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Р азвитие промышленности

привело к появлению целого

ряда химических соединений, кото�

рые в природе не синтезируются и

являются только продуктом жизне�

деятельности человека. К таким со�

единениям относят большую группу

хлорсодержащих органических сое�

динений в том числе — диоксины,

бензофураны и бифенилы. Эти сое�

динения чрезвычайно устойчивы во

внешней среде. Они выявляются

повсеместно — в воздухе, воде, рас�

тениях и животных. Их попадание в

организм человека происходит в ос�

новном по пищевым цепочкам. Од�

нако существуют и другие пути кон�

таминации человека, например, при

попадании на кожные покровы или

слизистые, при вдыхании загряз�

нённого воздуха. При оральном

поступлении в организм более 87 %

диоксинов всасывается в желудоч�

но�кишечном тракте.  За последние

40 лет накоплен большой материал о

влиянии органохлоринов на форми�

рование патологии молочной желе�

зы. Большинство из них жирораст�

воримы. Попадая в организм, они

накапливаются в тканях с высоким

содержанием жира. Поскольку мо�

лочная железа окружена жировой

клетчаткой, то вполне обоснован�

ным можно считать предположе�

ние, что эти соединения будут ока�

зывать негативное влияние на

функцию молочной железы. Мно�

гие процессы, происходящие в мо�

лочной железе, зависят от гормо�

нальных воздействий. Диоксины,

бифенилы, бензофураны и другие

органохлорины способны вызывать

эффекты, свойственные гормонам,

поэтому эти соединения называют

эндокринными дисрапторами (от

англ., disruption — разрушение). Всё

это делает молочную железу уязви�

мой к действию органохлоринов. 

Первый контакт человека с орга�

нохлоринами происходит во внут�

риутробном периоде. В дальнейшем

их поступление происходит в основ�

ном алиментарным путём. Попадая

в организм ребёнка, при грудном

вскармливании от матери, прожива�

ющей в неблагоприятной экологи�

ческой зоне, диоксины оказывают

влияние на процессы развития и

формирования детей. Изменения

могут наблюдаться как в ранние пе�

риоды развития, так и на более

поздних этапах жизни. В ходе онто�

генеза эндокринные дисрапторы

постоянно воздействуют на ткань

молочной железы, нарушая её зак�

ладку, формирование, функцию.

Есть убедительные данные, свиде�

тельствующие о том, что нарушение

процессов формирования и созрева�

ния в молочной железе связаны с

изменениями  на уровне генома.

Эти изменения навсегда остаются в

молочной железе и влияют на такую

специфическую функцию, как по�

вышенная чувствительность к воздей�

ствию канцерогенов и являются од�

ной из причин развития рака [1, 2, 3].

Механизмы формирования пато8
логии молочных желез

Экспериментальные исследова�

ния помогают понять изменения,

происходящие в молочной железе

под воздействием органохлоринов.

Предполагается существование раз�

личных механизмов повреждающе�

го действия эндокринных дисрапто�

ров на процессы ее формирования. 

Особую роль в формировании

патологии молочной железы отво�

дят Ah�рецепторной системе. Есть

основания полагать, что большин�

ство, если не все эффекты диокси�

нов опосредуются через связывание

с цитозольным протеином, извест�

ным как  арил�углеводородный (Ah)

рецептор. Ah рецептор — является

частью семейства транскрипцион�

ных регуляторов. Полагают, что они

контролируют разнообразные эф�

фекты эволюции и физиологии ор�

ганизма, включая нейрогенез, фор�

мирование трахеи, слюнных прото�

ков, метаболизм токсинов, суточ�

ные ритмы, ответную реакцию на

гипоксию, функцию гормональных

рецепторов и другие. Показано, что

ткань молочной железы содержит

множество Ah рецепторов. Актива�

ция Ah рецепторов приводит к воз�

никновению дефектов развития мо�

лочной железы. Поскольку Ah ре�

цептор  и связанный с ним ядерный

транслокатор (ARNT) представлены

в ткани молочной железы, то вполне

очевидно, что инактивация этого

протеина приводит к нарушению

развития молочной железы и соот�

ветственно процессов лактации.  

Это предположение подтвержда�

ется многочисленными экспери�

ментальными исследованиями. У

самок крыс, пренатально экспони�

рованных тетрахлор дибензо�п�ди�

оксином (ТХДД), наблюдалось

уменьшение  размеров первичных

протоков и альвеолярных оконча�

ний в молочной железе. В пубертат�

ном периоде под воздействие ТХДД

наблюдалось уменьшение размеров

молочных желез и снижение коли�

чества терминальных концевых про�

токов. Кроме того, отмечено сниже�

ние числа пролиферирующих кле�

ток, концевых и терминальных про�

токов и долек в молочной железе. 

В других исследованиях эксплан�

ты молочной железы подвергались

воздействию гормонов, имитирую�

щих беременность. При одномоме�

нтном культивировании ткани мо�

лочной железы с  2,3,7,8�тетрахлор�

дибензофураном (ТХДФ) наблюда�

лось замедление развития долек. Та�

ким образом, было показано, что

экспонирование органохлоринами

может нарушать процессы диффе�

ренцировки молочных желез в пе�

риод беременности. Это приводит к

нарушению процессов лактации и

уменьшению выживания потомства.

Подобные результаты были получе�

ны в исследованиях in vivo. Бере�

менных мышей, подвергли воздей�

ствию ТХДД [4]. Исследование мо�

лочной железы, проведенное на 9,
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12, и 17 дни беременности и в день

родов, показало возникновение тя�

жёлых дефектов развития. Наблю�

далась остановка развития ткани

молочной железы, пороки развития

протоков, несостоятельность фор�

мирования дольчатых и альвеоляр�

ных структур. Таким образом, было

доказано, что процессы дифферен�

цировки в ткани молочной железы

чувствительны  к воздействию, выз�

ванному активацией Ah рецепторов.

Другие исследователи склоня�

ются к тому, что эндокринные дис�

рапторы изменяют работу гормо�

нальных сигнальных путей и тем са�

мым нарушают процессы развития

нормальных тканей [5]. Было прове�

дено изучение влияния перинаталь�

ного экспонирования низкими до�

зами  ПХБ (сравнимых с дозами ок�

ружающей среды — 25 и 250 нг/кг)

на перипубертатное развитие мо�

лочных желез. Показано, что экспо�

нирование ПХБ сопровождается

увеличением чувствительности мо�

лочных желез к эстрогенам у овари�

эктомированных мышей. В 30�днев�

ном возрасте увеличивается величи�

на и количество терминальных про�

токов, связанных с протоками же�

лез. Отмечена позитивная корреля�

ция между длиной протоков и вре�

менем наступления первого проэст�

руса, которое уменьшалось при уве�

личении дозы ПХБ. Выявлено так�

же повышение прогестерон пози�

тивных рецепторов в эпителиаль�

ных клетках протоков, которые рас�

полагались скоплениями, указывая

на будущие точки ответвления. Ко�

личество боковых ответвлений су�

щественно увеличивалось к 4�х ме�

сячному возрасту у мышей, экспо�

нированных 25 ng/kg ПХБ . Авторы

приходят к заключению, что прена�

тальное экспонирование экологи�

чески сравнимыми дозами ПХБ

приводит к устойчивым изменени�

ям морфогенеза молочных желез.

Обращают на себя внимание дан�

ные о повышенной плотности тер�

минальных протоков в пубертате, а

также повышение числа терминаль�

ных окончаний, поскольку именно

в этих структурах чаще всего разви�

вается рак молочной железы. Таким

образом, было высказано предполо�

жение о том, что ПХБ могут оказы�

вать влияние на рост протоков мо�

лочной железы, изменяя чувстви�

тельность тканей к гормонам и хи�

мическим канцерогенам. 

Однако, похоже, что не только

Ah рецепторная и эндокринная сис�

тема принимают участие в форми�

ровании патологии молочной желе�

зы. Было показано, что ТХДД ока�

зывает воздействие на состояние и

активность рецепторов эпидермаль�

ного фактора роста (EGF) в различ�

ных тканях у грызунов.  Установле�

но, что рецепторы EGF и их лиган�

ды играют важную роль в развитии и

регуляции процессов формирова�

ния протоков молочной железы. Ло�

кальная регуляция рецепторов EGF

посредством Ah рецепторного сиг�

нального пути является ещё одним

механизмом, посредством которого

диоксины могут нарушать развитие

молочных желез. По всей вероят�

ности, в этом процессе принимают

участие и другие факторы.  В пользу

этого предположения говорят дан�

ные о комплексном влиянии эстра�

диола, IGF�I и прогестерона на

морфогенез протоков молочной же�

лезы [6].

Нарушение развития молочных
желез

В литературе достаточно хорошо

описаны вопросы, связанные с вли�

янием экологических факторов на

преждевременное половое созрева�

ние. Не вызывает сомнения тот

факт, что действие эндокринных

дисрапторов приводит к активиза�

ции процессов, связанных преждев�

ременным половым созреванием,

при этом могут наблюдаться самые

разнообразные проявления. Преж�

девременное развитие молочных же�

лез (преждевременное телархе) —

одна из разновидностей преждевре�

менного полового созревания [7]. 

Целый ряд исследований посвя�

щено детальному обследованию

больных с нарушением развития

молочных желез и выявлению взаи�

мосвязи с содержанием органохло�

ринов в организме. Так, в Пуэрто�

Рико выявлена повышенная частота

преждевременного телархе — 8 слу�

чаев на 1000 населения. Было дока�

зано, что это не связано с генетичес�

кими особенностями населения,

поскольку такие изменения наблю�

дались в различных этнических

группах [8]. В связи с этим авторами

высказано предположение о том,

что наблюдаемые изменения связа�

ны с воздействием различных эко�

логических факторов, таких как заг�

рязнённые продукты питания, отхо�

ды, фармацевтические препараты,

пестициды и другие. Такой вывод

был сделан после того, как у жен�

щин с преждевременным телархе

было выявлено повышенное содер�

жание нестероидных эстрогенов в

организме. По мнению авторов,

экотоксиканты обладают эстроген�

ными свойствами, кумулируются в

организме и провоцируют прежде�

временный рост молочных желез.

В исследовании, проведенном в

Бельгии, было показано, что преж�

девременное телархе и половое соз�

ревание очень часто наблюдается у

детей, иммигрировавших из разви�

вающихся стран, где имеется высо�

кий уровень экспонирования орга�

нохлоринами. У обследованных де�

тей выявлены высокие концентра�

ции органохлоринов в крови. Повы�

шенное содержание бифенилов ас�

социировалось с интенсивным рос�

том лобковых волос. Дальнейшие

исследования показали, что в груп�

пу риска попадают не только девуш�

ки с преждевременным телархе, но

и те, у кого наблюдается задержка

развития молочных желез. Было

проведено обследование трех групп

школьников. Первые две группы

проживали около мусоросжигатель�

ных заводов, третья — в чистой зо�

не. У девушек, проживающих вбли�

зи мусоросжигательных заводов, оп�

ределялась более высокая концент�

рация диоксинов, которая в 2 раза

превышала контрольные значения.

У них отмечено отставание в разви�

тии груди. У девушек с высоким

уровнем диоксинов в большинстве

случаев выявлена В3�4 стадия по

Таннеру, в то время как в контроль�

ной группе девочек отмечена — 

В5 стадия развития молочных же�

лез. Наблюдаемое замедление раз�

вития молочных желез объяснялось

свойством диоксина, как эндокрин�

ного дисраптора, вызывающего за�

медление развития молочных желез.

Полученные результаты иссле�

дователи связывают с разнонаправ�

ленными гормональными эффекта�

ми диоксинов и бифенилов. Диок�

сины проявляют свойства антиэст�

рогенов, а бифенилы — андрогенов.

Развитие молочных желез требует

стимуляции эстрогенов, а рост во�

лос ассоциируется с андрогенным

воздействием[9]. Таким образом,

направленность воздействия эко�

токсикантов во многом будет зави�

сеть от состава веществ, воздейству�

ющих на организм.  



9СОВРЕМЕННЫЕ  ПРОБЛЕМЫ  ТОКСИКОЛОГИИ   1/2010

В Нью�Йорке  проведено изуче�

ние пубертатного развития девушек.

Определяли связь степени пубертат�

ного развития с содержанием гор�

монально активных  соединений в

организме. Три фитоэстрогена и би�

фенол А определяли в моче. В плаз�

ме крови определяли ДДЕ, ПХБ и

свинец — в крови. Известно, что

фитоэстрогены — изофлавоны ге�

нистеин и даидзеин имеют струк�

турное сходство с ПХБ и  ПХДД, что

позволяет им взаимодействовать с

рецепторами эстрогенов и прояв�

лять эстрогенную активность. С

другой стороны, данные соедине�

ния ингибируют протеинкиназу С и

все тирозиновые протеинкиназы,

тормозя тем самым пролиферацию

клеток. Развитие груди соответству�

ющее возрасту наблюдали у 53 % де�

вушек. Содержание  ДДЕ, свинца и

фитоэстрогенов не зависело от ста�

дии развития груди. Концентрация

фитоэстрогенов была ниже у деву�

шек с развитой грудью. Развитие

груди строго коррелировало с ин�

дексом массы тела. Задержка разви�

тия молочных желез была отмечена

среди группы девушек с индексом

массы тела средним или ниже сред�

него на фоне высокого или умерен�

ного уровня экспонирования генис�

теином и даидзеином  соответствен�

но. Уровень развития молочных же�

лез отставал у девушек с высоким

индексом массы тела и высоким со�

держанием энтеролактона в моче.

ПХБ не оказывал влияние на разви�

тие молочной железы, но у девушек

с индексом массы тела ниже средне�

го и средними уровнями ПХБ имело

место снижение риска преждевре�

менного телархе. Авторы приходят к

выводу, что фитоэстрогены и ПХБ

могут нарушать задержку развития

молочной железы особенно при со�

четании с высоким индексом массы

тела [10]. 

Исследование, проведенное в

Северной Каролине, было посвяще�

но определению взаимосвязи между

накоплением в организме ДДЕ и

временем наступления полового

созревания. Исследовали концент�

рацию ДДЕ в сыворотке крови у ма�

тери, в пуповинной крови и в пла�

центе (средние показатели внутри�

утробного экспонирования). Кроме

того, определяли содержание ДДЕ в

грудном молоке (лактационное экс�

понирование).  Половое созревание

у девушек определяли по стадиям

Таннера, возрасту менархе. У маль�

чиков время полового созревание не

зависело от внутриутробного или

лактационного экспонирования

ДДЕ. У девочек также не выявлено

изменений в возрасте наступления

менархе. Однако более высокие кон�

центрации  ДДЕ вследствие внутри�

утробного или лактационного экс�

понирования коррелировали с ран�

ним созреванием молочных желез. 

Под воздействием неблагопри�

ятных экологических факторов мо�

жет наблюдаться не только измене�

ние времени созревания молочных

желез, но их строение. В Мексике

было проведено обследование деву�

шек из 2�х регионов. В равнинной

части страны развито сельскохозяй�

ственное производство, широко

применяются пестициды, другой

регион — горный, где в основном

занимаются животноводством. Ус�

тановлено, что в районе интенсив�

ного применения пестицидов, наб�

людались изменения архитектоники

молочной железы, размеры полей

молочной железы были больше, чем

у жителей горных районов. Однако

изучение структуры железы показа�

ло, что у жителей чистых районов,

имело место пропорциональное

развитие жировой и железистой

ткани. У девушек из районов с ин�

тенсивным ведением сельского хо�

зяйства отмечено преобладание жи�

ровой ткани, а у 18,5% девушек —

железистая ткань вообще не опреде�

лялась пальпаторно. Было высказа�

но предположение о том, что нару�

шение структуры молочной железы

может быть одной из причин сокра�

щения длительности грудного вска�

рмливания. 

Полученные результаты свиде�

тельствуют, что органохлорины на�

рушают нормальные процессы раз�

вития молочных желез. Частично

объяснить происходящие измене�

ния помогают исследования, кото�

рые показали, что органохлорины

могут влиять на метаболизм гормо�

нов, меняя соотношение эстрогенов

и андрогенов. Сравнительно недав�

но было показано наличие генети�

чески обусловленного полиморфиз�

ма цитохрома Р450. Цитохром Р450

и связанные с ним протеины при�

нимают участие в метаболизме гор�

монов и экотоксикантов. Установ�

лена связь цитохромных протеинов

с риском возникновения прежде�

временного полового созревания

[11]. Высказано предположение, что

экотоксиканты могут нарушать ге�

нетически обусловленные процессы

метаболизма и тем самым способ�

ствовать нарушению процессов соз�

ревания молочных желез.

Таким образом, существуют убе�

дительные данные, свидетельствую�

щие о том, что изменение времени

наступления телархе может быть

вызвано воздействием экотокси�

кантов. По всей вероятности, орга�

нохлорины могут реализовывать

свои эффекты за счёт изменения

функции Ah�рецепторной, эндок�

ринной системы, нарушения мета�

болизма, а также за счёт изменения

генетически детерминированных

процессов.

Критические периоды развития
молочных желез

Основываясь на многочислен�

ных экспериментальных и клини�

ческих наблюдениях, было предло�

жено выделить 3 критические фазы

развития молочной железы (см.ри�

сунок №1). Нарушение процессов

закладки и формирования приводит

к возникновению патологии молоч�

ной железы [12].  

Первый период — это прена�

тальное развитие эпителия молоч�

ной железы, эпителиальных ростков

с формированием уплотнений эпи�

дермиса (формируются первичные

протоки и соски). Эпителиальные

уплотнения молочной железы спо�

собны реагировать на получаемые

сигналы из окружающей жировой

клетчатки.  Первичные протоки

формируются путём  разрастания в

виде тяжей, распространяющихся в

подлежащую соединительную

ткань. Воздействие внешних факто�

ров в этом периоде развития может

вызвать нарушение последователь�

ности развития или формирования

железистой структуры молочной

железы. Происходящие процессы

сопровождаются изменением коли�

чества первичных протоков,  воз�

никновением закрытых протоков

или формированием патологии сос�

ка и ареолы. 

Следующий критический пери�

од в развитии молочной железы со�

ответствует перипубертатному пе�

риоду. Этот период развития длится

у грызунов несколько недель, у де�

вочек — около года. В этом периоде

происходит дифференцировка па�

ренхимы молочной железы, развива�

ются дольчато�альвеолярные струк�
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туры, которые содержат молозиво

(стадия конечной везикулы). В это

время у человека происходит четы�

рехкратное увеличение массы   мо�

лочной железы и развивается соско�

во�альвеолярный комплекс, кото�

рый становится пигментирован�

ным. Происходящие изменения

сопровождаются активацией проли�

феративных процессов терминаль�

ных структур по всей железе. Неко�

торыми исследованиями было пока�

зано, что эти терминальные струк�

туры чувствительны к химическим

соединениям. Под воздействием ор�

ганохлоринов может происходить

ранняя дифференцировка терми�

нальных структур. Полагают, что

именно патология терминальных

протоков лежит в основе возникно�

вения мастопатии и рака молочной

железы.  

Во время беременности молоч�

ная железа проходит третий крити�

ческий период своего развития.

Фактически это период окончатель�

ного созревания молочной железы.

В третьем периоде происходит под�

готовка молочной железы к лакта�

ции. Воздействие диоксинов в этом

периоде приводит к нарушению

процессов лактации. 

Таким образом, в ходе онтогене�

за существуют критические перио�

ды развития молочных желез. Воз�

действие различных экотоксикан�

тов в критическом периоде вызыва�

ет морфологические изменения в

молочной железе, которые могут

проявиться через многие годы.

Нарушение длительности лактации
Многими исследователями было

показано, что грудное молоко со�

держит огромное количество соеди�

нений различных классов, которые

обладают свойствами эндокринных

дисрапторов. Исследователи многих

стран обратили внимание на сниже�

ние длительности лактации под воз�

действием экологических токсикан�

тов. Так, например, у  населения за�

нимающегося рыбным промыслом

на озере Мичиган, было проведено

исследование содержания  ДДЕ и

ПХБ  в сыворотке.  Определяли вза�

имосвязь между концентрациями

ДДЕ и ПХБ и характеристиками

грудного вскармливания. Длитель�

ность кормления была короче (13

недель по сравнению с контролем —

21,7 недель) у женщин с высокими

концентрациями ДДЕ. Между тем,

не выявлено взаимосвязи между кон�

центрациями ПХБ и длительностью

грудного вскармливания [13].

В исследовании, проведенном в

Северной Каролине, было показа�

но, что увеличение сывороточных

концентраций ПХБ и ДДЕ приво�

дит к уменьшению длительности пе�

риода лактации. При этом длитель�

ность кормления зависела от уровня

органохлоринов. Подобные измене�

ния были отмечены и в исследова�

ниях, проведенных в северной Мек�

сике. У женщин с низкими конце�

нтрациями ДДЕ длительность корм�

ления грудью в среднем составляла —

7,5 мес. При высоком содержании

ДДЕ  кормление грудью длилось

около 3�х месяцев. 

Существуют различные мнения

относительно того, что является

причиной укорочения сроков лакта�

ции.  Полагают, что в основе инги�

бирующего влияния ДДЕ лежит по�

вышение содержания эстрогенов в

организме, которые, как известно,

препятствуют процессам лактации

[8].  Было высказано предположе�

ние о возможном взаимодействии

ДДЕ и его метаболитов с рецептора�

ми гормонов, регулирующих лакта�

цию. Однако это предположение не

подтвердилось после изучения дли�

тельности лактации у девушек, по�

лучавших в период пубертата высо�

кие дозы эстрогенов с целью тормо�

жения роста. Показано, что у этих

девушек длительность лактации не

менялась по сравнению с контро�

лем. Таким образом, было показано,

что пубертатное воздействие эстро�

генов не влияет на процессы лакта�

ции. С другой стороны, это может

свидетельствовать о возможном

участии Ah�рецепторной системы в

формировании патологии репро�

дуктивной системы.

Весьма правдоподобными выг�

лядят и предположения о наруше�

нии процессов формирования мо�

лочных желез на ранних этапах раз�

вития, в результате чего нарушаются

процессы лактации. Это было подт�

верждено клиническими наблюде�

ниями — изменялась морфологи�

ческая структура молочной железы у

женщин, проживающих в районе

интенсивного применения пести�

цидов. 

Доброкачественные заболевания
молочной железы

Доброкачественные заболевания

молочной железы относятся к пред�

раковым заболеваниям. В большин�

стве случаев их возникновение свя�

зано с нарушением гормонального

баланса в организме, поэтому их на�

зывают дисгормональными заболе�

ваниями молочных желез. В преды�

дущих разделах мы рассмотрели

Рис.1 График опасных критических периодов в развитии молочной железы. Данные периоды показаны на примере
грызунов
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роль экотоксикантов в нарушении

процессов развития молочной желе�

зы. Было показано, что нарушение

развития молочных желез сопро�

вождается изменениями, которые в

период последующей жизни могут

вызывать возникновение неоплас�

тических процессов.

В Индии проводили исследова�

ния по изучению  взаимосвязи меж�

ду содержанием ДДТ в организме и

возникновением рака молочной же�

лезы. ДДТ определяли в крови, уда�

лённой опухоли из молочной желе�

зы и окружающей жировой ткани. В

качестве контроля использовали

материал, полученный от женщин с

доброкачественными новообразо�

ваниями. Было выявлено статисти�

чески недостоверное повышение

уровня ДДТ в крови у женщин с ра�

ком молочной железы. Общее со�

держание ДДТ в опухолевой ткани и

жировой клетчатке было выше у

женщин с доброкачественными из�

менениями в молочной железе. Од�

нако изменения также не носили

статистически достоверный харак�

тер. Авторы приходят к выводу об

отсутствии взаимосвязи между со�

держанием ДДТ и риском развития

рака молочной железы [14 ]. При�

мерно такие же выводы были сдела�

ны после  определения концентра�

ции ДДТ, ДДЕ, ГХБ, a�, b�, и g�гек�

сахлорциклогексан (ГХЦГ), а также

ПХБ (28, 31, 49, 52, 101, 105, 118,

138, 153, 156, 170, и 180) в жировой

ткани у женщин с раком молочной

железы (РМЖ). Контролем служили

20 женщин с мастопатией. Высокие

концентрации  ДДТ, ДДЕ, ГХБ, а

также ПХБ (118, 138, 153, и 180) наб�

людались в тканях у женщин с РМЖ.

В раковых тканях концентрация

ДДЕ была выше на 62 %, а ПХБ №

118  — на 25 %. Концентрация b —

ГХЦГ, ПХБ (156 и 170) была нес�

колько ниже в раковой ткани по

сравнению с контролем. Такие сое�

динения, как ПХБ (105 и149) и g�

ГХЦГ определялись только в инди�

видуальных образцах, а ПХБ конге�

неры № 28, 31, 49, 52 и 101, как и  a —

ГХЦГ вообще не выявлены. Был сде�

лан вывод, что возникновение мас�

топатии или рака молочной железы

не связано с возрастом или конце�

нтрациями органохлоринов.  Одна�

ко следует учесть, что диффузная

или очаговая форма мастопатии яв�

ляется начальным фоном для воз�

никновения рака молочной. Факти�

чески в упомянутых работах прово�

дилось сравнение между началом и

кульминацией развития неопласти�

ческого процесса в молочной желе�

зе. Поэтому отсутствие статистичес�

ки достоверных изменений, по на�

шему мнению, является вполне за�

кономерным. 

Наличие кистозной формы мас�

топатии в 2�4 раза увеличивает риск

рака молочной железы. Жидкость

внутри кист при кистозных формах

мастопатии представляет собой

смесь различных соединений и даёт

представление о содержании раз�

личных веществ в молочной железе.

Было показано, что ПХБ и ДДЕ

присутствуют в жидкости кист мо�

лочной железы и контактируют с

эпителием проток молочной желе�

зы. Концентрация этих соединений

в кистозной жидкости отображает

уровень содержания органохлори�

нов в крови. Таким образом, есть ос�

нования полагать, что указанные со�

единения могут принимать участие в

возникновении предраковых и рако�

вых заболеваний молочной железы.

В последние годы появилось

много работ, посвящённых изуче�

нию влияния экотоксикантов на ге�

нетические механизмы регуляции.

Разнообразные повреждения ДНК

могут возникать спонтанно либо

под действием внешних  факторов.

ДНК играет важную роль в поддер�

жании высокоэффективных спосо�

бов репарации. Нормальное функ�

ционирование репаративной систе�

мы помогает нивелировать послед�

ствия токсического воздействия на

организм. Показано, что под воз�

действием токсических соединений

наблюдается снижение репаратив�

ной способности ДНК. Недостаточ�

ность репарации ДНК может быть

причиной возникновения мастопа�

тии, а в дальнейшем и рака молоч�

ной железы. В Штате Вашингтон

была исследована взаимосвязь ал�

лельных вариаций генов репарации

ДНК и возникновением мастопа�

тии.  Показано, что варианты алле�

лей XRCC1 Arg(194)Trp (rs1799782) и

ERCC4 Arg(415)Gln (rs1800067) ас�

социировались с наличием мастопа�

тии. Вариант аллели ERCC4 выяв�

лялся у женщин с отягощённым

наследственным анамнезом в отно�

шении рака молочной железы. Дан�

ное исследование показало, что ге�

ны репарации ДНК причастны к

возникновению мастопатии и могут

служить маркером высокого риска

рака молочной железы [15] .

Таким образом, есть основания

полагать, что экотоксиканты могут

оказывать влияние на возникнове�

ние доброкачественных заболева�

ний молочной железы. Генетически

обусловленное снижение репара�

тивной способности в сочетании с

воздействием токсических факто�

ров, по всей вероятности, повышает

риск активации неопластических

процессов в молочной железе.  

Рак молочной железы
Пристальное внимание многих

исследователей сосредоточено на

процессах малигнизации,  в част�

ности на случаях рака молочной же�

лезы.  Впервые хлорорганические

соединения были выявлены в опу�

холевых тканях молочной железы в

1976 году. Тогда было высказано

предположение о возможном учас�

тии органохлоринов в возникнове�

нии опухолевых заболеваний. В

дальнейшем это предположение

подтвердилось после выявления

канцерогенных и слабых гормо�

нально подобных свойств многих

органохлоринов, включая ДДЕ, ди�

елдрин и эндосульфан, а также

большинство ПХБФ и в частности

их гидроксилированные метаболи�

ты. Кроме того, была установлена

взаимосвязь между большими выб�

росами этих соединений в окружаю�

щую среду и повышением частоты

случаев заболевания раком молочной

железы в различных частях света. 

Исследования последних лет по�

казали, что многие лиганды Ah ре�

цепторов являются эндокринными

дисрапторами и канцерогенами.

Ткань молочной железы является

мишенью для диоксинов и других

AhR лиганд. Неадекватная актива�

ция AhR в эмбриональном периоде

приводит к возникновению дефек�

тов развития молочной железы, ко�

торые проявляются в периоде поло�

вой зрелости и сопровождаются об�

разованием  опухолей.

Дальнейшие наблюдения пока�

зали,  что органохлорины способны

индуцировать метаболитическую

активность некоторых соединений.

Реализация этих эффектов осущес�

твляется посредством системы ци�

тохромов P450, которая обеспечива�

ет конверсию эстрадиола в два ос�

новных метаболита: 16a�гидроксиэ�

строн (16a�ОНЕ1) и 2�гидроксиэст�

рон (2�ОНЕ1). Как известно, 16a�
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ОНЕ1 вызывает активизацию про�

лиферативных процессов и способ�

ствует развитию рака молочной же�

лезы, а 2�ОНЕ1 обладает слабой эст�

рогенной активностью и не имеет

генотоксических свойств. На при�

мере ДДТ было показано, что дан�

ный пестицид обладает эстрогенны�

ми свойствами. Под воздействием

ДДТ наблюдается увеличение  со�

держания 16a�ОНЕ1 и снижение

уровня 2�ОНЕ1. 

При определении взаимосвязи

экспонирования органохлоринами

с риском возникновения развития

рака молочной железы  исследова�

тели не редко получали неоднознач�

ные и противоречивые результаты.

Так, например, проведенные в шта�

те Коннектикут исследования, были

посвящены изучению взаимосвязи

сывороточных концентраций ПХБ

и ДДЕ с риском возникновения ра�

ка молочной железы. Полученные

результаты не выявили взаимосвязи

между сывороточными концентра�

циями ПХБ, ДДЕ и риском возник�

новения рака молочной железы.

После исследования жировой ткани

на содержание ПХБ  авторы пришли

к такому же выводу том, что экспо�

нирование экологическими конце�

нтрациями ПХБ не оказывает суще�

ственного влияния на возникнове�

ние рака молочной железы. Немно�

го прояснить ситуацию помогли

дальнейшие наблюдения.  Было

проведено изучение генотипов ци�

тохрома P450 1�го типа — CYP1A1.

Оказалось, что у женщин с CYP1A1

m2 генотипом наблюдалось досто�

верное повышение риска возникно�

вения рака молочной железы. Осо�

бенно это касалось женщин постме�

нопаузального возраста с высокими

уровнями сывороточных концент�

раций ПХБ. Между тем, у носителей

генотипа CYP1A1 m1 и m4  не наб�

людалось увеличения риска заболе�

вания раком молочной железы. При

этом повышенные концентрации

ПХБ  не способствовали увеличе�

нию риска рака молочной железы.

Авторы пришли к заключению, что

ПХБ являются мощным индукто�

ром CYP1A1 и генотип CYP1A1 m2

наиболее легко подвергается

экспрессии по сравнению с другими

CYP1A1 генотипами (CYP1A1 m1 и

m4). Повышение активности

CYP1A1 m2 приводит к активному

образованию большого количества

метаболитов, обладающих канцеро�

генными свойствами [16].  Похожие

результаты были получены и в дру�

гих исследованиях. Было также

подтверждено существование гене�

тически детерминированных осо�

бенностей метаболизма, связанных

с  CYP1A1. Показано, что  высокая

концентрация ПХБ может быть

причиной рака молочной железы у

женщин, которые являются носите�

лями цитохрома CYP1A1� с поли�

морфизмом в 7 экзоне [17]. 

Весьма неоднозначные результа�

ты были получены другой группой

исследователей, которые, определя�

ли органохлорины: ДДЕ, ДДТ, и

ДДД, оксихлордан  и транснонах�

лор, b� ГХЦГ, и гексахлорбензен,

ПХБ (74, 99, 118, 138, 146,153, 156,

167, 170, 172, 178, 180, 183, и 187) в

жировой ткани. Хотя исследователи

не получили убедительных данных о

влиянии экспонирования ДДТ и

ПХБ на частоту возникновения рака

молочной железы, указанные смеси

были оценены соответственно, как

"возможные" и "вероятные" канце�

рогены. Через несколько лет в соав�

торстве с другими исследователями

они проводили определение орга�

нохлоринов в крови. После этого

было высказано предположение,

что повышение риска рака молоч�

ной железы может быть связано с

воздействием органохлоринов в бо�

лее раннем возрасте и вызвано оп�

ределёнными изменения в организ�

ме (например, изменением метабо�

лизма). Кроме того, не исключается

канцерогенный эффект смесей ор�

ганохлоринов. Через год исследова�

ния были продолжены и проведено

раздельное определение уровня  ор�

ганохлоринов, пестицидов  и  ПХБ в

жировой ткани 224 женщин Лонг�

Айленда с неметастатическими

формами рака. Показано, что высо�

кие уровни ПХБ повышают риск

повторения рецидивов [18]. 

В исследованиях, проведенных

недавно, было выявлено, что воз�

никновение рака груди ассоцииру�

ется с применением бытовых пести�

цидов. Показано, что газонные и са�

довые пестициды могут способство�

вать возникновению рака молочной

железы. Однако не наблюдалось

взаимосвязи с длительностью их

применения. Весьма слабая взаи�

мосвязь с раком молочной железы

или её отсутствие было выявлено

для соединений, действующих на

паразитов, препаратов от насеко�

мых или блох, вшей, клещей. Таким

образом, некоторые пестициды для

индивидуального применения могут

вызывать рак молочной железы [19].

Исследования, проведенные в

Канаде, показали, что гормонально

чувствительные формы рака молоч�

ной железы ассоциируются с высо�

кими концентрациями ДДЕ в жиро�

вой ткани и плазме крови. Однако

это не касается гормонально резис�

тентных форм рака молочной железы.

В качестве группы контроля были взя�

ты женщины с доброкачественными

новообразованиями (липома, адено�

ма). Авторы делают предположение,

что экспонирование эстрогеноподоб�

ными органохлоринами может прово�

цировать возникновение гормональ�

но чувствительного рака молочной

железы. Кроме того,  было показано,

что ДДЕ может повышать агрессив�

ность течения этого заболевания. 

Достаточно интересными явля�

ются сообщения об онкопротектор�

ном действии органохлоринов. В

экспериментальном исследовании

был показан раково�протекторный

эффект низких концентраций ДДТ.

Эти результаты были подтверждены

в клинических исследованиях. Про�

ведено определение 18 конгенеров

ПХБ (28, 52, 54, 99, 101, 104, 105,

118, 128, 138, 153, 155, 156, 170, 180,

183, 187 и 201), ДДТ, ДДЕ, b�ГХЦГ,

a�хлордана, g� хлордана, оксихлор�

дана, цис�нонахлора, транснона�

хлора, алдрина, диэлдрин, эндрина,

гептахлорпероксида, гексахлорбен�

зена, и мирекса в жировой ткани.

Полученные результаты не подтвер�

дили гипотезы о том, что органохло�

рины повышают риск возникнове�

ния рака молочной железы у пост�

менопаузальных женщин. Более то�

го, высказано предположение, что

органохлорины в определяемых

концентрациях обладают протек�

торным эффектом против рака мо�

лочной железы. По мнению авто�

ров, это может быть связано со сла�

бой антиэстрогенной активностью

или другими эффектами выявлен�

ных органохлоринов [20].

Исследования последних лет по�

казали, что органохлорины могут

имитировать различные эффекты

гормонов. При  этом могут наблю�

даться как эстрогенные, так и анти�

эстрогенные эффекты. Более того,

изменение процессов метаболизма

может вызывать накопление опре�

делённых эстрогенных или антиэст�
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рогенных метаболитов с более высо�

кой активностью. Например, гид�

роксилированный метаболит —  ДДЕ

и некоторые ПХБ обладают более

сильными эстрогенными или анти�

эстрогенными свойствами, чем ис�

ходные соединения ДДЕ и ПХБ.  По�

казано, что ДДЕ представляет опас�

ность для женщин, получавших за�

местительную гормональную тера�

пию, а  мирекс — для рожавших жен�

щин, которые в своё время не корми�

ли грудью. Увеличение риска рака мо�

лочной железы сочеталось с высоки�

ми концентрациями этих соединений. 

Часть соединений может реали�

зовывать свои эффекты, минуя ме�

таболические превращения. Пред�

полагается, что при этом под влия�

нием органохлоринов происходит

активация пролиферативных про�

цессов в клетках протоков или мута�

ция  непосредственно в стволовых

клетках. Среди наследственно обус�

ловленных раков молочной железы —

36 % случаев отмечены в возрасте

20�29 лет, и только 1% — после 80

лет. Из 1000 случаев заболевания ра�

ком молочной железы только в 6,5

случаях возникновение заболевания

связано с наследственно обуслов�

ленной мутацией генов. Полагают,

что большинство раков молочной

железы связаны с приобретенными

мутациями, вызванными в том чис�

ле воздействием ксеноэстрогенов и

других канцерогенов.  При этом не

исключается роль пренатального

импринтинга на распределение ци�

тохромов P450 и других микросо�

мальных, митохондриальных энзи�

мов в тканях, что влияет на особен�

ности формирования метаболичес�

ких процессов в организме.

Поскольку появились работы о

генетически обусловленной пред�

расположенности к канцерогенным

эффектам органохлоринов, была

предпринята попытка выявить ра�

совые отличия. Определяли плаз�

менные концентрации ДДЕ, сум�

марные ПХБ и выясняли их связь с

риском возникновения РМЖ у аф�

ро�американских и белых женщин.

Показано, что увеличение риска

возникновения рака молочной же�

лезы  наблюдается у женщин с вы�

сокими уровнями органохлоринов и

ПХБ, особенно среди  популяции

афро�американок [21].

Частое употребление морской

рыбы, является одним из источни�

ков экспонирования органохлори�

нами. Клинические наблюдения,

проведенные в Дании, показали, что

частое потребление морской рыбы

способствует возникновению рака

молочной железы. Следует отме�

тить, что такая взаимосвязь наблю�

далась только у женщин с эстроген�

позитивными формами рака молоч�

ной железы, а снижение риска воз�

никновения рака отмечено у жен�

щин с эстроген�негативными опу�

холями. Высказываются предполо�

жения  и о том, что увеличению рис�

ка рака молочной железы способ�

ствует суммирование таких факто�

ров, как экспонирование в комби�

нации с генетической предрасполо�

женностью, возрастом экспониро�

вания и гормональными факторами. 

Центр по контролю и профилак�

тике заболеваний США (CDC)

представил данные о том, что в орга�

низме жителей США всех возрастных

группах содержится 212 синтетичес�

ких химических соединений, часть из

них подтверждены или предположи�

тельно являются канцерогенами [22].

Многие из этих химических соедине�

ний обнаружены в крови пуповины

новорожденных детей. 

На основании многочисленных

исследований Фондом по борьбе с

раком молочной железы  и другими

организациями по борьбе с этим за�

болеванием в 2008 году был предс�

тавлен отчёт по изучению влияния

факторов окружающей среды на

развитие рака молочной железы. В

отчёте указаны синтетически хими�

ческие соединения, которые рас�

сматриваются сегодня в качестве

потенциальных активаторов рака

молочной железы, как посредством

изменения функции гормонов, так и

генной экспрессии (см. табл. 2) [23].

Таким образом, хлорорганичес�

кие соединения являются чрезвы�

чайно токсическими. В организм

человека они попадают ещё во внут�

риутробном периоде, вызывая раз�

личные нарушения процессов зак�

ладки молочных желез. После рож�

дения организм ребёнка продолжает

экспонироваться органохлоринами,

которые он получает с молоком ма�

тери. Находясь в организме, орга�

нохлорины могут имитировать, мо�

дулировать действие гормонов, а

также оказывать влияние на актив�

ность пролиферативных процессов.

Именно с эффектами органохлори�

нов связывают возникновение пато�

логии развития и формирования

молочных желез. Эти изменения

сопровождаются нарушением про�

цессов лактации, а в более позднем

периоде онтогенеза, являются од�

ним из факторов активизации неоп�

ластических процессов в молочной

железе. Следует отметить, что в па�

тогенезе развития рака молочной

железы, кроме нарушения процес�

сов закладки и формирования,

большая роль принадлежит эффек�

там локальной гиперэстрогении,

вызванной накоплением органохло�

ринов в окружающих тканях. Кроме

того, органохлорины могут вызы�

вать целый ряд изменений на гене�

тическом уровне, а также сущест�

венно изменять метаболические

процессы в тканях.

Результаты исследований
Заболевания молочной железы

по распространённости сегодня вы�

ходят на первое место. К сожале�

нию, до недавнего времени уделя�

лось недостаточно внимания изуче�

нию вопроса возможного влияния

органохлоринов на возникновение

патологии молочной железы. В Ук�

раине потенциальными источника�

ми загрязнения населения органох�

лоринами могут быть прежде всего:

� продукты питания, выращенные в

регионах, где активно применя�

ются  или ранее применялись

хлорсодержащие пестициды,

гербициды, инсектициды;

�  районы рыбного промысла, осо�

бенно в бассейне Чёрного и

Азовского морей;

�  металлургические комбинаты;

�  химические производства, предп�

риятия, интенсивно использую�

щие топливно�смазочные мате�

риалы, охлаждающие жидкости,

диэлектрики;

� мусоросжигательные заводы

(МЗС);

� применяемые в быту и на произво�

дстве средства дезинфекции и

дезинсекции.

Одним из таких мощных источ�

ников выброса органохлоринов в

городе Киеве может быть при не�

соблюдении технологи сжигания

отходов мусоросжигательный завод

"Энергия", занимающийся перера�

боткой мусора. Завод расположен в

Дарницком районе рядом с Харько�

вским массивом и массивом Осо�

корки  в зоне интенсивного жилищ�

ного строительства. Расстояние от

источника выброса продуктов горе�

ния до ближайших жилых домов — в
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пределах одного километра. К сожа�

лению, среди перечня постоянно

контролируемых компонентов отсу�

тствуют такие хлорорганические со�

единения, как диоксины, ПХБ,

ПХДФ, выбросы которых представ�

ляют максимальную опасность для

окружающей среды и здоровья насе�

ления. Перспективы развития по�

добных технологий сжигания мусо�

ра на территории Украины требуют

введения постоянного мониторинга

за выбросом упомянутых соедине�

ний. Зона загрязнения органохло�

ринами распространяется на 10 ки�

лометров, а по данным некоторых

авторов, диоксиновое загрязнение

может наблюдаться даже в радиусе

24 километров от МСЗ.

Исследования, выполненные за�

рубежными коллегами, показали, что

у людей, проживающих в радиусе 2 км,

отмечено повышение уровня содер�

жания диоксинов и др. органических

токсических веществ в организме. 

Нами было проведено изучение

статистических показателей патоло�

гии молочной железы среди жен�

щин, проживающих в радиусе  1�2

километров от МСЗ. В качестве

группы сравнения было проведено

изучение частоты патологии молоч�

ной железы среди жителей массива,

который находится на расстоянии

более 20 километров от МСЗ, вдали

от предприятий с интенсивным

выбросом органических загрязните�

лей, автомагистралей с интенсив�

ным движением и соседствует с ку�

рортной зоной. Статистическая ин�

формация была предоставлена отде�

лами статистики территориальных

поликлиник, женскими консульта�

циями, центром медицинской ста�

тистики города Киева. Относитель�

ные показатели рассчитывались на

10 000 женского населения. Резуль�

таты исследования представлены в

таблице  3. 

Как видно из результатов, предс�

тавленных в таблице  3, в 2�х кило�

метровой зоне вокруг МСЗ значи�

тельно чаще наблюдаются доброка�

чественные заболевания молочной

железы. Распространённость добро�

качественных заболеваний молоч�

ной железы в этом районе выше в

2,5 раза по сравнению со средними

городскими показателями  и в 4,71

раза по сравнению с группой конт�

роля. Похожие результаты были по�

лучены и по показателям заболевае�

мости, однако изменения были бо�
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Эстрогены и прогестины

Препараты заместительной

гормональной терапии и оральные

контрацептивы

Х Х

Диэтилстильбестрол Х Х

Эстрогены и прогестерон, содержащиеся

в средствах личной гигиены
Х Х

Ксеноэстрогены и другие эндокринные дисрапторы

Диоксины Х Х Х

ДДТ/ДДЕ Х Х Х

Полихлорированные бифенилы Х Х Х

Триазиновые гербициды � Атразин Х

Гептахлор Х Х

Диэлдрин, Алдрин Х

Полициклические ароматические

углеводороды (PAHs)
Х Х Х

Актиное и пассивное курение Х Х Х

Бифенол А.(BPA) Х

Алкилфенол Х

Металлы Х Х Х

Фталаты Х

Парабены Х

Солнцезащитный крем Х

Стимуляторы роста, используемые в пищевой промышленности

Рекомбинантный бычий гормон

роста/Соматропин  
Х

Зеранол (Ралгро) Х

Другие группы химических соединений

Бензен Х Х

Другие органические растворители Х Х

Винил хлорид Х Х

1,3�Бутадиен Х Х

Этилен Оксид Х Х

Ароматические амины Х Х Х

* IARC � Международный комитет по контролю за онкологическими

заболеваниями (International Agency for Research on Cancer ) при

Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ);

** NTP � Национальная токсикологическая программа США

(National Toxicology Program)

Таблица 2

Соединения, причастные к возникновению рака молочной железы



15СОВРЕМЕННЫЕ  ПРОБЛЕМЫ  ТОКСИКОЛОГИИ   1/2010

лее выражены. По сравнению со

средними городскими показателями

заболеваемость была выше в 5,88 ра�

за, а по сравнению с контрольной

группой  — 12,33 раза. 

Мы наблюдали более высокий

уровень показателей распростра�

нённости и заболеваемости злока�

чественных новообразований мо�

лочной железы в контрольной груп�

пе. Однако отличия не нашли ста�

тистического подтверждения.  

Таким образом, у жителей, про�

живающих в 2�х километровой зоне,

значительно чаще встречаются доб�

рокачественные заболевания мо�

лочной железы. Данная патология,

как правило, не возникает изолиро�

ванно, а является отражением дис�

гормональных и метаболических

нарушений в организме. Главная

причина возникновения дисгормо�

налъных заболеваний молочных же�

лез кроется в нарушении баланса

эстрогенов и прогестерона в орга�

низме женщины, в результате этого

развивается относительная (а позже

и абсолютная) гиперэстрогения.

Частота малигнизации во многом

зависит от активности пролифера�

тивных процессов в молочной желе�

зе. Имеющиеся литературные дан�

ные свидетельствуют о том, что на

фоне диффузных гиперпластичес�

ких процессов, рак развивается в 2�3

раза чаще, а при локализованных

формах мастопатии — в 25�30 раз

чаще, чем в интактных молочных

железах. При гистологических ис�

следованиях операционного мате�

риала почти  в 50% случаев выявля�

ется сочетание рака молочной желе�

зы с доброкачественными измене�

ниями в молочной железе. Таким

образом, есть все основания рас�

сматривать доброкачественные за�

болевания молочных желез в каче�

стве фонового процесса или началь�

ного этапа возникновения рака мо�

лочной железы. 

По нашему мнению, прожива�

ние вблизи мощного источника заг�

рязнения вызвает определённые из�

менения в организме, которые спо�

собствовали активизации пролифе�

ративных процессов в молочной же�

лезе и возникновению доброкачест�

венных новообразований. 

Нами было проведено другое ис�

следование по изучению патологии

молочной железы у женщин�дезин�

фекторов, профессионально кон�

тактирующих с ядохимикатами. В

работе широко применяются разно�

образные химические препараты, в

том числе и хлорсодержащие. Ранее

мы обратили внимание на высокую

частоту патологии репродуктивной

системы у дезинфекторов по срав�

нению с женщинами, работающими

в других организациях, чья специ�

альность также требует прохожде�

ния обязательного ежегодного проф�

осмотра.   Нами было обследовано

208 женщин�дезинфекторов. При

пальпаторном обследовании молоч�

ной железы признаки патологии мо�

лочной железы были выявлены у 58

женщин, в 49 случаях диагноз был

подтверждён при маммографичес�

ком обследовании (у  23% женщин).

Поскольку женщины проживали в

разных частях города Киева, для

сравнения были выбраны показате�

ли распространённости данной па�

тологии на 10 000 населения по г. Ки�

еву. Распространённость доброкаче�

ственных заболеваний молочной же�

лезы среди женщин�дезинфекторов

составила — 2355,76 случаев на 

10 000 населения. Это в 13 раз выше,

чем средние показатели по г. Киеву. 

Таким образом, проведенные ис�

следования подтверждают данные о

негативном влиянии экологических

факторов на возникновение патоло�

гии молочной железы. Первые из�

менения происходят ещё в эмбрио�

нальном периоде. Проявляются они

в виде нарушения процессов заклад�

ки молочной железы. Это один из

примеров пренатального имприн�

тинга. Есть основания полагать, что

именно в этом периоде возникают

изменения, которые в последующем

вызывают рак молочной железы. В

пубертатном периоде наблюдаются

изменения, связанные с нарушением

процессов развития молочной желе�

зы, формирования её структуры. 

Молочная железа весьма

чувствительна к гормональным воз�

действиям. Присутствие экологи�

ческих, токсикологически значи�

мых концентраций эндокринных

дисрапторов может способствовать

возникновению патологии молоч�

ной железы.  К сожалению, действу�

ющее законодательство весьма ли�

берально с точки зрения строитель�

ства жилых домов рядом с такими

экологически опасными объектами,

как мусоросжигательные заводы, ис�

пользующие устаревшие технологии.

Полное отсутствие мониторинга за

выбросом диоксинов, бифенилов,

бензофуранов ставит вопрос о воз�

можности эксплуатации таких объ�

ектов вблизи населённых пунктов.

Несмотря на тщательный конт�

роль и сертификацию пестицидов,

они представляют опасность для

здоровья людей.  К сожалению, су�

ществующие нормативные доку�

менты не рассматривают професси�

ональный контакт с химическими

соединениями, как фактор риска

возникновения гормонально обус�

ловленных заболеваний репродук�

тивной системы. К таким заболева�

ниям можно отнести дисгормональ�

ные заболевания молочных желез,

эндометриоз, гиперплазию эндо�

метрия, лейомиому, избыточную

массу тела и многие другие. Эти за�

болевания являются начальным зве�

ном в возникновении онкопатоло�

гии. В связи с этим нам представля�

ется целесообразным ввести изме�

нения в нормативные документы,

регламентирующие порядок прове�

дения медицинских осмотров. Счи�

таем целесообразным включить в

перечень обязательных обследова�

ний маммографию и ограничить до�

пуск к работе с пестицидами жен�

щин, имеющих патологию молоч�

ной железы.

Нозология/
Район

исследования

Доброкачественные заболевания
молочной железы

Злокачественные
новообразования
молочной железы

Р З З

Двухкилометровая зона

вокруг МСЗ
453,72 401,24 6,798* 

Дезинфекторы 2355,77 – –

Группа контроля 96,29 32,55 9,494

г. Киев 181,52 68,50 7,39*

* p>0,05 — отличия не достоверны по отношению к контролю

Таблица  3 

Доброкачественные и злокачественные заболевания молочной железы
(распространённость (Р) и заболеваемость (З) на 10 000 женского населения



16 СОВРЕМЕННЫЕ  ПРОБЛЕМЫ  ТОКСИКОЛОГИИ    1/2010

М.Г. Проданчук, Р.О. Моїсєєнко, С.В. Гуньков

РОЛЬ ОРГАНОХЛОРИНІВ У ФОРМУВАННІ
ПАТОЛОГІЇ МОЛОЧНОЇ ЗАЛОЗИ

Показані можливі механізми впливу органохлоринів на фор�

мування патології молочної залози, обговорюються онтогене�

тичні аспекти цього питання. Розглядаються проблеми грудного

вигодовування та патології лактації. Наводяться результати

дослідження частоти патології молочної залози у жінок, які про�

живають поблизу сміттєспалювального заводу, а також у жінок,

які професійно контактують з пестицидами.

Ключеві слова: молочна залоза, онтогенез, органохлорини,

патологія. 

M. G. Prodanchuk, R.A. Moiseenko, S. V. Gun'kov

THE ROLE OF ORGANOCHLORINES IN 
FORMING OF BREAST PATHOLOGY

The possible mechanisms of influence of organochlorines on forming

of breast pathology have been shown; the ontogenetic aspects of this

question are being discussed. The research results of prevalence of breast

pathology in women who live reside near a waste incinerator and women

who have professionally contact with pesticides are presented.

Key words: breast, ontogenesis, organochlorines, patology.
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