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Дисплазія грудної залози (ГЗ) (фіброзно-кістозна хво-
роба) є групою гетерогенних захворювань, що характе-
ризуються широким спектром проліферативних і регре-
сивних змін тканини ГЗ з порушеним співвідношенням
епітеліального і сполучнотканинного компонентів.
На сьогодні сформульована концепція гіперпластичного
синдрому в гінекології, згідно з якою гормональний дис-
баланс в репродуктивній системі з однаковою
ймовірністю провокує небажану проліферацію у всіх ор-
ганах, здатних експресувати відповідні рецептори. Пору-
шення метаболізму естрогенів – основна причина розвит-
ку всіх гормонзалежних захворювань жіночої статевої
сфери. Агресивний метаболіт 16-гідроксіестрон (16-ОНЕ1)
може ковалентно і необоротно зв’язуватися з локусами
ендоплазматичної мережі, поряд зі зв’язуванням з ядер-
ними естрогеновими рецепторами, що забезпечує їхню
тривалу стимуляцію, 4-гідроксіестрон (4 ОНЕ1), як і
16-ОНЕ1, виявляє естрогенну активність, при цьому йо-
го мітогенна дія пояснюється індукцією утворення
вільних супероксидних радикалів з пошкодженням ДНК
клітин. Естрогенна стимуляція експресії естрогензалеж-
них генів, до яких відносять судинний ендотеліальний
фактор росту (VEGF), циклінзалежну кіназу (CDK),
інсуліноподібний фактор росту (IGF) та інші, підвищує
чутливість клітин ГЗ до проліферації.
Збільшення продукції цих метаболітів розглядається як
прояв якісних змін стероїдогенезу і фактор розвитку зло-
якісних новоутворень. Пошук препаратів для лікування
доброякісних дисплазій ГЗ призвів до розроблення за-
собів, які знижують проліферативну активність естроген-
залежних клітин і володіють протипухлинною активністю. 
Препарат Епігалін Брест, активними компонентами якого
є 3,3-дііндолілметан (200 мг), екстракт зеленого чаю
(82 мг, що містить 45 мг епігаллокатехін-3-галату) та ек-
стракт прутняка звичайного (100 мг), блокує гормонза-
лежну проліферацію шляхом нормалізації метаболізму
естрогенів через зменшення продукції «агресивного»
проканцерогенного 16-гідроксіестрону. Компоненти
препарату Епігалін Брест доповнюють один одного і ви-
являють антипроліферативний ефект через регуляцію
клітинного циклу поділу, клітинної проліферації, апопто-
зу, онкогенезу, транскрипції, клітинної сигнальної транс-
дукції та відновлення гормонального балансу в органах
та тканинах репродуктивної системи. 
Ключові слова: Епігалін Брест, індол�3�карбінол, 3,3�
дііндоліметан, епігаллокатехін�3�галат, дисгормональні за�
хворювання грудних залоз, фіброзно�кістозна хвороба.

Грудні залози (ГЗ) як частина репродуктивної системи
жінки є складним в анатомічному і функціональному

відношенні органом, якому притаманні виражені циклічні
зміни [1]. У ГЗ у репродуктивний період чергуються
проліферативні і регресивні зміни в епітеліальних і опор;

них тканинах, а порушення складних гормональних
взаємин спотворює чергування циклічних процесів в ор;
ганізмі, що призводить до виникнення захворювань, мор;
фологічним субстратом яких є проліферація епітелію
вивідних проток і залозистих структур, у вигляді дифуз;
них і дифузно;вузлових змін [7, 10]. 

Дисплазія ГЗ (фіброзно;кістозна хвороба – ФКХ) є
групою гетерогенних захворювань, що характеризуються
широким спектром проліферативних і регресивних змін
тканини ГЗ з порушеним співвідношенням епітеліального
і сполучнотканинного компонентів [1, 6, 9].

Дисгормональні захворювання ГЗ, в першу чергу, ди;
фузна ФКХ, частота якої становить 36–50% у загальній
популяції, а серед жінок репродуктивного віку, що страж;
дають на різні гінекологічні захворювання, сягає 67–95%, є
предметом наукових досліджень протягом тривалого часу.
Ще більша увага дослідників до даної проблеми визна;
чається вираженою тенденцією до омолодження дисгормо;
нальних захворювань ГЗ, які діагностують у кожної чет;
вертої жінки в віці до 30 років і той факт, що проліфера;
тивні зміни при мастопатії розглядають як маркери ризику
розвитку раку ГЗ, який у 3–5 разів частіше виникає при
дифузних змінах паренхіми ГЗ, і насамперед за наявності в
ній вузлових утворень [1, 7, 9]. 

Останнім часом отримано достатньо доказів, що саме
порушення гормональної рівноваги відіграє провідну роль
у процесах пухлиноутворення в гормонзалежних тканинах
органів репродуктивної системи, а розвиток і прогресія ра;
ку ГЗ зумовлені не стільки впливом на тканини;мішені
істинних естрогенів, скільки гормональним дисбалансом
між класами стероїдних гормонів та їхніх метаболітів [33].

Основним чинником, що посилює проліферативну ак;
тивність клітин ГЗ, вважається збільшення рівня естрогенів
як в крові, так і в самій тканини ГЗ. Естрадіол стимулює ди;
ференціювання, проліферацію та розвиток епітелію проток
ГЗ, гальмує апоптоз. Крім того, наявність гормонального
дисбалансу, який проявляється у вигляді відносної гіпопро;
гестеронеміі, посилює проліферативний вплив естрогенів
на тканину [1, 5, 9, 10]. Порушення гормонального балансу
у вигляді відносної або абсолютної гіперестрогенеміі на тлі
дефіциту прогестерону призводить спочатку до розвитку
функціональних порушень, а в подальшому і до морфо;
логічних змін паренхіми ГЗ, які супроводжуються гіпер;
трофією внутрішньодолькової сполучної тканини, що
сприяє розвитку гіперпластичних процесів у ГЗ [6 ].

Естрогени активно зв’язуються з рецепторами на мем;
бранах аркуатного ядра, що спричинює зменшення рівня
дофаміну і спричиняє гіперпролактинемію. Крім того,
встановлена пряма стимуляція секреції пролактину естро;
генами внаслідок активації експресії гена, відповідального
за синтез пролактину. Навіть транзиторне підвищення
рівня пролактину спричиняє збільшення числа естрогено;
вих і прогестеронових рецепторів, що підвищує пролак;
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тинзв’язувальну здатність альвеолярних клітин ГЗ і
сприяє їхній проліферації [2, 4, 9]. 

На сьогодні сформульована концепція гіперпластично;
го синдрому в гінекології, згідно з якою гормональний дис;
баланс в репродуктивній системі з однаковою ймовірністю
провокує небажану проліферацію у всіх органах, здатних
експресувати відповідні рецептори. 

Надмірний естрогеновий вплив не завжди пов’язаний з
абсолютною гіперестрогенією; значно частіше має місце
відносна гіперестрогенія, зумовлена дефіцитом прогесте;
рону у другу фазу менструального циклу. При цьому, вра;
ховуючи фізіологічний антагонізм пролактину і прогесте;
рону, значну роль у формуванні відносної гіперестрогенії
відіграє пролактин, який сенсибілізує тканини до естро;
генів, а також в рази підвищує кількість рецепторів – як
власних, пролактинових, так і естрогенових [2]. Зростання
рівня пролактину в сироватці крові може бути тільки мар;
кером центральних (гіпоталамо;гіпофізарних) порушень в
системі регуляції репродуктивної функції, однак навіть
транзиторний надлишок пролактину справляє прямий
стимулювальний вплив на проліферативні процеси в пери;
ферійних органах;мішенях статевої системи, що ре;
алізується шляхом збільшення вмісту рецепторів до ест;
радіолу в тканинах ГЗ і підвищення чутливості клітин до
дії останнього [2]. Підвищенням концентрації пролактину
можуть супроводжуватися будь;які порушення функцій
гіпоталамуса (інфекційні ураження, травми), аденома
гіпофізу (пролактиноми), ектопічна секреція гормону та
інші ендокринні порушення, в деяких випадках навіть ура;
ження печінки та хронічна ниркова недостатність, вплив
стресів, токсинів тощо. Латентна гіперпролактинемія час;
то асоційована з надмірною секрецією пролактину у фазі
глибокого сну. У нормі секрецію пролактину контролюють
гіпоталамічні дофамінергічні нейрони, однак в умовах
стресу або під час глибокого сну «сторожова» секреція до;
фаміну відповідними ядрами гіпоталамуса знижується,
провокуючи транзиторну гіперпролактинемію [2, 9].

Ураховуючи фізіологічний антагонізм пролактину і
прогестерону, вельми очікуваним слід визнати формуван;
ня недостатності лютеїнової фази менструального циклу і
відносної гіперестрогенії. У поєднанні з надлишковою екс;
пресією естрогенових рецепторів на поверхні клітин гор;
мончутливих тканин, цей патогенетичний механізм бере
участь у формуванні власне гіперпластичного синдрому
репродуктивної системи [5, 6].

Не меншу роль у розвитку цих порушень можуть
відігравати стероїдні ксенобіотики, які конкурентно
зв’язуються з рецепторами до статевих гормонів. Саме гло;
бальність впливів на рецепторний апарат всієї репродук;
тивної системи зумовлює незаперечний зв’язок і
спільність багатьох гінекологічних захворювань (міоми
матки, ендометріозу, гіперплазії ендометрія) і добро;
якісних захворювань ГЗ – гормонрецепторні тканини син;
хронно реагують на несприятливі подразники [3, 17].

Порушення метаболізму естрогенів – основна причина
розвитку всіх гормонзалежних захворювань жіночої стате;
вої сфери. Естрогенна стимуляція експресії естрогенза;
лежних генів, до яких відносять судинний ендотеліальний
фактор росту (VEGF), циклінзалежну кіназу (CDK),
інсуліноподібний фактор росту (IGF) та інші, підвищує
чутливість клітин ГЗ до проліферації [8].

Окиснення до гідроксипохідних є головним напрямком
метаболізму ендогенних стероїдів. Основними продуктами
гідроксилювання є 2;гідроксіестрон (2;ОНЕ1), 2;гідроксі;
естрадіол (2;ОНЕ2) і 16;гідроксіестрон (16;ОНЕ1). Ме;
таболізм естрогенів в печінці відбувається за участю цито;
хрому Р450, в якому задіяні переважно три ізоформи цито;

хрому Р450 – CYP 1А2, CYP 1В1, CYP3А4. Перша (CYP
1А2) каталізує приєднання гідроксилу в положення 2 вуг;
леця в молекулі естрадіолу (Е1) і утворює 2;гідрокси;
похідне – 2;гідроксіестрон (2 ОНЕ1), друга ізоформа (CYP
1В1) каталізує приєднання гідроксилу в положення 4 і ут;
ворює 4;гідроксипохідне – 4;гідроксіестрон (4;ОНЕ1), тре;
тя ізоформа (CYP3А4) каталізує приєднання гідроксилу в
положення 16 з утворенням 16;альфа;гідроксіестрону
(16;ОНЕ1), при цьому естрон і естрадіол складають
тільки 10–15% від усієї кількості естрогенових похідних в
клітині, а 85–90% припадає переважно на гідроксипохідні
метаболіти естрогенів, яким притаманна більша проліфера;
тивна активність порівняно з естрадіолом.

2;Гідроксиметаболіти є сильними антиоксидантами, не
тільки захищають клітини від продуктів перекісного окис;
нення ліпідів, пошкодження ДНК, але й індукують апоп;
тоз в ракових клітинах [35]. Зв’язуючись з естрогеновими
рецепторами, 2;ОНЕ1 може здійснювати блокувальну дію,
що не дає більш потужним похідним естрогенів впливати
на клітини. 2;Гідроксіестрон виявляє слабкий естрогенний
вплив (48% активності естрадіолу) і саме у зв’язку з цим не
справляє проліферативного вливу, тоді як мітогенність
16;гідроксіестрону (16;ОНЕ1) у 8 разів вище мітоген;
ності естрадіолу. 16;Гідроксіестрон (16;ОНЕ1) може
ковалентно і необоротно зв’язуватися з локусами ендоп;
лазматичної мережі, поряд зі зв’язуванням з ядерними ес;
трогеновими рецепторами, що забезпечує їхню стиму;
ляцію протягом днів, а не годин, при цьому ефект
зберігається до моменту деградації зв’язувальних білків
[39]. 4;Гідроксіестрон (4;ОНЕ1), як і 16;ОНЕ1, виявляє
естрогенну активність (79% активності естрадіолу), при
цьому його мітогенну дію пояснюють впливом токсичних
хінолових метаболітів, індукцією утворення вільних су;
пероксидних радикалів з пошкодженням ДНК клітин.

Таким чином, збільшення продукції цих метаболітів
розглядається як прояв якісних змін стероїдогенезу і фак;
тор розвитку злоякісних новоутворень [4]. Пошук препа;
ратів для лікування доброякісних дисплазій ГЗ призвів до
розроблення засобів, які знижують проліферативну ак;
тивність естрогензалежних клітин і володіють протипух;
линною активністю. 

Дослідження рівня метаболітів естрогенів у пацієнток,
хворих на рак ГЗ, показали, що у жінок репродуктивного
віку виявляється не тільки інтенсифікація і дисбаланс
процесів метаболізму стероїдів з превалюванням «агресив;
ного» 16;ОНЕ1 над «фізіологічним» 2;ОНЕ1. У молодих
пацієнток рівень 16;ОНЕ1 був на 62% вище, ніж у жінок
перименопаузального і менопаузального віку, що зумови;
ло дисбаланс метаболітів – коефіцієнт ОНЕ1/16;ОНЕ1
знизився у 2,5 разу у жінок перименопаузального і менопа;
узального віку і максимально – у 3,8 разу у пацієнток ре;
продуктивного віку [8].

Окрім того, автори виявили у жінок репродуктивного
віку залучення перифокальної зони пухлини в пато;
логічний процес, що було не настільки виражено у жінок
старших вікових груп. Цей факт може бути одним з пояс;
нень більш агресивного перебігу захворювання у молодих
жінок за рахунок системного ураження ГЗ [8]. 

На даний час все частіше висловлюється думка про те,
що одним з основних факторів розвитку злоякісних хвороб є
порушення системних механізмів регуляції [3], тому все ак;
тивніше розробляються не тільки нові підходи до лікування
раку, але й досліджуються можливості його профілактики,
що стосується і гіперпластичного гінекологічного синдрому
і дисгормональних захворювань ГЗ [37]. 

На сьогодні широко вивчаються речовини, які вияв;
ляють антипроліферативну, антиангіогенну та проапоп;
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тичну дію. Численні дослідження останніх років присвя;
чені речовинам рослинного походження, які мають
здатність блокувати проліферативну активність на рівні
мембран, цитоплазми і ядра клітин;мішеней, тим самим
модулюючи сигнальні каскади як на білковому, так і на
транскрипційному рівні [36]. Серед них на особливу
увагу заслуговує індол;3;карбінол, що міститься у рос;
линах родини хрестоцвітних (cruciferae). За даними
рандомізованих досліджень [13], індол;3;карбінол і його
основний метаболіт дііндоліметан (ДІМ) модулюють
декілька факторів ядерної транскрипції та спричиняють
різноманітні біологічні і біохімічні ефекти: антиокси;
дантні, хіміопревентивні, антипроліферативні, антиаг;
регантні. Індол;3;карбінол є потужним антиоксидантом,
що захищає ДНК та інші клітинні структури, а також во;
лодіє вираженою хіміопревентивною активністю, стиму;
лює продукцію ферментів детоксикації, які захищають
від канцерогенного ефекту пестицидів та інших токсинів.
I3C активує ізоформу Р450 CYP1A1, що відповідає за ут;
ворення 2;гідроксипохідних естрадіолу і таким чином
відновлює нормальний баланс гідроксипохідних естро;
генів: слабкого естрогенового агоністу 2;гідроксіестрону
(2ОНЕ1) і патологічного метаболіту 16;гідроксіестрону
(16;ОНЕ1), який стимулює клітинну проліферацію.
Механізми антипролиферативної дії I3C реалізуються за
допомогою I3C;залежного інгібування фосфорилювання
тирозинових залишків цитоплазматичних протеїнкіназ,
що передають сигнал з поверхні до ядра клітини (факто;
ри росту EGF і IGF, ядерний фактор транскрипції NF;kF)
та інгібування активності циклооксигенази;2 (СОХ;2),
що активується у відповідь на дію прозапальних ци;
токінів (фактора некрозу пухлини TNF; та інтер;
лейкіну;1 (IL;1) [24, 29, 30,  36]. 

DIM є олігомерною (димерною) формою індол;3;
карбінолу, яка утворюється в організмі відразу після пер;
орального вживання I3C під впливом кислого середовища
шлунка та характеризується більш високою біодоступністю
і стабільністю [12, 24]. Експериментально встановлено, що
практично всі множинні протипухлинні механізми, індуко;
вані I3C в умовах in vitro і in vivo в епітеліальних тканинах
різного походження, характерні і для DIM [12, 24, 25, 28]. У
зв’язку з цим багато авторів справедливо вважають, що
більшість ефектів, які спостерігаються при вживанні I3C,
насправді, зумовлені його фізіологічним метаболітом –
DIM. Для I3C і його основного in vivo метаболіту – DIM
остаточно доведена здатність вибірково активувати ізофор;
му цитохрому Р450 (СYP1A1), відповідальну за утворення
2;гідроксіестрону (2;ОНЕ1) [45]. 

Доведено, що I3C, DIM і EGCG володіють вибірковою
мультитаргетною протипухлинною активністю відносно
великого числа проліферативних (пухлинних і передпух;
линних) захворювань різних органів і тканин і в першу
чергу – органів і тканин репродуктивної системи [16, 22,
24, 28, 31]. При цьому найважливішою антипроліфератив;
ною (протипухлинною) властивістю зазначених речовин
слід вважати їхню антиестрогенну дію, тобто здатність
блокувати внутрішньоклітинні сигнальні механізми, інду;
ковані естрогенами.

Таким чином, універсальність протипухлинної дії I3C і
DIM зумовлена здатністю блокувати всі основні шляхи
трансдукції внутрішньоклітинних сигналів, які стимулю;
ють клітинний ріст, а також індукувати апоптоз пухлин;
них клітин, тобто патогенетично впливати на основні лан;
ки розвитку гіперпластичних процесів репродуктивних
органів [13, 24, 36].

Ще одним, не менш значущим фітонутрієнтом з проти;
пухлинною активністю є епігаллокатехін;3;галат (EGCG)

– найбільш активний з катехінів сухого залишку зеленого
чаю [18, 26].

У численних експериментальних дослідженнях вияв;
лено, що EGCG володіє сильною антиоксидантною ак;
тивністю, а також має протизапальну, антиангіогенну, про;
апоптичну і протипухлинну дію [15, 19, 23]. Крім того,
EGCG розглядають як можливий інгібітор 5;редуктази
[34], що значно підвищує його значущість як супрессора
гіперплазії і неоплазії в тканинах репродуктивної системи.
Як антиоксидант EGCG в 100 разів більш ефективний, ніж
вітамін С, і у 25 разів більш ефективний, ніж вітамін Е 
(;токоферол) [14, 19], що зумовлено значною кількістю в
його складі гідроксильних груп, які перетворюють EGCG
на «молекулярні пастки» для вільних радикалів.

Ключовим механізмом епігенетичної регуляції генів,
що пригнічують проліферацію пухлинних клітин, є гіпер;
метилювання ДНК (ковалентне приєднання метильної гру;
пи у С5;положенні цитозину у складі динуклеотиду СрG),
що переводить їх у статус «мовчазних», тобто відбувається
інактивація генів;супресорів пухлини [40, 41]. Процес
гіперметилювання генів каталізується ферментом ДНК;
метилтрансферазою (DNMT). Доведено, що при виник;
ненні та прогресії злоякісних пухлин людини специфічно
підвищується активність ДНК;метилтрансферази. Інгібу;
вання DNMT (особливо ізоформи DNMT1) блокує гіпер;
метилювання нових синтезованих ДНК;ланцюгів,
наслідком чого є зниження загального рівня метилювання
геному і реекспресія «мовчазних» генів. На даний момент
значна кількість досліджень зосереджена на отриманні та
вивченні властивостей нетоксичних і ефективних природ;
них інгібіторів ДНК;метилтрансферази, одним з яких вис;
тупає EGCG. Таким чином, EGCG є конкурентним
інгібітором ферменту ДНК;метилтрансферази, який реак;
тивує «мовчазні» гіперметильовані пухлин;супресорні ге;
ни, які відповідають за процеси репарації ДНК і апоптоз в
тканинах, у тому числі і в тканинах ГЗ [38, 42, 43]. Отже, з
позицій молекулярно;генетичної теорії канцерогенезу,
EGCG володіє унікальною здатністю відновлювати загаль;
ну стабільність геному шляхом контролю функціональної
активності генів, які пригнічують пухлинну прогресію. 

Серед рослин, які використовують для лікування за;
хворювань ГЗ виділяється Вітекс священний (прутняк
звичайний, Vitex agnus;castus [лат.], який рекомендується
Експертною комісією з лікарських рослин (Німеччина)
для лікування порушень менструального циклу, передмен;
струального синдрому (ПМС) і мастодинії [11, 21]. У
низці експериментальних досліджень встановлено, що екс;
тракти Вітекса священного пригнічують секрецію пролак;
тину як в культивованих клітинах гіпофізу [27, 20, 32], так
і в живих сcавців [20]. У контрольованих дослідженнях до;
ведено, що екстракти прутняка звичайного впливають на
допамінові D2;рецептори гіпоталамусу, знижуючи сек;
рецію пролактину до фізіологічної норми, усувають дисба;
ланс між естрогенами і прогестероном шляхом нор;
малізації функції жовтого тіла, купують синдром перед;
менструального напруження в ГЗ. Дитерпени (активні ре;
човини) прутняка взаємодіють з D2 (дофаміновими) ре;
цепторами, виявляючи дофамінергічний ефект, що забез;
печує пригнічення секреції пролактину, стимулюють про;
дукцію лютеїнізувального гормону, що сприяє усуненню
гіпопрогестеронемії та дисбалансу статевих стероїдів, а та;
кож звуженню молочних проток [5, 6, 44].

Ураховуюче зазначене вище, на увагу заслуговує пре;
парат Епігалін Брест, активними компонентами якого є
3,3;дііндолілметан (200 мг), екстракт зеленого чаю (82 мг,
що містить 45 мг епігаллокатехін;3;галату) та екстракт
прутняка звичайного (100 мг). 
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Супресивна дія даного комплексу на молекулярні ме;
ханізми, що блокують пухлинну трансформацію, продов;
жує вивчатись, однак вже на даному етапі накопичено до;
статньо підстав до застосування комплексу I3C, EGCG та
екстракту прутняка звичайного для лікування фіброзно;
кістозної хвороби і профілактики раку ГЗ.

Епігалін Брест блокує гормонзалежну проліферацію
шляхом нормалізації метаболізму естрогенів через змен;

шення продукції «агресивного» проканцерогенного 16;
гідроксіестрону (16;ОНЕ1). Компоненти препарату
Епігалін Брест доповнюють один одного і виявляють анти;
проліферативний ефект через регуляцію клітинного циклу
поділу, клітинної проліферації, апоптозу, онкогенезу,
транскрипції, клітинної сигнальної трансдукції та віднов;
лення гормонального балансу в органах та тканинах репро;
дуктивної системи. 

Обоснование патогенетических принципов
лечения пациенток с фиброзно>кистозной
болезнью (мастопатией)
С.А. Шурпяк, В.И. Пирогова

Дисплазия грудной железы (ГЖ) (фиброзно;кистозная болезнь)
представляет собой группу гетерогенных заболеваний, характеризу;
ющихся широким спектром пролиферативных и регрессивных изме;
нений ткани ГЖ с нарушенным соотношением эпителиального и со;
единительнотканного компонентов. На сегодня сформулирована
концепция гиперпластического синдрома в гинекологии, согласно
которой гормональный дисбаланс в репродуктивной системе с одина;
ковой вероятностью провоцирует нежелательную пролиферацию во
всех органах, способных экспрессировать соответствующие рецепто;
ры. Нарушение метаболизма эстрогенов – основная причина разви;
тия всех гормонзависимых заболеваний женской половой сферы. Аг;
рессивный метаболит 16;гидроксиэстрон (16;ОНЕ1) может кова;
лентно и необратимо связываться с локусам эндоплазматической се;
ти, наряду со связыванием с ядерными эстрогеновыми рецепторами,
обеспечивает их длительную стимуляцию, 4;гидроксиэстрон 
(4;ОНЕ1), как и 16;ОНЕ1, проявляет эстрогенную активность, при
этом его митогенное действие объясняется индукцией образования
свободных супероксидных радикалов с повреждением ДНК клеток.
Эстрогенная стимуляция экспрессии эстрогензависимых генов, к ко;
торым относят сосудистый эндотелиальный фактор роста (VEGF),
циклинзависимую киназу (CDK), инсулиноподобный фактор роста
(IGF) и другие, повышает чувствительность клеток ГЖ к пролифера;
ции. Увеличение продукции этих метаболитов рассматривается как
проявление качественных изменений стероидогенеза и фактор разви;
тия злокачественных новообразований. Поиск препаратов для лече;
ния доброкачественных дисплазий ГЖ привел к разработке средств,
которые снижают пролиферативную активность эстрогензависимых
клеток и обладают противоопухолевой активностью.
Препарат Эпигалин Брест, активными компонентами которого явля;
ются 3,3;дииндолилметан (200 мг), экстракт зеленого чая (82 мг, со;
держащий 45 мг эпигаллокатехин;3;галлат) и экстракт прутняка
обычного (100 мг), блокирует гормонзависимую пролиферацию пу;
тем нормализации метаболизма эстрогенов из;за уменьшения про;
дукции «агрессивного» проканцерогенного 16;гидроксиэстрона.
Компоненты препарата Эпигалин Брест дополняют друг друга и про;
являют антипролиферативный эффект путем регуляции клеточного
цикла деления, клеточной пролиферации, апоптоза, онкогенеза,
транскрипции, клеточной сигнальной трансдукции и восстановления
гормонального баланса в органах и тканях репродуктивной системы.
Ключевые слова: Эпигалин Брест, индол�3�карбинол, 3,3�дииндо�
лилметан, эпигаллокатехин�3�галлат, дисгормональные заболева�
ния грудных желез, фиброзно�кистозная болезнь.

Justification principles of pathogenetic 
treatment of patients with fibrocystic 
disease (mastopathy)
S.O. Shurpyak, V.I. Pyrohova 

Breast dysplasia (fibrocystic disease) is a heterogeneous group of dis;
eases characterized by a wide spectrum of proliferative and regressive
changes of the breast tissue with impaired ratio of the epithelial and
connective tissue components.
Today formulated the concept of hyperplastic syndrome in gynecolo;
gy, according to which the hormonal imbalance in the reproductive
system of equally likely to provoke an unwanted proliferation in all
organs capable of expressing the relevant receptors. Metabolism of
estrogens – the main cause of all hyperprolypherative diseases of
reproductive system. Aggressive metabolite 16;ONE1 can covalent;
ly and irreversibly bind to the endoplasmic reticulum loci, along with
the binding to nuclear estrogens receptor, providing stimulation for
their long days, 4 ONE1 as 16;ONE1, shows estrogenic activity,
while its mutagenic effect is explained by induction of the formation
of free superoxide radicals to damage the DNA of cells. Estrogens
stimulation of gene expression of estrogens, which include vascular
endothelial growth factor (VEGF), cyclin;dependent kinase (CDK),
insulin;like growth factor (IGF) and others, increases the sensitivity
of cells to proliferate breast.
Increased production of these metabolites is seen as a manifesta;
tion of quality changes and steroidogenesis factor in the develop;
ment of malignant tumors. Search drugs for the treatment of
benign breast dysplasia led to the development of tools that reduce
the proliferative activity of estrogens;dependent cells and have
anti;tumor activity.
The drug Epigalin Brest, active components are 3,3;diindolilmetan
(200 mg), green tea extract (82 mg, containing 45 mg of epigallocat;
echin;3;gallate) and extract Vitex agnus (100 mg) blocking hor;
mone;dependent proliferation by normalizing metabolism by reduc;
ing estrogens production «aggressive» 16;ONE1. The components
of the drug Epigalin Brest complement each other and exhibit
antiproliferative effect through regulation of the cell cycle division,
cell proliferation, apoptosis, oncogenesis, transcription, cell signal
transduction and restore hormonal balance in organs and tissues of
the reproductive system.

Key words: Epigalin Brest, indole�3�carbinol, 3,3’diindolilmetan, epi�
gallocatechin�3 gallate, dishormonal breast disease, fibrocystic disease.
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