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В патогенезе рака женских репродуктив-

ных органов основное место отводится  

абсолютной или относительной гиперэсто-

генемии, в том числе комплексу нейроэн-

докринных, метаболических и иммунных 

нарушений. Эндогенная гиперэстрогенемия 

может быть обусловлена тремя основными 

причинами: нарушением овуляции; гипер-

пластическими изменениями в тканях яич-

ника, сопровождающимися повышением 

секреции эстрогенов и / или андрогенов; 

избыточной секрецией эстрогенов экстро- 

ганадного происхождения [1]. Согласно со-

временным представлениям, эстрогены  

могут быть как промоторами, так и инициа-

торами многоступенчатого процесса обра-

зования опухоли. В связи с этим различают 

два типа гормонального канцерогенеза – 

«промоторный» (физиологический) и «гено-

токсический». В первом случае эстрогены в 

чувствительной к ним ткани увеличивают 

число неопластических клеток, во втором – 

они способны образовывать аддукты с мо-

лекулами ДНК, тем самым повреждая ее,  

а сами выступают в роли канцерогенов. 

Если эстрогены участвуют в канцероге- 

незе в виде промоторов, то нужно учиты- 

вать молекулярно-генетические механизмы 

действия эстрогенов на гормоночувстви- 

тельные клетки: 1) множественность изо- 

форм (ядерных α, β и неядерных мем- 

бранных) эстрогеновых рецепторов, имеющих 

различные, часто противоположные, биоло- 

гические функции; 2) наличие сплайсиро- 

ванных вариантов; 3) участие в проведении 

гормон-индуцируемых внутриядерных сиг- 

налов факторов транскрипции, обладающих 

различной специфичностью в отношении 

связывания с молекулой ДНК и экспрессии 

эстрогенозависимых генов; 4) полиморфизм 

генов, кодирующих рецепторы эстрогенов, 

как этиологический фактор образования 

опухоли; 5) широкое распределение эстро- 

геновых рецепторов в органах и тканях [2]. 

В качестве основной концепции про- 

моторного типа гормонального канцероге- 

неза рассматривается рецептор-опосредо- 

ванное изменение экспрессии генов, вовле- 

ченных в регуляцию клеточного цикла. Эти 

изменения могут быть обусловлены либо 
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постоянно поддерживаемой высокой кон- 

центрацией эстрогенов, одной из причин 

которой может быть избыточная экспрессия 

гена CYP19 и активность фермента аро- 

матазы, либо увеличением количества  

и активности эстрогеновых рецепторов.  

В данном случае реализация гормонального 

эффекта на клеточном уровне состоит в 

специфическом связывании стероидных 

гормонов со своим рецептором и образо- 

ванием комплекса «гормон – рецептор». 

Эстрогены индуцируют клеточное деле-

ние через несколько различных механизмов. 

В настоящее время выделяют два пути акти-

вации транскрипции эстрогеновыми рецеп-

торами. Первый путь – геномный, который 

делится на классический путь и неклассиче-

ский [3; 4]. Второй механизм активации эст-

рогеновых рецепторов – негеномный, по-

скольку его эффекты не опосредуются через 

транскрипционные процессы, а реализуются 

через внутриклеточные сигнальные пути 

при участии киназных ферментов [5]. 

Классический механизм регуляции ак-

тивности эстрогеновых рецепторов имеет 

определенные особенности. В отсутствие 

гормона рецептор неактивен, при этом он 

связан с белками теплового шока (HSP90), 

которые, стабилизируя его, предотвращают  

 

 

 
 
Рис. 1. Механизмы действия эстрогеновых рецепто-

ров: 1 – классический механизм активации эстрогено-

вого рецептора (ER); 2 – ERE – независимая геномная 

активация; 3 – лиганд независимая геномная актива-

ция, фактор роста (GF) активирует киназный каскад, 

ведущий к фосфорилированию (P) и активации ER;  

4 – негеномная активация, мембранный E2 (эстро-

ген) – ER комплекс активирует протеин-киназный 

каскад, ведущий к изменению функций белков в ци-

топлазме, активируется синтез эндотелиального окси-

да азота (eNOS), либо регулируется экспрессия генов, 

через фосфорилирование и активацию фактор транс-

крипции (TF) 

транспорт через ядерную мембрану [6]. 

Взаимодействие эстрогенов с лиганд-свя- 

зывающим доменом рецептора вызывает 

диссоциацию белка HSP90, после чего ре- 

цептор фосфорилируется и приобретает 

активный статус. После этого рецептор, как 

гомодимер, связывается с эстроген-чув- 

ствительным элементом (ERE, Estrogen 

Response Element) или альтернативным ре- 

гуляторным элементом, локализованным в 

области промоторов различных генов 

(рис. 1). Взаимодействие рецептора с ERE 

инициирует транскрипцию генов-мишеней, 

активация которых может приводить к фор- 

мированию эстрогенового фона – специ- 

фическому набору белков эстрогенной сти- 

муляции. Среди них огромное количество 

белков, которые включены в клеточную 

пролиферацию, воспаление, апоптоз, онко- 

генез, неоангиогенез. Выделяются также, 

например, CDK – семейство циклин-зави- 

симых киназ, регулирующих клеточный 

цикл, или IGF – инсулиноподобный фактор 

роста, с которым связывают избыточную 

пролиферацию в эндометрии, рост опухолей 

эндометрия, миом и лейомиосарком [7]. 

В дополнение к классическому пути, 

эстрогеновые рецепторы могут влиять на 

транскрипцию генов с помощью механизма, 

который не требует прямого связывания 

эстрогенового рецептора с ERE. Показано, 

что эстрогены могут активировать другие 

транскрипционные факторы, такие как Sp1, 

Jun, Fos или ядерный фактор каппа B 

(Nuclear Factor Kappa B, NFKB), которые 

связываются с альтернативными регуля- 

торными элементами в других генах-ми- 

шенях [8]. Так, воздействие эстрогенов на 

проксимальные промоторы генов коллагена- 

зы и инсулинового фактора роста связано с 

влиянием на AP-1 (Activator Protein 1) регу- 

ляторный элемент, находящийся в комплек- 

се с транскрипционными факторами семей- 

ства Jun / Fos. Воздействие на ген циклина 

D опосредуется через цАМФ чувствитель- 

ный элемент, находящийся в комплексе c 

Jun / ATF (Activating Transcription Factors). 

Привлечение таких факторов транскрипции, 

как Sp1, NF-Y (Nuclear Transcription Factor 

Y), USF (Upstream Regulatory Factor) влияет 

на активность генов E2F, катепсина D и др. 

[9]. Через электрофильный чувствительный 

элемент (Electrophile Response Element), 

связанный с ATF транскрипционными фак- 

торами, опосредуется воздействие эстрогена 
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на ген хинолон редуктазы (Quinone Re- 

ductase, QR), который активируется при 

воздействии антиэстрогенов и подавляется 

при действии препаратов эстрогенов. 

Выделяют два независимых пути неклас- 

сической регуляции генетической транс- 

крипции [8]. Первый, когда эстрогеновые 

рецепторы влияют на AP-1 ответную 

транскрипцию через механизм, требующий 

участия его коактиваторных функций (AF-1 

и 2), но исключающий ДНК-связывающий 

домен эстрогеновых рецепторов. Во втором 

случае эстрогеновые рецепторы могут 

усилить AP-1-зависимую транскрипцию без 

помощи коативаторных функций, но при 

участии ДНК-связывающего домена. Разде- 

ление классического и неклассического пу- 

тей в действии эстрогеновых рецепторов 

чрезвычайно важно для изучения физиоло- 

гических и фармакологических эффектов 

эстрогенов. Так, различные гены имеют 

различные регуляторные элементы (RE) в 

области своих промоторов и могут быть, 

таким образом, активированы или подав- 

лены с помощью эстрогенов. Например, к 

ERE регулируемым генам относятся гены, 

отвечающие за синтез пролактина [10], 

прогестерона [11], утероглобина, а также 

гены, вовлеченные в клеточный рост и 

метаболизм: c-fos, свертывающий фактор 

XII (F XII), липопротеиновый рецептор 

очень низкой плотности (Very Low Density 

Apolipoprotein II, apoVLDLII) [12]. Гены, 

регулируемые фактором транскрипции AP-1, 

делятся на две группы: 1) гены, экспрессия 

которых активируется эстрогенами: колла- 

геназа [13], человеческий инсулиновый 

фактор роста 1 (insulin growth factor 1,  

IGF-1) [14]; 2) гены, экспрессия которых 

регулируется эстрогенами негативно – 

человеческий ген холин-ацетилтрансферазы 

(human choline acetyltransferase, AchE), 

липопротеин липазный ген (Lipoprotein Li-

pase, LPL) [15], ген фолликулостимули- 

рующего гормона (Follicle-Stimulating Hor- 

mone, FSH) [16]. 

Как упоминалось, эстрогены также ока-

зывают так называемые негеномные эффек-

ты, которые осуществляются независимо от 

транскрипционных генетических процессов. 

Это, как правило, быстрые (от нескольких 

секунды до нескольких минут) стероид-

опосредованные взаимодействия. Эти эф-

фекты осуществляются через ERs, ассоции-

рованные с цитоплазматической мембраной. 

Рецепторы взаимодействуют с белками 

«адапторами» (кавеолин-1 или Shc), активи-

руя клеточные сигналы и киназный каскад, 

которые запускают транскрипцию многих 

генов. Кроме того, эстрогены могут связы-

ваться с другими ассоциированными с мем-

браной эстроген-связывающимися белками, 

активация которых может вызывать внутри-

клеточные ответы, такие как повышение 

уровня внутриклеточного кальция и / или 

эндотелиальной NO-синтазы, стимуляция 

сигнального каскада цAMФ / протеин кина-

зы А, протеин киназы С [17]. 

Таким образом, эстрогеновые рецепторы, 

являющиеся членами большого суперсемей-

ства ядерных рецепторов, функционируют 

как факторы транскрипции, активирующие-

ся взаимодействием с лигандом. Существу-

ет два подтипа эстрогеновых рецепторов – 

ERα и ERβ. Для этих подтипов характерны 

почти идентичные ДНК-связывающие до-

мены, однако гомология по аминокислотной 

последовательности гормон-связывающих 

доменов составляет 56, а гомология его  

N-концевых районов составляет всего 21 %. 

Различия в лиганд-связывающем домене 

указывают на то, что α- и β-рецепторы мо-

гут осуществлять разные функции в регуля-

ции генов и биологическом ответе, а также 

могут способствовать селективному дейст-

вию 17-бета-эстрадиола (E2) в различных 

тканях [18]. Кроме того, различные уровни 

активности ERα и ERβ характерны для раз-

ных тканей [19]. Многочисленные исследо-

вания in vitro приводят к выводу, что дисба-

ланс в экспрессии ERα/ERβ может быть 

решающим фактором в прогрессии эстроге-

нозависимых опухолей. Например, при раке 

молочной железы и яичников наблюдается 

увеличение экспрессии гена ERα, с одно-

временным уменьшением экспрессии гена 

ERβ [20]. Показано, что ERβ играет ключе-

вую роль в действии эстрогенов на митоге-

нез, обеспечивая защиту против ERα-

индуцированной гиперпролиферации [21]. 

Повышенная экспрессия ERα в нормальной 

ткани увеличивает чувствительность к эст-

рогенам и, как следствие, увеличивает риск 

возникновения гормонозависимой опухоли. 

Показано, что пролиферативная активность 

и доля ERα-позитивных клеток выше в 

трансформированных тканях, чем в нор-

мальных тканях [22]. Кроме того, эстрогены 

могут стимулировать синтез факторов роста 

в ERα-позитивных
 
клетках, что приводит к 
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активной пролиферации соседних ERα-нега- 

тивных клетках. 

Повышенная концентрация эстрогенов в 

гормоночувствительных органах может дос-

тигаться также за счет синтеза in situ. Важ-

нейшей стадией формирования специфиче-

ской структуры эстрогенов является 

ароматизация кольца А. Реакция ароматиза-

ции осуществляется ферментным комплек-

сом, имеющим в своем составе уникальный 

цитохром P450 19-го семейства (ароматаза), 

продукт гена CYP19. Ген CYP19 представ-

лен 10 экзонами; экзоны II–X кодируют сам 

белок и 3'-нетранслируемый район мРНК. 

Альтернативный первый экзон представлен 

множеством тканеспецифичных промоторов 

и кодирует 5'-нетранслируемый район 

мРНК [23]. Альтернативное использование 

тканеспецифичных промоторов регулирует 

уровень мРНК ароматазы в разных тканях. 

Таким образом, мРНК содержат различные 

варианты первого экзона. Это достигается 

благодаря альтернативному сплайсингу по 

общему сайту, который находится выше 

старта трансляции. Но так как трансляция 

начинается с экзона II, во всех тканях синте-

зируется функционально активный белок с 

одинаковой аминокислотной последова-

тельностью. 

В норме во многих гормоночувствитель-

ных органах активность ароматазы практиче-

ски не выявляется, но при злокачественной 

трансформации наблюдается аберрантная 

экспрессия гена, что приводит к появлению 

активности этого фермента. У женщин ре-

продуктивного возраста яичники являются 

основным органом биосинтеза эстрогенов, 

однако ген CYP19 экспрессируется и в  

других эстроген-продуцирующих клетках: 

клетки гранулезы, плацента, различные рай-

оны головного мозга, жировая ткань, мы-

шечная ткани, кожа, молочная железа, эндо- 

и миометрий [24]. В этих тканях синтез эст-

рогенов осуществляется у женщин в период 

постменопаузы. Экспрессия ароматазы 

здесь контролируется, главным образом, 

цитокинами (IL-6, IL-11, TNF-α) и глюко-

кортикоидами, а не фолликулостимули-

рующим гормоном, как в яичниках. 

Показано увеличение активности арома-

тазы в опухолевой ткани молочной железы 

человека по сравнению с нормой. Однако ее 

активность обнаруживалась и в нормальной 

ткани [25; 26]. В нетрансформированном 

эндометрии большинство авторов не выяви-

ли ни экспрессии гена, ни активности аро-

матазы [27]. В то же время от 67 до 100 % 

эндометриальных стромальных сарком экс-

прессируют ароматазу, причем максималь-

ная экспрессия выявляется в локусах инва-

зии. При гиперпластических процессах и 

злокачественных опухолях матки также по-

казано увеличение активности CYP19 [29; 

30]. Мы измерили экспрессию ее гена в 

опухолях молочной железы и эндометрия.  

В опухолевых тканях молочной железы  

зарегистрировано повышение уровня экс-

прессии гена CYP19 в 1,5–2,7 раза у 60 % 

исследуемых больных по сравнению с при-

лежащей нетрансформированной тканью 

[28]. У больных с аденокарциномой тела 

матки наблюдалась иная картина: во всех 

исследуемых образцах выявлено повышение 

уровня экспрессии гена CYP19 в опухоле-

вой ткани (в 1,2–2,5 раза) относительно 

прилежащей нетрансформированной облас-

ти [28]. Это приводит к тому, что в опухоли 

локальная концентрация эстрогенов чаще 

выше, чем в нетрансформированной окру-

жающей ткани, что, в свою очередь, может 

приводить к неконтролируемой активации 

ER, являющегося одним из наиболее важ-

ных факторов усиления клеточной проли-

ферации. 

Вторым, принципиально отличающимся 

от описанного типа гормонального канцеро-

генеза, является так называемый генотокси-

ческий вариант, связанный с действием  

некоторых эстрогеновых метаболитов. Ге-

нотоксический тип гормонального канце-

рогнеза обусловлен увеличением концен-

трации гидроксиметаболитов эстрогенов, 

реактивных интермедиатов, образующихся 

в процессе катаболизма этих гормонов 

группой ферментов суперсемейства цито-

хрома CYP450 (CYP1A1/2, CYP1B1) (рис. 2) 

[30]. 

Относительное постоянство пролифера-

тивной клеточной активности в эстроген-

зависимых тканях регулируется с помощью 

специальных метаболических механизмов, 

конвертирующих эстрадиол (наиболее ак-

тивный эстроген) в биологически активные 

его производные (гидроксиметаболиты), 

которые выводятся из организма через поч-

ки и желчевыводящие пути [32]. Эстрон 

биологически менее активен. Первая сту-

пень метаболизма эстрадиола состоит в 

трансформации эстрадиола в эстрон. Этот 

процесс обратимый. Превращение эстра-
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Рис. 2. Схема синтеза и катаболизма эстрогенов и пути их биологического воздействия на организм 

 

 

 

диола в эстрон происходит достаточно бы-

стро, а эстрона в эстрадиол медленно. Ме-

таболизм эстрогенов представлен в двух 

стадиях: гидроксилирование и метилирова-

ние. В основном, метаболизм эстрогенов 

сводится к реакциям гидроксилирования по 

16α- и по 2- или 4-положениям (см. рис. 2). 

Эстрон и эстрадиол гидроксилируются в  

2- и 4-гидроксиэстрон 2,4-ОН-Е1, 4-гидрок- 

сиэстрон 4-ОН-Е1, 2-гидроксиэстрадиол  

2-ОН-Е2, 4-гидроксиэстрадиол 4-ОН-Е2,  

16α-гидроксиэстрон 16α-ОН-Е1 и 16α-гид- 

роксиэстрадиол 16α-ОН-Е2. Метаболиты эс-

традиола образуются посредством двух пу-

тей – по кольцам A и D [33]. При этом осу-

ществляется гидроксилирование по 2-, 4- и 

16α-положениям. Метаболиты по 2- и 4-по- 

ложению (гидроксиметаболиты) относятся к 

А-кольцевым метаболитам, тогда как 16α-

гидроксиэстрогены относятся к D-кольце- 

вым метаболитам, которые обладают свой-

ствами эстрогенов и являются биодоступ-

ными. Последние являются сильнейшими 

агонистами ER рецепторов. Это связанно с 

их структурой: ОН-группа в 16-м положе-

нии обеспечивает данным метаболитам 

уникальную ориентацию, что позволяет им 

ковалентно связываться с участками эндо-

плазматического ретикулума, одновременно 

взаимодействуя при этом с заякоренными в 

ядре ER. При таком состоянии время жизни 

16-гидроксиэстрона может составлять не-

сколько дней, а не часов, характерных для  

2-, 4-гидроксиметаболитов эстрогенов. Сле-

дует заметить, что в этом случае активиру-

ется транскрипция эстроген-зависимых ге-

нов, усиленная многократной стимуляцией 

[34]. Женщины, у которых метаболизм эст-

рогенов проходит преимущественно по пути 

16α-гидроксилирования, более подвержены 

риску развития рака молочной железы. Изу-

чение метаболитов эстрогенов позволило 

сделать вывод, что при увеличении уровня 

16α ОН-Е1 метаболитов риск развития опу-

холей в эстрогенозависимых тканях увели-

чивается. Отсюда следует важность под-

держания баланса между 16α и 2-ОН-Е1 

метаболитами, при котором содержание  

2-ОН-Е1 должно превышать 16α-ОН-Е1 в два 

и более раз [35]. 
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Окислительный катаболизм эстрогенов 

осуществляется группой ферментов цито-

хрома P450 (CYP1A1, CYP1A2, CYP 1B1, 

CYP17, CYP3A). Этот процесс приводит к 

их метаболической активации и образова-

нию свободных реакционно-способных ра-

дикалов, которые могут вызвать оксидатив-

ный стресс и повреждения ДНК [32]. 

Эстрадиол и эстрон, которые преобразуются 

E2 гидроксистероид дегидрогеназой (или 

17β-оксидоредуктазой), – наиболее важные 

эндогенные эстрогены. Гидроксилирован-

ные эстрогены (катехолэстрогены) легко 

окисляются до семихинонов и далее до хи-

нонов (катехол-эстроген-3,4-хиноны) (см. 

рис. 2), которые благодаря своим электро-

фильным свойствам могут ковалентно при-

соединяться к нуклеофильным группам мо-

лекулы ДНК, образуя аддукты [36]. Кроме 

того, семихиноны и хиноны могут взаимо-

действовать с молекулярным кислородом  

с образованием свободных гидроксильных и 

супероксид радикалов, которые вызывают 

дополнительные повреждения ДНК. 

Повышение концентрации катехолэстро-

генов как следствие усиленного гидрокси-

лирования приводит к повышению кон- 

центрации хинонов, что способствует  

повышенному риску развития злокачест-

венных опухолей. Поэтому дальнейшая  

деградация метаболитов гормонов, регули-

рующая уровень катехолэстрогенов, осуще-

ствляется с помощью метилирования  

катехолов, катализируемого катехол O-ме- 

тилтрансферазой (COMT) и сульфонирова-

ния, катализируемого эстрогеновой суль-

фотрансферазой (SULT) [37]. Реакции 

конъюгации приводят к образованию био-

логически неактивных форм эстрогенов. 

Любое нарушение в одной из этих систем 

вызывает изменение в содержании эстроге-

нов, что может быть одной из причин воз-

никновения злокачественных опухолей. 

Многие генетические локусы характери-

зуются присутствием различных вариантов 

последовательностей нуклеотидов у разных 

индивидуумов, причем основные вариации 

касаются однонуклеотидных замен (SNP). 

Полиморфизмы соответствующих генов, по-

разному влияющие на функциональную ак-

тивность их аллелей, в некоторых случаях 

могут являться одной из причин генетиче-

ской предрасположенности к различным 

заболеваниям, в том числе онкологическим. 

Однонуклеотидные замены могут приводить 

к снижению или увеличению активности 

функционального белка, к изменению его 

субстратной специфичности или стабильно-

сти. Однако иногда такие мутации являются 

консервативными и не вызывают функцио-

нальных изменений белка. Кроме того, SNP 

могут приводить к сдвигу рамки считыва-

ния. Как правило, результатом таких мута-

ций является модифицированный функцио-

нально неактивный белок или его полное 

отсутствие. 

К настоящему времени показано, что оп-

ределенные гены, продукты которых явля-

ются ферментами метаболизма эстрогенов, 

представлены в геноме человека нескольки-

ми аллельными вариантами. Это, прежде 

всего, гены ферментов метаболизма ксено-

биотиков, такие как цитохром Р450 (CYP1А 

и CYP1В). Гены CYP1A принадлежат к под-

семейству 1A и кодируют фермент арил-

углеводород гидроксилазу, который катали-

зирует первый шаг в метаболизме полицик-

лических ароматических углеводородов 

(ПАУ) и гетероциклических аминов. У че-

ловека и животных подсемейство CYP1А 

представлено двумя отдельными членами – 

CYP1А1 и CYP1А2. Ген CYP1A1 активиру-

ется в ответ на некоторые пищевые ингре-

диенты и табачный дым [38]. 

В гене CYP1A1 обнаружены полиморф-

ные сайты CYP1A1*1A/2A (MspI или m1 

полиморфизм) в 3'-фланкирующем районе. 

Данный полиморфизм представляет собой 

однонуклеотидную замену (SNP) T264 → C, 

результатом чего является значительное 

увеличение активности фермента в несколь-

ко раз [39]. Для MspI полиморфизма гена 

CYP1A1 показана взаимосвязь с риском 

возникновения рака молочной железы [40–

42], легких и кишечника [43] и эндометрия 

[44]. В 1-м интроне гена CYP1A2 выявлен 

полиморфный сайт CYP1A2*1F, представ-

ляющий собой SNP C → А в 734-м положе-

нии от старта транскрипции. Эта мутация 

также приводит к значительному увеличе-

нию активности соответствующего белка 

[45]. Нами показано, что у больных с раком 

эндометрия выявлено достоверное умень-

шение частоты встречаемости как мутант-

ного аллеля A, так и генотипов C/A и A/A 

гена CYP1A2. Это позволяет предположить, 

что женщины с диким аллелем C гена 

CYP1A2 имеют более высокий риск разви-

тия рака эндометрия [46]. Если эстрогены 

подвергаются метаболизму под воздействи-
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ем CYP3A4, то наблюдается повышенное 

образование продукта окисления 16-гидро- 

ксиэстриола и 16-гидроксиэстрона, которые 

являются биологически более активными  

(в 8 раз), чем эстрадиол. Это приводит к  

гиперэстрогенемии, несмотря на нормаль-

ное содержание эстрадиола в крови. Если 

эстрогены окисляются преимущественно 

цитохромом CYP1B1, то, несмотря на обра-

зование биологически мало активных  

4-гидроксиэстрогенов, может повреждаться 

ДНК клетки и, как следствие, происходить 

ее злокачественное перерождение [40]. 

Таким образом, процесс формирования 

злокачественного новообразования является 

сложным и многоступенчатым процессом, 

на который влияют как общие системные 

процессы (нейроэндокринные, иммунные, 

метаболические), так и локальные (измене-

ние рецепторного статуса, генетического 

аппарата), а также участие простагландинов, 

факторов роста и апоптоза. В настоящее 

время не до конца понятна последователь-

ность молекулярных событий, приводящих 

к злокачественной трансформации в эстро-

ген-чувствительных тканях. Однако много-

численные исследования показали, что эст-

рогены в большинстве случаев необходимы 

для развития злокачественных новообразо-

ваний, а также поддержания роста опухоли. 

Любое нарушение в системе синтеза или 

деградации эстрогенов вызывает изменение 

в содержании этих гормонов, что может 

быть одной из причин возникновения зло-

качественных опухолей. Своевременное  

выявление таких нарушений открывает ши-

рокие возможности как для ранней диагно-

стики злокачественных новообразований, 

так и эффективного лечения. 
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