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Streszczenie

Mastalgia jest częstym objawem zgłaszanym przez kobiety w okresie przedmenopauzalnym. Mając na 
uwadze jej związek z cyklem miesiączkowym, typowo wyróżnia się mastalgię cykliczną i niecykliczną. Poniższy 
artykuł charakteryzuje zmiany hormonalne zachodzące w okresie przedmenopauzalnym i ich wpływ na wy-
stępowanie bólów piersi. Autorzy podkreślają, że przed rozpoczęciem leczenia farmakologicznego koniecznie 
należy wykluczyć obecność zmian nowotworowych sutka. Leczenie mastalgii to, poza farmakoterapią, również 
zmiany w stylu życia kobiet oraz psychoprofilaktyka. Szczególną uwagę zwrócono na znaczenie progestagenów 
w leczeniu mastalgii, w tym na ich potencjalny związek z ryzykiem raka sutka. Problemem pozostaje również 
stosowanie terapii hormonalnej okresu menopauzy (menopausal hormone therapy – MHT) u kobiet z mastal-
gią, a decyzja o rozpoczęciu (i kontynuacji) tej terapii winna być każdorazowo podejmowana indywidualnie, po 
konsultacji z pacjentką.

Słowa kluczowe: mastalgia, okres przedmenopauzalny, progestageny, MHT.

Summary 

Mastalgia is a frequent premenopausal symptom. Given the influence of the menstrual cycle, cyclical and 
non-cyclical mastalgia are typically distinguished. This article describes hormonal changes occurring during 
the premenopausal period and their influence on breast pains. The authors underline that prior to the onset of 
pharmacological treatment, any breast cancer lesions should be excluded. The treatment of mastalgia includes 
also female life-style changes as well as some psychoprophylactic actions. Special attention was paid to proges-
togens, including their potential relation to the breast cancer risk. Administration of MHT in mastalgia women 
remains an unsolved issue; a decision to start (or continue) this therapy should be each time made on a case-
by-case basis, following the patient’s consultation. 
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Mastalgia (mammalgia lub mastodynia, gdy dodat-
kowo stwierdza się obrzęk gruczołów piersiowych), ina-
czej ból piersi, to częsty objaw zgłaszany przez kobiety 
w różnym wieku, również przed menopauzą. Według 
danych amerykańskich występuje u 46% kobiet w okre-
sie przedmenopauzalnym (Kanada), a zgłasza ją ok. 1/3 
pacjentek hospitalizowanych w klinikach chorób sutka 
(USA) [1, 2].

Klasycznie wyróżnia się dwa podstawowe typy ma-
stalgii – mastalgię cykliczną oraz mastalgię niecyklicz-
ną, jak również trzeci typ – bóle piersi będące konse-

kwencją kostno-stawowych, zwyrodnieniowych zmian 
klatki piersiowej [3].

Chociaż mastalgia nie jest zasadniczo zaliczana do 
objawów zespołu klimakterycznego (brak jej np. w uży-
wanej powszechnie skali Blatta-Kuppermana obejmu-
jącej jedenaście głównych objawów klimakterycznych, 
do których należą: uderzenia krwi do głowy, zlewne 
poty, bezsenność, nerwowość, przygnębienie/depre-
sja, zawroty i bóle głowy, bóle mięśniowo-stawowe, 
bicie/kołatanie serca, parestezje, ogólne osłabienie), to 
przynajmniej jej postać cykliczną można by (w pewnej 



Przegl¥d menoPauzalny 1/2013

30

mierze) uznać za pochodną zmian hormonalnych tego 
okresu.

Charakterystyka zmian hormonalnych 
okresu przedmenopauzalnego

Zaburzenia czynności jajników o cechach wtórnej, 
fizjologicznej niewydolności pojawiają się u kobiet 
średnio na 5–6 lat przed menopauzą, zapoczątkowując 
czas zwany okresem przedmenopauzalnym lub ina-
czej okresem przejścia menopauzalnego (menopau-
sal transition). Kluczowym jest tu proces wygasania 
czynności hormonalnej jajników wraz z postępującą 
szybko redukcją liczby pęcherzyków jajnikowych [4]. 
Zanim jeszcze wystąpią zaburzenia miesiączkowania 
i dojdzie do zmniejszenia produkcji estrogenów, ob-
serwuje się już zmniejszenie wydzielania hormonów 
osi somatotropowej – hormonu wzrostu (growth hor-
mone – GH) oraz insulinopodobnego czynnika wzro-
stu (insulin-like growth factor – IGF). Ma to związek 
z obniżeniem komórkowej wrażliwości na insulinę. 
Proces ten występuje u kobiet już w wieku 42–47 
lat [5]. Zmiany w funkcjonowaniu jajników w okresie 
przedmenopauzalnym obejmują: osłabienie czynności 
ciałka żółtego i jego niewydolność z następczym nie-
doborem progesteronu, zahamowanie jajeczkowania, 
spadek liczby i zahamowanie dojrzewania pęcherzy-
ków Graafa. Zmiany te mają związek ze znaczącą re-
dukcją płodności kobiet w tym okresie. Hormonalnie 
obserwuje się zwiększenie stężenia folikulotropiny 
(follicle-stimulating hormone – FSH) – wahania w gra-
nicach 10–30 IU/l, zmniejszenie stężenia i niedobór 
inhibin jajnikowych, przy prawidłowym stężeniu lu-
teiny (luteinizing hormone – LH) i nieznacznie więk-
szym stężeniu estradiolu (E

2) [6]. Stężenie E2 zaczyna 
zmniejszać się dopiero na około rok przed menopau-
zą, a przez większość okresu przedmenopauzalnego 
kobiety mają większe ogólne stężenie estrogenów, co 
– jak należy mniemać – jest pochodną zwiększonego 
wydzielania FSH w tym czasie [7]. Klinicznie objawia 
się to najczęściej wydłużeniem cyklu miesiączkowego 
– uważa się, że pojawienie się cykli o długości powyżej 
42 dni poprzedza wystąpienie menopauzy o 1–2 lat [8]. 
W okresie przedmenopauzalnym liczba cykli owulacyj-
nych obniża się z 50% w wieku lat 35 do 5% w wieku 
45 lat (stężenie progesteronu we krwi w cyklach owu-
lacyjnych u kobiet w tym okresie nie wykazuje odchy-
leń od normy). Przyspieszony spadek liczby pęcherzy-
ków jajnikowych pojawia się średnio w wieku 37–38 
lat, na 13 lat przed ostatnią miesiączką. Natomiast 
obserwowane zwiększenie stężeń FSH i LH poprzedza 
menopauzę odpowiednio (średnio) o 6 lat i 4 lata [9, 
10]. Przyczyny zwiększenia stężenia FSH to zaburzenie 
jajnikowo-przysadkowej regulacji wydzielania gona-
dotropin spowodowane zanikiem inhibin jajnikowych 
(wzrost folikulostymuliny obserwowany jest jeszcze 

przy prawidłowych stężeniach LH i E
2). Dlatego też np. 

stosowanie egzogennych estrogenów u kobiet przed 
menopauzą nie zmniejsza stężenia FSH (przyczyną 
jest właśnie zakłócenie ujemnego sprzężenia zwrotne-
go w osi podwzgórze–przysadka–jajniki) [11]. Stężenie 
inhibin – produktu komórek ziarnistych – jest czułym 
markerem liczby i czynności pęcherzyków jajniko-
wych, a stężenie FSH należy traktować jako parametr 
służący klinicznej ocenie inhibin – ujemne sprzężenie 
zwrotne z FSH jest zależne zarówno od inhibiny A, jak 
i inhibiny B, których zmniejszenie (odpowiednio w fa-
zie lutealnej i pęcherzykowej cyklu miesiączkowego) 
w okresie przedmenopauzalnym poprzedza zwiększe-
nie stężenia FSH. Proces zmniejszenia stężenia inhibin 
jajnikowych rozpoczyna się już w 35. roku życia, a na-
sila po 40. [12]. W okresie przedmenopauzalnym za-
burzeniom miesiączkowania może towarzyszyć nastę-
pujący – stały lub sekwencyjnie zmieniający się profil 
hormonalny gonadotropin [13]: 
• prawidłowe stężenia FSH i LH (zwykle skrócenie cyklu), 
• duże (podobnie jak po menopauzie) stężenia FSH i LH 

(wydłużenie cyklu), 
• izolowane zwiększenie FSH (zwykle skrócenie cyklu), 
• izolowane zwiększenie LH (wydłużenie cyklu). 

Koniec okresu przedmenopauzalnego, czyli tzw. hor-
monalna menopauza, to stężenie FSH w surowicy po-
wyżej 30 U/l, stężenie E2 poniżej 30 pg/ml oraz współ-
czynnik FSH/LH powyżej 1 [14].

Mastalgia cykliczna jest najczęstszą postacią (≥ 70%) 
zgłaszanych bólów piersi. Przyjęło się powszechnie uwa-
żać, że u jej podłoża leży zaburzona równowaga estroge-
ny/progesteron, objawiająca się zwiększonymi/dużymi 
stężeniami estrogenów (ewentualnie względnym hiper-
estrogenizmem) oraz zmniejszonym stężeniem progeste-
ronu [15]. Do takiej sytuacji dochodzi przede wszystkim 
w cyklach bezowulacyjnych, co, jak wspomniano uprzed-
nio, jest bardzo charakterystyczne dla okresu przedme-
nopauzalnego. Cykliczna mastalgia może współistnieć 
z szeregiem innych objawów (m.in. rozdrażnienie, dysfo-
ria, depresja, zmęczenie, bóle głowy, występujących w II 
fazie cyklu miesiączkowego, a ustępujących wraz z poja-
wieniem się menses, wchodząc w skład zespołu napięcia 
przedmiesiączkowego (premenstrual syndrome – PMS). 
Z innych, hormonalnych przyczyn mastalgii na pierwszy 
plan wysuwa się hiperprolaktynemia [16]. 

Trzeba pamiętać, że powyższe dolegliwości bólowe 
sutka (szczególnie w mastalgii cyklicznej) mogą nasilać 
palenie papierosów, kofeina (szczególnie w kawie), prze-
wlekły stres oraz czynniki psychologiczne (bezsenność, 
brak partnera, zaburzenia osobowości, nerwica) [17].

Natomiast u podłoża mastalgii niecyklicznej, poza 
ewentualnymi zaburzeniami hormonalnymi, częściej 
mogą leżeć zmiany morfologiczne w sutku. 

Występowanie mastalgii, szczególnie cyklicznej, 
jest silnie powiązane z obrzmieniem piersi [iloraz szans 
(odds ratio – OR) 29,9; 95-procentowy przedział ufności 
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(95% confidence interval – 95% CI) 21,3–41,8) oraz ich 
tkliwością (OR 58,4; 95% CI 39,1–87,0) [1].

Odchylenia w badaniach obrazowych (np. USG, 
mammografia) u kobiet z mastalgią (również z jej po-
stacią cykliczną) opisywane są przede wszystkim jako: 
• poszerzenie przewodów mlekowych,
• zwyrodnienie włóknisto-torbielowate sutka lub tor-

biele sutka,
• zwiększona mammograficzna gęstość sutka (MGS) 

[18, 19]. 
Choć brak jest badań kontrolnych z randomizacją 

(randomized controlled study – RCT) łączących mastal-
gię ze zwiększonym ryzykiem raka gruczołu sutkowego 
(carcinoma mammae), to szereg doniesień wskazuje 
na możliwość takiego związku [20, 21]. I tak np. towa-
rzysząca mastalgii zwiększona MGS jest uważana za 
niezależny czynnik ryzyka raka sutka – w najnowszej, 
francuskiej metaanalizie 19 badań (z 2012 r.) ryzyko to 
jest 3,1 razy większe dla raka sutka z receptorami estro-
genowymi ER(+) i 3,2 razy większe (95% CI 1,7–5,9) dla 
raka ER(–) [22]. Dane te wzmacniają pozycję MGS jako 
silnego markera ryzyka tego nowotworu, potwierdzając 
jej wartość w ogólnej ocenie ryzyka jak i monitoringu 
(zarówno w pracach badawczych, jak i – a może przede 
wszystkim – w klinice).

Interesujące są również wyniki francuskiego ba-
dania kohortowego: n = 247 kobiet z mastalgią, nie-
stosujących terapii hormonalnej okresu menopauzy 
(menopausal hormone therapy – MHT), śr. follow-up 
– 16 ±5 lat, 22 przypadki raka sutka, w którym oce-
niano związek cyklicznej mastalgii i ryzyka raka sutka. 
Stwierdzono, że ryzyko carcinoma mammae zwiększa 
się wraz z długością trwania mastalgii (p < 0,006). Ob-
liczono też, że ryzyko tego nowotworu dla 37 miesięcy 
trwania mastalgii rośnie znacząco – ryzyko względne 
(relative risk – RR) 5,31 (95% CI 1,92–14,72). Cykliczna 
mastalgia może być więc niezależnym, użytecznym 
markerem zwiększonego ryzyka raka sutka. Z drugiej 
strony, może być również czynnikiem mylącym, gdy 
chodzi o ocenę wpływu hormonoterapii (zarówno do-
ustnej antykoncepcji, jak i MHT) na ryzyko tego nowo-
tworu [23].

W postępowaniu z pacjentkami z mastalgią należy 
najpierw wykluczyć morfologiczne podłoże dolegliwo-
ści, przede wszystkim zmiany nowotworowe (jeśli jest 
konieczna, należy wykonać biopsję sutka).

Leczenie obejmuje psychoprofilaktykę (m.in. wyja-
śnienie pacjentce, że jej dolegliwości nie stanowią za-
grożenia dla życia i zdrowia) oraz zmianę trybu życia 
[zwiększona aktywność ruchowa, normalizacja wskaź-
nika masy ciała (body mass index – BMI), zmniejszenie 
spożycia kofeiny, tłuszczów]. 

Stosowane jest również leczenie farmakologiczne, 
choć różnorakość używanych środków wskazuje z jed-
nej strony na niehomogenne podłoże zmian, z drugiej 
zaś na ograniczoną skuteczność farmakoterapii. 

Do preparatów stosowanych w mastalgii zalicza się 
[24–27]:
• niehormonalne preparaty pochodzenia roślinnego: 

–  preparaty wiesiołka (Oenothera L.): Oeparol, Eve-
ning Primrose Oil [zwany witaminą F, zawiera wie-
lonienasycone kwasy tłuszczowe – kwas cis-lino-
lowy (CLA) 365 mg oraz kwas gamma-linolenowy 
(GLA) 45 mg]; dawkowanie: 3–6 kapsułek dziennie 
po posiłkach;

–  Mastodynon – ma szerokie spektrum działania (m.in. 
efekt dopaminergiczny); mieszanina sześciu składo-
wych (ekstraktów): niepokalanek mnisi/niepokalanek 
pieprzowy (Vitex agnus castus L.), kosaciec (Iris versi-
color/blue flag), lilia tygrysia (Lilium tigrinum), ignatia/
kulczyba św. Ignacego/kulczyba gorzka (Ignatia Ama-
ra L.), Cyklamen europaeum, Caulophyllum thalictro-
ides/blue cohosh/papoose root; pierwsze efekty dzia-
łania preparatu widoczne są już po ok. 6 tygodniach, 
a pełny efekt osiągany po 3 cyklach miesiączkowych; 
terapia może być rozpoczynana w dowolnym dniu cy-
klu; typowe dzienne dawkowanie: 2 razy 1 tabletka 
lub 2 razy 30 kropli (również podczas miesiączki);

–  Feminon N [100 ml preparatu: sasanka łąkowa 
(Pulsatilla pratensis Dil.) D2 3,50 ml, niepokalanek 
mnisi (Vitex agnus-castus Dil.) D1 0,05 ml, pluskwi-
ca groniasta (Cimicifuga racemosa Dil.) D3 0,10 ml, 
Phosphorus Dil. D4 0,25 ml, Calcium carbonicum 
Hahnemanni Dil. D10 0,10 ml]; dawkowanie: 3 razy  
20 kropli przed posiłkiem;

• preparaty witaminy E oraz B
6 (witamina B6 stosowana 

w dziennej dawce 200 mg korzystnie wpływa na rów-
nowagę estrogeny/progesteron);

• spironolakton (diuretyk, antagonista aldosteronu, sto- 
sowany szczególnie w przypadku towarzyszącego 
obrzmienia piersi, dawkowanie 2 razy 25–50 mg/dobę);

• miejscowe niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) – 
skuteczność w obu podstawowych typach mastalgii);

• leki hormonalne (m.in. tamoksyfen, danazol, bromo-
kryptyna), których skuteczność została wykazana 
w badaniach RCT:
–  tamoksyfen – preparat z grupy selektywnych modu-

latorów receptorów estrogenowych (selective estro-
gen receptor modulators – SERM), jest przede wszyst-
kim stosowany jako leczenie uzupełniające raka 
sutka; w mastalgii stosuje się go w dawce 10 mg/do- 
bę przez 3–6 miesięcy; dobry efekt przeciwbólowy 
uzyskiwany jest u ok. 70% pacjentek [28]; 

–  danazol – uważany za mniej skuteczny niż tamoksyfen, 
w mastalgii stosowany w dawkach 100–400 mg/do- 
bę, również (najczęściej) przez 3–6 miesięcy; niektó-
rzy zalecają, by danazol w niskich dawkach stosować 
tylko w II fazie cyklu (co minimalizuje występowanie 
objawów ubocznych i nie zmniejsza skuteczności 
terapeutycznej leku);  do niedawna uważany przez 
wielu za lek pierwszego rzutu w leczeniu nasilonej 
mastalgii [29]; 
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–  bromokryptyna jest stosowana w przypadku zwięk-
szonych stężeń prolaktyny (PRL); typowa dawka 
lecznicza to 2,5 mg/dobę, stosowana przez mini-
mum 6 miesięcy.
W leczeniu nasilonej mastalgii podejmowane są 

również próby stosowania analogów gonadoliberyny 
(gonadotropin-releasing hormone – GnRH) [24]. Trzeba 
podkreślić, że wszystkie ww. typy leczenia hormonalne-
go cechuje występowanie dość uciążliwych (i częstych) 
działań ubocznych.

Osobno należy omówić progestageny – dużą grupę 
leków hormonalnych, również wykorzystywanych w le-
czeniu mastalgii. Stosowanie samych progestagenów, 
bez wstawki estrogenowej, jest częstym i typowym le-
czeniem stosowanym u kobiet w okresie przedmeno-
pauzalnym (najważniejsze, powszechnie akceptowane 
wskazanie do stosowania progestagenów w tym okre-
sie to anowulacyjne zaburzenia miesiączkowania, inne 
wskazania to m.in. endometrioza – dość częste scho-
rzenie tego okresu, rozrosty endometrium).

Skuteczność parenteralnego stosowania proge-
stagenów w leczeniu mastalgii udowodniono m.in. 
w badaniu amerykańskim, gdzie zarówno octan me-
droksyprogesteronu (MPA), jak i progesteron znaczą-
co zredukowały częstość występowania bólów piersi. 
Badanie przeprowadzono na dużej grupie kobiet (gru-
pa badana – 671 kobiet, grupa kontrolna – 1433 kobie-
ty) – w przypadku MPA ból piersi przetrwał u 9% ko-
biet (grupa kontrolna – 21%; p < 0,001), w przypadku 
progesteronu u 2,3% kobiet (grupa kontrolna – 4,9%; 
p < 0,02). Ogniskowa, niecykliczna mastalgia domino-
wała w grupie progesteronowej z przetrwałym bólem 
piersi (78,8%), natomiast rozsiana, cykliczna postać 
bólu cechowała grupę kontrolną (67,7%; p < 0,001) [2].

Francuzi z kohortowego badania E3N stwierdza-
ją stały wzrost częstości stosowania progestagenów 
w okresie przedmenopauzalnym w samych tylko latach 
90. XX w. o blisko 50%. W badaniu tym (41 603 uczest-
niczki) dokonano m.in. charakterystyki kobiet stosują-
cych progestagenoterapię. Kobiety rozpoczynające ten 
typ leczenia cechowały się wyższym wykształceniem 
(HR 1,09), prawidłowym BMI (HR 0,84 dla stosunku 
zwiększony BMI/normalny BMI), poddawanie się regu-
larnemu skriningowi ginekologicznemu (HR dla mam-
mografii 1,11; HR dla cytologii 1,38). Poza mastalgią (HR 
1,38), progestageny były stosowane w łagodnych scho-
rzeniach sutka (HR 1,18), macicy i jajnika (HR 1,60) [30].

Choć progestageny są uważane za leki, które powo-
dują mniej działań ubocznych niż np. tamoksyfen czy da-
nazol, to ich przewlekłe stosowanie w okresie menopau-
zy może mieć niekorzystny wpływ na ryzyko raka sutka:
• progestageny stosowane u kobiet po 40. roku życia 

mogą zwiększać ryzyko raka sutka (ryzyko jest więk-
sze dla raka lobularnego niż dla raka przewodowe-
go, podobnie zresztą jak ma to miejsce w przypadku 
MHT) [31]; 

• dodanie wstawki progestagennej do estrogenów 
w MHT znacząco zwiększa ryzyko raka sutka kobiet 
w wieku menopauzalnym [32].

Istnieją doniesienia, że w celu uzyskania bezpiecz-
niejszego profilu bezpieczeństwa w stosunku do raka 
sutka, preferować należy progesteron lub dydrogeste-
ron nad stosowaniem innych progestagenów, choć brak 
jest w tym kierunku dużych badań populacyjnych [33]. 
We francuskim badaniu kohortowym (1150 Francuzek 
w okresie przedmenopauzalnym z mastalgią i łagodny-
mi schorzeniami sutka, z czego 58% leczonych proge-
steronem, follow-up 12 462 osoba–rok) nie stwierdzono 
związku pomiędzy stosowaniem przezskórnego proge-
steronu a ryzykiem raka sutka (RR 0,8; 95% CI 0,4–1,6). 
Choć stwierdzono również, że złożona terapia progesta-
genowa (doustny + przezskórny progesteron) znacząco 
zmniejszyła ryzyko raka sutka (RR 0,50; 95% CI 0,2–0,9) 
w porównaniu z kobietami nieleczonymi, nie było zna-
czącej różnicy (w ryzyku tego nowotworu) pomiędzy 
przezskórnym a doustnym progesteronem [34].

Typowe dawkowania ww. progestagenów w lecze-
niu mastalgii: dydrogesteron 2 razy 10 mg/dobę p.o., 
mikronizowany progesteron 3 razy 50–100 mg/dobę 
s.l., przezskórny progesteron (1% żel wcierany w skórę 
w dawce 2,5 g/dobę) – leki standardowo stosowane w II 
fazie cyklu.

Dokładne omówienie leczenia bólów piersi na tle 
zmian zwyrodnieniowych ściany klatki piersiowej prze-
kracza ramy niniejszego opracowania (stosuje się tu 
m.in. NLPZ, steroidy, środki znieczulenia miejscowego 
podawane w postaci iniekcji do przestrzeni międzyże-
browych) [35].

Problematyka mastalgii u kobiet w okresie przed-
menopauzalnym (w szczególności zaś mastalgii niecy-
klicznej) zahacza również o MHT. 

W Women’s Health Initiative (WHI; doniesienie 
z 2012 r.) oceniano związek tkliwości sutka (TS) z ryzy-
kiem Carcinoma mammae [1. ramię E-P tego badania 
to: n = 16 608 kobiet, średni czas leczenia 5,6 roku, 
stosowana MHT to skoniugowane estrogeny końskie 
(conjugated equine estrogen – CEE) + MPA; 2. ramię P 
to: n = 10 739 kobiet, średni czas leczenia 6,8 roku; tera-
pia CEE]. Oceny tkliwości sutków pacjentki dokonywa-
ły na początku (T0) i po 12 miesiącach hormonoterapii. 
Stwierdzono, że ryzyko nowej TS po 12 miesiącach było 
większe u kobiet stosujących MHT: dla CEE vs placebo 
RR wyniosło 2,15 (95% CI 97–2,35), dla CEE + MPA vs 
placebo – 3,07 (95% CI 2,85–3.30). Terapia E-P (CEE + 
MPA) podwoiła ryzyko raka sutka u kobiet z wyjściową 
(T0) TS (HR 2,16; 95% CI 1,29–3,74), miała zaś mniejszy 
wpływ na ryzyko raka u kobiet bez wyjściowej TS (HR 
1,17; 95% CI 0,97–1,41). Okazało się także, że nowo po-
wstała TS ma związek ze zwiększonym ryzykiem raka 
sutka u kobiet stosujących CEE + MPA (HR 1,33; 95% 
CI 1,02–1,72; p = 0,03), u kobiet stosujących tylko CEE 
ryzyko nie wzrosło (HR 0,98; 95% CI 0,62–1,53) [36].
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Zasadnym jest pytanie, stosować czy nie stosować 
MHT u kobiet z mastalgią. I choć mastalgia jako taka 
nie znajduje się na liście przeciwwskazań do tego typu 
terapii, to w przypadku, gdy istnieją ewidentne wska-
zania do MHT (m.in. nasilone uderzenia gorąca, zlewne 
poty), zawsze u pacjentek z bólami sutka, po wyklu-
czeniu zmian nowotworowych, należy przeprowadzić 
rachunek korzyść/ryzyko terapeutyczne (np. obciążony 
wywiad, genetyka, zwiększenie MGS w trakcie hormo-
noterapii lub niezależnie od niej). Implikuje to koniecz-
ność wnikliwego monitorowania takich pacjentek.

Z drugiej strony należy pamiętać, że bóle piersi są 
objawem startowym MHT – mogą pojawić się wkrót-
ce po rozpoczęciu terapii hormonalnej, trwają zwykle  
2–3 miesięcy, po czym ustępują zupełnie. Ich występowa-
nie nie jest niczym niepokojącym, o czym pacjentkę na-
leży poinformować przed rozpoczęciem leczenia [37, 38].
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