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______________________ Резюме __________________________________________________________________________ 

В статье представлен анализ литературных данных о причинах возникновения доброка-
чественных дисгормональных заболеваний молочных желез. Описаны механизмы регуляции 
выработки и секреции пролактина. Определены основные патогенетические звенья регуля-
ции секреции пролактина со стороны центральной и вегетативной нервной системы. Пред-
ложены возможности коррекции и профилактики образования доброкачественных дисгор-
мональных заболеваний молочных желез у женщин фертильного возраста.
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______________________ Abstract __________________________________________________________________________ 

The article presents an analysis of the literature on the causes of benign breast diseases. Mechanisms 
of regulation of prolactin production and secretion are described. The main pathogenetic links of 
regulation of prolactin secretion by the central and autonomic nervous system are determined. 
Possibilities of correction and prevention of formation of benign diseases of mammary glands at 
women of childbearing age are off ered.
Keywords: benign breast diseases, reproductive health, women of childbearing age, dopamine, 
autonomic nervous system.
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Доброкачественные заболевания молочных желез вследствие сво-
ей полиэтиологической природы могут проявлять себя в виде изоли-
рованного состояния и как часть симптомокомплекса. Доброкачествен-
ные заболевания молочной железы, сопровождающиеся разрастанием 
соединительной и железистой ткани, приводят к появлению боли, отека, 
изменению формы железы. Изменение формы молочной железы может 
приводить к изменениям тканей вокруг соска молочной железы, в част-
ности, изменение его конфигурации. Появление таких изменений может 
быть заметно при самостоятельном осмотре, который выполняет жен-
щина, а может быть диагностическим критерием злокачественных за-
болеваний молочной железы, выявленным при консультации врачом – 
акушером-гинекологом и врачом-маммологом, во время осмотра спе-
циалиста без дополнительных инструментальных методов обследова-
ния. Именно поэтому, по мнению большинства ученых и врачей [1, 15], 
обязательным обследованием для женщин в возрасте 45 лет и старше 
является скрининговая маммография, которая выполняется раз в 3 года 
на цифровом маммографе. Использование современного рентгеноло-
гического оборудования с высоким разрешением позволяет диагности-
ровать злокачественные изменения тканей молочной железы на ран-
них этапах заболевания.

Современная медицина имеет достаточный опыт диагностики раз-
личных патологических изменений в молочных железах, в частности, 
определены наиболее частые причины, вызывающие такие изменения. 
К причинам появления заболеваний молочных желез относят:
  изменение гормонального гомеостаза в организме женщин, кото-

рое сопровождается повышением уровня эстрадиола и его метабо-
литов или тестостерона и его метаболитов в крови;

  нарушение работы печени, желчевыводящих путей и желудочно-ки-
шечного тракта или заболевания этих органов пищеварения;

  психоэмоциональные факторы, включающие как сильный кратко-
временный стресс, так и длительный стресс невысокой интенсив-
ности;

  заболевания органов репродуктивной системы;
  наследственную предрасположенность к заболеваниям молочных 

желез;
  неблагоприятные факторы внешней среды и производства;
  вредные привычки, в частности курение.

В патогенезе возникновения доброкачественных заболеваний мо-
лочных желез важную роль играют нарушения функционирования оси 
гипоталамус – гипофиз – яичники. Известно влияние эстрогенов на тка-
ни молочной железы [1]. Так, причиной повышения пролиферативной 
активности этих гормонов может быть стимуляция факторов экспрес-
сии генов-мишеней, а именно ядерных рецепторов эстрогенов [2]. Ядер-
ные рецепторы эстрогенов альфа и бета являются внутриклеточными 
белками, которые после активации (связывание с эстрогенами) прохо-
дят транслокацию внутрь ядра клетки и регулируют активность генов 
и транскрипцию  [3]. Ядерные рецепторы эстрогенов, кроме прямой 
функции регуляции транскрипции, имеют и дополнительные функции, 
а именно изменение внутриклеточного метаболизма и регуляции апоп-
тоза [4]. Также повышение концентрации эстрогенов может приводить 
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к активации тканевых факторов роста, которые способствуют пролифе-
ративной активности клеток железистой ткани молочной железы. К та-
ким факторам роста относятся VEGF – сосудисто-эпителиальный фактор 
роста и EGF – эпидермальный фактор роста. Важно отметить, что эпи-
дермальный фактор роста после связывания с соответствующим рецеп-
тором и попадания в клетку стимулирует активность внутриклеточных 
тирозинкиназ, что в дальнейшем приводит к делению клетки [5].

Под влиянием эстрадиола на ядерные рецепторы бета в клетках 
головного мозга снижается фосфорилирование белка  – переносчика 
дофамина в клетке  [6]. Связывание эстрадиола с рецепторами альфа 
в клетках головного мозга приводит к изменению количества пред-
ставленных на поверхности клеток головного мозга D2-дофаминовых 
рецепторов  [7]. Существует зависимость между концентрацией эстра-
диола в крови и активностью обратного захвата серотонина в гипота-
ламусе [8]. Взаимосвязь между активностью вегетативной нервной си-
стемы и эстрадиола заключается в преобладании альфа-рецепторов 
эстрадиола в нервных клетках холинергического пути регуляции ве-
гетативных функций, а бета-рецепторов эстрадиола  – в нервных клет-
ках адренергического пути регуляции вегетативных функций [9]. Веге-
тативная регуляция, которая осуществляется через холинергический 
путь регуляции, заслуживает особого внимания в аспекте активности 
м3-холинорецепторов, ведь именно через них происходит стимуля-
ция функции желез внутренней секреции и гладкой мускулатуры. На-
рушение работы вегетативной нервной системы, которая реализуется 
через холинергический путь регуляции в молочной железе, может про-
являться в виде галактореи и сосудистых реакций. Вегетативная регу-
ляция, которая осуществляется через альфа-адренергический путь, в 
аспекте нарушений функции молочных желез реализуется через бета-
3-адренорецепторы, ведь их активация уменьшает объем жировой 
ткани железы и ускоряет липолиз. С другой стороны, недостаточная 
регуляция бета-3-адренорецепторов может приводить к избыточному 
накоплению жировой ткани и ароматизации андрогенов в зрелых ади-
поцитах [10].

Значимое влияние на функционирование молочных желез оказыва-
ет также пролактин. Пролактин является гормоном, который вырабаты-
вается клетками-лактотрофами передней доли гипофиза, клетками око-
логипофизарных участков мозга, и является основным регулятором ра-
боты молочной железы [11]. Именно благодаря действию этого гормона 
происходит разделение, развитие и функционирование эпителиальных 
клеток молочной железы  [12]. Также описано влияние пролактина на 
стимуляцию пролиферативной активности клеток доброкачественных 
новообразований молочной железы и возможность их превращения в 
злокачественные клетки  [13]. Такой эффект пролактина проявляется в 
первую очередь из-за влияния на аденилатциклазу. После связывания 
пролактина с мембранными рецепторами клеток молочной железы 
происходит активация аденилатциклазы, что приводит к гиперпродук-
ции циклического аденозинмонофосфата, который, в свою очередь, 
активирует протеинкиназы, которые вызывают фосфорилирование 
белков  [14]. Регуляция секреции пролактина клетками передней доли 
гипофиза происходит за счет воздействия на D1- и D2-рецепторы 
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дофамина. Связывание дофамина с D2-рецептором дофамина снижает 
активность аденилатциклазы, что, соответственно, уменьшает выра-
ботку внутриклеточного мессенджера циклического аденозинмоно-
фосфата и подавляет выработку пролактина лакторофамами, клетками 
передней доли гипофиза. Влияние дофамина на d1-рецепторы дофами-
на стимулирует активность аденилатциклазы и вызывает противопо-
ложное действие [15]. Дополнительным механизмом регуляции секре-
ции пролактина клетками гипофиза является изменение поляризации 
клеточных мембран: так, при избыточной поляризации мембран клеток 
гипофиза происходит задержка его секреции, а при деполяризации  – 
одномоментное высвобождение пролактина клетками гипофиза. Этот 
механизм реализуется путем снижения поступления ионов кальция в 
клетки гипофиза [16]. Дофамин является нейромедиатором, который 
производится в нейронах аркуатного ядра гипоталамуса. Важно так-
же отметить, что именно этот участок гипоталамуса влияет на аппетит 
путем секреции нейропептида  Y, что важно для понимания развития 
нарушений гормонального гомеостаза у женщин фертильного воз-
раста, связанных с проявлениями у них метаболического синдрома и 
синдрома поликистозных яичников. Следует отметить, что на обмен 
веществ также влияют нейроны вентромедиального ядра гипоталаму-
са  [16]. Нейроны аркуатного ядра гипоталамуса выделяют дофамин в 
первичную капиллярную сеть, которая связывает терминальные части 
аксонов аркуатного, вентромедиального, паравентрикулярного ядер 
гипоталамуса и гипофиз. Такое взаимодействие называется портальной 
системой гипофиза. Регуляция достаточного накопления пролактина и 
правильное циклическое его высвобождение происходят за счет под-
держания достаточной концентрации дофамина в портальной системе 
гипофиза [17]. Понимание морфофунциональных механизмов секреции 
пролактина позволяет более глубоко определить психосоматические 
механизмы развития нарушений функции молочных желез. Ведь имен-
но нейроны паравентрикулярного ядра гипоталамуса, которые связа-
ны с гипофизом, аркуатными и вентромедиальными ядрами головно-
го мозга, в общую капиллярную сеть формируют ответ на стрессовые 
факторы путем секреции окситоцина и вазопрессина. Другим психо-
соматическим механизмом нарушения секреции пролактина является 
влияние серотонина на стимуляцию высвобождения пролактина  [18]. 
Стимуляция высвобождения пролактина серотонином происходит за 
счет стимуляции высвобождения вазоактивного интестинального пеп-
тида, а также через 5-гидрокситриптофан и субстанцию Р [19, 20]. Важно 
отметить, что эстрадиол также выступает стимулятором секреции про-
лактина. Повышение концентрации обоих этих гормонов увеличивает 
риск развития галактореи и злокачественных новообразований молоч-
ной железы. Регуляция секреции пролактина вегетативной нервной си-
стемой происходит за счет центральных и периферических механизмов 
регуляции серотонинергическим, дофаминергическим и адренергиче-
ским путями [21].

Стресс и его влияние на состояние различных органов и систем 
организма могут иметь резко негативные последствия [22, 23]. Вегета-
тивная нервная система является одной из важнейших регуляторных 
систем организма. Она играет важную роль в обеспечении гомеостаза 
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организма и регулирует деятельность различных органов и систем, и в 
частности эндокринной системы в организме, и одной из первых реаги-
рует на действие стрессорных факторов. Дисгормональные проявления 
часто могут выражаться в виде предменструального синдрома на фоне 
симптомов соматоформной дисфункции вегетативной нервной систе-
мы, иногда с диэнцефальными проявлениями [24]. На фоне действия 
психоэмоциональных факторов, включающих как сильный кратковре-
менный стресс, так и длительный стресс невысокой интенсивности, мо-
гут развиваться нарушения вегетативного гомеостаза, которые, в свою 
очередь, приводят к дисгормональным изменениям и влияют на меха-
низмы развития доброкачественных заболеваний молочных желез.

Несмотря на то что основным регулятором высвобождения про-
лактина из лактотрофов являются рецепторы дофамина, наиболее эф-
фективным методом коррекции состояний, вызванных гиперпролак-
тинемией, могут быть препараты, которые влияют именно на это звено 
патогенеза доброкачественных заболеваний молочных желез.

Наш опыт профилактики и лечения доброкачественных дисгормо-
нальных заболеваний молочных желез у женщин позволяет говорить о 
возможности эффективного использования препаратов растительного 
происхождения. Таким препаратом является Биоциклин (производства 
предприятия лекарственных трав «ГЕРБАПОЛЬ» АО, Вроцлав, Польша). 
Препарат содержит плоды прутняка (Vitex agnus-castus) и рекомендо-
ван комиссией Е в Германии (German Commisson E) [25]. Биоциклин из-
готавливается из сырья Finzelberg (Германия) и отмечен в монографии 
Европейского научного объединения по фитотерапии (ESCOP).

В Украине для использования препарат представлен фирмой Zdravo. 
В Польше препарат Биоциклин получил престижную награду как «Про-
дукт года» в категории «Лучший продукт для здоровья женщин» 2004–
2014  гг. Во многих странах плоды прутняка входят в национальный 
консенсус по ведению пациентов с гиперпролактинемией. Компоненты 
лекарственного средства с успехом используются для лечения анову-
ляции и болевого синдрома, а также для профилактики и лечения до-
брокачественных дисгормональных заболеваний молочных желез. Ме-
ханизм действия этого препарата заключается в нормализации уровня 
половых гормонов. Дофаминергические эффекты лекарственного сред-
ства вызывают снижение выработки дофамина (влияет на дофаминовые 
D2-рецепторы гипоталамуса), то есть устраняют гиперпролактинемию. 
Препарат эффективно применяется в комплексном лечении предмен-
струального синдрома, который часто проявляется и при доброкаче-
ственных дисгормональных заболеваниях молочных желез, при этом 
уменьшает психическую лабильность, головную боль или мигрени (уве-
личивает синтез выработки b-эндорфина). Как медикаментозное сред-
ство для предотвращения развития опухолей молочной железы этот 
препарат имеет гормональное действие (агонист дофаминовых рецеп-
торов), он безопасный и эффективный компетитор бромокриптина. На-
значается согласно выявленным результатам обследований молочной 
железы, нарушениям гормонального гомеостаза как препарат допами-
нергического действия, направленного на снижение уровня пролакти-
на, курсами лечения от 3 до 6 месяцев. Препарат назначается в зависи-
мости от веса женщины: женщинам, масса тела которых не превышает 
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60 кг, назначается 1 таблетка один раз в сутки утром, женщинам, масса 
тела которых превышает 60 кг, – 2 таблетки один раз в сутки утром. Курс 
лечения длится 3 месяца без перерыва на время менструации. В случае 
выраженной гиперпролактинемии и стойкой ановуляции может быть 
назначен повторный курс лечения.
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