Рада національної безпеки та оборони України 

(рішення від 22.12.2023, введене в дію указом Президента України від 

22.12.2023 № 842/2023) дійшла висновку, що загрозлива тенденція до 

зростання рівня передчасної смертності населення України від злоякісних 

новоутворень формує реальні та потенційні загрози національній безпеці та 

національним інтересам України[2]. У серпні 2024 року Кабінет Міністрів 

України затвердив Національну стратегію контролю злоякісних 

новоутворень на період до 2030 року (розпорядження від 2 серпня 2024 № 730-

р), у якій окрема увага приділена ранньому виявленню онкологічної патології[3]. 

З огляду на це вбачається важливою вчасна діагностика та належна 

профілактика передракових станів.  

Наразі вважається, що деякі доброякісні захворювання молочних залоз 

пов’язані зі збільшенням ризику раку молочної залози, що підтверджується 

даними сучасних досліджень[4-7]. Таким чином, своєчасне виявлення та 

лікування доброякісної патології молочних залоз слід вважати одним із 

пріоритетних завдань системи охорони здоров’я.   

 

Методологія розробки клінічної настанови. 
За основу даної Клінічної настанови (КН) обрано настанову The 

American College of Obstetricians and Gynecologists` Practice Bulletin No. 164: 

Diagnosis and Management of Benign Breast Disorders, 2016 – Практичний 

бюлетень Американського коледжу акушерів-гінекологів №164: Діагностика 

та лікування доброякісних захворювань молочної залози, 2016 

https://www.acog.org/clinical/clinical-guidance/practice-bulletin, яка значною 

мірою відповідає специфіці надання медичної допомоги в Україні, містить 

вичерпну й актуальну інформацію стосовно доброякісних захворювань 

молочної залози; викладені в настанові погляди щодо класифікації та 

менеджменту розглянутих хвороб повністю відповідають сучасному 

баченню проблеми. Адаптація Клінічної настанови передбачає внесення до 

незмінного тексту оригінальної настанови коментарів робочої групи, у яких 

відображено можливість виконання тих чи інших положень Клінічної 

настанови в реальних умовах вітчизняної системи охорони здоров’я, 

https://www.acog.org/clinical/clinical-guidance/practice-bulletin
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доступність медичних втручань, наявність реєстрації в Україні лікарських 

засобів, що зазначені в Клінічній настанові, та відповідність нормативної 

бази щодо організації надання медичної допомоги. 

Для синтезу поточної версії клінічної настанови було використано 

фрагменти із клінічних настанов European guidelines for the diagnosis, 

treatment and follow-up of breast lesions with uncertain malignant potential (B3 

lesions) developed jointly by EUSOMA, EUSOBI, ESP (BWG) and ESSO, 2024 – 

Європейські рекомендації з діагностики, лікування та подальшого 

спостереження за ураженнями молочної залози з невизначеним злоякісним 

потенціалом (ураження B3), розроблені спільно EUSOMA, EUSOBI, ESP 

(BWG) та ESSO, 2024 https://www.eusobi.org/breast-imaging-publications-and-

guidelines/,  NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology: Breast Cancer 

Risk Reduction, Version 1.2023 – Клінічні настанови NCCN з онкології: 

Зниження ризику раку молочної залози, версія 1.2023 

https://www.nccn.org/guidelines  

Клінічна настанова (КН) є рекомендаційним документом з найкращої 

медичної практики, яка не повинна розцінюватися як стандарт медичного 

лікування. Дотримання положень КН не гарантує успішного лікування у 

конкретному випадку; її не можна розглядати як посібник, що включає всі 

необхідні методи діагностики та лікування або виключає інші. 

Настанова не відміняє індивідуальної відповідальності фахівців з 

охорони здоров’я за прийняття належних рішень відповідно до обставин і 

стану конкретної пацієнтки. Фахівець з охорони здоров’я також відповідає 

за перевірку правил і положень, застосованих до лікарських засобів та 

медичних виробів, чинних на момент призначення таких медичних технологій. 

Остаточне рішення стосовно вибору конкретної медичної процедури або 

плану лікування повинен приймати лікар із урахуванням клінічного стану 

пацієнтки, можливостей для проведення діагностики та лікування в 

конкретному закладі охорони здоров’я.  

У настанові наведено дані досліджень стосовно сучасних препаратів і 

методів лікування, які не зареєстровані в Україні. Відповідно до статті 44 

Закону України «Основи законодавства України про охорону здоров’я» 

незареєстровані лікарські засоби можуть використовуватися в інтересах 

вилікування особи тільки за умови отримання письмової згоди та 

інформування пацієнта або його законного представника про цілі, методи, 

побічні ефекти, можливий ризик та очікувані результати лікування. 

 

  

https://www.eusobi.org/breast-imaging-publications-and-guidelines/
https://www.eusobi.org/breast-imaging-publications-and-guidelines/
https://www.nccn.org/guidelines
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Комітет з практичних рекомендацій з гінекології. Цей практичний бюлетень був 

розроблений Комітетом з практичних бюлетенів з гінекології Американського коледжу 

акушерів і гінекологів у співпраці з Марком Перлманом, доктором медицини; Дженніфер 

Гріффін, доктором медицини, доктором філософії; Монік Свейн, доктором медицини; 

Девідом Челмоу, доктором медицини. Інформація призначена для того, щоб допомогти 

практикуючим лікарям в ухваленні рішень щодо належної акушерської та гінекологічної 

допомоги. Ці настанови не слід розглядати як такі, що диктують виключний курс 

лікування або процедури. Варіації в практиці можуть бути виправдані залежно від потреб 

конкретної пацієнтки, ресурсів і обмежень, притаманних конкретній установі або типу 

практики. 

 

Симптоми, пов’язані з молочними залозами, є однією з найпоширеніших 

причин звернення жінок до акушерів-гінекологів. Акушери-гінекологи мають 

сприятливі умови для діагностики доброякісних захворювань молочних залоз 

у своїх пацієнток. Глибоке розуміння доброякісних захворювань молочної 

залози переслідує три мети:  

1) полегшити, коли це можливо, симптоми, пов’язані з доброякісними 

захворюваннями молочної залози; 

2) відрізнити доброякісні захворювання молочної залози від злоякісних; 

3) виявити пацієнток із підвищеним ризиком розвитку раку молочної 

залози, щоб розпочати посилене спостереження або профілактичну терапію.  

Акушери-гінекологи можуть проводити діагностичні процедури за 

показаннями або направляти до лікарів, які спеціалізуються на діагностиці та 

лікуванні захворювань молочної залози. Метою цього Практичного бюлетеня 

є окреслення загальних симптомів доброякісних захворювань молочної залози 

у жінок, які не є вагітними та не годують грудьми, а також обговорення 

відповідних методів діагностики та лікування. Роль акушера-гінеколога у 

скринінгу та лікуванні раку молочної залози (РМЗ) виходить за рамки цього 

документу та розглядається в інших публікаціях Американського коледжу 

акушерів і гінекологів[1-3]. 

 

П Е Р Е Д У М О В И .  

Доброякісні захворювання молочних залоз охоплюють гетерогенну групу 

станів. До них відносяться утворення, кісти, виявлені за допомогою методів 

візуалізації аномалії, виділення із сосків, біль у грудях (масталгія), запальні 

захворювання молочних залоз і захворювання шкіри грудей. 

 

ДОБРОЯКІСНІ УРАЖЕННЯ ТА УТВОРЕННЯ МОЛОЧНИХ 

ЗАЛОЗ. 

Більшість доброякісних утворень молочної залози належать до однієї з 

трьох категорій:  

1) непроліферативні;  
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2) проліферативні без атипії (іноді їх називають «фіброзно-кістозними 

змінами»); 

3) атипова гіперплазія.  

Клінічно вони проявляються у вигляді дифузних або вогнищевих змін або 

вузлових утворень, рентгенологічних аномалій, болю або виділень із соска[4]. 

Епідеміологічні дослідження продемонстрували, що ці три категорії пов’язані 

з різними ризиками розвитку раку молочної залози в майбутньому (Табл. 1)[5]. 

Інші доброякісні ураження молочної залози включають тубулярні аденоми та 

філоїдні пухлини. Філоїдні пухлини зазвичай поводяться доброякісно, подібно 

до фіброаденоми, але можуть спричиняти локальну інвазію та, рідко, можуть 

викликати віддалені метастази. Лобулярна карцинома in situ є ще одним типом 

незлоякісного ураження молочної залози, який заслуговує на увагу, оскільки 

він пов’язаний зі значно підвищеним ризиком розвитку РМЗ (Табл. 1). 

 

European guidelines for the diagnosis, treatment and follow-up of breast 

lesions with uncertain malignant potential (B3 lesions) developed jointly by 

EUSOMA, EUSOBI, ESP (BWG) and ESSO, 2024 

 

Ураження молочної залози з невизначеним злоякісним потенціалом, 

також відомі як «ураження B3», складаються з різноманітних патологічних 

утворень з різним ризиком злоякісності. Ці ураження все частіше 

діагностуються завдяки реалізації програм скринінгу, а також використанню 

більш чутливих методів візуалізації. Частота ураження B3 коливається від 3% 

до 21%, із вищими показниками в популяціях скринінгу[1, 2]. Лікування та 

діагностика таких станів ускладнені, оскільки ураження B3 включають 

гетерогенну групу патологій із морфологічною атипією або без неї: атипова 

протокова гіперплазія (АПГ), атипія плоского епітелію, лобулярна неоплазія, 

яка включає лобулярну карциному in situ (LCIS) та атипову лобулярну 

гіперплазію, папілярні ураження, радіальні рубці та інші різноманітні 

утворення, такі як фіброепітеліальні ураження, мукоцелеподібні ураження та 

апокринний аденоз. Усі вони різняться за ризиком перетворення на злоякісне 

новоутворення під час видалення та ризиком подальшого злоякісного 

новоутворення – in situ або іншої інвазивної пухлини. Відповідно до бази 

даних Швейцарської групи малоінвазивної біопсії молочної залози (Swiss 

Minimal Invasive Breast Biopsy Group, MIBB), потенційний ризик супутньої 

асоційованої злоякісної пухлини після ураження В3, виявленого на вакуум-

асистованій біопсії, складає від 0% до 25% залежно від конкретної клінічної 

ситуації[2]. 
 

The American College of Obstetricians and Gynecologists` Practice 

Bulletin No. 164: Diagnosis and Management of Benign Breast Disorders, 2016 

 

Непроліферативні ураження молочної залози. 

Прості кісти молочної залози є найпоширенішим типом 

непроліферативного ураження молочної залози – їх можна виявити до третини 
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жінок у віці 35–50 років[4]. Кісти молочної залози можуть бути різними за 

розміром – від мікроскопічних до клінічно пальпованих кіст розміром до 

декількох сантиметрів (так звані великі кісти, або макрокісти). Кісти можна 

виявити під час огляду, візуалізаційних досліджень або при біопсії молочної 

залози, зробленій за іншими показаннями. Прості кісти молочної залози (без 

внутрішніх перегородок або потовщення стінки) майже завжди є 

доброякісними і потребують аспірації лише в тому випадку, якщо вони 

турбують жінку.  

Помірна гіперплазія звичайного типу має вогнищеве потовщення шарів 

епітеліальних клітин протоки (чотири або менше), які не заповнюють протоку. 

Проста папілярна апокринна зміна – це вогнищеве потовщення епітеліальної 

вистилки апокринної кісти. Обидва варіанти вважаються непроліферативними 

розладами, які не пов’язані з підвищеним ризиком розвитку раку молочної 

залози (Табл. 1). 

 

Таблиця 1. Ураження молочної залози та ризик раку молочної залози 
Тип ураження Підтип ураження Сукупний відносний 

ризик  раку молочної 

залози (95% ДІ) 

Непроліферативний Прості кісти  

Легка гіперплазія (звичайний тип)  

Папілярні апокринні зміни 

1,17 (0,94–1,47)† 

Проліферативний без 

атипії 

Фіброаденома  

Гігантська фіброаденома  

Внутрішньопротокова папілома  

Помірна/виражена гіперплазія 

(звичайний тип)  

Склерозуючий аденоз  

Радіальний рубець 

1,76 (1,58–1,95)† 

Атипова гіперплазія Атипова протокова гіперплазія 

Атипова лобулярна гіперплазія 

3,93 (3,24–4,76)† 

Лобулярна карцинома 

in situ 

 6.9–11‡ 

*Dupont WD, Page DL. Risk factors for breast cancer in women with proliferative breast disease. N Engl 

J Med 1985;312:146-51.  

†Dyrstad SW, Yan Y, Fowler AM, Colditz G. A. Breast cancer risk associated with benign breast disease: 

systematic review and meta-analysis. Breast Cancer Res Treat 2015;149:569-75.  

‡Довірчий інтервал не вказано.  

Дані з Morrow M, Schnitt SJ, Norton L. Current management of lesions associated with increased risk of 

breast cancer. Nat Rev Clin Oncol 2015;12:227-38. 
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Проліферативні ураження молочної залози без атипії. 

Фіброаденоми є найпоширенішими утвореннями грудей у дівчаток-

підлітків і молодих жінок. Середній вік пацієнтів з фіброаденомою становить 

25 років. Фіброаденоми також можуть бути наявними у жінок старшого віку, 

становлячи 12% усіх утворень у жінок в постменопаузі[6]. Типова 

фіброаденома – це невелике (1–2 см), щільне, чітко обмежене, рухливе 

утворення, що  складається з проліферації епітеліальних і стромальних 

елементів[4]. Фіброаденоми може бути важко відрізнити від кіст молочної 

залози при фізикальному обстеженні, і вони можуть виглядати схожими на 

мамографії. УЗД є корисним для того, щоб відрізнити просту кісту від 

фіброаденоми (солідного утворення). У більшості випадків солідне утворення, 

виявлене за допомогою УЗД, потребує подальшого діагностичного 

дослідження. 

Гігантські фіброаденоми (зазвичай більше 10 см) є незвичайними 

варіантами фіброаденом у підлітків і дорослих, на які припадає приблизно 4% 

усіх фіброаденом[6]. Гігантські фіброаденоми зазвичай спостерігаються у 

підлітків і молодих людей і мають вигляд збільшених утворень, які часто 

деформують молочну залозу[7]. Морфологічно ці доброякісні ураження 

складаються з тих самих епітеліальних і стромальних елементів, що й 

фіброаденоми у дорослих, хоча вони, як правило, мають більш розгалужені 

залозисті елементи з більшою клітинністю строми.  

 

Коментар робочої групи: Фіброаденоми – це доброякісні гіперпластичні 

пухлини, що виникають з епітелію та строми молочної залози. Справжню 

захворюваність важко визначити, оскільки багато з цих уражень ніколи не 

потрапляють до уваги медичного працівника через їх доброякісний характер. 

Деякі дослідження повідомляють про захворюваність 7–13% у жінок, 

обстежених у диспансері, тоді як захворюваність у зразках аутопсії 

повідомляє про фіброаденоми у 10% пацієнтів. Фіброаденоми становлять 

50% усіх біопсійних уражень молочної залози та 75% усіх біопсійних уражень 

у жінок віком до 20 років. Поділяються патогістологічно на інтра-, 

параканалікулярні та змішані. Як правило, пацієнти з простими 

фіброаденомами не мають підвищеного ризику РМЗ, хоча деякі дослідження 

показали, що пацієнти зі складними фіброаденомами можуть мати майже 

удвічі підвищений ризик раку молочної залози. Рідко DCIS або навіть 

інвазивний рак можуть виникати всередині фіброаденом. Тому повноцінне 

гістологічне дослідження пухлини з прилеглими до неї тканинами вкрай 

необхідне для стратифікації пацієнтки до групи ризику та призначення 

профілактичного ризик знижуючого лікування.  Для діагностики 

фіброаденоми можна використовувати як тонкоголкову аспіраційну 

цитологію (ТАБ), так і трепан-біопсію (ТБ). ТАБ використовується в 

основному у молодих жінок із високою підозрою на фіброаденому, хоча він 

часто менш точний, аніж ТБ, яка залишається кращим методом 

гістологічного дослідження. Патоморфологічне обстеження підозрюваної 
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фіброаденоми слід розглядати для всіх утворень, які не мають типових 

доброякісних характеристик, або для утворень, які змінюються або ростуть 

під час контрольної візуалізації та обстеження. Клінічно фіброаденоми та 

деякі види РМЗ мають схожі клінічні, сонографічні і/або мамографічні 

ознаки, особливо трипл-негативні, папілярні, медулярні форми РМЗ, що 

призводить до порушень тактики їх лікування при проведенні початкового 

хірургічного втручання, особливо під місцевим знеболенням та без визначення 

країв їх резекції.   

Типове лікування фіброаденом передбачає спостереження та ретельний 

нагляд. Ці ураження зазвичай зростають до розміру не більше 3 см і, як 

правило, повільно інволюціонують з часом. Коли пацієнт звертається з 

підозрою на фіброаденому, слід провести відповідне обстеження, щоб 

виключити злоякісне новоутворення. Після виключення злоякісних 

новоутворень пацієнтів можна клінічно спостерігати кожні 6 місяців 

протягом принаймні 2 років, спостерігаючи за збільшенням розміру або 

морфологічними змінами вогнища. Якщо фіброаденоми продовжують рости 

понад 3 см протягом періоду спостереження або пацієнт відчуває значні 

симптоми, такі як біль або занепокоєння, пов’язані з наявністю 

новоутворення, можна виконати хірургічне видалення. Хірургічне лікування 

треба розглядати при розташуванні фіброаденом за соском, близько до 

вивідних протоків молочної залози, що може, при рості пухлин,  призводити 

до порушеннь лактодинаміки у жінок що планують вагітність. Резекція 

також показана, якщо є розбіжності між візуалізацією та клінічним 

враженням і результатами біопсії, або якщо атипія, DCIS, LCIS або інвазивна 

карцинома виявлені на ТБ. 

Джерело: European guidelines for the diagnosis, treatment and follow-up of breast lesions 

with uncertain malignant potential (B3 lesions) developed jointly by EUSOMA, EUSOBI, ESP 

(BWG) and ESSO, European Journal of Surgical Oncology 50 (2024) 107292 – 

https://doi.org/10.1016/j.ejso.2023.107292  

Джерело: Evidence-based Guideline for the Early Detection, Diagnosis, Treatment and 

Follow-up of Breast Cancer, Version 4.4 - May 2021 AWMF-Registernummer: 032/045OL – 

https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/032-045OL  

 

Помірна (також відома як «квітчаста») гіперплазія звичайного типу – це 

багатопротокові епітеліальні клітинні шари (більше чотирьох), які 

заповнюють всю протоку, але не мають цитологічної атипії. Склерозуючий 

аденоз характеризується збільшенням кількості або розміру залозистих 

компонентів у часточкових одиницях. Ці діагнози вважаються 

проліферативними ураженнями без атипії та асоціюються з малим або 

помірним підвищеним ризиком майбутнього розвитку раку молочної залози 

(Табл. 1).  

Радіальні рубці є додатковими псевдопроліферативними ураженнями і 

зазвичай є випадковими знахідками під час біопсії. Вони можуть приховувати 

або сприяти розвитку атипових проліферацій і, як правило, їх видаляють при 

виявленні. Зазвичай подальше лікування не потрібно, а зниження ризику за 

https://doi.org/10.1016/j.ejso.2023.107292
https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/032-045OL
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допомогою хіміопрофілактики (наприклад, тамоксифену або ралоксифену) не 

показане[4]. Однак рекомендується ретельне дотримання рутинного 

спостереження щодо РМЗ.  

Внутрішньопротокові папіломи – це утворення в молочній протоці, які 

можуть бути поодинокими та розташовуватися по центру біля отвору протоки, 

або множинними та розташовуватися по периферії молочної залози. 

Поодинокі папіломи можуть проявлятися виділеннями із соска (які можуть 

бути кров’янистими, серозними або прозорими) або, рідше, у вигляді 

пальпованого ущільнення. Найчастіше вони виникають у жінок віком 30-50 

років і зазвичай мають невеликі розміри (2–4 мм), хоча можуть проявлятися у 

вигляді утворення розміром до 5 см, що пальпується [6]. Незвичайні випадки 

атипових клітин або протокової карциноми in situ (DCIS) були виявлені в 

межах солітарних папілом, але вони зазвичай не пов’язані з раком. Якщо при 

товстоголковій біопсії внутрішньопротокової папіломи виявлено атипію, 

рекомендується хірургічне видалення, оскільки інвазивна карцинома або 

карцинома in situ діагностується у 15–20% жінок, у яких брали ексцизійні 

зразки[8, 9]. Множинні периферичні внутрішньопротокові папіломи зазвичай не 

супроводжуються виділеннями із соска. Жінки з множинними папіломами, як 

правило, молодші та мають двостороннє ураження молочної залози. Супутній 

або подальший РМЗ діагностується приблизно у третини цих жінок[10]. 

 

European guidelines for the diagnosis, treatment and follow-up of breast 

lesions with uncertain malignant potential (B3 lesions) developed jointly by 

EUSOMA, EUSOBI, ESP (BWG) and ESSO, 2024 

 

3.5.3. Частота переходу до злоякісної пухлини. 

Наявність АПГ є найсильнішим прогностичним фактором переходу 

внутрішньопротокової папіломи до карциноми in situ або інвазивної 

карциноми, причому перехід до злоякісного новоутворення спостерігається 

менш ніж у 10% випадків папілом без атипії або без АПГ і збільшується до 27–

36% для папілом із супутньою АПГ[88–90].  Усі папіломи – з або без АПГ – 

належать до уражень B3.  

 

Коментар робочої групи: Внутрішньопротокова папілома молочної 

залози зустрічається відносно часто і становить біля 10% усіх доброякісних 

захворювань молочної залози. Найчастіше є причиною патологічних виділень 

з соска. Внутрішньопротокова папілома, що пальпується і супроводжується 

виділеннями має назву – хвороба Мінца. Внутрішньопротокові папіломи 

класифікуються на солітарні та множинні, та були в подальшому 

рекласіфіковані на доброякісні солітарні внутрішньопротокові папіломи та 

внутрішньопротоковий папіломатоз. Множинні папіломи визначаються як 

рентгенологічне скупчення щонайменше п’яти папілом в одному квадранті 

молочної залози. Як зазначалося вище, вони, як правило, розташовані більш 

периферично порівняно з одиночними папіломами і частіше представлені у 
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вигляді клінічно пальпованих утворень. Крім того, множинні папіломи 

частіше асоціюються з атиповою гіперплазією, DCIS та радіальними 

рубцями/комплексними склерозуючими ураженнями, а повідомлялося про 

підвищення рівня злоякісного діагнозу від 20% до 29%, виходячи з невеликих 

ретроспективних серій. Гістологічно внутрішньопротокова папілома 

виглядає як внутрішньопротокова проліферація, що складається з 

епітеліальних клітин просвіту та міоепітеліальних клітин, що оточують 

фіброваскулярні ніжки. Варіантом, який варто відзначити, є склерозуюча 

папілома, яка характеризується стромальним склерозом, що надає 

ураженню неправильну межу. Папіломи можуть бути залучені 

проліферативними епітеліальними змінами, включаючи звичайну протокову 

гіперплазію, АПГ або протокову карциному in situ (DCIS). Термін «атипова 

папілома» відноситься до папіломи з певним ступенем цитологічної та/або 

архітектурної атипії, що часто є достатнім для діагностики АПГ. За 

оцінками, 15% АПГ виникає у зв’язку з папіломою. Важливо відрізняти 

внутрішньопротокові папіломи від папілярної карциноми, включаючи 

внутрішньопротокові («папілярний DCIS»), інкапсульовані та солідні форми. 

Діагностика полегшується за допомогою імуногістохімічного фарбування 

міоепітеліальних маркерів (наприклад, р63, важкого ланцюга міозину гладкої 

мускулатури, кальпоніну), які виділяють інтактний шар міоепітеліальних 

клітин у листках папіломи, на відміну від його відсутності в шарі папіломи. 

папілярна карцинома. 

 Робоча група вважає за необхідне наголосити на відмінностях обсягу 

оперативного втручання при внутрішньопротокових папіломах різних 

клінічних форм. Для центральної внутрішньопротокової папіломи із 

виділеннями із соска рекомендується відкрита операція, яка повинна 

включати резекцію протоку з пухлиною/-ами іноді з резекцією прилеглої 

дольки або секторальною резекцією; відкрита операція або вакуум-

асистована біопсія молочної залози можуть бути виконані для периферичній 

солітарній внутрішньопротоковій папіломі. Якщо ураження множинні та 

охоплюють всю молочну залозу, можна розглянути профілактичну 

мастектомію або підшкірну мастектомію з або без реконструкції. 

Джерело: Clinical practice guidelines for intraductal papilloma: Chinese Society of breast 

surgery (CSBrS) practice guidelines 2021 – https://doi.org/10.1097/CM9.0000000000001533     

Джерело: Neal L, Sandhu NP, Hieken TJ, Glazebrook KN, Mac Bride MB, Dilaveri CA, et 

al. Diagnosis and management of benign, atypical, and indeterminate breast lesions detected on 

core needle biopsy. Mayo Clin Proc. 2014;89(4):536–47 – 

https://doi.org/10.1016/j.mayocp.2014.02.004   

Джерело:  Muttarak M, Lerttumnongtum P, Chaiwun B, Peh WC. Spectrum of papillary 

lesions of the breast: clinical, imaging, and pathologic correlation. AJR Am J Roentgenol. 

2008;191(3):700–7 – https://doi.org/10.2214/AJR.07.3483  

Джерело: European guidelines for the diagnosis, treatment and follow-up of breast lesions 

with uncertain malignant potential (B3 lesions) developed jointly by EUSOMA, EUSOBI, ESP 

(BWG) and ESSO, European Journal of Surgical Oncology 50 (2024) 107292 – 

https://doi.org/10.1016/j.ejso.2023.107292  

https://doi.org/10.1097/CM9.0000000000001533
https://doi.org/10.1016/j.mayocp.2014.02.004
https://doi.org/10.2214/AJR.07.3483
https://doi.org/10.1016/j.ejso.2023.107292
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3.4. Радіальний рубець/комплексне склерозуюче ураження. 

3.4.1. Радіологія 

Радіальний рубець/комплексне склерозуюче ураження зазвичай 

візуалізується при мамографії та томосинтезі як ділянки архітектурних 

перебудов або зірчастих уражень з рентген-прозорим центром. Спікули 

можуть бути досить довгими і рівнощільними до прилеглої паренхіми. Зміна 

цієї ділянки між різними мамографічними зображеннями вказує на радіальний 

рубець. Супутні мікрокальцинати є частими. Невеликий радіальний рубець 

іноді може бути випадковим патоморфологічним виявленням у біоптатах. 

Ультразвуковий вигляд радіального рубця/комплексного склерозуючого 

утворення варіює від відсутності чіткого кореляту до гіпоехогенної 

неправильної форми з нечіткими краями або фокусною зоною затемнення без 

пов’язаної пухлини. 

МРТ-картина також може бути варіабельною та неспецифічною. 

Радіальний рубець може не мати жодного МРТ-корелята і не виявляти 

підсилення після внутрішньовенного введення контрастної речовини на основі 

гадолінію, або ж мати вигляд масивного утворення з нерівними краями чи 

немасивного підсилення. Кінетика підсилення також може бути варіабельною 

– із повільним доброякісним поглинанням, невизначеним плато або швидким 

поглинанням, характерним для злоякісної пухлини[2,71,72]. Товстоголкову 

біопсію під ультразвуковим контролем або вакуумно-асистовану біопсію під 

стереотаксичним контролем або томосинтезом (особливо за наявності 

мікрокальцифікатів) можна безпечно використовувати для встановлення 

діагнозу радіальний рубець/комплексне склерозуюче ураження. МРТ може 

використовуватись для виключення інвазивної злоякісної пухлини, пов’язаної 

з радіальним рубцем. 

 

3.4.5. Частота переходу до злоякісної пухлини 

Дані про частоту переходу радіального рубця в DCIS або інвазивну 

карциному коливаються в широкому діапазоні – від 0 до майже 40%[28, 77, 78, 79].  

 

3.3. Атипія плоского епітелію. 

3.3.1. Радіологія. 

Атипія плоского епітелію – це ураження молочної залози категорії B3, яке 

виявляється приблизно в 5% черезшкірних біоптатів молочної залози, яке 

зазвичай проявляється на мамографії у вигляді згрупованих аморфних 

кальцифікатів, а на ультразвуковому дослідженні – у вигляді неоднорідної 

гіпоехогенної ділянки. 

3.3.4. Частота переходу до злоякісної пухлини. 

Для ізольованої атипії плоского епітелію ризик місцевого рецидиву та 

прогресування до карциноми низький. Деякі випадки прогресують до 

інвазивної карциноми молочної залози, хоча ризик прогресування виглядає 

дуже низьким, і це ураження не пов’язане з тим самим рівнем ризику раку 

молочної залози, який спостерігається при атиповій лобулярній гіперплазії та 
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атиповій протоковій гіперплазії. Якщо атипія плоского епітелію пов’язана з 

іншими ураженнями, такими як атипова протокова гіперплазія, атипова 

лобулярна гіперплазія та лобулярна неоплазія, то ризик, пов’язаний із 

ураженням із вищим ризиком, слід врахувати під час консультування пацієнта 

щодо варіантів лікування. 

 

The American College of Obstetricians and Gynecologists` Practice 

Bulletin No. 164: Diagnosis and Management of Benign Breast Disorders, 2016 

 

Атипова гіперплазія. 

Атипова гіперплазія, яка включає атипову протокову гіперплазію (АПГ) 

та атипову лобулярну гіперплазію, зазвичай є випадковою знахідкою під час 

патоморфологічної оцінки аномальних результатів мамографії або утворень 

молочної залози[4]. Патоморфологічні характеристики включають протокові 

або лобулярні елементи з однорідними клітинами та втратою апікально-

базальної орієнтації клітин[4]. Жінки, у яких діагностовано атипову 

гіперплазію, мають значно підвищений ризик подальшого розвитку 

інвазивного раку ураженої та контрлатеральної молочної залози (Табл. 1)[5, 

11,12]. 

 

Тубулярні аденоми.  

Тубулярні аденоми, які складаються з доброякісних залозистих клітин з 

мінімальною кількістю стромальних елементів, можуть проявлятися у вигляді 

ущільнення молочної залози або можуть бути виявлені при рутинній 

візуалізації молочної залози [13, 14]. Лактуючі аденоми виникають під час 

вагітності або після пологів і складаються з клітин кубічної форми, які 

ідентичні нормальній тканині молочної залози, що лактує. Вони проявляються 

у вигляді пальпованих ущільнень і виглядатимуть щільними на УЗД. Для 

діагностики цих доброякісних утворень необхідна біопсія тканини. 

 

Філоїдні пухлини.  

Філоїдні пухлини молочної залози є рідкісними фіброепітеліальними 

пухлинами, які становлять лише 0,3–0,5% усіх випадків пухлин молочної 

залози[15]. Ці пухлини мають широкий діапазон біологічної поведінки – від 

доброякісного утворення молочної залози зі схильністю до місцевих 

рецидивів до саркоми, здатної до виникнення віддалених метастатичних 

захворювань. Лише 5% усіх випадків філоїдних пухлин демонструють цю 

більш агресивну саркоматозну поведінку[16]. Середній вік на момент 

встановлення діагнозу становить 40 років, а звичайна картина представлена 

єдиним утворенням, що збільшується в молочній залозі[16]. Філоїдні пухлини 

зазвичай більші за інші фіброаденоми, але мають ідентичні характеристики 

при пальпації (щільні, обмежені та рухливі), а їхнє швидке зростання часто 

спричиняє видиме розтягнення шкіри над ними. Візуалізація молочної залози 

демонструє солідне утворення, але не дозволяє відрізнити фіброаденому, 
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доброякісну філоїдну пухлину або злоякісну філоїдну пухлину. Хоча 

тонкоголкова аспірація та товстоголкова біопсія є корисними інструментами 

для діагностики фіброаденоми, для філоїдних пухлин доцільним є 

використання ексцизійної біопсії, оскільки їх складніше діагностувати з 

високою точністю. Рекомендується висічення широкого поля (більше 1 см) 

незміненої оточуючої тканини, щоб зменшити ймовірність місцевого 

рецидиву[17]. 

 

Лобулярна карцинома in situ. 

Лобулярна карцинома in situ – це патоморфологічна знахідка, яка, як 

правило, не має вигляду утворення або специфічних аномалій при візуалізації 

молочної залози. Зазвичай її діагностують як випадкову знахідку під час 

біопсії молочної залози з приводу іншого ураження[18]. На відміну від DCIS, 

LCIS зазвичай не вважається передраковим станом молочної залози. Скоріше 

це маркер ризику майбутнього розвитку раку молочної залози (Табл. 1)[19]. 

Жінки, у яких діагностовано LCIS, мають значно підвищений ризик 

подальшого інвазивного раку в ураженій і контрлатеральній молочній залозі 

(Табл. 1)[12, 19]. Лобулярна карцинома in situ часто є мультифокальною в 

іпсилатеральній молочній залозі та вражає контралатеральну молочну залозу 

в 30% випадків[19]. Жінки, у яких був діагностований LCIS, мають приблизно 

10–20% ризик розвитку інвазивного протокового або інвазивного лобулярного 

раку протягом наступних 15 років[20]. Коли інвазивний рак діагностується у 

жінок із LCIS, він виникає в контралатеральній молочній залозі у 29–75% 

випадків[21, 22]. 

 

Коментар робочої групи: Із 2016 року лобулярна карцинома in situ не 

розглядається як рак, не дивлячись на її назву. Термін лобулярна неоплазія був 

запропонований Haagensen у 1978 р., який охоплював спектр уражень, 

включаючи атипову лобулярну гіперплазію (ALH) і LCIS. Лобулярна карцинома 

in situ (LCIS) — це неінвазивна проліферація дискогезивних клітин, що 

виникають у кінцевій частковій протоці. Всесвітня організація охорони 

здоров’я класифікує лобулярні неопластичні ураження молочної залози (до 

яких належить LCIS) як такі, що походять із кінцевої протоково-часточкової 

одиниці та «характеризуються дрібними некогезивними клітинами». 

Спочатку LCIS розглядався як попередник інвазивного лобулярного раку 

молочної залози, тому видалення вогнища вважалося важливим як частина 

хірургічного лікування. Тим не менш, дослідження показали, що у більшості 

жінок, які не пройшли хірургічне лікування LCIS, не розвинувся інвазивний рак 

молочної залози. Більше того, у той час як пацієнти з LCIS мають більшу 

частоту РМЗ, їхні наступні інвазивні ураження розвиваються в різних місцях 

іпсилатеральної грудей або навіть на протилежній стороні грудей. Це 

породило думку про те, що LCIS є маркером високого ризику розвитку раку 

молочної залози, а не облігатним попередником. Спочатку LCIS був описаний 

як маркер двостороннього підвищеного ризику інвазивної карциноми молочної 
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залози, однак нещодавно визнано, що він діє як необлігатний попередник 

інвазивної лобулярної карциноми. Існує 3 основних типи LCIS; класичний LCIS, 

квітковий LCIS і плеоморфний LCIS. Описано морфологічні характеристики 

3 підтипів, а також відмінності в біології пухлини.  

LCIS пов’язаний із втратою експресії білка Е-кадгерину, частини 

адгезивного комплексу кадгерин:катенін.  

Імуногістохімія для E-кадгерину може допомогти в діагностиці LCIS, 

але важливі застереження застосовуються в його інтерпретації, і інші 

маркери, такі як бета-катенін і p120, також можуть бути корисними. 

Класичний LCIS має низький рівень оновлення, і рекомендованим лікуванням є 

регулярне спостереження, однак плеоморфний і квітчастий LCIS мають 

вищий ризик асоційованого інвазивного раку та керуються, як DCIS, з 

терапевтичним висіченням, спрямованим на чіткі межі. Історично LCIS 

вважався маркером підвищеного ризику подальшого розвитку інвазивної 

карциноми будь-якої молочної залози, однак останні молекулярні дослідження 

показали, що він також діє як справжній необлігатний попередник ураження, 

який може прогресувати до інвазивного захворювання з інвазивним 

лобулярним раком. Отже, важливо розпізнавати LCIS у зразках основної 

біопсії, щоб виключити асоційовану інвазивну карциному під час біопсії та 

через подальший підвищений ризик розвитку інвазивного раку молочної залози 

протягом життя пацієнта і вказує їх як кандидатів для проведення 

хіміопрофілактики (хіміопревенції). 

Джерело: European guidelines for the diagnosis, treatment and follow-up of breast lesions 

with uncertain malignant potential (B3 lesions) developed jointly by EUSOMA, EUSOBI, ESP 

(BWG) and ESSO, European Journal of Surgical Oncology 50 (2024) 107292 – 

https://doi.org/10.1016/j.ejso.2023.107943    

Джерело: Evidence-based Guideline Breast Cancer Diagnosis, Treatment and Follow-up 

of Breast Cancer, Version 4.4 - May 2021 – https://www.leitlinienprogramm-

onkologie.de/fileadmin/user_upload/S3_Guideline_Breast_Cancer.pdf  

Джерело: Poorolajal J, Heidarimoghis F, Karami M, Cheraghi Z, Gohari-Ensaf F, 

Shahbazi F, et al. Factors for the primary prevention of breast cancer: a meta-analysis of 

prospective cohort studies. J Res Health Sci 2021;21(3):e00520 – 

https://doi.org/10.34172/jrhs.2021.57  

Джерело: Fisher B, Costantino JP, Wickerham DL, Cecchini RS, Cronin WM, Robidoux A, 

et al. Tamoxifen for the prevention of breast cancer: current status of the national surgical 

adjuvant breast and bowel project P-1 study. J Natl Cancer Inst 2005;97 (22):1652–62 – 

https://doi.org/10.1093/jnci/dji372  

Джерело: DeCensi A, Puntoni M, Guerrieri-Gonzaga A, Caviglia S, Avino F, Cortesi L, et 

al. Randomized placebo controlled trial of low-dose tamoxifen to prevent local and contralateral 

recurrence in breast intraepithelial neoplasia. J Clin Oncol 2019;37 (19):1629–37 – 

https://doi.org/10.1200/JCO.18.01779  

Джерело: Rudin AV, Hoskin TL, Fahy A, Farrell AM, Nassar A, Ghosh K, et al. Flat 

epithelial atypia on core biopsy and upgrade to cancer: a systematic review and meta- analysis. 

Ann Surg Oncol 2017;24(12):3549–58 – https://doi.org/10.1245/s10434-017-6059-0  

https://doi.org/10.1016/j.ejso.2023.107943
https://www.leitlinienprogramm-onkologie.de/fileadmin/user_upload/S3_Guideline_Breast_Cancer.pdf
https://www.leitlinienprogramm-onkologie.de/fileadmin/user_upload/S3_Guideline_Breast_Cancer.pdf
https://doi.org/10.34172/jrhs.2021.57
https://doi.org/10.1093/jnci/dji372
https://doi.org/10.1200/JCO.18.01779
https://doi.org/10.1245/s10434-017-6059-0
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Джерело: Lucioni M, Rossi C, Lomoro P, Ballati F, Fanizza M, Ferrari A, et al. Positive 

predictive value for malignancy of uncertain malignant potential (B3) breast lesions diagnosed on 

vacuum-assisted biopsy (VAB): is surgical excision still recommended? Eur Radiol 

2021;31(2):920–7 – https://doi.org/10.1007/s00330-020-07161-5  

 

European guidelines for the diagnosis, treatment and follow-up of breast 

lesions with uncertain malignant potential (B3 lesions) developed jointly by 

EUSOMA, EUSOBI, ESP (BWG) and ESSO, 2024 

 

3.6. Різні ураження. 

Інші ураження, які також класифіковані як патології категорії В3, 

включають рідкісні утворення, що охоплюють широкий спектр уражень 

(наприклад, атиповий апокринний аденоз, мукоцелеподібні ураження, а також 

декілька видів стромальних веретеноподібних і міофібробластичних 

проліферацій), які необхідно обговорити на передопераційному консиліумі, 

оскільки часто є необхідність у індивідуальних стратегіях ведення таких 

пацієнток.  

 

The American College of Obstetricians and Gynecologists` Practice 

Bulletin No. 164: Diagnosis and Management of Benign Breast Disorders, 2016 

 

ВИДІЛЕННЯ ІЗ СОСКІВ. 

Виділення із сосків є поширеним симптомом з боку молочної залози. У 

більшості випадків виділення із сосків мають доброякісне походження. 

Доброякісні виділення частіше бувають двосторонніми, з’являються лише 

тоді коли вони виражені, молочного або зеленого кольору, а також є 

багатопротоковими. Виділення, які є односторонніми, однопротоковими та 

спонтанними, вказують на вищий ризик розвитку злоякісної пухлини та 

потребують більш ретельного обстеження (див. Як оцінюються і лікуються 

виділення немолочного характеру?). Двосторонні молочні виділення із сосків 

характерні для періоду вагітності та лактації і можуть зберігатися до 1 року 

після пологів або після припинення грудного вигодовування. Галакторея, яка 

характеризується двостороннім характером поза вагітністю та 

післяпологового періоду, не є наслідком власне захворювання молочної 

залози. Підвищення рівня пролактину, що призводить до галактореї, може 

бути викликано багатьма факторами, включаючи хронічну стимуляцію 

молочних залоз, ендокринопатії (у тому числі гіпотиреоз і пролактин-

секретуючі аденоми) і прийом ліків, які пригнічують дофамін. 

 

Коментар робочої групи: Виділення із сосків є третьою за поширеністю 

скаргою при патології молочних залоз після болю в грудях і утворення грудей, 

з поширеністю від 4,8% до 7,4% і становить 5% усіх симптомів грудей. Серед 

патологічних причин виділень із сосків найпоширенішою причиною є 

внутрішньопротокова папілома – 35% до 48% випадків, за нею йде ектазія 

протоків (17-36%). Деілька досліджень демонструють, що рівень злоякісних 

https://doi.org/10.1007/s00330-020-07161-5
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новоутворень зростає, коли рентгенологічні або пальповані аномалії 

супроводжують виділення із соска. 

Хоча виділення із сосків чоловічих грудей є рідкісним явищем, це симптом, 

який потребує подальшого обстеження через його тісний зв’язок із основною 

злоякісною пухлиною. 

Джерело: ACR Appropriateness Criteria® Evaluation of Nipple Discharge: 2022 Update 

– https://doi.org/10.1016/j.jacr.2022.09.020 

 

МАСТАЛГІЯ. 

Масталгія (біль у грудях) є поширеним явищем у жінок і була основним 

показанням для 47% візитів, пов’язаних з молочними залозами, у 10-річному 

дослідженні жінок віком 40–69 років, які були зареєстровані в організації 

підтримки здоров’я[23]. Жінки звертаються за допомогою з приводу болю в 

грудях, який заважає сексуальній або фізичній активності, але багато жінок 

повідомляють про цей симптом через страх раку. Деякі види масталгії можуть 

свідчити про РМЗ і потребують обстеження. Масталгію можна розділити на 

три категорії:  

1) циклічна,  

2) нециклічна,  

3) екстрамаммарна.  

 

Коментар робочої групи: Мастодинія (масталгія) є одним із 

найпоширеніших симптомів з боку молочної залози у жінок, помилково 

порівнюваний із психологічним станом, навіть за умов вираженого болю. 

Мастодинія значуще впливає на якість життя жінки через, зокрема, 

дифузний двосторонній біль і набряк молочних залоз, перешкоджаючи 

сексуальній, фізичній і соціальній активності, а також професійній 

діяльності та навчанню.  

Крім того, виражена нециклічна масталгія розглядається як негативна 

прогностична ознака в контексті РМЗ. Так, мамографічне заключення у 

пацієнток із вираженою нециклічною масталгією в постменопаузі має вищу 

категоризацію за системою BI-RADS, при цьому гістологічна верифікація у 

більшості пацієнток підтверджує злоякісність.  

Джерело: Bonilla-Sepulveda, Óscar A., & Giraldo-Santa, D. C. (2019). Mastodynia. CES 

Medicina, 33(2), 111–118 – https://doi.org/10.21615/cesmedicina.33.2.4 

Джерело: Ali, Aun & Saeed, Summaya & Ahmed, Saeed & Yaqoob Md, Uzair & Salam, 

Ammara & Memon, Amjad. (2021). Breast Cancer In Women Presenting With Mastalgia – 

https://www.researchgate.net/publication/366030621  

  

Циклічна масталгія пов’язана з нормальними гормональними змінами, 

опосередкованими менструальним циклом або прийомом препаратів статевих 

гормонів, які циклічно вводяться з метою контрацепції, індукції овуляції або 

лікування аномальних кровотеч. Нециклічна масталгія має етіологію, 

пов’язану з молочними залозами, але не залежить від менструального циклу. 

https://doi.org/10.1016/j.jacr.2022.09.020
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Ці причини включають мастит, травму, тромбофлебіт (хвороба Мондора), 

кісти, пухлини та рак. Різні типи екстрамамарних проблем можуть 

проявлятися болем у молочних залозах, у тому числі костохондрит, травму 

грудної клітки, переломи ребер, фіброміалгію, цервікальну радикулопатію, 

оперізувальний герпес, стенокардію, гастроезофагеальну рефлюксну хворобу 

та вагітність. Різноманітні ліки можуть викликати біль у грудях, включаючи 

певні типи гормональних препаратів, антидепресанти, антигіпертензивні та 

серцеві препарати, а також протимікробні засоби[24]. 

 

Коментар робочої групи:  
Серед антидепресантів найчастіше причиною медикаментозно 

індукованої масталгії є селективні інгібітори зворотного захоплення 

серотоніну. Також наразі є свідчення про можливість появи болю в молочних 

залозах на тлі прийому антигістамінних препаратів.  

Сучасні дослідження демонструють, що тривалий прийом комбінованих 

препаратів менопаузальної гормональної терапії (МГТ) не впливає на значне 

посилення болю з часом та на зміну характеру болю при пероральному або 

трансдермальному прийомі у порівнянні з плацебо. Водночас масталгія має 

незначну кореляцію із застосуванням комбінованих оральних контрацептивів. 

Деякі інші причини, такі як дієта з високим вмістом жирів, куріння, 

вживання напоїв з кофеїном, також пов’язані з масталгією, але механізм її 

появи за таких умов наразі невідомий.  

Джерело: Tahir MT, Shamsudeen S. Mastalgia. In: StatPearls [Internet]. Treasure Island 

(FL): StatPearls Publishing – https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK562195 

Джерело: Soad Ajroud, Aisha Bojazyah, Mohammed Bohlala. Mastalgia Among Women 

Attending the Outpatient Clinics in Alwahda Teaching Hospital, Derna. Alq J Med App Sci 

[Internet]. 2024 Feb. 11 [cited 2024 Sep. 9];:134-41 – 

https://journal.utripoli.edu.ly/index.php/Alqalam/article/view/479  

Джерело: Mirkin S. Evidence on the use of progesterone in menopausal hormone therapy. 

Climacteric. 2018 Aug;21(4):346-354 – https://doi.org/10.1080/13697137.2018.1455657  

 

ЗАПАЛЬНІ ЗАХВОРЮВАННЯ МОЛОЧНОЇ ЗАЛОЗИ.  

Запальні захворювання молочних залоз мають інфекційні та неінфекційні 

причини. Мастит є найпоширенішим із цих захворювань, а більшість випадків 

маститу пов’язані з лактацією (післяпологовий мастит). Непологові інфекції 

молочної залози зазвичай поділяють на періареолярні та периферичні. 

Періареолярна інфекція також називається перидуктальним маститом і 

найчастіше зустрічається у молодих жінок (середній вік 32 роки). Основним 

фактором ризику є куріння. Ці хвороби характеризуються запаленням навколо 

нерозширених субареолярних протоків, а також у вигляді періареолярного 

запалення та можуть абсцедувати на момент первинного прийому. 

Периферичні абсцеси зазвичай не мають очевидної причини, але вони можуть 

бути пов’язані з травмами та станами, що порушують імунітет, такими як 
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цукровий діабет і прийом глюкокортикостероїдів, а також ревматоїдний 

артрит і гранулематозний лобулярний мастит[25]. 

Ектазія протоки молочної залози зустрічається у жінок середнього та 

похилого віку, хоча вона може зустрічатися (рідко) у дітей і підлітків. 

Факторами ризику є куріння та відсутність пологів. Ектазія протоки молочної 

залози найчастіше має безсимптомний перебіг і діагностується при 

мамографічному виявленні мікрокальцифікатів. Клінічно проявляється 

виділеннями із соска, інверсією соска, пальпаторним субареолярним 

утворенням, нециклічною масталгією або інфекцією. Вона не потребує 

хірургічного втручання та має лікуватися консервативно[4]. 

 

Коментар робочої групи: Мікрокальцифікація грудей визначається як 

відкладення кальцію розміром менше 1 мм, яке видно на мамографії. Кластер 

мікрокальцифікації визначається як щонайменше 5 мікрокальцифікатів на 

площі 1 см2. Скупчення мікрокальцифікації найчастіше є доброякісними, але 

можуть бути злоякісними. У жінок з мікрокальцифікаціями BI-RADS 4 або 5 

ультразвук можна використовувати для прицільної біопсії, виявлення ознак 

раку або для інших діагнозів. Для BI-RADS 4 або 5 мікрокальцифікатів 

рекомендована черезшкірна біопсія (клас B).  

Джерело: French College of Gynecologists and Obstetricians (CNGOF). Clinical practice 

guidelines from the French College of Gynecologists and Obstetricians (CNGOF): benign breast 

tumors – short text. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol. 2016 May;200:16-23 – 

c10.1016/j.ejogrb.2016.02.017  

 

ЗМІНИ ШКІРИ ГРУДЕЙ. 

Шкіра грудей може бути уражена поширеними дерматологічними 

захворюваннями, включаючи псоріаз, екзему та контактний дерматит. Шкірні 

складки під грудьми сприйнятливі до інфекції Candida, особливо якщо вони 

глибокі. Пахвові западини є звичайним місцем для гнійного гідраденіту. При 

виявленні загальних проблем зі шкірою слід використовувати стандартні 

методи лікування.  

Аномалії шкіри грудей також можуть свідчити про інфільтративно-

набряковий РМЗ, хворобу Педжета або інші види раку молочної залози. 

Інфільтративно-набряковий РМЗ слід запідозрити, якщо наявні симптом 

«лимонної шкірки» (набряк шкіри), локальна гіпертермія та еритема, а також 

якщо пацієнти з підозрою на мастит не реагують належним чином на терапію. 

Інфільтративно-набряковий РМЗ не обов’язково супроводжується 

пальпованим утворенням. Хвороба Педжета – це рідкісний рак соска та 

ареоли, який часто асоціюється з DCIS та іншими типами інвазивного раку 

молочної залози. Хвороба Педжета може проявлятися у вигляді виразки, кірки 

або лущення на соску, яке може поширюватися на ареолу. Сосок може бути 

втягнутим або гіперпігментованим, і пацієнтка може відчувати біль, печіння 

або свербіж[26]. Виразки шкіри на інших ділянках молочної залози викликають 

занепокоєння щодо інших злоякісних новоутворень молочної залози. 

 

https://doi.org/10.1016/j.ejogrb.2016.02.017
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К Л І Н І Ч Н І  М І Р К У В А Н Н Я  Т А  Р Е К О М Е Н Д А Ц І Ї .  

▶ Яке первинне обстеження необхідно провести жінці, яка 

звернулася із симптомами, пов’язаними з молочними залозами? 

Початкове обстеження жінки з симптомами, пов’язаними з молочними 

залозами, повинно включати збір анамнезу для характеристики симптомів і 

виявлення факторів ризику раку молочної залози. Воно також має включати 

проведення клінічного обстеження грудей. 

Анамнез.  

Слід охарактеризувати симптоми, пов’язані з молочними залозами, 

включаючи біль, появу утворення, ущільнення, тривалість, локалізацію, зміну 

симптомів із часом, а також наявність і колір спонтанних виділень із сосків, 

якщо вони є. Необхідно визначити фактори ризику раку молочної залози. 

Фактори, які можуть підвищити ризик раку молочної залози, включають вік 

пацієнта, сімейний анамнез, репродуктивні фактори ризику (тривалість 

репродуктивного життя, вік при перших пологах, кількість пологів, анамнез 

грудного вигодовування, менопаузальна гормональна терапія та індивідуальні 

фактори способу життя) [1, 2, 6]. Хоча фактори ризику раку молочної залози 

можуть не впливати на оцінку стану жінки із вираженими симптомами раку 

молочної залози, жінки з найвищим ризиком РМЗ можуть бути відповідними 

кандидатами для генетичного консультування, розширеного скринінгу раку 

молочної залози та терапії, спрямованої на зниження ризику[1, 2, 12, 27]. 
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Оцінка ризику РМЗ для жінки, яка не має особистого анамнезу 

інвазивного раку молочної залози або DCIS починається з первинної оцінки 

сімейних/генетичних факторів, пов’язаних із підвищеним ризиком раку 

молочної залози з метою визначення того, чи слід провести більш розширену 

оцінку генетичного ризику та консультування. 

 

Сімейні/генетичні фактори ризику. 

Першим кроком у первинній оцінці є широка та гнучка оцінка особистого 

та сімейного анамнезу людини, насамперед щодо раку молочної залози та/ або 

яєчників/фаллопієвих труб або первинного раку очеревини[6, 7]. 

Генетична схильність, що створює високий ризик раку молочної залози, 

включає спадковий рак молочної залози та яєчників (BRCA1/2)[8, 9], синдром 

Лі- Фраумені (TP53)[10], синдром Пейтца-Єгерса (STK11)[11], синдром Коудена 

(PTEN)[12, 13] і спадковий дифузний рак шлунка (CDH1)[14]. 

Якщо у людини є відома генетична схильність до раку молочної залози, 

наприклад мутації в BRCA1/2, TP53, PTEN, або інші гени, пов’язані з ризиком 

раку молочної залози, цю людину необхідно проконсультувати щодо варіантів 

зниження ризику. 
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Якщо сімейні/генетичні фактори невідомі, необхідно провести ретельне 

обстеження. Величина ризику зростає зі збільшенням кількості хворих родичів 

у сім’ї, ступеня спорідненості і віку, у якому хворому родичу було встановлено 

діагноз[15-17].  

 

Коментар робочої групи: До факторів ризику РМЗ наразі відносять 

також носійство мутацій низькопенетрантних генів (PALB2, CHEK2). 

Джерело: Valentini V, Bucalo A, Conti G, et al. Gender-Specific Genetic Predisposition to 

Breast Cancer: BRCA Genes and Beyond. Cancers (Basel). 2024 Jan 30;16(3):579 – 

https://doi.org/10.3390/cancers16030579 

Джерело: Yadav S, Boddicker NJ, Na J et al. Contralateral Breast Cancer Risk Among 

Carriers of Germline Pathogenic Variants in ATM, BRCA1, BRCA2, CHEK2, and PALB2. J Clin 

Oncol. 2023 Mar 20;41(9):1703-1713 – https://doi.org/10.1200/JCO.22.01239  

 

Інші елементи ризику.  

Для осіб, які не вважаються групою ризику сімейного/спадкового раку 

молочної залози, рекомендується оцінка інших елементів ризику, які сприяють 

підвищенню ризику раку молочної залози. До них належать демографічні 

фактори, такі як жіноча стать, вік і етнічна/расова приналежність. Відомо про  

підвищену частоту BRCA1/2 мутації серед жінок ашкеназького єврейського 

походження[32]. 

 

Гінекологічний анамнез є ще одним фактором, який слід враховувати. 

Фактори ризику, пов’язані з репродуктивним анамнезом, включають 

відсутність пологів[33-35], подовжений інтервал між менархе та віком першого 

живонародження (наприклад, раннє менархе або пізній вік першого 

живонародження)[33-35], менархе у більш молодому віці або пізня менопауза [36-

37]. 

 

Індекс маси тіла (ІМТ) є незалежним фактором ризику раку молочної 

залози, особливо серед європейців. Кілька досліджень встановили зв’язок між 

високим ІМТ і збільшенням ваги у дорослому віці та підвищеним ризиком 

раку молочної залози в осіб у постменопаузі[38-48]. Це збільшення ризику 

пояснюється підвищенням рівня циркулюючого ендогенного естрогену з 

жирової тканини[44-46].  

 

Дієта. Результати низки популяційних досліджень свідчать про те, що 

вплив складу дієти на ризик раку молочної залози може бути набагато більшим 

у підлітковому та ранньому дорослому віці[218, 219]. У проспективному 

дослідженні 993 466 пацієнток, які спостерігалися протягом 11-20 років, не 

було виявлено зв’язку між загальним споживанням фруктів і овочів та 

загальним ризиком раку молочної залози[220]. Однак є деякі докази зниження 

ризику РМЗ при вживанні дієти з високим вмістом фруктів і овочів[221-223]. 

Дослідження «випадок-контроль» показало, що дієта, багата на фрукти та 

овочі, може бути пов'язана зі зниженням ризику раку молочної залози, в тому 

https://doi.org/10.3390/cancers16030579
https://doi.org/10.1200/JCO.22.01239
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числі серед тих, хто був менш фізично активним протягом життя[224]. 

Епідеміологічні дослідження свідчать, що вітамін D (із харчових джерел і 

впливу сонця) може відігравати захисну роль щодо зниження ризику розвитку 

раку молочної залози[218, 225, 226]. Крім того, є певні докази того, що такий захист 

є найвищим у тих, хто мав більш тривалий вплив сонячного світла на шкіру та 

більше споживання джерел вітаміну D з їжею в підлітковому віці[227, 228]. Наразі 

тривають дослідження з метою оцінки ролі вітаміну D на ризик розвитку РМЗ. 

Ризик РМЗ, пов’язаний з атипією плоского епітелію, подібний до ризику 

доброякісного проліферативного захворювання без атипії. Дані не настільки 

переконливі щодо ступеня ризику або переваг терапії для зниження ризику в 

цій популяції. 

Проліферативні ураження з атипією включають атипову протокову 

гіперплазію, атипову лобулярну гіперплазію і LCIS. Ці ураження пов’язані з 

підвищеним ризиком розвитку раку молочної залози[65-67]. Особи з LCIS мають 

значно підвищений ризик рак молочної залози. У популяційному дослідженні 

19 462 жінок з діагнозом LCIS з бази даних SEER у період із 1983 до 2014 рік 

кумулятивна частота подальших випадків злоякісних новоутворень молочної 

залози становила 11,3% (95% ДІ, 10,7-11,9%) і 19,8% (95% ДІ, 18,8-20,9%) у 

віці 10 і 20 років відповідно [68]. При середньому періоді спостереження 8,1 

року (діапазон 0-30,9 року) первинний РМЗ був діагностований у 9,4% 

когорти[68]. Іншими факторами, які слід враховувати, є кількість біопсій 

молочної залози, зроблених з метою діагностики раку. 

Особи, які отримують раннє торакальне опромінення до 30 років, що 

охоплює область грудей/молочні залози (наприклад, для лікування хвороби 

Ходжкіна) є значним фактором ризику розвитку раку молочної залози. У 

дослідженні Late Effects Study Group було виявлено, що загальний ризик раку 

молочної залози, пов’язаний з торакальним опроміненням у молодому віці, у 

56,7 разів (55,5 разів для жінок) перевищує ризик раку молочної залози в 

загальній популяції[69]. 

Зміна щільності молочної залози вважається фактором ризику раку 

молочної залози[75]. Мамографічно визначене ущільнення тканини молочної 

залози все частіше визнається важливим фактором ризику раку молочної 

залози[76-80]. Наприклад, звіт про велике когортне дослідження жінок 35 років 

і старше без раку молочної залози в анамнезі, яким проведено мамографічне 

обстеження спочатку на початку дослідження, а потім у середньому через 6 

років, припустили, що зміни щільності грудей пов’язані зі змінами ризику раку 

молочної залози [79]. 

Ризики раку молочної залози, пов’язані з гормональною терапією. 

Підвищеного ризику розвитку раку молочної залози не спостерігалося у 

жінок, які перенесли гістеректомію і отримували естрогени без протипоказань 

у якості менопаузальної гормональної терапії[196].  При цьому частота раку 

молочної залози була нижчою в групі, яка отримувала естрогени, порівняно з 

групою плацебо, хоча ця різниця не вважалася статистично значущою[196]. 

Нижча частота раку молочної залози, яка спостерігалася серед пацієнток, 
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рандомізованих для монотерапії естрогенами протягом періоду втручання, 

стала статистично значущою при тривалому спостереженні в середньому 

протягом 10,7 років[200]. Однак у групі, яка отримувала естрогени, 

спостерігалася підвищена частота аномальних мамограм[201], а також 

подвоєння ризику доброякісних проліферативних захворювань молочної 

залози[202].  

На противагу результатам рандомізованих контрольованих досліджень 

The Women’s Health Initiative, результати кількох проспективних, 

популяційних, обсерваційних досліджень показали, що застосування 

монотерапії естрогенами як МГТ пов’язане з підвищеним ризиком розвитку 

раку молочної залози. Ці дослідження включають Дослідження здоров’я 

чорношкірих жінок (Black Women's Health Study), у якому застосування 

монотерапії естрогенами протягом 10 років або довше було пов’язане з 

незначним підвищенням ризику розвитку інвазивного раку молочної залози 

(ВР = 1,41; 95% ДІ, 0,95-2,10)[204];   дослідження Million Women Study за участю 

пацієнток віком від 50 до 64 років, яке показало зв'язок між поточним 

застосуванням монотерапії естрогенами та підвищеним ризиком розвитку 

раку молочної залози (ВР = 1,30; 95% ДІ, 1,21-1,40; Р < 0,0001)[205]; та 

дослідження Nurses' Health Study, яке продемонструвало значне підвищення 

ризику розвитку раку молочної залози після тривалого застосування (20 років 

і довше) монотерапії естрогенами (ВР = 1,42; 95% ДІ, 1,13-1,77)[206]. 

Група NCCN зі зниження ризику раку молочної залози не рекомендує 

застосовувати МГТ пацієнткам, які приймають тамоксифен, ралоксифен, 

анастрозол або екземестан поза межами клінічних досліджень. 

 

Коментар робочої групи: На сьогоднішній день висновки дослідження 

The Women’s Health Initiative були переглянуті та уточнені. Відповідно до 

результатів сучасних досліджень МГТ має значно нижчі ризики щодо індукції 

РМЗ, аніж це вважалось раніше.  

Результати довгострокового спостереження за 2 плацебо-

контрольованими рандомізованими клінічними дослідженнями з 1993 по 1998 

роки з подальшим спостереженням до 31 грудня 2017 року, у яких взяли 

участь 27 347 жінок у постменопаузі віком від 50 до 79 років, які не мали 

обтяженого анамнезу щодо раку молочної залози та мали нормальний 

результат скринінгової мамографії, свідчать про суттєве зниження 

захворюваності та зниження смертності від РМЗ серед групи жінок з 

гістеректомією в анамнезі, що використовували 0,625 мг/день кон’югованого 

кінського естрогену у порівнянні з групою плацебо. У той же час комбінована 

МГТ залежить від гестагенного компоненту. Так, ризик є найвищим для 

норетистерону  і найнижчим для дидрогестерону.  

Використання лише естрогенної монотерапії та короткострокове (<5 

років) використання комбінованих препаратів естрогену-прогестагену у 

минулому не пов’язане з підвищеним ризиком РМЗ. 
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Джерело: Chlebowski RT, Anderson GL, Aragaki AK, Manson JE, Stefanick ML, Pan K, 

Barrington W, Kuller LH, Simon MS, Lane D, Johnson KC, Rohan TE, Gass MLS, Cauley JA, 

Paskett ED, Sattari M, Prentice RL. Association of Menopausal Hormone Therapy With Breast 

Cancer Incidence and Mortality During Long-term Follow-up of the Women's Health Initiative 

Randomized Clinical Trials. JAMA. 2020 Jul 28;324(4):369-380. 

https://doi.org/10.1001/jama.2020.9482  

Джерело: Vinogradova Y, Coupland C, Hippisley-Cox J. Use of hormone replacement 

therapy and risk of breast cancer: nested case-control studies using the QResearch and CPRD 

databases. BMJ. 2020 Oct 28;371:m3873. https://doi.org/10.1136/bmj.m3873  

Джерело: Manson JE, Chlebowski RT, Stefanick ML et al. Menopausal hormone therapy 

and health outcomes during the intervention and extended poststopping phases of the Women's 

Health Initiative randomized trials. JAMA. 2013 Oct 2;310(13):1353-68. 

https://doi.org/10.1001/jama.2013.278040  

 

Коментар робочої групи: У новому данському дослідженні виявлено 

асоціацію між використанням левоноргестрелвмісних внутрішньоматкових 

систем і підвищеним ризиком РМЗ у жінок віком 15-49 років у порівнянні з 

жінками, які їх не використовували. Водночас зазначене дослідження мало 

низку обмежень, у тому числі можливість наявності супутніх факторів 

ризику РМЗ, неврахування показань для встановлення гормональних 

внутрішньоматкових систем, можливі недоліки у категоризації їхньої 

експозиції та впливу більш частих профілактичних оглядів на виявлення РМЗ. 

Джерело: Mørch LS, Meaidi A, Corn G et al. Breast Cancer in Users of Levonorgestrel-

Releasing Intrauterine Systems. JAMA. 2024 Nov 12;332(18):1578-1580 – 

https://doi.org/10.1001/jama.2024.18575  

 

Коментар робочої групи: Більш ранній початок прийому комбінованих 

оральних контрацептивів може призводити до більш вираженого впливу цих 

екзогенних гормонів на тканини молочної залози, що в подальшому може 

сприяти збільшенню мамографічної щільності молочних залоз. Однак ці 

висновки потребують подальших досліджень і з'ясування патофізіологічних 

механізмів. 

Джерело: Yaghjyan L, Smotherman C, Heine J, Cet al. Associations of Oral Contraceptives 

with Mammographic Breast Density in Premenopausal Women. Cancer Epidemiol Biomarkers 

Prev. 2022 Feb;31(2):436-442 – https://doi.org/10.1158/1055-9965.EPI-21-0853   

 

European guidelines for the diagnosis, treatment and follow-up of breast 

lesions with uncertain malignant potential (B3 lesions) developed jointly by 

EUSOMA, EUSOBI, ESP (BWG) and ESSO, 2024 

 

3.7.2.1. Куріння. Куріння впливає на ендокринну систему пацієнтки; 

зокрема, на андрогени впливає нікотин, який викликає збільшення продукції 

андрогенів надниркових залоз через адренокортикотропний гормон[126]. Крім 

того, куріння уповільнює активність ароматази, тим самим запобігаючи 

перетворенню андрогенів на естрогени[126-129]. У 2005 році велике когортне 

https://doi.org/10.1001/jama.2020.9482
https://doi.org/10.1136/bmj.m3873
https://doi.org/10.1001/jama.2013.278040
https://doi.org/10.1001/jama.2024.18575
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дослідження 65 000 жінок у постменопаузі у Швеції продемонструвало, що 

активне куріння асоціюється з високим рівнем тестостерону в сироватці крові 

(відношення шансів 1,85; 95% ДІ 1,06-3,23) і що кожні 10 сигарет на день 

збільшують ризик розвитку РМЗ на 1,55[130]. Підвищений рівень андрогенів у 

сироватці крові позитивно асоціюється з ризиком первинного РМЗ у жінок як 

у пре-, так і в постменопаузі[129, 131, 132]. Метаболіти канцерогенних речовин 

тютюнового диму спричиняють підвищений ризик розвитку РМЗ, оскільки 

тканини молочної залози накопичують ці ліпогенні речовини[133]. Таким 

чином, зв’язок між курінням та РМЗ є біологічно обґрунтованим. З 

епідеміологічної точки зору, підвищений ризик розвитку первинного РМЗ 

внаслідок куріння був продемонстрований у багатьох дослідженнях[133-136]. У 

публікації 2014 року вивчалася когорта з майже 186 000 жінок, із яких у 7500 

розвинувся РМЗ (середній період спостереження 9,6 років)[137]. У цій когорті 

було зроблено висновок, що активні та колишні курці мають підвищений 

ризик розвитку РМЗ з ризиком HR 1,19 (95% ДІ 1,10-1,28) та 1,07 (95% ДІ 1,01-

1,13) відповідно[137]. Усі зазначені мета-аналізи та великі когортні дослідження 

демонструють вражаюче послідовне збільшення ризику розвитку інвазивного 

РМЗ приблизно на 1,1-1,2 як для активних, так і для тих, хто курить, у 

порівнянні з курцями у минулому. Можна зробити висновок, що на додаток до 

раніше описаного біологічного пояснення, цей зв’язок також був 

продемонстрований епідеміологічно. 

 

Коментар робочої групи: У англомовній літературі поняття 

“пременопауза” включає період життя жінки від менархе до менопаузи. 

 

3.7.2.2. Ожиріння. Ожиріння асоціюється з підвищеним ризиком РМЗ, 

спричиненим низкою місцевих та системних факторів, включаючи збільшення 

рівня циркулюючого інсуліну, глюкози та естрогенів з жирових клітин 

(адипоцитів), а також адипокінів та низки медіаторів запалення[138]. Ризик 

залежить від менопаузального статусу та особливостей пухлини. У жінок в 

пременопаузі існує підвищений ризик розвитку ER-негативного та тричі-

негативного РМЗ. У випадку тричі-негативного РМЗ два мета-аналізи 

показують підвищений ризик до 80%[139]. І навпаки, у жінок в пременопаузі 

ожиріння захищає від ER-позитивного РМЗ[140,141]. У жінок в постменопаузі 

ожиріння збільшує ризик ER-позитивного РМЗ до 30%[142], але не ER-

негативного РМЗ[142]. Після встановлення діагнозу РМЗ, незалежно від 

менопаузального статусу та статусу гормональних рецепторів, ожиріння є 

незалежним фактором ризику смертності від РМЗ та від усіх причин через 

підвищений ризик рецидиву та погіршення загального стану здоров’я[143]. 

Тому жінкам з ураженням В3, які мають надлишкову масу тіла або ожиріння, 

слід рекомендувати знизити вагу. 

 

3.7.2.3. Фізична активність. Було проведено кілька мета-аналізів для 

вивчення зв’язку між фізичною активністю та ризиком розвитку РМЗ. Мета-
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аналіз різних факторів ризику РМЗ, включаючи фізичні вправи [144], виявив ВР 

0,90 (95% ДІ 0,86-0,95) для розвитку РМЗ у жінок, які займаються 

щонайменше 30 хвилин помірною або інтенсивною фізичною активністю на 

день або 150 хвилин на тиждень, порівняно з тими, хто не займається 

фізичними вправами. У іншому мета-аналізі проспективних досліджень, 

присвячених фізичній активності та РМЗ[145], а також у більш пізньому 

дослідженні[146] було проведено розмежування між типом, обсягом і часом 

фізичної активності та підтипами РМЗ. Ці дослідження показали ВР 0,88 (95% 

ДІ 0,85-0,91)[145] та 0,87 (95% ДІ 0,84-0,90)[146] для адекватної фізичної 

активності щодо ризику розвитку інвазивного РМЗ. Wu et al. описали нижчий 

ВР у разі фізичної активності у жінок у пременопаузі (ВР 0,77, 95% ДІ 0,72-

0,84), жінок із ІМТ <25 кг/м2 (ВР 0,72, 95% ДІ 0,65-0,81) та щодо ризику 

виникнення ER/PR-негативних пухлин (ВР 0,80, 95% ДІ 0,73-0,87)[145]. Фізична 

активність на всіх етапах життя (≤25 років, 26-50 років і >50 років) 

асоціювалася зі зниженням ризику РМЗ[145].  

Таким чином, мета-аналізи проспективних обсерваційних досліджень 

демонструють, що адекватна фізична активність (за більшістю визначень 30 

хвилин на день або 150 хвилин на тиждень помірних або інтенсивних фізичних 

навантажень) асоціюється з меншим ризиком РМЗ, з ВР приблизно 0,88. Існує 

залежність «доза-ефект»: збільшення інтенсивності, тривалості (на тиждень) і 

тривалості (в роках) фізичних навантажень призводить до подальшого 

зниження ризику РМЗ. Це, ймовірно, стосується всіх вікових груп, людей з 

ожирінням і без ожиріння, в пре- і постменопаузі, а також ER/PR- позитивних 

і негативних РМЗ. Причинно-наслідковий зв’язок важко довести (тобто 

фізичні вправи не залежать від інших факторів (способу життя)).  

Тому жінкам із нещодавно встановленим діагнозом В3 слід 

рекомендувати підвищити рівень фізичної активності. 

 

3.7.2.4. Вживання алкоголю. Вживання алкоголю збільшує ризик 

розвитку РМЗ[147-152] як у жінок до, так і в постменопаузі, причому найбільш 

переконливі докази існують для постменопаузального РМЗ[153]. Неясно, чи 

існує якийсь диференційований вплив для різних біологічних підтипів пухлин, 

оскільки дані суперечливі[154-157]. Чим більше алкоголю людина вживає 

протягом життя, тим вищий ризик розвитку РМЗ[150]. При вживанні однієї 

одиниці на день ризик протягом життя збільшується на 7-10%[152]. Однак у 

пацієнтів з мутаціями генів BRCA1 або BRCA2 не спостерігається 

додаткового підвищення ризику РМЗ внаслідок вживання алкоголю[158]. Знову 

ж таки, немає даних, специфічних для жінок з ураженням В3, але докази 

свідчать про те, що зменшення споживання алкоголю, ймовірно, буде 

корисним. 

 

Коментар робочої групи: Також підвищений ризик раку молочної залози 

пов’язаний із вищим рівнем циркулюючого пролактину. Вважається, що 

пролактин може бути патогенетично асоційованим із РМЗ через 
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традиційний шлях JAK-STAT, пов’язаний із пролактином, що змушує 

приділяти прискіпливу увагу корекції гіперпролактинемії у жінок. 

Відповідно до результатів великих проспективних досліджень, високі та 

навіть пограничні значення рівня циркулюючого пролактину, що не виходять 

за межі реферетних норм, у жінок в пременопаузі та/або постменопаузі 

також асоційовані з підвищеним ризиком РМЗ шляхом експресії рецепторів 

естрогену альфа (ER+). Зв’язок рівня циркулюючого пролактину по верхній 

межі норми у жінок у постменопаузі за десять років до встановлення 

діагнозу був найсильнішим для агресивного ER+ РМЗ. 

Джерело: Hathaway CA, Rice MS, Collins LC, Chen D, Frank DA, Walker S, Clevenger 

CV, Tamimi RM, Tworoger SS, Hankinson SE. Prolactin levels and breast cancer risk by tumor 

expression of prolactin-related markers. Breast Cancer Res. 2023 Mar 7;25(1):24 – 

https://doi.org/10.1186/s13058-023-01618-3   

Джерело: Schuler LA, O'Leary KA. Prolactin: The Third Hormone in Breast Cancer. Front 

Endocrinol (Lausanne). 2022 Jun 16;13:910978 – https://doi.org/10.3389/fendo.2022.910978   

 

1. Вступ. Прогнозуванню ризику для жінок з ураженням В3 може сприяти 

використання прогностичних онлайн-моделей, таких як Інструмент оцінки 

ризику раку молочної залози (BCRAT, заснований на моделі Gail)[7] або модель 

Міжнародного дослідження інтервенційного лікування раку молочної залози 

(IBIS Tyrer Cuzick)[8]. Однак результати цих моделей можуть переоцінювати 

або недооцінювати ризик подальшої злоякісності після виявлення ураження 

В3, тому використання кумулятивних даних про захворюваність або 

додавання кількості вогнищ атипової гіперплазії може дозволити провести 

подальшу стратифікацію, що може бути корисним при консультуванні жінок 

щодо подальшого ризику РМЗ[9]. 

Мультидисциплінарне обговорення є важливим для забезпечення 

радіологічної та патологічної відповідності для діагностики уражень B3. 

Ретельне пояснення природи цих уражень під час спілкування з 

пацієнтами має важливе значення для донесення складності прогнозування 

ризику, і оптимально слід використовувати письмові джерела інформації 

високоякісною «непрофесійною» мовою. Процедури втручання та лікування 

необхідно обговорювати з пацієнтами в процесі спільного ухвалення рішень. 

 

Коментар робочої групи: Інструмент оцінки ризику (BCRAT), базований 

на статистичній моделі (модель Гейла), був протестований на великій 

популяції білих жінок (азіатських і тихоокеанських острівних жінках) та  

темношкірих/афроамериканках та латиноамериканках, і показала 

забезпечення точної оцінки розрахунку ризику раку та хороші результати 

відповідно.  

Розроблений онлайн-калькулятор, що наявний у відкритому доступі за 

посиланням https://bcrisktool.cancer.gov/calculator.html, враховує особисту 

інформацію жінки, зокрема: дійсний вік, вік менархе, вік першого народження 

дитини, кількість родичів першої лінії (мати, сестри, доньки) із раком 

молочної залози; кількість попередніх біопсій молочної залози (позитивних чи 

https://doi.org/10.1186/s13058-023-01618-3
https://doi.org/10.3389/fendo.2022.910978
https://bcrisktool.cancer.gov/calculator.html
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негативних); наявність атипової гіперплазії в біоптаті. Вбачається 

можливим використання цього інструменту для прогнозування ризику РМЗ. 

Джерело: https://www.nccn.org/professionals/physician_gls/pdf/breast_risk.pdf  

 

The American College of Obstetricians and Gynecologists` Practice 

Bulletin No. 164: Diagnosis and Management of Benign Breast Disorders, 2016 

 

Клінічне обстеження молочних залоз. 

Слід провести ретельний візуальний огляд молочних залоз. 

Найпоширеніший метод – посадити пацієнтку, поклавши руки на талію. 

Необхідно звернути увагу на розмір і симетрію грудей, еритему, набряк шкіри 

або симптом «лимонної шкірки», а також випинання або втягнення шкіри або 

сосково-ареолярного комплексу, якщо вони є. Надалі пальпують пахвові 

западини та надключичні лімфатичні вузли і, нарешті, виконують пальпацію 

молочних залоз. Більшість лікарів обстежують молочні залози у положенні 

пацієнтки лежачи на спині, хоча деякі фахівці рекомендують проводити 

пальпацію грудей у положенні пацієнтки сидячи та лежачи на спині. Будь-які 

домінуючі утворення або ділянки, що викликають занепокоєння при пальпації, 

такі як потовщення або асиметрія, повинні бути відзначені та попередньо 

охарактеризовані як такі, що мають низьку клінічну підозру або як такі, що 

викликають занепокоєння щодо злоякісності, виходячи з характеристик 

тканини. Клінічна документація утворення молочної залози повинна включати 

розмір, консистенцію, відстань від краю ареоли та положення за годинником 

(наприклад, 2-сантиметрове, чітко обмежене, щільне утворення в правій 

молочній залозі, розташоване на відстані 3 см від краю ареоли, в положенні на 

6:00). 

 

Коментар робочої групи: Враховуючи, що молочна залоза є 

біодинамічним органом, тобто під час розвитку схильна до впливу гравітації, 

то бажано проводити обстеженння молочних залоз як в вертикальному, так 

і в горизонтальному положенні. При огляді в вертикальному положенні, 

більшість фахівців віддають перевагу оглядати пацієнток не в їх сидячому 

положенні, а в положенні стоячи. В цьому випадку коліна хворої не 

заважають огляду і у випадку коли ми просимо підняти руки до гори або за 

голову це не ускладнює огляд. Також це дає змогу оглянути лімфатичні вузли 

надключичних зон та пахвинних ділянок пацієнтки стоячі сзаду не створюючі 

незручності.    

У випадках, коли йдеться про наявність симптомів з боку молочних залоз 

у дітей, є необхідним клінічне обстеження, щоб виключити генетичні 

патології (зокрема, синдром Клайнфельтера), аномалії ембріогенезу, 

передчасне статеве дозрівання та збільшення грудей, спричинене прийомом 

ліків. У разі підозри на певний із перерахованих станів, ведення таких 

пацієнтів повинно здійснювати відповідно до чинних стандартів надання 

медичної допомоги.  

https://www.nccn.org/professionals/physician_gls/pdf/breast_risk.pdf
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Джерело: Аssociation of breast surgery guidelines. Guidance and pathways for the 

assessment of children with breast symptoms, 2021 – 

https://associationofbreastsurgery.org.uk/media/337460/guidance_pathways_children_final.pdf  

 

▶ Які додаткові обстеження можна провести для оцінки стану 

жінки із симптомами, пов’язаними з молочними залозами? 

Жінки із відхиленнями від норми під час початкового клінічного 

обстеження (наприклад, пальповане утворення грудей, асиметричне 

потовщення або наявність вузликів, зміни шкіри або виділення із сосків) 

потребують подальшого обстеження. Додаткове обстеження може включати 

діагностичну візуалізацію та забір зразків тканини. 

 

Діагностична візуалізація. 

Часто позитивні результати первинного обстеження жінки із 

симптомами, пов’язаними з молочними залозами, потребують діагностичної 

візуалізації молочних залоз за допомогою ультразвукового дослідження, 

мамографії або цифрового томосинтезу, при цьому лікування залежить від 

віку пацієнтки, клінічної підозри, приналежності за категорією Системи 

звітності та даних візуалізації грудей (BI-RADS) та інших характеристик 

зображення (Рис. 1 і Рис. 2). На підставі клінічних даних або результатів 

візуалізації може бути поставлений патоморфологічний діагноз. 

 

Патоморфологічна оцінка.  

Доступні три варіанти гістологічної оцінки аномальних результатів 

діагностичної візуалізації:  

1) тонкоголкова аспірація;  

2) товстоголкова біопсія; 

3) ексцизійна біопсія.  

При тонкоголковій аспірації використовується голка з малим отвором 

(зазвичай 21–25 калібру) для отримання цитологічного зразка. Це недорогий і 

малоінвазивний метод, але він вимагає від патоморфолога спеціальних 

навичок у інтерпретації зразка. Іншим обмеженням тонкоголкової аспірації є 

те, що виявлення атипії або злоякісної пухлини вимагає подальшої біопсії 

тканини.  

Товстоголкова біопсія – це малоінвазивний метод, який забезпечує 

отримання гістологічного зразка для діагностики. Біопсія виконується за 

допомогою ріжучої голки великого діаметру (зазвичай 12–16 калібру). 

Товстоголкова біопсія та тонкоголкова аспірація можуть проводитися під 

контролем пальпації або мамографії (стереотаксична), ультрасонографії чи 

МРТ. Товстоголкова біопсія, як правило, є найкращим методом біопсії, 

оскільки вона має мало ускладнень і мінімізує хірургічні зміни молочної 

залози[20]. Ще однією перевагою товстоголкової біопсії є можливість 

встановлення кліпси для позначення ділянки ураження, яка підлягає біопсії, 

що є корисним у якості орієнтиру для подальших візуалізаційних досліджень 

або у випадках, коли необхідні додаткові хірургічні втручання в цій ділянці.  

https://associationofbreastsurgery.org.uk/media/337460/guidance_pathways_children_final.pdf
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Ексцизійна біопсія зазвичай призначена для певних випадків. Деякі 

ураження не піддаються стереотаксичній біопсії або біопсії під контролем 

УЗД через локалізацію, особливості візуалізації або наявність грудних 

імплантатів; у таких випадках ексцизійна біопсія з або без навігаційної 

провідникової локалізації може бути найкращим варіантом для вилучення цих 

ділянок для патоморфологічної оцінки. Деякі гістологічні знахідки, виявлені 

під час товстоголкової біопсії, вимагають отримання додаткової тканини, щоб 

переконатися в правильності доброякісного діагнозу. Ці знахідки включають 

атипову гіперплазію, атипію плоского епітелію, LCIS, муцинозні пухлини, 

можливі філоїдні пухлини та радіальні рубці (особливо якщо є супутня 

атипія). Ексцизійна біопсія також показана, якщо результати товстоголкової 

біопсії не має діагностичного значення або не узгоджуються з результатами 

клінічного обстеження чи візуалізації (наприклад, результат мамографії BI-

RADS 4 або 5 із нормальною тканиною молочної залози при товстоголковій 

біопсії). 
 

Коментар робочої групи: Пацієнтка повинна бути проінформована, що 

відразу після закінчення процедури біопсії і протягом 1-2 діб після неї можливі 

незначний біль і поява синців. За необхідності можливим є застосування 

адекватної анальгетичної підтримки. 

Джерело: Image-guided breast biopsy and localisation: recommendations for information 

to women and referring physicians by the European Society of Breast Imaging. Insights Imaging 

11, 12 (2020) – https://doi.org/10.1186/s13244-019-0803-x  
 

▶ Як оцінюється пальповане утворення молочної залози? 

Пальповане утворення молочної залози є найпоширенішою ознакою 

симптоматичного раку молочної залози. Оцінка ущільнення молочної залози 

починається з детального збору анамнезу, оцінки ризику раку молочної залози 

та фізикального обстеження та вимагає візуалізації грудей відповідно до віку. 

Результати візуалізації на основі системи класифікації BI-RADS[28] є основою 

для вирішення питання щодо необхідності продовження візуалізаційного 

спостереження або біопсії. Ретельне клінічне спостереження, біопсія або й те, 

й інше, слід розглянути у випадку дискретного пальпованого утворення з 

негативними або суперечливими результатами візуалізації.  

Усі утворення, що пальпуються, потребують додаткового обстеження 

(Рис. 1, Рис. 2), якщо вони не були попередньо обстежені та є незмінними. 

Оцінку утворення ніколи не слід відкидати на підставі молодого віку або 

відсутності факторів ризику, але врахування цих факторів може бути 

корисним при розробці плану діагностики чи лікування. 

Якщо жінка звертається через утворення, але пацієнтка і лікар не можуть 

його ідентифікувати, рекомендується подальше клінічне обстеження. Жінкам 

з домінуючими новоутвореннями або з ділянками потовщення чи асиметрії під 

час контрольного огляду слід провести діагностичну візуалізацію молочних 

залоз, лікування що залежить від категорії BI-RADS (Табл. 2, Рис. 1, Рис. 2)[28], 

віку, характеристики візуалізації та клінічної підозри[20].  

https://doi.org/10.1186/s13244-019-0803-x
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Таблиця 2. Класифікація систем звітності даних візуалізації молочної 

залози та рекомендоване ведення 
Категорія 

оцінки      

BI-RADS 

Ймовірність 

раку 

Ведення 

Мамографія* УЗД* МРТ* 

Категорія 0: 

Неповна –  

потрібна 

додаткова 

візуалізаційна 

оцінка (та/або 

попередні 

мамографії для 

порівняння у 

випадку 

мамографічного 

скринінгу) 

Дані відсутні Виклик на 

додаткову 

візуалізацію, 

порівняння з 

попереднім(и) 

обстеженням(ями) 

або і те, і інше 

Виклик на 

додаткову 

візуалізацію 

Рекомендувати 

додаткове 

обстеження: 

мамографію або 

прицільну 

ультразвукову 

діагностику 

Категорія 1: 

Негативна 

Практично 0% 

ймовірність 

злоякісних 

новоутворень † 

Рутинний 

мамографічний 

скринінг 

Рутинний 

скринінг 

Рутинний МРТ-

скринінг 

молочної залози, 

якщо 

кумулятивний 

ризик протягом 

життя ≥20% 

Категорія 2: 

Доброякісні 

Практично 0% 

ймовірність 

злоякісних 

новоутворень † 

Рутинний 

мамографічний 

скринінг 

Рутинний 

скринінг 

Рутинний МРТ-

скринінг 

молочної залози, 

якщо 

кумулятивний 

ризик протягом 

життя ≥20% 

Категорія 3: 

Імовірно 

доброякісна 

>0%, але ≤2% 

ймовірність 

злоякісного 

новоутворення 

Короткоінтервальна 

(6-місячна) 

контрольна 

мамографія або 

мамографія для 

постійного 

спостереження 

Короткострокове 

(6-місячне) 

спостереження 

або тривале 

спостереження 

Короткострокове 

(6-місячне) 

спостереження 

Категорія 4: 

Підозрілі 

 

 

 

‡Категорія 4A: 

Низька підозра 

на злоякісність 

 

 

‡Категорія 4В: 

Помірна 

підозра на 

злоякісність 

 

‡Категорія 4C: 

Висока підозра 

на злоякісність 

> 2%, але <95% 

ймовірності 

злоякісного 

новоутворення 

 

Ймовірність 

злоякісної 

пухлини від > 

2% до ≤10% 

 

Ймовірність 

злоякісного 

новоутворення 

>10% до ≤50% 

 

від >50% до 

<95% 

ймовірність 

Біопсія тканин 



37 

 
злоякісних 

новоутворень 

Категорія 5: 

Висока 

ймовірність 

злоякісної 

пухлини 

≥95% 

ймовірність 

злоякісного 

новоутворення 

Біопсія тканин 

Категорія 6: 

Відома 

злоякісна 

пухлина, 

підтверджена 

біопсією 

Дані відсутні Хірургічне видалення, коли це доцільно 

 

*Виявлені результати візуалізації повинні корелювати з результатами клінічного обстеження, якщо 

ця система використовується для визначення тактики лікування. Якщо результати обстеження та 

візуалізації не узгоджуються, слід розглянути можливість подальшого обстеження, включаючи 

біопсію. Прикладами розбіжностей є пальпаторне утворення при візуалізації BI-RADS 1, виявлення 

BI-RADS 2 або BI-RADS 3 в іншому місці, ніж при обстеженні, а також підозріле утворення при 

обстеженні з результатом BI-RADS 2.  

†BI-RADS 1 і BI-RADS 2 вказують на те, що при візуалізації не було виявлено злоякісних 

новоутворень. Однак важливо зазначити, що чутливість візуалізації молочної залози для виявлення 

раку залежить від методу візуалізації та щільності молочної залози.  

‡BI-RADS 4A-4C застосовуються лише до результатів мамографії та ультразвукових досліджень.  

Модифіковано з Sickles EA, D’Orsi CJ, Bassett LW. ACR BI-RADS® atlas—mammography, breast 

ultrasound, and breast MRI. In: ACR BI-RADS® atlas, Breast Imaging Reporting and Data System. Reston 

(VA): American College of Radiology; 2013. 

 

Коментар робочої групи. Зазвичай УЗД молочних залоз викоритовується 

в якості діагностичного методу дослідження для молодих пацієнток віком 

менше 35 років, для яких мамографія має меншу діагностичну цінність у 

звʼязку з низькою щільністю молочних залоз. Застосування УЗД молочних 

залоз з метою діагностики є доцільним за наявності видимих змін шкіри та 

соска (втягнення, вивертання тощо), пальпованого утворення молочних 

залоз; виділень із молочних залоз; гінекомастії та пахвової 

лімфаденії/лімфаденопатії; вогнищевому болю у молочних залозах, не 

пов’язаному з менструальним циклом; при підозрі на розрив грудних імплантів 

з необхідністю диференціації внутрішньо- та екстракапсулярних розривів; як 

додатковий метод візуалізації при аномальних результатах мамографії та 

знахідках, що викликають підозру (у тому числі хірургічні рубці); як 

допоміжний метод візуалізації при проведенні транскутанної біопсії 

дренажу рідини, інтраопераційної навігації ураження; для оцінки локалізації 

та характеристики об’ємних уражень, виявлених за допомогою МРТ-

скринінгу, що дозволяє виконати їх біопсію або локалізувати перед операцією. 

УЗД молочних залоз може бути методом вибору при необхідності 

дообстеження в період вагітності та лактації, а також для додаткової 

візуалізації для жінок віком 40-74 роки з підвищеною щільністю молочних 

залоз.  
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Джерело: Evans, A., Trimboli, R.M., Athanasiou, A. et al. Breast ultrasound: 

recommendations for information to women and referring physicians by the European Society of 

Breast Imaging. Insights Imaging 9,449–461(2018) – https://doi.org/10.1007/s13244-018-0636-z 

Джерело: Hooley RJ, Scoutt LM, Philpotts LE. Breast ultrasonography: state of the art. 

Radiology. 2013;268:642–659 – https://doi.org/10.1148/radiol.13121606 

Джерело: Seiler SJ, Sharma PB, Hayes JC, et al. Multimodality imaging-based evaluation 

of single-lumen silicone breast implants for rupture. Radiographics. 2017;37:366–382 – 

https://doi.org/10.1148/rg.2017160086 

Джерело: ACR practice parameter for the performance of a diagnostic breast ultrasound 

examination, 2023 – https://www.acr.org/-/media/ACR/Files/Practice-Parameters/US-Breast.pdf  

 

Коментар робочої групи. Мамографія залишається «золотим 

стандартом» скринінгу РМЗ. Зважаючи на певні труднощі візуалізації у 

випадку підвищеної щільності паренхіми молочної залози, мамографія може 

бути доповнена УЗД та МРТ молочних залоз у відповідних випадках. 

Чутливість виявлення РМЗ за допомогою як мамографії, так і 

ультразвукового дослідження підвищується до 97,3%, а частота 

хибнопозитивних результатів ультразвукового дослідження оцінюється в 

2,4%. Проведення мамографії зі скринінговою метою (популяційний скринінг і 

скринінг груп ризику) в Україні регламентується Порядком скринінгу і ранньої 

діагностики раку молочної залози та моніторингу стану здоров’я пацієнток 

з груп ризику (наказ МОЗ України від 05 серпня 2024 року № 1368). 

Показаннями до проведення діагностичної мамографії є наявність 

клінічної симптоматики у жінок старше 40 років; видимі зміни соска та 

ареоли (втягнення, вивертання тощо), постійний або вогнищевий біль/зміни 

чутливості; приналежність пацієнтки до групи високого ризику (з відомими 

генетичними мутаціями або синдромом/синдромами, що підвищують ризик 

РМЗ; жінки, які не пройшли генетичне тестування, але мають родича 

першого ступеня з мутацією BRCA; з родичем першого ступеня, хворим на 

РМЗ – скринінг можна розпочати на 10 років раніше віку, у якому був 

поставлений діагноз наймолодшому родичу першого ступеня, але не раніше 30 

років; з опроміненням грудної клітки в анамнезі, проведеним у віці від 10 до 30 

років – скринінг почати через 8 років після опромінення, але не раніше віку 25 

років; з підтвердженою біопсією протоковою карциномою in situ, інвазивним 

РМЗ, раком яєчників або високим ризиком атипової протокової гіперплазії або 

лобулярної неоплазії – розпочати скринінг під час встановлення діагнозу, 

незалежно від віку); наявність пальпованого утворення молочних залоз, що 

потребує дообстеження; діагностична оцінка та інтерпретація аномальних 

знахідок, виявлених під час скринінгової мамографії (наявних 

мікрокальцинатів, артефактів тощо); необхідність проведення 

дообстеження для жінок з клінічною симптоматикою за наявності 

нормальних або сумнівних результатів мамографії; підвищена щільність 

молочних залоз; щорічне обстеження з 40 років для пацієнтів-трансгендерів 

типу «чоловік-жінка» (MtF), які застосовували гормони ≥ 5 років; пацієнтам-

https://doi.org/10.1148/rg.2017160086
https://www.acr.org/-/media/ACR/Files/Practice-Parameters/US-Breast.pdf
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трансгендерам типу «жінка-чоловік» (FtM), які не проходили процедуру 

підтвердження статі. 

Джерело: Monticciolo DL, Newell MS, Moy L, Niell B, Monsees B, Sickles EA. Breast 

Cancer Screening in Women at Higher-Than-Average Risk: Recommendations From the ACR. 

Journal of the. American College of Radiology : JACR 2018;15:408-14 – 

https://doi.org/10.1016/j.jacr.2017.11.034  

Джерело: Monticciolo DL, Malak SF, Friedewald SM, et al. Breast Cancer Screening 

Recommendations Inclusive of All Women at Average Risk: Update from the ACR and Society of 

Breast Imaging. Journal of the American College of Radiology : JACR 2021;18:1280-88 –  

https://doi.org/10.1016/j.jacr.2021.04.021  

Джерело: Lockhart R, Kamaya A. Patient-Friendly Summary of the ACR Appropriateness 

Criteria: Transgender Breast Cancer Screening. Journal of the American College of Radiology : 

JACR 2022;19:e19 – https://doi.org/10.1016/j.jacr.2021.10.015  

Джерело: Lee CS, Sickles EA, Moy L. Risk Stratification for Screening Mammography: 

Benefits and Harms. AJR Am J Roentgenol 2019;212:250-58 – 

https://doi.org/10.2214/AJR.18.20345    

Джерело: ACR practice parameter for the performance of screening and diagnostic 

mammography, 2023 – https://www.acr.org/-/media/ACR/Files/Practice-Parameters/screen-

diag-mammo.pdf  

 

Коментар робочої групи. МРТ молочних залоз може застосовуватия як 

метод ранньої діагностики ранньої діагностики РМЗ у групах жінок із 

високим ризиком (у тому числі з наявністю мутації BRCA 1/2, з обтяженим 

сімейним анамнезом за РМЗ, променеве лікування хвороби Ходжкіна або 

іншого онкологічного захворювання у віці до 30 років в анамнезі). Також цей 

метод застосовується у разі наявності метастазування в пахвові вузли з 

невідомим первинним або прихованим ураженням молочної залози на 

мамографії та УЗД; при виділеннях із сосків з непереконливими результатами 

інших візуалізаційних досліджень; для диференційної діагностики стану рубця 

(у тому числі з можливим рецидивом хвороби); як дообстеження за наявності 

сумнівних результатів мамографії та УЗД; як етап передопераційного 

обстеження для визначення обсягу, поширеності ураження та обʼєму 

хірургічного лікування;  як дообстеження за наявності підвищеної щільності 

молочних залоз. 

Джерело: Gunduru M, Grigorian C. Breast Magnetic Resonance Imaging. 2023 Aug 28. 

In: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2024 Jan – 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK539727 

Джерело: Brown AL, Phillips J, Mehta TS, Brook A, Sharpe RE, Slanetz PJ, Dialani V. 

Breast MRI ordering practices in a large health care network. Breast J. 2019 Mar;25(2):262-268 

– https://doi.org/10.1111/tbj.13198  

Джерело: Clauser P, Mann R, Athanasiou A, Prosch H, Pinker K, Dietzel M, Helbich TH, 

Fuchsjäger M, Camps-Herrero J, Sardanelli F, Forrai G, Baltzer PAT. A survey by the European 

Society of Breast Imaging on the utilisation of breast MRI in clinical practice. Eur Radiol. 2018 

May;28(5):1909-1918 – https://doi.org/10.1007/s00330-017-5121-4  

https://doi.org/10.1016/j.jacr.2017.11.034
https://doi.org/10.1016/j.jacr.2021.04.021
https://doi.org/10.1016/j.jacr.2021.10.015
https://doi.org/10.2214/AJR.18.20345
https://www.acr.org/-/media/ACR/Files/Practice-Parameters/screen-diag-mammo.pdf
https://www.acr.org/-/media/ACR/Files/Practice-Parameters/screen-diag-mammo.pdf
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK539727
https://doi.org/10.1111/tbj.13198
https://doi.org/10.1007/s00330-017-5121-4
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Джерело: Holbrook AI, Newell MS. Magnetic Resonance Imaging of the Breast. Clin Obstet 

Gynecol. 2016 Jun;59(2):394-402 – https://doi.org/10.1097/GRF.0000000000000189  

 

Жінки з пальпованими утвореннями потребують візуалізації. Відповідне 

діагностичне дослідження визначається на основі віку жінки. Для жінок 

молодше 30 років з пальпованим утворенням ультразвукове дослідження є 

бажаним початковим методом (Рис. 1). Якщо при ультразвуковому 

дослідженні патології не виявлено (BI-RADS 1), діагностична мамографія 

рекомендується у випадках, коли є клінічна підозра або значні фактори ризику 

раку молочної залози[20]. Якщо відсутня візуалізація, яка б корелювала з 

пальпованим утворенням, жінок віком до 30 років, які вважаються групою 

низького ризику розвитку раку (тобто не мають підозрілих утворень), можна 

спостерігати протягом 1–2 років із фізикальним обстеженням і, можливо, 

діагностичною візуалізацією для визначення стабільності (Рис. 1). Для жінок 

з пальпованим утворенням віком 30 років і старше діагностичне обстеження 

включає мамографію, і часто потрібна додаткова візуалізація за допомогою 

УЗД (Рис. 2)[20]. Оскільки УЗД необхідне часто, багато клініцистів 

призначають ультразвукове дослідження одночасно з діагностичною 

мамографією, щоб зменшити потребу в повторних візитах. Подальше 

лікування утворень залежить від результатів візуалізації (Рис. 2). 

Якщо отримано зображення, що корелює з пальпаторною знахідкою, 

лікування залежить від категорії BI-RADS (Табл. 2)[28], загальною клінічною 

підозрою та від визначення того, яким є утворення при візуалізації – солідним 

або кістозним (Рис. 1, Рис. 2)[20]. У разі відсутності візуалізаційного кореляту  

(BI-RADS 1), доцільно провести біопсію тканини, якщо пальпаторна знахідка 

є підозрілою.  

У жінок віком 30 років і старше непідозрілі пальповані утворення з 

результатами візуалізації BI-RADS 1 можна контролювати протягом 1–2 років 

за допомогою фізикального обстеження та, можливо, діагностичної 

візуалізації для визначення стабільності (Рис. 2). Підозрілі зміни в утворенні 

при клінічному обстеженні (наприклад, збільшення) повинні спонукати до 

проведення біопсії тканини. 

 
Коментар робочої групи: У дитячому віці найбільш доцільним і надійним 

методом діагностики ущільнень у грудях є УЗД. Для встановлення 

патологічного діагнозу можна розглянути можливість проведення біопсії. 

МРТ є корисним методом візуалізації; однак достовірність його 

застосування у дітей не доведена належним чином і потребує індивідуального 

обговорення. 
Джерело: Аssociation of breast surgery guidelines. Guidance and pathways for the 

assessment of children with breast symptoms, 2021 – 

https://associationofbreastsurgery.org.uk/media/337460/guidance_pathways_children_final.pdf 
 

 

 

https://doi.org/10.1097/GRF.0000000000000189
https://associationofbreastsurgery.org.uk/media/337460/guidance_pathways_children_final.pdf
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Рисунок 1. Тактика ведення жінок молодше 30 років з наявним 

утворенням молочної залози, що пальпується. Абревіатури: BI-RADS, Breast 

Наявність пальпованого утворення  

молочної залози 

Спостереження протягом  

1-2 менструальних циклів 
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Оцінка ризику злоякісного 

переродження 

Регресування 

утворення 
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утворення 

Рутинне скринінгове 

обстеження 
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виявлено 
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Проста кістa 

BI-RADS 2 
 

Солідне 

утворення 

Оцінка ризику злоякісного 

переродження 

Спостереження 
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динаміки *   
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мамографія. 

Подальша тактика 
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Спостереження. Аспірація вмісту кісти або біопсія тканин 
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Imaging Reporting and Data System; NCCN, National Comprehensive Cancer 

Network 
 

* Фізикальне обстеження кожні 3-6 місяців з або без проведення діагностичного візуалізаційного 

контролю кожні 6-12 місяців протягом 1-2 років. Інтервал спостереження може варіювати в 

залежності від рівня ризику злоякісного переродження.  

† Див. BSCR-11 в National Comprehensive Cancer Network. Breast cancer screening and diagnosis. 

Version 1.2015. NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology [after login]. Fort Washington (PA): 

NCCN; 2015. Available at: http://www.nccn.org/professionals/physician_gls/pdf/breast-screening.pdf. 

Retrieved February 23, 2016.  

‡ Інтервал спостереження може варіювати в залежності від рівня ризику злоякісного переродження.  

§ Див.  BSCR-5 in National Comprehensive Cancer Network. Breast cancer screening and diagnosis. 

Version 1.2015. NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology [after login]. Fort Washington (PA): 

NCCN; 2015. Available at: http://www.nccn.org/professionals/physician_gls/pdf/breast-screening.pdf. 

Retrieved February 23, 2016. Modified from Pearlman MD, Griffin JL. Benign breast disease. Obstet 

Gynecol 2010;116:747–58.  

 
▶ Який наступний крок у лікуванні солідних утворень молочної 

залози? 

Якщо результати візуалізації викликають занепокоєння (BI-RADS 4-5) у 

жінки з солідним утворенням молочної залози, слід виконати біопсію тканини. 

Якщо початкові результати візуалізації вказують на низький ризик (BI-RADS 

1-3) у жінки з солідним утворенням молочної залози, то слід розглянути 

питання про проведення біопсії, якщо є висока клінічна підозра у жінок віком 

30 років і старше (Рис. 2) або додаткова візуалізація, отримана у жінок 

молодше 30 років (Рис. 1). Ретельне спостереження протягом 1-2 років (із 

фізикальним оглядом кожні 3-6 місяців та діагностичною візуалізацією кожні 

6-12 місяців або без неї) може бути варіантом для забезпечення стабільності 

утворення, яке має низьку клінічну підозру[20].  

За таких обставин може бути корисним скерування до лікаря, який 

спеціалізується на діагностиці та лікуванні захворювань молочних залоз. 

Зміни шкіри, які вказують на запальне захворювання молочної залози або 

злоякісну пухлину, зазвичай піддаються біопсії (див. розділ «Як оцінюються і 

лікуються запальні захворювання молочних залоз?»). 

 

▶ Які наступні кроки в лікуванні кістозних утворень молочної залози? 

Якщо візуалізація вказує на просту кісту (без внутрішніх перегородок або 

потовщення стінки і BIRADS 2), а анамнез і обстеження також відповідають 

доброякісному захворюванню, рекомендується рутинне клінічне 

спостереження (Рис. 1, Рис. 2)[20]. Прості кісти зазвичай є доброякісними і не 

потребують аспірації, якщо вони не турбують пацієнта. Якщо пацієнтка бажає 

провести аспірацію кісти, то її можна виконати під контролем ультразвукового 

наведення або пальпації.  
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Рисунок 2. Тактика ведення жінок віком від 30 років та старше, з наявним 

утворенням молочної залози, що пальпується.  

* Фізикальне обстеження кожні 3-6 місяців з або без проведення діагностичного візуалізаційного 

контролю кожні 6-12 місяців протягом 1-2 років. Інтервал спостереження може варіювати в 

залежності від рівня ризику злоякісного переродження.  

Наявність пальпованого утворення молочної залози;  

жінка 30 років або старше  

УЗД молочних залоз 
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Проста кістa 

BI-RADS 2 
 

Солідне 

утворення 

Оцінка ризику злоякісного 

переродження 

Спостереження 

протягом 1-2 років, 

оцінка стабільності 

динаміки *   

Біопсія тканин 

утворення 

Збільшення 

розмірів утворення 

або ймовірності 

злоякісності 

Стабільна 

динаміка 

Біопсія 

тканин 

утворення 

Рутинне скринінгове 

обстеження 

Рутинне 

скринінгове 

обстеження 

(рекомендовано 

розглянути 

проведення 

терапевтичної 

аспірації вмісту 

при збереженні 

клінічних 

симптомів) 

Складна кіста 
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до характеру утворення.  
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† Див. BSCR-5 in National Comprehensive Cancer Network. Breast cancer screening and diagnosis. 

Version 1.2015. NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology [after login]. Fort Washington (PA): 

NCCN; 2015. Available at: http://www.nccn.org/professionals/physician_gls/pdf/breast-screening.pdf. 

Retrieved February 23, 2016.   

‡ Інтервал спостереження може варіювати в залежності від рівня ризику злоякісного переродження.  

 

Якщо візуалізація вказує на ускладнену кісту (тобто непросту кісту, яка є 

округлим, обмеженим утворенням; містить ехосигнали низького рівня без 

судинного потоку; відповідає більшості, але не всім критеріям простої кісти; і 

є BI-RADS 3), то рішення щодо аспірації або візуалізаційного спостереження 

протягом 1-2 років слід приймати після ретельного обговорення з пацієнткою, 

виходячи з її бажань або переважаючих клінічних показань (Рис. 1, Рис. 2)[20]. 

Ураження, які відповідають категорії BI-RADS 3, корелюють з менш ніж 2% 

ймовірністю злоякісного переродження (Табл. 2)[28]. Якщо аспірація проведена 

та рідина не є кров’янистою, а утворення розсмоктується, то рідину можна 

вилучити. Якщо рідина кров’яниста або утворення не розсмоктується 

повністю, показана аспірація під контролем зображення, товстоголкова 

біопсія або висічення утворення[20]. Якщо клінічне обстеження викликає 

підозру на злоякісність, а результати візуалізації не узгоджуються з 

клінічними даними, показана біопсія. Складні кісти (непрості кісти з 

кістозними і солідними компонентами та результатами візуалізації BI-RADS 

4-5) потребують біопсії (Рис. 1, Рис. 2, Табл. 2)[20, 28]. 

 

Коментар робочої групи: огляд методів візуалізації, що 

використовуються для пацієнтів обох статей за наявності пальпованих 

утворень молочних залоз, наведено у Додатку І. 

 

▶ Як оцінюється масталгія? 

Оцінка масталгії повинна включати збір анамнезу, щоб з’ясувати час, 

частоту, інтенсивність і локалізацію болю, приділяючи увагу нещодавним 

діям або травмам, які могли спричинити або посилити біль. Анамнез 

допоможе класифікувати тип масталгії, а також може допомогти лікарю у 

виявленні рідкісних серцевих, легеневих або шлунково-кишкових проблем, 

які пацієнтка може сприймати як біль у грудях.  

 

Масталгія, пов’язана з раком молочної залози, частіше є однобічною, 

інтенсивною, нециклічною і прогресуючою. Необхідно провести клінічне 

обстеження молочної залози для виявлення дискретних або супутніх аномалій 

молочної залози, а також для оцінки грудної стінки окремо від молочних залоз, 

щоб виключити грудну стінку як джерело болю. Причини екстрамаммарної 

масталгії включають костохондрит (синдром Тітце), який характеризується 

точковою болючістю над реберно-хондральним з’єднанням. Ектазія протоків, 

перидуктальний мастит та інші запальні стани можуть проявлятися 

масталгією як основним симптомом. Якщо пальпаторно виявлено патологію 

молочної залози, необхідно виконати її візуалізацію (Рис. 1, Рис. 2)[20]. Крім 
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того, візуалізація молочної залози повинна розглядатися при вогнищевій 

масталгії, яка не пояснюється очевидною причиною (наприклад, з боку 

опорно-рухового апарату), особливо якщо біль з’явився нещодавно. 

Поверхневий тромбофлебіт бічної грудної вени (хвороба Мондора) є 

рідкісним захворюванням, яке викликає нециклічний біль і болючість 

молочних залоз. При фізикальному обстеженні виявляється пальпований тяж, 

який спочатку є червоним і болючим, а згодом супроводжується лінійною 

шкірною ямочкою. Оскільки повідомлялося про зв’язок із РМЗ[29], пацієнткам 

з підозрою на хворобу Мондора слід провести відповідно до віку візуалізацію 

молочної залози (Рис. 1, Рис. 2), щоб виключити непальпований рак молочної 

залози. 

 

▶ Як лікується масталгія?  

Лікування масталгії залежить від передбачуваного джерела болю. 

Лікування екстрамаммарних джерел залежить від конкретної причини та може 

потребувати консультації інших спеціалістів.  

 

Заспокоєння. 

Рак молочної залози рідко діагностується у пацієнток із масталгією та 

відсутністю інших клінічних проявів. Підтвердженням є належне лікування 

пацієнток із циклічною масталгією та нормальними результатами 

фізикального обстеження[30], що виявилось ефективним приблизно у 70% 

пацієнтів у нерандомізованих дослідженнях[31]. Вибіркове використання 

діагностичної візуалізації може забезпечити додаткову впевненість.  

 

Немедикаментозне лікування. 

Належним чином підібрані підтримуючі бюстгальтери можуть бути 

корисними для лікування масталгії[30]. Часто рекомендують зміни в дієті, такі 

як обмеження споживання метилксантинів, кофеїну, жирів і солі, а також 

періодичне використання діуретиків, хоча жодна з цих змін не 

продемонструвала переконливих доказів щодо зменшення масталгії[24]. Олія 

примули вечірньої та її компонент гамма-ліноленова кислота були предметом 

кількох досліджень. Хоча ранні дослідження продемонстрували зменшення 

болю порівняно з плацебо, мета-аналіз, який включав більш пізні дослідження, 

не продемонстрував загальної користі[32]. 

 

Медикаментозне лікування. 

Хоча доступні лише обмежені дані, анальгетики, такі як нестероїдні 

протизапальні засоби та ацетамінофен, ймовірно, ефективні для лікування 

масталгії[24]. Нестероїдні протизапальні препарати є основним засобом 

лікування болю в грудній стінці. Початок прийому оральних контрацептивів 

не є доведеним методом лікування масталгії. Для жінок, які використовують 

комбіновану гормональну контрацепцію та відчувають циклічну масталгію, 

безперервний режим дозування (пропуск тижня без гормонів) може 
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полегшити симптоми. Жінкам у постменопаузі, у яких розвинулася масталгія 

з початком МГТ, може допомогти припинення гормональної терапії або 

зменшення дози естрогену.  

Рецептурні препарати призначаються для найбільш тяжких і стійких 

випадків масталгії та зазвичай застосовуються протягом 3–6 місяців, після 

чого їх прийом зменшують і припиняють. Даназол є єдиним препаратом для 

лікування масталгії, схваленим Управлінням з контролю за продуктами і 

ліками Сполучених Штатів Америки (FDA). Кілька досліджень 

продемонстрували, що даназол (100 мг двічі на день) зменшує циклічний біль 

у молочних залозах із середньозваженою різницею в оцінці болю -20,23 (95% 

довірчий інтервал, від -28,12 до -12,34) за 100-бальною шкалою[32]. Однак 

андрогенні побічні ефекти та протипоказання до застосування у жінок, які 

вагітні або намагаються завагітніти, обмежують його корисність. Тамоксифен 

– селективний модулятор естрогенових рецепторів – продемонстрував 

зменшення болю в грудях у понад 70% пацієнтів із циклічним болем[32]. 

Загалом існує 1,92 відносного ризику (95% довірчий інтервал, 1,42–2,58) для 

полегшення болю порівняно з плацебо[32]. Доза тамоксифену 10 мг/добу 

виявляється такою ж ефективною, як і 20 мг/добу, але з меншою кількістю 

побічних ефектів[24]. Таким чином, даназол і тамоксифен ефективні при 

тяжких і рефрактерних випадках масталгії, але їх застосування обмежене через 

побічні ефекти.  

Інгібітор пролактину бромокриптин (2,5 мг двічі на день) виявився 

ефективнішим у зменшенні болю в грудях, аніж плацебо. Водночас нудота і 

запаморочення призводять до високого рівня припинення лікування[32]. 

 

Коментар робочої групи: Станом на 20.01.2025 лікарський засіб із 

міжнародною непатентованої назвою даназол в Україні не зареєстровано. 

 

Коментар робочої групи: Усунення циклічної масталгії протягом 1-2 

місяців також можна досягти шляхом прийому лікарських засобів, що 

містять ектракти фітопрепаратів із м’якою дофамінергічною дією, зокрема 

3,2-4,8 мг екстракту Agni casti fructus (Vitex agnus castus L.) щодня. Механізм 

дії полягає в усуненні гіперпролактинемії (у тому числі стрес-індукованої) як 

одного із шляхів розвитку циклічної масталгії без прямого впливу на 

лютеїнізуючий або фолікулостимулюючий гормони. 

При вираженому больовому синдромі нестероїдні протизапальні засоби 

можуть бути рекомендовані у якості симптоматичного лікування з 

адекватним знеболенням. Доступні нестероїдні протизапальні засоби, що 

використовуються з цією метою, включають як пероральні (ацетамінофен, 

ібупрофен), так і місцеві препарати (диклофенак у формі пластиру або гелю). 

Серед можливостей немедикаментозної терапії рекомендовано носіння 

спортивної білизни, заспокійлива терапія, модифікація дієти (зменшення 

вживання напоїв, що містять таніни, та продуктів із високим вмістом 
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жирів) і дозоване фізичне навантаження, пов’язане зі зменшенням 

вівильнення та збільшенням розпаду естрогену.   

Джерело: Mirghafourvand M, Mohammad-Alizadeh-Charandabi S, Ahmadpour P, 

Javadzadeh Y. Effects of Vitex agnus and Flaxseed on cyclic mastalgia: A randomized controlled 

trial. Complement Ther Med. 2016 Feb;24:90-5. – https://doi.org/10.1016/j.ctim.2015.12.009 

Джерело: Puglia LT, Lowry J, Tamagno G. Vitex agnus castus effects on 

hyperprolactinaemia. Front Endocrinol (Lausanne). 2023 Nov 21;14:1269781 

–  https://doi.org/10.3389/fendo.2023.1269781   

Джерело: Ooi, S. L., Watts, S., McClean, R., & Pak, S. C. (2019). Vitex agnus-castus for 

the treatment of cyclic mastalgia: a systematic review and meta-analysis. REPRODUCTIVE 

ENDOCRINOLOGY, (50), 76–88. https://doi.org/10.18370/2309-4117.2019.50.76-88  

Джерело: Muhammad T. Tahir, Shafeek Shamsudeen. Mastalgia. National Library of 

Medicine. 2021 – https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK562195 

Джерело: The National Association for Premenstrual Syndrome (NAPS). Guidelines on 

Premenstrual Syndrome. https://www.pms.org.uk/app/uploads/2018/06/guidelinesfinal60210.pdf  

 

▶ Як оцінюється та лікується атипова гіперплазія? 

Якщо атипову гіперплазію діагностовано під час товстоголкової біопсії, 

рекомендації NCCN рекомендують хірургічне видалення, оскільки під час 

хірургічного видалення в 10–20% випадків виявляють або DCIS, або 

інвазивний РМЗ[20]. Рекомендації щодо скринінгу для жінок з атиповою 

гіперплазією включають щорічну мамографію, клінічне обстеження молочних 

залоз кожні 6–12 місяців та самообстеження молочних залоз [20]. Виходячи з 

нових даних, щорічну магнітно-резонансну томографію можна розглядати для 

спостереження за раком молочної залози у жінок з атиповою гіперплазією 

віком від 30 років і старше[20]. Слід наполегливо рекомендувати терапію, 

спрямовану на зниження ризику. До можливих засобів зниження ризику 

належать тамоксифен (для жінок у пременопаузі або постменопаузі), 

ралоксифен (для жінок у постменопаузі) та інгібітори ароматази (для жінок у 

постменопаузі)[12]. Крім того, жінок із атиповою гіперплазією слід 

консультувати щодо ведення здорового способу життя для зменшення ризику 

раку молочної залози, включаючи збільшення обсягу фізичної активності, 

підтримку ідеальної маси тіла та зменшення вживання алкоголю[12]. 

  

European guidelines for the diagnosis, treatment and follow-up of breast 

lesions with uncertain malignant potential (B3 lesions) developed jointly by 

EUSOMA, EUSOBI, ESP (BWG) and ESSO, 2024 

 

3.1. Атипова протокова гіперплазія.  

3.1.1. Радіологія.  

Атипова протокова гіперплазія найчастіше асоціюється з кластерними 

кальцифікатами[4,5], утвореннями або асиметричною щільністю на мамографії. 

На УЗД атипова протокова гіперплазія може виглядати як утворення або 

нечітко окреслена гіпоехогенна ділянка. На магнітно-резонансній томографії 

АПГ має неспецифічний вигляд, проявляючись у вигляді утворення або без 
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нього[12]. Біопсія під контролем візуалізації може бути виконана за допомогою 

біопсії голкою 14G або вакуум-асистованої біопсії з використанням голки від 

14G до 9G.  

 

3.1.3. Патоморфологія. 

Гістологічно АПГ визначається як невелике вогнище моногенної 

епітеліальної внутрішньопротокової проліферації низького ступеня, що не 

перевищує максимальний діаметр 2 мм[15, 16]. Часто, але не завжди, 

спостерігаються кальцинати[15, 16].  

Швидкість прогресії рівня АПГ до DCIS або інвазивного раку має 

вирішальне значення для лікування, але дуже варіює і її важко передбачити. 

Повідомляється, що ризик становить від 5% до 50%. Він вищий у випадках із 

неузгодженими результатами візуалізації та патології, у випадках із 

масивними ураженнями на візуалізації та у випадках, коли для діагностики 

використовувалася лише товстоголкова біопсія[6, 19, 20].  

 

3.1.6. Рекомендації. 

Для атипової протокової гіперплазії, діагностованої за допомогою 

товстоголкової або вакуум-асоційованої біопсії, найкращим варіантом 

лікування є хірургічне видалення; при розмірах менше 15 мм може бути 

застосована вакуум-асистована ексцизія під контролем візуалізації. АПГ, 

діагностована за допомогою товстоголкової або вакуум-асоційованої біопсії 

розміром більше 15 мм, може підлягати хірургічному видаленню. Вакуум-

асистована ексцизія під контролем візуалізаціїї може бути розглянута. 

 

3.3. Атипія плоского епітелію. 

3.3.5. Ведення. 

Для атипії плоского епітелію, діагностованій при вакуум-асистованій 

біопсії, найкращим методом ведення, запропонованим кількома незалежними 

дослідницькими організаціями та світовими настановами, є рентгенологічне 

спостереження. Хірургічне видалення слід пропонувати лише у випадках 

патолого-рентгенологічної невідповідності, масивного ураження або 

залишкових кальцифікатів після біопсії[2, 63-68].  

 

The American College of Obstetricians and Gynecologists` Practice 

Bulletin No. 164: Diagnosis and Management of Benign Breast Disorders, 2016 

 

▶ Як оцінюється та лікується лобулярна карцинома in situ? 

Жінкам, у яких LCIS діагностовано під час біопсії, зазвичай виконують 

хірургічне видалення, щоб виключити супутні більш серйозні ураження, такі 

як DCIS або інвазивна карцинома, хоча окремі пацієнтки можуть бути 

придатними для моніторингу замість хірургічного видалення. 

Мультифокальний або обширний LCIS, що включає більше чотирьох 

термінальних протокових часточкових одиниць при біопсії, може бути 
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пов’язаний із підвищеним ризиком інвазивного раку при хірургічному 

видаленні[20]. Пацієнтки з плеоморфним LCIS повинні проходити лікування 

згідно з рекомендаціями NCCN щодо раку молочної залози[20].  

Жінки із LCIS в анамнезі повинні проходити більш інтенсивний скринінг. 

Скринінг повинен включати щорічну скринінгову мамографію та клінічне 

обстеження молочних залоз кожні 6–12 місяців, починаючи з моменту 

встановлення діагнозу, але не раніше 30 років. Пацієнток слід 

проконсультувати щодо обізнаності про стан молочних залоз, а також 

розглянути можливість проходження щорічної магнітно-резонансної 

томографії[20]. Консультування пацієнтки повинно включати обговорення 

модифікації здорового способу життя, що може допомогти знизити ризик раку 

молочної залози[12]. Рекомендації NCCN свідчать про те, що жінкам із 

діагнозом LCIS слід наполегливо рекомендувати терапію для зниження 

ризику. Можливі засоби для зниження ризику включають тамоксифен (для 

жінок у пременопаузі та постменопаузі), ралоксифен (для жінок у 

постменопаузі) та інгібітори ароматази (для жінок у постменопаузі)[12]. 

Профілактична мастектомія є можливим варіантом для жінок із LCIS[12]. 

 

European guidelines for the diagnosis, treatment and follow-up of breast 

lesions with uncertain malignant potential (B3 lesions) developed jointly by 

EUSOMA, EUSOBI, ESP (BWG) and ESSO, 2024  

 

Деякі автори вважають, що LCIS зазвичай мамографічно прихована. 

Коли спостерігаються мікрокальцинати, вони зазвичай виявляються в 

прилеглій доброякісній тканині окремо від часточкової неопластичної 

архітектури, що робить лобулярну неоплазію випадковою знахідкою в 

переважній більшості випадків. Інші автори виявили, що мікрокальцифікати є 

поширеними[27].  

Оцінка рівня переходу до злоякісної пухлини після діагностики 

лобулярної неоплазії відрізняється в літературі[41, 42]. У середньому він 

становить 27% для лобулярної неоплазії (діапазон 0–40%), 12% для атипової 

лобулярної гіперплазії і 22% для LCIS[43].  

 

Коментар робочої групи: варіанти тактики ведення деяких граничних 

уражень і утворень високого ризику наведені у Додатку ІІІ. 

 

The American College of Obstetricians and Gynecologists` Practice 

Bulletin No. 164: Diagnosis and Management of Benign Breast Disorders, 2016 

 

▶ Як оцінюються і лікуються виділення із сосків молочного 

характеру? 

Обстеження пацієнток із виділеннями із сосків слід починати зі збору 

анамнезу та клінічного дослідження молочних залоз (Рис. 3). Пацієнткам з 

двосторонніми молочними виділеннями із сосків слід провести пройти тест на 
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вагітність. Якщо результат тесту на вагітність негативний, варто провести 

дослідження галактореї, що включає перегляд ліків, вимірювання рівня 

тиреотропного гормону та пролактину. Наступні ліки асоціюються з 

галактореєю: фенотіазини та інші антипсихотичні засоби, метоклопрамід, 

домперидон, метилдопа, резерпін, верапаміл та комбіновані оральні 

контрацептиви[33]. 

 

▶ Як оцінюються і лікуються виділення немолочного характеру? 

Для жінок із симптомами немолочних виділень збір анамнезу повинен 

зосереджуватися на характеристиці виділень, зокрема на тому, чи є виділення 

спонтанними чи вираженими; односторонніми або двосторонніми; одно- або 

багатопротоковими; прозорими, жовтими, зеленими, різнокольоровими або 

кров’янистими (Рис. 3). Невелика кількість виражених прозорих виділень є 

фізіологічною нормою. Занепокоєння щодо прихованої патології виникає, 

якщо виділення є постійними та відтворюються при обстеженні; спонтанними; 

односторонніми; з однієї протоки; прозорими, серозними або 

кров’янистими[20]. Необхідно отримати інформацію про потенційні джерела 

стимуляції сосків, час та обставини, коли були помічені виділення. Необхідно 

провести ретельне обстеження молочної залози. Якщо пальпується утворення, 

його слід оцінити (див. Як оцінюється пальповане утворення молочної 

залози?). Особливу увагу слід приділити шкірі сосково-ареолярного 

комплексу. Якщо виділення є багатопротоковими або неспонтанними (тобто 

лише вираженими), а результати обстеження в інших відношеннях нормальні, 

то, швидше за все, це доброякісний процес. Оцінка включає консультування 

щодо ретракції сосків і діагностичну візуалізацію для жінок віком 40 років і 

старше (Рис. 3)[20].  

Подальше вікове обстеження слід проводити при спонтанних, 

односторонніх, однопротокових виділеннях з сосків, які є прозорими, 

серозними або кров’янистими (Рис. 3)[20]. Обстеження слід починати з УЗД (у 

всіх вікових групах), із додатковою діагностичною мамографією для жінок 

віком 30 років і старше (необов’язково для жінок молодшого віку). Жінкам із 

результатами візуалізації з підозрою на злоякісність (BI-RADS 4–5) потрібно 

виконати біопсію тканини. Жінки з результатами візуалізації BI-RADS 1–3, 

але з аномальними виділеннями, як правило, підлягають висіченню протоки. 

Дуктографія або магнітно-резонансна томографія є необов’язковими та 

можуть допомогти у плануванні висічення (Рис. 3)[20]. 

 

Коментар робочої групи: огляд методів візуалізації, що 

використовуються для пацієнтів обох статей при наявності виділень із 

сосків, наведено у Додатку ІІ.  
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Рисунок 3. Тактика ведення виділень із сосків.  
*Див. BSCR-4 and BSCR-10 in National Comprehensive Cancer Network. Breast cancer screening and 

diagnosis. Version 1.2015. NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology [after login]. Fort Washington 

(PA): NCCN; 2015. Available at: http://www.nccn.org/professionals/physician_gls/pdf/breast-

screening.pdf. Retrieved February 23, 2016.  

† Для проведення ексцизії молочного протоку можливе проведення дуктографії або МРТ. Висічення 

показане за наявності аномальних виділень навіть при негативних результатах дуктографії. Тактика 

ведення відповідно до The National Comprehensive Cancer Network передбачає спостереження 

протягом 6 місяців з проведенням візуалізаційного контролю протягом 1-2 років.  

Модифіковано з Pearlman MD, Griffin JL. Benign breast disease. Obstet Gynecol 2010;116:747–58 

 

 

Коментар робочої групи: Цитологічне обстеження вважається 

простим, неінвазивним і недорогим підходом в діагностиці виділень із сосків. 

Цитологічний аналіз використовує стандартні препарати та препарати 

рідинної цитології, забарвлені за Папаніколау та Diff-Quick. Деякі вважають 

цитологічні дані корисними як доповнення до інших методів, особливо 

інтерпретуючи їх у світлі клінічних і радіологічних результатів. Згідно даних 

літератури, чутливість і специфічність цитології має широкий діапазон 46–

Пацієнтка зі скаргами на виділення із сосків  

Виявлення пухлинного 

утворення 

Тест на вагітність  

Збір анамнезу та фізикальне 

обстеження молочних залоз 

Характер виділень: 

 Прогресуючі або такі, що 

відтворюються під час 

огляду 

 Спонтанні 

 Унілатеральні (однобічні) 

 Походять з 1 протоку 

 Серозні, кровʼянисті або 

сукровичні 

Див. рекомендації щодо 

тактики ведення 

пальпованих утворень 

молочної залози відповідно 

до віку пацієнтки *   

Характер виділень: 

 Білатеральні (двобічні) 

 Молочні (схожі на молозиво) 

Якщо бета-хоріонічний 

гонадотропін людини 

негативний – рекомендовано 

проведення діагностики 

галактореї (перевірка препаратів 

постійного прийому, дообстеження 

тиреотропного гормону та 

пролактину) 

Характер виділень: 

 Неспонтанні  

або  

 Мультипротокові 

або  

 Мають інший характер 

ніж серозні, кровʼянисті 

або сукровичні  

Вік до 30 років 

УЗД ± діагностична 

мамографія  

Вік 30 років та старше 

Діагностична 

мамографія плюс УЗД  

BI-RADS 1-3 BI-RADS 4-5 

Ексцизія молочного 

протоку † 
Біопсія тканин 

утворення 

Вік до 40 

років 
 

Вік 40 років 

та старше  

 Спостереження 

 Надання рекомендацій 

щодо запобігання 

стимуляції (стиснення) 

сосків та повідомлення 

про випадки спонтанних 

виділень  

 Діагностична 

мамографія плюс УЗД, 

якщо це не було 

проведено раніше 

 Надання рекомендацій 

щодо запобігання 

стимуляції (стиснення) 

сосків та повідомлення 

про випадки 

спонтанних виділень  
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95%. Результати нещодавнього мета-аналізу виявили загальну чутливість 

лише 38%, але високу загальну специфічність 90%, що робить його можливим 

допоміжним дослідженням, але неприйнятним як єдиний метод оцінки 

виділень із сосків. 

Джерело: Cytology of spontaneous nipple discharge--is it worth it? Performance of nipple 

discharge preparations in the College of American Pathologists Interlaboratory Comparison 

Program in Nongynecologic Cytopathology  Arch Pathol Lab Med. 2013 Aug;137(8):1039-42 – 

https://doi.org/10.5858/arpa.2012-0231-CP 

Джерело: Li XQ, Xu F, Lei CQ, et al. Accuracy for cytological evaluation in the detection 

of breast cancer among patients with pathologic nipple discharge: a PRISMA-compliant meta-

analysis. Chin Med J (Engl) 2020;133:435-43 – https://doi.org/10.1097/CM9.0000000000000643 

Джерело: Mando D. Filipe, Susanna I.S. Patuleia, Valentijn M.T. de Jong, Menno R. 

Vriens, Paul J. van Diest, Arjen J. Witkamp, Network Meta-analysis for the Diagnostic Approach 

to Pathologic Nipple Discharge, Clinical Breast Cancer, Vol.20, Is. 6, 2020, P.723-748, ISSN 

1526-8209 – https://doi.org/10.1016/j.clbc.2020.05.015 

Джерело: Singh A, Nigam JS, Misra V, Singh PA. Diagnosis of a Nonpalpable Intraductal 

Papilloma without Radiological Abnormality by Nipple Discharge Smear Examination: A Case 

Report. Breast Cancer (Auckl). 2014 Apr 6;8:69-72 – https://10.4137/BCBCR.S14914 

 Джерело: Gao Y, Wang Q. Techniques for Diagnosis and Treatment of Pathological Nipple 

Discharge. J Oncology. 2023; 3(2): 1112 – https://www.journalononcology.org/articles/joo-v3-

1112.html 

 
▶ Як оцінюються та лікуються запальні захворювання молочних 

залоз? 

Жінки з ознаками та симптомами запалення молочної залози, які можуть 

включати еритему, локальну гіпертермію, біль і лихоманку, повинні пройти 

обстеження з детальним збором анамнезу із визначенням часу, перебігу та 

тривалості симптомів, а також анамнезу щодо захворювань молочних залоз, 

включаючи період лактації, недавню травму, а також будь-яке попереднє 

лікування цих симптомів. Необхідно провести повне обстеження молочних 

залоз, приділяючи особливу увагу запальним змінам та їхній локалізації, 

змінам шкіри (включаючи висипання або розриви шкіри чи соска), пахвовій 

або надключичній лімфаденопатії, а також наявності або відсутності 

утворення молочної залози. У разі виявлення дискретного утворення під час 

обстеження рекомендується провести обстеження молочних залоз відповідно 

до віку (починаючи із УЗД).  

Інфекційний мастит є найбільш вірогідною причиною цієї сукупності 

симптомів. Хоча мастит найчастіше зустрічається під час лактації, 

непологовий мастит також може зустрічатися в рутинній практиці. Раннє 

лікування інфекцій молочної залози може зменшити ризик утворення абсцесу, 

хоча абсцес може бути наявним на момент первинної консультації. 

Післяпологовий інфекційний мастит найчастіше викликається інфекцією 

Staphylococcus aureus. Інші мікроорганізми, які можуть викликати 

інфекційний мастит, включають стрептококи та епідермальні стафілококи, 

ентерококи та анаероби. Шкірні інфекції молочних залоз у жінок, які не 

https://doi.org/10.1097/CM9.0000000000000643
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годують грудьми, можна лікувати емпірично амоксициліном і клавулановою 

кислотою або, у пацієнток із алергією на пеніцилін, еритроміцином і 

метронідазолом[34]. Якщо є підозра на абсцес або симптоми не зникають після 

емпіричної антибіотикотерапії, слід виконати візуалізацію молочної залози, 

щоб виключити іншу патологію, а за результатами візуалізації виконати 

біопсію. Абсцеси слід лікувати шляхом аспірації або розрізу та дренуванням з 

подальшим посівом для призначення антибіотикотерапії.  

Симптоми інфільтративно-набрякового РМЗ можуть збігатися із 

проявами інфекційного маститу та можуть супроводжуватися іншими 

шкірними ознаками, такими як ущільнення, набряк або симптом «лимонної 

шкірки» і втягнення соска. Пацієнтки із інфільтративно-набряковим РМЗ 

зазвичай скаржаться на біль, прогресуючу болючість молочних залоз і зміну 

кольору шкіри (еритема, «синці»), а також часто мають щільні та збільшені 

груди. При диференційній діагностиці інфільтративно-набрякового РМЗ 

доцільними першими кроками є діагностична мамографія та УЗД, а за 

наявності ознак злоякісності, які не відповідають на лікування антибіотиками, 

слід виконати пункційну біопсію шкіри молочної залози[20]. 

Перидуктальний мастит проявляється вогнищевим запаленням 

періареолярної ділянки і може супроводжуватися утворенням абсцесу або 

навіть фістули протоки молочної залози. Він найчастіше зустрічається у 

молодих жінок, які курять, і може мати рецидивний характер. Перидуктальний 

мастит слід спочатку лікувати емпіричною антибіотикотерапією, включаючи 

анаеробне покриття, і підтверджуватися результатами культурального 

дослідження за його наявності. Необхідно виконати ультразвукове 

дослідження, а абсцеси аспірувати або розрізати та дренувати. Жінкам з 

утворенням нориць або повторними епізодами показане висічення уражених 

протоків, що може вимагати направлення до досвідченого мамолога. Слід 

заохочувати відмову від куріння[25]. 

 

Коментар робочої групи: Терапію антибактеріальними засобами слід 

проводити з урахуванням положень чинних стандартів медичної допомоги 

щодо раціонального застосування антибактеріальних і антифунгальних 

препаратів з лікувальною та профілактичною метою. 

 

▶ Як оцінюються зміни шкіри грудей і які існують варіанти 

лікування? 
Більшість шкірних захворювань, виявлених на грудях, схожі на 

дерматологічні захворювання, які зустрічаються на інших ділянках тіла, і їх 

потрібно лікувати аналогічно. Поширені шкірні захворювання, такі як екзема 

та контактний дерматит, впливають на шкіру грудей і повинні реагувати на 

звичайну терапію. Інші стани, що часто зустрічаються, включають попрілості 

в складках під великими птотичними грудьми та гнійний гідраденіт, який 

може вражати пахвові западини та нижню частину грудей. Кандидозні 

інфекції шкіри є поширеним явищем і мають класичний вигляд запалення 
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шкіри із супутніми ураженнями. Ці інфекції зазвичай виникають у шкірних 

складках у жінок із великими грудьми.  

Зміни шкіри можуть викликати занепокоєння, оскільки деякі з них 

можуть бути ознаками злоякісного новоутворення. Рецидивуючі струпи та 

екземоподібні зміни соска можуть бути підставою для проведення біопсії 

шкіри на всю товщину, щоб виключити хворобу Педжета, яка у 85% випадків 

пов’язана з інвазивною карциномою молочної залози або DCIS[35]. Виявлення 

на шкірі потовщення, набряку, симптому «лимонної шкірки», невираженої та 

стійкої еритеми, екскоріації сосків і виразки шкіри вимагають подальшого 

обстеження для виключення інфільтративно-набрякового РМЗ та інших видів 

раку молочної залози. Інфільтративно-набряковий РМЗ може перебігати без 

пухлинних утворень. Підозрілі зміни шкіри необхідно оцінити за допомогою 

діагностичної мамографії та УЗД. Результати візуалізації BI-RADS 4–5 

вимагають проведення товстоголкової біопсії та, можливо, пункційної біопсії 

або хірургічного видалення ураження шкіри. Результати BI-RADS 1–3 слід 

супроводжувати пункційною біопсією аномальної шкіри або соска, якщо 

клінічне занепокоєння зберігається[20]. 

 

NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology: Breast Cancer Risk 

Reduction, Version 1.2023 

 

Втручання зі зменшення ризику раку молочної залози 

Модифікація способу життя. 

Докази імміграційних досліджень свідчать про те, що крім сімейного 

анамнезу та генетики важливу роль відіграють екологічні фактори. Як 

обговорювалося раніше, інші фактори ризику, фактори способу життя, такі як 

відсутність фізичних вправ і вживання алкоголю, пов’язані з ризиком розвитку 

раку молочної залози і є одними з компонентів, що повинні підлягати 

модифікації. 

Пацієнтів слід заохочувати вести здоровий спосіб життя та 

дотримуватися рекомендацій щодо скринінгу та спостереження. 

 

Коментар робочої групи: Пацієнтів слід заохочувати до активного 

способу життя та уникнення сидячого способу життя.  

Рекомендації щодо харчування включають дієту, багату на рослинну їжу 

(бобові, цільнозернові, овочі та фрукти), з помірним вмістом м’яса, риби та 

молочних продуктів, із обмеженням прийому алкоголю та харчової солі. 

Доведена антипроліферативна дія проти розвитку РМЗ вітаміну D3, 

метилфолату, вітаміну B6, бета-каротину, а також харчових 

мікронутрієнтів, таких як куркумін, індол-3-карбінол, кверцетин, 

епігалокатехінгалат і омега-3 поліненасичені жирні кислоти, що дозволяє 

запропонувати стратегію профілактики РМЗ шляхом корекції харчування.  

Джерело: Wiseman MJ. Nutrition and cancer: prevention and survival. Br J Nutr. 2019 Sep 

14;122(5):481-487 – https://doi.org/10.1017/S0007114518002222  
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Джерело: Mokbel K, Mokbel K. Chemoprevention of Breast Cancer With Vitamins and 

Micronutrients: A Concise Review. In Vivo. 2019 Jul-Aug;33(4):983-997 – 

https://doi.org/10.21873/invivo.11568  

Джерело: De Cicco P, Catani MV, Gasperi V, Sibilano M, Quaglietta M, Savini I. Nutrition 

and Breast Cancer: A Literature Review on Prevention, Treatment and Recurrence. Nutrients. 

2019 Jul 3;11(7):1514 – https://doi.org/10.3390/nu11071514 

 

Хірургічні методи зниження ризику.  

Мастектомію зі зниженням ризику зазвичай слід розглядати лише у тих, 

хто має генетичну мутацію, що створює високий ризик раку молочної залози. 

Дані підтверджують захисний ефект двосторонньої оваріоектомії, хоча 

зараз є суперечливі повідомлення, які спростовують це спостереження [107].  

 

Інші елементи ризику. 

У великому проспективному дослідженні вивчався зв’язок гістеректомії 

з двобічною сальпінгоофоректомією і простою гістеректомією у 66 802 

пацієнток в постменопаузі з когорти дослідження з профілактики раку-II. 

Результати показали, що гістеректомія двобічною сальпінгоофоректомією, 

виконана в будь-якому віці (n = 1892), порівняно з відсутністю гістеректомії 

(n = 5586), асоціюється з 10% зниженням усіх видів раку (ВР, 0,90; 95% ДІ, 

0,85-0,96)[91].  

 

Препарати для зниження ризику. 

Препарати для зниження ризику (тамоксифен, ралоксифен, анастрозол, 

екземестан) рекомендовані лише особам віком ≥35 років, оскільки корисність 

цих засобів для осіб молодше 35 років невідома. Тамоксифен є єдиним 

препаратом, показаним для пацієнтів у пременопаузі, тоді як усі 4 препарати 

можуть використовуватися пацієнтами у постменопаузі. 

 

Рекомендації щодо тамоксифену. 

Комісія зі зниження ризику раку молочної залози NCCN рекомендує 

тамоксифен (20 мг/добу) як варіант для зниження ризику раку молочної залози 

у здорових пацієнтів у пре- та постменопаузі віком ≥35 років, очікувана 

тривалість життя яких становить ≥10 років, і які мають ≥1,7 % 5-річний ризик 

раку молочної залози, як визначено за модифікованою моделлю Гейла або які 

мали LCIS. Консенсус комісії зі зниження ризику раку молочної залози NCCN 

полягає в тому, що співвідношення ризик/ користь для застосування 

тамоксифену пацієнткам у пременопаузі з підвищеним ризиком раку молочної 

залози є відносно сприятливим, а співвідношення ризик/користь для 

застосування тамоксифену пацієнткам у постменопаузі залежить від віку, 

наявності матки або інших супутніх захворювань. Ранні дослідження 

показують, що нижчі дози тамоксифену протягом коротших періодів 

лікування можуть знизити ризик раку молочної залози у пацієнток у 

постменопаузі, але ці висновки необхідно підтвердити у фазі III клінічних 

досліджень[137]. Наразі доступні лише обмежені дані щодо ефективності 
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зниження ризику тамоксифену серед носіїв BRCA1/2 мутації та пацієнток, які 

раніше проходили торакальне опромінення; немає проспективних досліджень, 

які б оцінювали ефект зниження ризику тамоксифену у пацієнток із BRCA-

мутаціями. Однак наявні дані з дуже невеликої когорти свідчать про користь 

для осіб з BRCA2-мутацією, але, можливо, не з BRCA1-мутацією[113]. 

Користь тамоксифену як засобу для зниження ризику раку молочної 

залози в осіб віком до 35 років невідома. Тамоксифен є тератогеном і 

протипоказаний під час вагітності та особам, які планують вагітність. 

Недостатньо даних про вплив етнічної та расової приналежності на 

ефективність і безпеку тамоксифену як засобу для зниження ризику. 

Є докази того, що певні препарати (наприклад, селективні інгібітори 

зворотного захоплення серотоніну) перешкоджають ферментативному 

перетворенню тамоксифену в ендоксифен шляхом пригнічення певної 

ізоформи ферменту цитохрому P450 2D6 (CYP2D6), який бере участь у 

метаболізмі тамоксифену[138]. Комісія зі зниження ризику раку молочної 

залози NCCN дійшла згоди, що альтернативні ліки, які мають мінімальний 

вплив або не впливають на рівні плазми по можливості слід замінити на 

ендоксифен[138]. Циталопрам і венлафаксин не порушують метаболізм 

тамоксифену. 

 

Моніторинг пацієнтів на засобах зниження ризику. 

Пацієнтам з інтактною маткою рекомендується базове гінекологічне 

обстеження перед призначенням тамоксифену, а наступні гінекологічні 

обстеження слід проводити під час кожного візиту[149]. Рак ендометрія, 

пов’язаний із застосуванням тамоксифену, зазвичай проявляється 

вагінальними кров’янистими виділеннями як раннім симптомом раку. Тому 

негайна оцінка вагінальних кров’янистих виділень у пацієнток у 

постменопаузі є важливою. 

 

Коментар робочої групи: Робоча група також звертає увагу на високу 

частоту побічних ефектів (головний біль, арталгії, диспептичні явища, 

зокрема, нудота; вагінальна сухість, припливи) при прийомі тамоксифену. 

Крім того, сучасні дослідження свідчать про високий ризик розвитку 

гіперпроліферативної патології ендометрія на фоні прийому тамоксифену, 

що значно обмежує його використання з профілактичною метою. 

Джерело: Muhammad T. Tahir, Shafeek Shamsudeen. Mastalgia. National Library of 

Medicine. 2021 – https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK562195 

Джерело: Lee M, Piao J, Jeon MJ. Risk Factors Associated with Endometrial Pathology in 

Premenopausal Breast Cancer Patients Treated with Tamoxifen. Yonsei Med J. 2020 

Apr;61(4):317-322 – https://doi.org/10.3349/ymj.2020.61.4.317  

 

Рекомендації щодо ралоксифену. 

Експерти NCCN, які входять до групи зі зниження ризику раку молочної 

залози, переконані, що тамоксифен є кращим вибором для зниження ризику 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK562195
https://doi.org/10.3349/ymj.2020.61.4.317
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для більшості пацієнтів у постменопаузі, які бажають нехірургічної терапії для 

зниження ризику. Це базується на оновлених результатах дослідження STAR, 

які показали менші переваги ралоксифену порівняно з тамоксифеном після 

припинення терапії[103]. Однак розгляд токсичності може призвести до вибору 

ралоксифену замість тамоксифену у деяких пацієнтів. 

Якщо обрано ралоксифен, Комісія зі зниження ризику раку молочної 

залози NCCN рекомендує використовувати 60 мг/добу. Дані щодо 

застосування ралоксифену для зниження ризику раку молочної залози 

обмежені здоровими пацієнтками у постменопаузі віком ≥35 років, які мають 

≥1,7% 5-річного ризику раку молочної залози, як визначено модифікованою 

моделлю Гейла, або які мають анамнез LCIS. Консенсус комісії зі зниження 

ризику раку молочної залози NCCN полягає в тому, що на співвідношення 

ризик/користь при застосуванні ралоксифену в постменопаузі та підвищеному 

ризику раку молочної залози впливають вік і супутні захворювання. Наразі 

немає доступних даних щодо ефективності зниження ризику застосування 

ралоксифену носіями BRCA1/2 мутації та пацієнтами, які раніше отримували 

торакальне опромінення. Застосування ралоксифену для зниження ризику 

раку молочної залози у тих, хто перебуває в пременопаузі, не є доречним, якщо 

це не є частиною клінічне дослідження. Користь ралоксифену як засобу для 

зниження ризику раку молочної залози в осіб віком до 35 років невідома. 

Немає достатніх даних щодо впливу етнічної та расової приналежності на 

ефективність і безпеку ралоксифену як засобу для зниження ризику. 

 

Коментар робочої групи: Станом на 20.01.2025 лікарські засоби з 

міжнародною непатентованої назвою ралоксифен і ендоксифен в Україні не 

зареєстровано. 

 

Загалом терапія тамоксифеном і ралоксифеном для зниження ризику 

використовується вкрай недостатньо[141]. Переваги терапії, спрямованої на 

зниження ризику, значно переважують шкоду для пацієнтів з атиповою 

гіперплазією (як протокового, так і лобулярного типів) і LCIS[67, 100]. 

 

Консультування щодо використання селективних модуляторів 

естрогенових рецепторів для зниження ризику РМЗ. 

Однак тамоксифен асоціюється з підвищеною частотою інвазивного раку 

ендометрія порівняно з плацебо у пацієнток віком ≥50 років,[100, 101] а також із 

підвищеною частотою гіперплазії ендометрія та інвазивного раку ендометрія 

порівняно з ралоксифеном[102, 103], що, можливо, робить його менш 

привабливим вибором для пацієнток з інтактною маткою. Застосування 

ралоксифену для зниження ризику раку молочної залози може бути кращим 

для пацієнток у постменопаузі з маткою або тих, хто має ризик розвитку 

катаракти. Усіх, хто отримує засоби для зниження ризику раку молочної 

залози, слід проконсультувати щодо ознак і симптомів можливих побічних 

ефектів, пов’язаних із застосуванням цих засобів, а також щодо 
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рекомендованих графіків моніторингу на наявність певних небажаних явищ. 

Протипоказаннями до застосування тамоксифену або ралоксифену є наявність 

в анамнезі венозних тромбоемболій, ішемічного інсульту, транзиторної 

ішемічної атаки, поточна вагітність або потенційна вагітність без ефективного 

методу контрацепції, або відома спадкова особливість згортання крові. 

 

Рекомендації щодо інгібіторів ароматази (анастрозол і екземестан). 

Експерти NCCN, які входять до групи зі зниження ризику раку молочної 

залози, включили екземестан і анастрозол до вибору препаратів для зниження 

ризику для більшості осіб у постменопаузі, які бажають нехірургічного 

лікування.  

Комісія зі зниження ризику раку молочної залози NCCN рекомендує 

використовувати 25 мг/добу екземестану або 1 мг/добу анастрозолу. Дані 

щодо використання інгібіторів ароматази (екземестану та анастрозолу) для 

зниження ризику раку молочної залози обмежені особами у постменопаузі 

віком 35 років і старше з 5-річним показником ризику за моделлю Gail >1,66% 

або людям із LCIS в анамнезі. Комісія зі зниження ризику раку молочної 

залози NCCN дійшла згоди, що співвідношення ризик/користь від 

використання інгібіторів ароматази у пацієнтів у постменопаузі при 

підвищеному ризику раку молочної залози залежить від віку, щільності 

кісткової тканини та супутніх захворювань. Використання інгібіторів 

ароматази для зниження ризику раку молочної залози у пацієнтів у 

пременопаузі є недоцільним, якщо воно не є частиною клінічного 

випробування. Корисність інгібіторів ароматази як засобу для зниження 

ризику раку молочної залози в осіб віком <35 років невідома. Недостатньо 

даних про вплив етнічної та расової приналежності на ефективність і безпеку 

штучного інтелекту як засобу зниження ризику. 

Екземестан і анастразол наразі не схвалені FDA для зниження ризику раку 

молочної залози. Наразі немає даних, які б порівнювали переваги та ризики 

штучного інгібітору та тамоксифену або ралоксифену. 

 

European guidelines for the diagnosis, treatment and follow-up of breast 

lesions with uncertain malignant potential (B3 lesions) developed jointly by 

EUSOMA, EUSOBI, ESP (BWG) and ESSO, 2024 

 

4. Спілкування. 

4.2. Рекомендації. 

1. Пояснення впливу ураження В3 на існуючий і майбутній ризик 

розвитку РМЗ та діапазону варіантів лікування є складним і часто передбачає 

роботу з невизначеністю.  

2. Потрібен час, терпіння та досвід інформування про ризик і загальні 

комунікативні навички, при цьому може знадобитися більше одного візиту.  

3. Часові рамки повинні бути адаптовані до особливостей пацієнтки, 

беручи до уваги її грамотність та вміння, а також вподобання.  
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4. Пацієнтку слід скерувати до точних надійних інформаційних центрів 

та додаткових джерел інформації (наприклад, друковані листівки, веб-сайти, 

якщо вони доступні).  

5. Клініцисти повинні передбачити можливість наступної зустрічі в 

короткостроковій перспективі, щоб відповісти на будь-які питання, поставлені 

пацієнткою після того, як була обміркована первинна інформація.  

6. Метою має бути спільний процес прийняття рішень, пристосований до 

потреб і бажань пацієнтки.  

7. Пацієнток слід заохочувати приводити на ці консультації друзів або 

родичів для надання підтримки. 
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Р Е З Ю М Е  Р Е К О М Е Н Д А Ц І Й  І  В И С Н О В К И .  

Наступні рекомендації та висновки базуються на надійних і 

послідовних наукових доказах (рівень A): 

● Жінки, у яких діагностовано атипову гіперплазію, мають суттєво 

підвищений ризик подальшого інвазивного раку в ураженій і 

контралатеральній молочній залозі. Слід наполегливо рекомендувати 

терапію для зниження ризику. Можливі засоби для зниження ризику 

включають тамоксифен (для жінок у пременопаузі та постменопаузі), 

ралоксифен (для жінок у постменопаузі) та інгібітори ароматази (для жінок 

у постменопаузі). 

● Даназол і тамоксифен ефективні при важких і рефрактерних випадках 

масталгії, але їх застосування обмежене побічними ефектами. 

● Жінки, у яких був діагностований LCIS, мають значно підвищений ризик 

подальшого інвазивного раку в ураженій молочній залозі та 

контралатеральній молочній залозі. Слід наполегливо рекомендувати 

терапію для зниження ризику. Можливі засоби для зниження ризику 

включають тамоксифен (для жінок у пременопаузі та постменопаузі), 

ралоксифен (для жінок у постменопаузі) та інгібітори ароматази (для жінок 

у постменопаузі). 

 

Наступні рекомендації та висновки базуються на обмежених або 

суперечливих наукових даних (рівень B): 

● Жінкам із підозрілими на малігнізацію результатами візуалізації (BI-RADS 

4–5) необхідно проведення біопсії тканини. 

● Якщо візуалізація свідчить про просту кісту (відсутність внутрішніх 

перегородок або потовщення стінки та BI-RADS 2), а анамнез і обстеження 

також відповідають доброякісному захворюванню, то рекомендується 

рутинне клінічне спостереження. 

● Якщо візуалізація вказує на ускладнену кісту (тобто не просту кісту, яка є 

круглим, обмеженим утворенням; містить ехосигнали низького рівня без 
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судинного кровотоку; відповідає більшості, але не всім критеріям простої 

кісти; і належить до категорії BI-RADS 3), то рішення щодо аспірації або 

візуалізаційного спостереження протягом 1–2 років слід приймати після 

ретельного обговорення з пацієнткою, виходячи з її бажань або 

переважаючих клінічних показань. 

● Складні кісти (не прості кісти з кістозними та солідними компонентами та 

результатами візуалізації BI-RADS 4–5) потребують біопсії. 

 

Наступні рекомендації та висновки базуються насамперед на 

консенсусі й експертній думці (рівень C): 

● Первинне обстеження жінки із симптомами, пов’язаними з молочними 

залозами, повинно включати вивчення її анамнезу для характеристики 

симптомів і виявлення факторів ризику раку молочної залози. Воно також 

має включати проведення клінічного обстеження молочних залоз. 

● Для патоморфологічної оцінки аномальних знахідок доступні три 

варіанти: 1) тонкоголкова біопсія, 2) товстоголкова біопсія та 3) ексцизійна 

біопсія. Товстоголкова біопсія, як правило, є кращим методом біопсії, 

оскільки вона має мало ускладнень і мінімізує хірургічні зміни молочної 

залози. 

● Оцінка утворення молочної залози починається з детального збору 

анамнезу, оцінки ризику раку молочної залози та фізикального обстеження 

та вимагає проведення відповідної до віку візуалізації молочної залози. 

Результати візуалізації на основі системи BI-RADS допоможуть надати 

рекомендації щодо необхідності подальшого візуалізаційного 

спостереження або біопсії. 

● Відповідне діагностичне візуалізаційне дослідження визначається залежно 

від віку жінки. Для жінок молодше 30 років з пальпаторно визначеним 

утворенням найкращим початковим методом є УЗД. Жінкам віком 30 років 

і старше з пальпованим утворенням необхідно зробити діагностичну 

мамографію, часто потрібна додаткова візалізація за допомогою УЗД. 

● Якщо початкові результати візуалізації свідчать про низький ризик (BI-

RADS 1–3) у жінки з солідним утворенням молочної залози, тоді слід 

розглянути можливість біопсії, якщо є висока клінічна підозра у жінок 30 

років і старше, або провести додаткову візуалізацію у жінок молодше 30 

років. Ретельне спостереження протягом 1–2 років (із фізикальним 

обстеженням кожні 3–6 місяців і діагностичною візуалізацією кожні 6–12 

місяців або без неї) може бути варіантом для забезпечення стабільності 

утворення, яке клінічно є низько підозрілим. 

● Ретельне клінічне спостереження, біопсія або й, те й інше слід розглянути 

у випадку дискретного пальпованого утворення з негативними або 

суперечливими результатами візуалізації. 

● Слід розглянути можливість візуалізації молочної залози при вогнищевій 

масталгії, яка не пояснюється очевидною причиною (наприклад, з боку 

опорно-рухового апарату), особливо якщо біль з’явився нещодавно. 
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● Заспокоєнням є належне лікування пацієнток із циклічною масталгією та 

нормальними результатами фізикального обстеження. 

● Невелика кількість виражених прозорих виділень є фізіологічно 

нормальною. Занепокоєння щодо основної патології виникає, якщо 

виділення є: постійними та відтворюються при обстеженні; спонтанними; 

односторонніми; з однієї протоки; прозорими, серозними або 

кров’янистими. 

● Подальша оцінка на основі віку повинна проводитися при спонтанних, 

односторонніх, однопротокових виділеннях із соска, які є прозорими, 

серозними або кров’янистими. 

● При диференціальній діагностиці інфільтративно-набрякового РМЗ 

першими кроками є діагностична мамографія та ультразвукова 

діагностика, а при наявності шкірних утворень, що вказують на 

злоякісність і не реагують на антибіотикотерапію, слід провести пункційну 

біопсію шкіри молочної залози. 

● Виявлення на шкірі потовщення, набряку, симптому «лимонної шкірки», 

незрозумілої та стійкої еритеми, екскоріації сосків та виразки шкіри 

вимагають подальшого обстеження, щоб виключити інфільтративно-

набряковий РМЗ та інші типи раку молочної залози. 
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Додаток І: Персоніфікований підбір методу візуалізації для 

пацієнтів/пацієнток із пальпованими утвореннями молочних залоз 
 

Ситуація 1: Жінка 40 років та старше. Наявне утворення молочної залози, що 

пальпується. Первинне обстеження 

Дослідження Доцільність проведення Відносний рівень 

променевого 

(радіаційного) 

навантаження  

Діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Доцільне ☢☢ 

Діагностична мамографія Доцільне  ☢☢  

УЗД молочних залоз Може бути проведено  O  

Скринінговий цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Проведення недоцільне ☢☢  

Скринінгова мамографія Проведення недоцільне ☢☢  

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія 

молочної залози під контролем 

візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  

 

Ситуація 2:  Жінка 40 років та старше. Наявність утворення молочної залози, що 

пальпується. Мамографічно виявлено знахідки підозрілі на злоякісні або з високою 

долею ймовірності злоякісності. (BI-RADS 4 або 5). Наступний крок діагностики 

Дослідження Доцільність проведення Відносний рівень 

променевого 

(радіаційного) 

навантаження  

УЗД молочних залоз Доцільне O  

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія 

молочної залози під контролем 

візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  
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Ситуація 3: Жінка 40 років та старше. Наявне утворення молочної залози, що 

пальпується. Знахідки, виявлені при діагностичній мамографії, цифровому 

томосинтезі та УЗД молочних залоз, ймовірно доброякісні ((BI-RADS 3). Наступний 

крок діагностики. 

Назва дослідження Доцільність проведення Відносний рівень 

променевого 

(радіаційного) 

навантаження  

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія 

молочної залози під контролем 

візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  

 

Ситуація 4:  Жінка 40 років та старше. Наявне утворення молочної залози, що 

пальпується. Мамографічні знахідки у місці пальпованого утворення доброякісні (BI-

RADS 2). Наступний крок діагностики. 

Дослідження Доцільність проведення Відносний рівень 

променевого 

(радіаційного) 

навантаження  

УЗД молочних залоз Може бути проведено O  

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізуації 

Проведення недоцільне Варіативний 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія 

молочної залози під контролем 

візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  
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Ситуація 5:  Жінка 40 років та старше. Наявність утворення молочної залози, що 

пальпується. Мамографічно відхилень не виявлено (BI-RADS 1). Наступний крок 

діагностики 

Дослідження Доцільність проведення Відносний рівень 

променевого 

(радіаційного) 

навантаження  

УЗД молочних залоз Доцільно O  

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізуації 

Проведення недоцільне Варіативний 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія 

молочної залози під контролем 

візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  

 

Ситуація 6: Жінка молодше 30 років. Наявність утворення молочної залози, що 

пальпується. Первинне обстеження.  

Дослідження Доцільність проведення Відносний рівень 

променевого 

(радіаційного) 

навантаження  

УЗД молочних залоз Доцільне O  

Діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Проведення недоцільне ☢☢ 

Скринінговий цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Проведення недоцільне ☢☢  

Діагностична мамографія Проведення недоцільне ☢☢  

Скринінгова мамографія Проведення недоцільне ☢☢  

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія 

молочної залози під контролем 

візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  
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Ситуація 7: Жінка молодше 30 років. Наявність утворення молочної залози, що 

пальпується. УЗ-знахідки підозрілі на злоякісні або з високою долею ймовірності 

злоякісності. (BI-RADS 4 або 5). Наступний крок діагностики 

 

Дослідження Доцільність проведення Відносний рівень 

променевого 

(радіаційного) 

навантаження  

Діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Доцільне ☢☢ 

Діагностична мамографія Доцільне  ☢☢  

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізації 

Доцільне Варіативний 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія 

молочної залози під контролем 

візуалізації 

Може бути проведено 

(розбіжність думок) 

Варіативний 

Скринінговий цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Проведення недоцільне ☢☢  

Скринінгова мамографія Проведення недоцільне ☢☢  

МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  

 

Ситуація 8:  Жінка молодше 30 років. Наявність утворення молочної залози, що 

пальпується. УЗ-знахідки ймовірно доброякісні (BI-RADS 3). Наступний крок 

діагностики 

Дослідження Доцільність проведення Відносний рівень 

променевого 

(радіаційного) 

навантаження  

Діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Проведення недоцільне ☢☢ 

Скринінговий цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Проведення недоцільне ☢☢  

Діагностична мамографія Проведення недоцільне ☢☢  

Скринінгова мамографія Проведення недоцільне ☢☢  

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія 

молочної залози під контролем 

візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  



92 

 

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  

 

 

Ситуація 9:  Жінка молодше 30 років. Наявність утворення молочної залози, що 

пальпується. УЗ-знахідки доброякісні (BI- RADS 2). Наступний крок діагностики 

Дослідження Доцільність проведення Відносний рівень 

променевого 

(радіаційного) 

навантаження  

Діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Проведення недоцільне ☢☢ 

Скринінговий цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Проведення недоцільне ☢☢  

Діагностична мамографія Проведення недоцільне ☢☢  

Скринінгова мамографія Проведення недоцільне ☢☢  

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія 

молочної залози під контролем 

візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  

 

Ситуація 10: Жінка молодше 30 років. Наявність утворення молочної залози, що 

пальпується. УЗ-ознак патології не виявлено ((BI- RADS 1). Наступний крок 

діагностики.  
Дослідження Доцільність проведення Відносний рівень 

променевого 

(радіаційного) 

навантаження  

Діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Проведення недоцільне ☢☢ 

Скринінговий цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Проведення недоцільне ☢☢  

Діагностична мамографія Проведення недоцільне ☢☢  

Скринінгова мамографія Проведення недоцільне ☢☢  

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія 

молочної залози під контролем 

візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 
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МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  

 

Ситуація 11: Жінка віком від 30 до 39 років. Наявність утворення молочної залози, що 

пальпується. Первинне обстеження. 

Дослідження Доцільність проведення Відносний рівень 

променевого 

(радіаційного) 

навантаження  

УЗД молочних залоз Доцільне O  

Діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Доцільне ☢☢ 

Діагностична мамографія Доцільне  ☢☢  

Скринінговий цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Проведення недоцільне ☢☢  

Скринінгова мамографія Проведення недоцільне ☢☢  

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія 

молочної залози під контролем 

візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  

 

Адаптовано за матеріалами: ACR Appropriateness Criteria® Palpable Breast Masses: 

2022 Update  – https://doi.org/10.1016/j.jacr.2023.02.013  

 

 

  

https://doi.org/10.1016/j.jacr.2023.02.013
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Додаток ІІ: Персоніфікований підбір методу візуалізації для 

пацієнтів/пацієнток із виділеннями із сосків і відносний рівень 

променевого навантаження 
 

Ситуація 1: Доросла жінка або чоловік або трансжінка (з чоловіка в жінку) або 

трансчоловік (з жінки в чоловіка). Наявні фізіологічні виділення із сосків. Первинне 

обстеження 

Дослідження Доцільність проведення 

(категорії) 

Відносний рівень 

випромінювання 

УЗД молочних залоз Проведення недоцільне O  

Діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Проведення недоцільне ☢☢ 

Дуктографія Проведення недоцільне  ☢☢ 

Діагностична мамографія Проведення недоцільне ☢☢  

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія 

молочної залози під контролем 

візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  

 

Ситуація 2:  Дорослий чоловік або жінка віком 40 років та старше. Наявні 

патологічні виділення із сосків. Первинне обстеження.  

Дослідження Доцільність проведення 

(категорії) 

Відносний рівень 

випромінювання 

УЗД молочних залоз Доцільне O  

Діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Доцільне ☢☢ 

Діагностична мамографія Доцільне ☢☢  

Дуктографія Проведення недоцільне  ☢☢ 

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія 

молочної залози під контролем 

візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  
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Ситуація 3: Дорослий чоловік або жінка віком від 30 до 39 років. Наявні патологічні 

виділення із сосків. Первинне звернення.            

Дослідження Доцільність проведення 

(категорії) 

Відносний рівень 

випромінювання 

УЗД молочних залоз Доцільне O  

Діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Доцільне ☢☢ 

Діагностична мамографія Доцільне ☢☢  

Дуктографія Проведення недоцільне  ☢☢ 

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  

 

Ситуація 4:  Дорослий чоловік віком до 30 років. Наявні патологічні виділення із 

сосків. Первинне звернення. 

Дослідження Доцільність проведення 

(категорії) 

Відносний рівень 

випромінювання 

УЗД молочних залоз Доцільне O  

Діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Доцільне ☢☢ 

Діагностична мамографія Доцільне ☢☢  

Дуктографія Проведення недоцільне  ☢☢ 

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія 

молочної залози під контролем 

візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  

 

Ситуація 5:  Доросла жінка віком до 30 років. Наявні патологічні виділення із сосків. 

Первинне звернення. 

Дослідження Доцільність проведення 

(категорії) 

Відносний рівень 

випромінювання 

УЗД молочних залоз Доцільне O  

Діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Проведення недоцільне ☢☢ 

Дуктографія Проведення недоцільне  ☢☢ 
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Діагностична мамографія Проведення недоцільне ☢☢  

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія 

молочної залози під контролем 

візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  

 

Ситуація 6: Доросла трансжінка (з чоловіка в жінку) віком 30 років та старше. 

Наявні патологічні виділення із сосків. Первинне звернення.  

Дослідження Доцільність проведення 

(категорії) 

Відносний рівень 

випромінювання 

УЗД молочних залоз Доцільне O  

Діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Доцільне ☢☢ 

Діагностична мамографія Доцільне ☢☢  

Дуктографія Проведення недоцільне  ☢☢ 

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

Тонкоголкова аспіраційна біопсія 

молочної залози під контролем 

візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  

 

Ситуація 7:  Доросла трансжінка (з чоловіка в жінку) віком до 30 років. Наявні 

патологічні виділення із сосків. Первинне звернення. 

Дослідження Доцільність проведення 

(категорії) 

Відносний рівень 

випромінювання 

УЗД молочних залоз Доцільне O  

Діагностичний цифровий томосинтез 

молочних залоз 

Доцільне ☢☢ 

Діагностична мамографія Доцільне ☢☢  

Дуктографія Проведення недоцільне  ☢☢ 

Біопсія тканин молочної залози під 

контролем візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 
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Тонкоголкова аспіраційна біопсія 

молочної залози під контролем 

візуалізації 

Проведення недоцільне Варіативний 

МРТ молочних залоз з або без 

внутрішньовенним контрастуванням 

Проведення недоцільне O  

МРТ молочних залоз без 

внутрішньовенного контрастування 

Проведення недоцільне O  

Молекулярна візуалізація молочних 

залоз з Tc99m Sestamibi 

Проведення недоцільне ☢☢☢ 

ПЕТ молочних залоз з FDG 

(fluorodeoxyglucose) 

Проведення недоцільне ☢☢☢☢  

 

Категорії доцільності проведення та їх визначення 

Назва категорії 

доцільності проведення 

Рейтинг 

відповідності 

Визначення 

Доцільне  7, 8, або 9 Процедура візуалізації або лікування 

показана в зазначених клінічних кейсах при 

сприятливому співвідношенні 

ризику/користі для пацієнтів. 

Може бути проведено 4, 5, або 6 Процедура візуалізації або лікування може 

бути показана в зазначених клінічних 

кейсах як альтернатива методам візуалізації 

або лікування з більш сприятливим 

співвідношенням ризику/користі, або 

співвідношення ризику/користі для 

пацієнтів є неоднозначним 

Може бути проведено 

(розбіжність думок) 

5 Індивідуальні оцінки значно відрізнялися 

від медіани групи експертів. Інша позначка 

забезпечує прозорість щодо рекомендації 

групи експертів. "Може бути доречним" - це 

категорія доцільності з оцінкою 5. 

Проведення недоцільне 1, 2, або 3 Процедура візуалізації або лікування 

небажана до проведення в зазначених 

клінічних кейсах, або співвідношення 

ризику/користі може бути несприятливим.  

 

Умовні позначки відносного рівня випромінювання  

Умовна позначка Діапазон оцінки 

ефективної дози для 

дорослого (мЗв) 

Діапазон оцінки 

ефективної дози для 

дитини (мЗв) 

O 0 0 

☢ < 0.1 < 0.03 

☢☢ 0.1 – 1  0.03 – 0.3  

☢☢☢ 1 – 10  0.3 – 3  

☢☢☢☢ 10 – 30  3 – 10  

☢☢☢☢☢ 30 – 100  10 – 30  

 

Примітка: Відносні рівні випромінювання для деяких досліджень не можуть бути 

встановлені, оскільки фактичні дози опромінення пацієнта при цих процедурах залежать 

від ряду факторів (наприклад, ділянка тіла, що зазнає впливу іонізуючого випромінювання, 
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методика візуалізації, що використовується). Відносний рівень випромінювання для таких 

досліджень визначається як «варіативний». 

 
Адаптовано за матеріалами: ACR Appropriateness Criteria® Evaluation of Nipple 

Discharge: 2022 Update – https://doi.org/10.1016/j.jacr.2022.09.020  

 

  

https://doi.org/10.1016/j.jacr.2022.09.020
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Додаток ІІІ. Тактика ведення деяких граничних уражень молочної 

залози й утворень високого ризику 
 

1. Фіброепітеліальні ураження: 

● Фіброепітеліальні ураження, схожі на фіброаденоми, без мітозів у стромі, 

розростання строми, ядерного плеоморфізму, фрагментації, інфільтрації 

жирової тканини або «коментаря патолога, що викликає занепокоєння», – 

можна безпечно спостерігати. Видалення можливе, але не є обов’язковим, 

якщо наявна прогресія симптомів, невизначеність діагнозу або бажання 

пацієнтки. 

● Фіброепітеліальні ураження, що сприяють виникненню філоїдних пухлин, 

слід розглянути для хірургічного втручання. 

 

2. Папілярні утворення: 

● Через відсутність надійних клінічних та візуалізаційних характеристик, що 

прогнозують прогресування, більшість папілярних утворень слід 

запропонувати до видалення, особливо при наявності об’ємного ураження, 

що визначається пальпаторно, або невідповідності між морфологією та 

візуалізаційними характеристиками. 

● Враховуючи значні розбіжності в ретроспективних даних літератури, 

невеликі випадкові доброякісні папілярні ураження з візуалізаційною 

конкордантністю можуть бути запропоновані для ретельного клінічного 

спостереження. 

 

3. Комплексні склерозовані ураження: 

● З огляду на типово підозрілу візуалізаційну картину та ймовірність 

прогресування, хірургічне втручання слід розглядати для більшості 

комплексних склерозованих уражень. 

● Ці утворення можуть не потребувати висічення, якщо вони невеликі та за 

умови відповідності між морфологією та візуалізацією. 

 

4. Атипова протокова гіперплазія: 

● Хірургічне видалення рекомендується для більшості АПГ, діагностованих 

при товстоголковій біопсії. 

● АПГ невеликого об’єму та АПГ, що повністю видалена при товстоголковій 

біопсії, може підлягати спостереженню, якщо результати візуалізації та 

морфологія узгоджуються. Врахування факторів ризику раку молочної 

залози та мультидисциплінарний підхід мають вирішальне значення для 

прийняття такого рішення. 

 

5. Лобулярна неоплазія, включаючи LCIS: 

● Лобулярна неоплазія, виявлена при товстоголковій біопсії, повинна бути 

видалена, якщо візуалізація та морфологія є непереконливими або 

дискордантними. 
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● Для невеликих за об’ємом лобулярних неоплазій з відповідністю між 

візуалізацією та морфологією та без інших атипових уражень або уражень 

високого ризику може бути запропоновано спостереження з 

використанням спільного прийняття рішень. 

● Для лобулярних уражень, які не були видалені, рекомендується клінічне та 

візуалізаційне спостереження. Мультидисциплінарний підхід має 

вирішальне значення для прийняття цього рішення. 

 

6. Плейоморфні LCIS, LCIS з некрозом та інші некласичні ураження 

повинні бути рекомендовані до хірургічного видалення. 

 

7. Стовпчастоклітинні ураження: 

● Хірургічне висічення рекомендується при атипії плоского епітелію з АПГ, 

виявленій при товстоголковій біопсії. 

● Спостереження та подальше лікування є розумним варіантом для атипії 

плоского епітелію без супутніх змін. 

 
Адаптовано за матеріалами: The American Society of Breast Surgeons. Consensus guideline 

on concordance assessment of image-guided breast biopsies and management of borderline or 

high-risk lesions; 2018 –  

https://www.breastsurgeons.org/docs/statements/Consensus-Guideline-on-Concordance-

Assessment-of-Image-Guided-Breast-Biopsies.pdf  

https://www.breastsurgeons.org/docs/statements/Consensus-Guideline-on-Concordance-Assessment-of-Image-Guided-Breast-Biopsies.pdf
https://www.breastsurgeons.org/docs/statements/Consensus-Guideline-on-Concordance-Assessment-of-Image-Guided-Breast-Biopsies.pdf

