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ВВЕДЕНИЕ
Доброкачественные гиперплазии молочной 

железы (ДГМЖ) относятся к «болезням цивили-
зации». Они связаны с гормональными измене-
ниями в организме женщины, так называемым 
синдромом доминирования эстрогенов. Актуаль-
ность изучения данной проблемы обусловлена 
не только высокой распространенностью и ши-
роким спектром клинических проявлений этой 
патологии, но и тем фактом, что на сегодняшний 
день не существует четких рекомендаций и схем 
лечения ДГМЖ [4, 7, 13, 17, 20]. У женщин, страда-
ющих пролиферативными формами доброкаче-
ственных заболеваний МЖ, риск развития рака 
молочной железы (РМЖ) повышен в десятки раз 
[5, 10, 22]. РМЖ занимает первое место в структу-
ре онкологической заболеваемости женщин не 
только в Украине, но и во всех экономически раз-
витых странах [6, 13, 14, 33]. 

Интегральными показателями качества меди-
цинской помощи онкологическим больным явля-
ются летальность до года с момента установле-
ния диагноза и начала лечения, а также 5-летняя 
выживаемость [12, 16, 27]. Ежегодно в Украине до 
37–40% больных умирают на протяжении года 
с момента установления диагноза, а показатель 
5-летней выживаемости составляет не более 50%. 
В структуре заболеваемости и смертности жен-
щин в Украине РМЖ занимает первое место. От-
мечается неудержимая тенденция к росту заболе-
ваемости этим видом рака: каждый год в Украине 
регистрируется до 17 тысяч новых случаев РМЖ, 
среди которых 25% – у женщин репродуктивно-
го возраста. Ежегодно умирает 8 тысяч больных 
РМЖ. Анализ заболеваемости за 2000–2013 гг. 
показал, что число случаев РМЖ увеличилось 
максимально в сравнении с другими локализа-
циями. В 2000 г. заболеваемость РМЖ по Украине 
составляла 56,6 на 100 тыс. женского населения, 
а в 2013 году этот показатель достиг 72,5 [12, 16]. 
Заболеваемость РМЖ продолжает расти во всех 
экономически развитых странах, поэтому вопро-
сы скрининга, ранней диагностики, лечения и, ко-
нечно, профилактики РМЖ являются весьма акту-
альными [3, 10, 13, 35, 42].

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРНЫХ ДАННЫХ
Особенности строения (МЖ) затрудняют воз-

можность четкого дифференцирования физиоло-
гических и патологических изменений в органе. 
МЖ никогда не бывает в состоянии морфофунк-
циональной стабильности из-за высокой чувстви-
тельности к гормональным факторам (как физио-
логическим, так и патологическим), влияния на 

ее структуру генитальной и экстрагенитальной 
патологий, а также стрессов и психоэмоциональ-
ного состояния женщины. Все эти факторы пред-
определяют предрасположенность МЖ к разви-
тию различных гиперпластических процессов. 
Клиническими проявлениями пролиферативных 
состояний МЖ являются болевой синдром, уплот-
нение тканей и появление новообразований. Это 
негативно отражается на состоянии здоровья и 
качестве жизни современной женщины и требует 
своевременной медикаментозной коррекции [1, 
2, 5, 18, 21].

У больных нейроэндокринными гинекологи-
ческими заболеваниями патологическая пере-
стройка МЖ выявляется до 90% случаев [6, 8, 20, 
30]. МЖ – это гормонопродуцирующий, гормо-
норегулируемый и гормонозависимый орган, 
«зеркало» гормонального состояния женщины. 
Одной из главных причин роста предопухолевых 
и опухолевых процессов МЖ является изменение 
социального и репродуктивного поведения со-
временной женщины. 

Многочисленные исследования доказали, что 
основной причиной рака репродуктивных ор-
ганов является гиперэстрогения. Изменения в 
жизни современных женщин – раннее менархе, 
единичные и поздние (после 30 лет) первые роды, 
отказ от грудного вскармливания, аборты, бес-
контрольный прием гормональных препаратов 
приводят к длительной эстрогенной стимуляции 
женского организма. 

Известно, что основное назначение эстрогенов 
заключается в регулировании развития и функ-
ционирования женской репродуктивной систе-
мы, регуляции сердечно-сосудистой системы, 
метаболизма костной ткани и нейроэндокрин-
ной системы (совместно с гонадотропинами и 
прогестероном). Однако эстрогены могут также 
оказывать активизирующее влияние на рост опу-
холей в гормонозависимых тканях, стимулируя 
развитие доброкачественных и злокачественных 
опухолей в эпителии МЖ, эндометрия, яичниках, 
шейке матки, слизистых гортани, пищевода, пря-
мой кишки [7, 17, 19, 28]. Эстрогены могут быть как 
промоторами, так и инициаторами опухолевого 
процесса. В связи с этим различают два основных 
типа гормонального эстроген-индуцированного 
канцерогенеза: промоторный (физиологический) 
и генотоксический [5, 32, 37]. 

Промоторный вариант гормонального кан-
церогенеза в тканях женской репродуктивной 
системы можно наблюдать на примерах ежеме-
сячных колебаний митотической активности. 
Под воздействием эстрогенов в первой фазе 
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менструального цикла (МЦ) возникает пролиферация клеток 
эндомет рия и протоков МЖ, которые во второй фазе цикла 
подвергаются апоптозу. Клеточная пролиферация контроли-
руется взаимодействием эстрогенов и эстрогеновых рецеп-
торов (ЕR), которые создают гормон-рецепторный комплекс. 
Попав в ядро, комплекс эстроген-ER активирует эстрогено-
зависимые гены, которые прямо или опосредованно контро-
лируют пролиферацию, а также повышают чувствительность 
клеток к факторам, активирующим гиперпластические про-
цессы [8, 10, 31]. Регулярно повторяющиеся циклы клеточного 
деления неизбежно повышают частоту спонтанных мутаций 
(особенно при наличии факторов онкологического риска). 
При накоплении генетических ошибок, не устраненных им-
мунной системой, эстрогенозависимая пролиферация может 
привести к развитию опухоли. Под воздействием эстрогенов 
могут пролиферировать и уже малигнизированные клетки, 
накопление которых приводит к формированию опухолевого 
клона. За последние десятилетия представления о молеку-
лярно-геномных механизмах воздействия эстрогенов на гор-
моночувствительные клетки различных органов значительно 
расширились. Установлены различные формы ЕR (ядерные α-, 
β- и неядерные), имеющие различные функции и локализацию 
в разных органах и тканях, определен полиморфизм генов, ко-
дирующих ЕR [2, 9, 26]. 

Концепция генотоксического эстроген-индуцированного 
канцерогенеза сформировалась в 80-х годах ХХ столетия. 
Имеются работы, подтверждающие способность метаболи-
тов эстрогенов повреждать ДНК клеток и приводить к изме-
нениям клеточного генома [9, 17, 23]. Доказано, что агрессив-
ные метаболиты эстрогенов (16α-гидроксиэстрадиол) могут 
увеличивать доступность хроматина к влиянию истинных 
канцерогенов, усиливать образование свободных радикалов 
с последующей активацией протоонкогенов и ослаблять ре-
парацию поврежденного генома. В последние годы выявле-
на четкая закономерность между активностью метаболитов 
эстрогенов и развитием опухолей в эстрогенозависимых тка-
нях, т. е. в тех тканях, в которых имеются рецепторы к эстро-
генам [2, 7, 25, 31].

Конверсию метаболитов эстрогенов осуществляет моноок-
сигеназная система печени, которая представлена ферментами 
цитохрома Р450 (CYP450). Основная задача этих ферментов – ка-
тализировать образование гидрокси-производных различных 
ксенобиотиков, что облегчает их растворимость и выведение 
с мочой. CYP450 семейства 1 (CYP1) катализирует присоедине-
ние гидроксила во 2-е и 16-е положение углерода в молекуле 
эстрона (Е1). Он катализирует образование 2-гидроксиэстро-
на (2-OHE1). Другой фермент надсемейства цитохромов Р450, 
CYP1B1, катализирует 16-гидроксилирование эстрона с обра-
зованием 16α-гидроксиэстрона (16α-OHE1). Эта изоформа фер-
мента индуцируется канцерогенами и пестицидами. Доказано, 
что метаболиты 2-OHE1 и 16α-OHE1 обладают абсолютно про-
тивоположными биологическими эффектами. 2-OHE1 не влияет 
на пролиферацию клеток, в то время как 16α-OHE1, наоборот, 
стимулирует рост клеток и является агонистом эстрогенов. Изу-
чение функций этих двух метаболитов позволило выявить од-
нозначную связь между уровнем 16α-OHE1 и риском развития 
опухолей в эстрогенозависимых тканях [2, 5, 15]. Многочислен-
ные эксперименты in vivo доказали необходимость в поддержа-

нии такого баланса между этими метаболитами, при котором 
концентрация 2-OHE1 должна превышать 16α-OHE1 как мини-
мум в 2 и более раз. Отношение 2-OHE1 к 16α-OHE1 является 
биомаркером, надежным диагностическим критерием при 
определении риска и прогноза развития эстрогенозависимых 
опухолей.

Наибольшее число исследований, посвященных изучению 
роли эстрогенов и их метаболитов, проведено на модели РМЖ. 
Доказано, что уровень эстрадиола в сыворотке крови варьиру-
ет в различных этнических популяциях, достоверно коррели-
рует с повышенным риском РМЖ. При возрастном дисбалансе 
гормонов отмечается повышение локального уровня эстро-
генов в МЖ. У больных РМЖ отмечается активация процессов 
16α-гидроксилирования, с повышением концентрации агрес-
сивных метаболитов [8, 17, 34].

Нарушение баланса эстрогенов и прогестерона, в резуль-
тате чего развивается абсолютная или относительная гипер-
эстрогения, а также дисбаланс процессов пролиферации и 
апоптоза являются одними из основных причин гиперпласти-
ческих процессов репродуктивных органов [4, 14, 29, 35, 36]. 
Поэтому назначение гестагенов – патогенетически обоснован-
ный метод лечения гиперэстрогении. Однако патологические 
изменения в МЖ часто являются одной из причин отказа паци-
енток от применения системной гестагенотерапии ввиду усу-
губления ДГМЖ. Высокая частота метаболических нарушений, 
развитие психопатологического и физикального симптомо-
комплексов, которые формируют синдром непереносимости 
гестагенов, заставляют искать альтернативу этим гормонам [2, 
5, 14, 38, 42]. Во всем мире в связи с ростом онкологической 
заболеваемости усиливается акцент на раннюю диагностику и 
профилактику опухолей. 

В качестве одного из вариантов противоопухолевой защи-
ты рассматриваются особенности питания и различные диеты. 
Эпидемиологические исследования показали, что в странах, 
где в рацион традиционно входят местные сезонные овощи и 
фрукты, а рыбу едят чаще, чем мясо (Китай, Япония и др.), чис-
ло случаев рака значительно ниже, чем в развитых странах с 
расширенной сетью фастфудов. Длительные сроки сохранения 
продуктов, добавление консервантов, искусственных пищевых 
красителей, усилителей вкуса, употребление алкоголя отрица-
тельно влияют на здоровье. 

Важный момент в жизни человека – питье чистой воды. Чай 
является одним из наиболее популярных напитков во всех стра-
нах. Имеются многочисленные эпидемиологические исследо-
вания о противоопухолевых эффектах отдельных компонентов 
чая. По данным китайских исследователей, частое употребление 
зеленого чая снижает заболеваемость раком ротовой полости, 
пищевода, гортани и МЖ. Защитный эффект зеленого чая также 
подтвержден в Японии, Турции, Швеции и других странах [5, 33, 
39, 40, 41]. Японские исследователи рекомендуют употреблять 
женщинам до 10 чашек зеленого чая для профилактики РМЖ. 
Доказано, что водный настой зеленого чая содержит катехины, 
обладающие целым спектром защитных эффектов на органы и 
ткани. Эпигаллокатехины обладают сильным антиоксидантным 
действием и мощным антипролиферативным эффектом. Отличи-
тельная особенность чайных катехинов – избирательная актив-
ность по отношению к пролиферирующим, быстро делящимся 
клеткам, которая чрезвычайно высока в отношении гиперпла-
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стических процессов вне зависимости от стимулов. Один из 
представителей чайных катехинов – эпигаллокатехин-3-галлат –
нетоксичное вещество, противоопухолевой активности кото-
рого посвящено много исследований [5, 21, 25, 41]. Доказано, 
что эпигаллокатехин-3-галлат способен блокировать цитокины 
интерлейкин-8, фактор некроза опухолей α, транскрипционный 
фактор NF-kB, которые являются основными факторами воспа-
ления и пролиферации и всегда присутствуют при мастопатиях, 
доброкачественных и злокачественных новообразованиях. В ис-
следованиях на животных показано, что, кроме антиоксидантных 
свойств, полифенолы чая могут ингибировать пролиферацию и 
ангиогенез опухоли, а также стимулировать ферменты детокси-
кации, обладающие противоопухолевым эффектом [34, 38, 41]. 

Многочисленные исследования последних лет посвящены 
фитонутриентам – веществам растительного происхождения. 
В ряде исследований было установлено наличие обратной 
зависимости между высоким уровнем употребления в пищу 
овощей семейства крестоцветных (различные виды капусты, 
редис, репа, брюква) и частотой возникновения опухолей тон-
кого и толстого кишечника, а также опухолей МЖ и матки у жен-
щин. Именно с регулярным употреблением в пищу некоторых 
из этих продуктов ученые связывают низкую заболеваемость 
РМЖ на Востоке (Китай, Япония) [8, 20, 28, 30]. С 1995 года овощи 
семейства крестоцветных, по рекомендации Всемирного фон-
да исследования рака (World Cancer Research Fund International), 
считаются источником биологически активных веществ, обла-
дающих наибольшей антиканцерогенной, антипролифератив-
ной и антимутагенной активностью, и включены в перечень 
растительных групп, абсолютно необходимых для правильного 
жизнеобеспечения организма [9, 10, 18, 30, 36].

Основными представителями семейства крестоцветных 
являются брюссельская, цветная, белокочанная, огородная 
капуста, брокколи, кольраби, брюква, репа и кресс водяной. 
Крестоцветные растения имеют характерный хромосомный 
набор глюкозинолатов – элементов, являющихся предше-
ственниками фитонутриентов, которые могут значительно 
снижать риск развития онкологических заболеваний. Терапев-
тические концентрации фитонутриентов оказывают выражен-
ный положительный эффект на гиперпластические процессы. 
Они способствуют избирательному ингибированию роста 
опухолевых клеток и индукции апоптоза [26, 29, 36]. Одним из 
таких веществ является индол-3-карбинол, который получают 
из овощей семейства крестоцветных (это все виды капусты –
брокколи, цветная, белокочанная, брюссельская). За более 
чем 10-летнюю историю исследований индол-3-карбинола 
показано, что это вещество обладает высокой избирательной 
противоопухолевой активностью в отношении многих типов 
клеток [7, 9, 20, 26, 32].

Важную роль в патогенезе ДГМЖ играет повышение уровня 
пролактина. Гиперпролактинемия – причина частых наруше-
ний менструальной и генеративной функций, а также ДГМЖ, 
что крайне негативно отражается на качестве жизни женщин 
[1, 15]. Довольно часто наблюдается не постоянное, а времен-
ное (латентное или скрытое) увеличение секреции пролактина. 
Нерегулярные всплески уровня пролактина, сочетающиеся с 
гиперэстрогенией, вызывают нагрубание, болезненность МЖ 
(масталгию). Гиперпролактинемия индуцирует нарушения мен-
струальной функции, вызывает патологический стероидогенез 

в яичниках, что также усугубляет морфофункциональные нару-
шения в МЖ, способствует развитию дисгормональных заболе-
ваний МЖ и усиливает риск развития РМЖ [11, 15, 22]. 

Для лечения гинекологических заболеваний более 2500 
лет используется прутняк обыкновенный (Авраамово дерево, 
монаший перец). Давние традиции использования и совре-
менные научные исследования сделали препараты на осно-
ве этого растения широко применяемыми при лечении ряда 
женских заболеваний. Гиппократ писал: «Если кровь течет из 
утробы, дайте женщине выпить темного вина, в которое погру-
жены листья Авраамова дерева». Прутняк также упоминается 
в работах известных ученых Древней Греции и Рима – Плиния, 
Диоскорида и Теофраста. В ХХ веке это растение «вернул» в 
медицину немецкий исследователь Герхард Мадаус. Опираясь 
на историю применения прутняка, он провел ряд эксперимен-
тов на животных, в которых установил, что наибольшей лекар-
ственной активностью обладают именно плоды растения. 

Каким же образом прутняк действует на здоровье женщины? 
Многие нарушения женского здоровья связаны с повышенной 
выработкой гипофизом гормона пролактина. В норме он спо-
собствует развитию МЖ, готовит их к лактации, регулирует вы-
работку молока. При определенных нарушениях его избыток 
может стать причиной нарушения МЦ, бесплодия, боли в груди 
и мастопатии, предменструального синдрома (ПМС). Выработку 
пролактина контролирует гипоталамус – она тормозится биоло-
гически активным веществом дофамином. Экстракт прутняка 
обладает действием, аналогичным действию дофамина, спо-
собствуя снижению выработки пролактина. В свою очередь, 
нормализация уровня этого гормона содействует установлению 
физиологического соотношения между эстрогенами и прогес-
тероном. Это ведет к налаживанию МЦ, смягчению симптомов 
предменструального синдрома, нормализации созревания 
фолликула и овуляции. Доказано, что прутняк избирательно 
эффективен при расстройствах, связанных с гормональными 
нарушениями, включая недостаточность желтого тела. Многие 
нарушения МЦ и трудности с зачатием связаны с низкой или 
нерегулярной выработкой прогестерона во второй фазе цик-
ла, что может быть следствием недостаточности желтого тела. 
Симп томы этого состояния связаны с нерегулярностью МЦ, уко-
рочением его второй фазы и снижением уровня прогестерона. 

Прутняку посвящено большое количество научных исследо-
ваний. Например, в 1982 году W. Amann показал, что экстракт 
прутняка помогает в лечении аменореи, эффективен в восста-
новлении гормонального баланса и установлении регулярно-
сти МЦ [43]. В 2002 году J. Bergmann проводил исследование, 
применяя прутняк в отношении 67 женщин с расстройствами 
цикла и овуляции, в результате чего у пациенток увеличился 
уровень прогестерона, удлинилась вторая фаза МЦ, овуляция 
стала более ранней [44]. 

Немаловажным также является то, что нормализация уров-
ня пролактина, с одной стороны, благоприятно воздействует 
на морфофункциональное состояние МЖ, а с другой – способ-
ствует нейрогуморальной регуляции и смягчению психоэмо-
ционального состояния пациенток. 

Указанные свойства прутняка нашли свое применение в препа-
рате Эпигалин Брест® (Biohealth International GmbH, Германия) –
зарегистрированном в Украине новом фитохимическом он-
копротекторе на основе индол-3-карбинола, эпигаллокате-
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хин-3-галлата и экстракта прутняка. Высокое содержание ин-
дол-3-карбинола (200 мг), эпигаллокатехин-3-галлата (45 мг) и 
экстракта прутняка (100мг) в каждой капсуле Эпигалина Брест® 
позволяет применять его по 1–2 капсулы в день в зависимости 
от лечебно-профилактических целей.

Учитывая все перечисленные возможности и клиниче-
ский опыт применения индол-3-карбинола и эпигаллокате-
хин-3-галлата, Эпигалин Брест® следует рассматривать как 
препарат, обладающий свойством регулировать метаболизм 
эстрогенов, блокируя синтез его «агрессивных» форм, сни-
жать уровень пролактина, угнетать патологическую пролифе-
рацию в гормонозависимых органах и тканях репродуктивной 
системы (схема).

Индол-3-карбинол, входящий в состав Эпигалина Брест®, яв-
ляется природным индуктором экспрессии гена BRCA1 [45]. 

В настоящее время в литературе имеются данные о том, 
что индол-3-карбинол  повышает уровень экспрессии ге-
нов  BRCA1  и  BRCA2  дозозависимым образом в опухолевых 
клетках молочной железы (линии MCF-7 и T47D) [46].

При этом индукция экспрессии генов BRCA наблюдается при 
низких дозах индол-3-карбинола (20 мкМ), что дает основа-

ние говорить о потенциальной роли  индол-3-карбинола как 
химио профилактического средства и в данном случае.

Уникальность действия Эпигалина Брест® заключается в 
том, что он обладает антипролиферативным действием. По-
средством ингибирования фосфорилирования тирозиновых 
остатков цитоплазматических протеиназ, передающих сиг-
налы с поверхности к ядру клетки, данный препарат влияет 
на эпидермальный  и инсулиноподобный факторы роста. Ин-
дол-3-карбинол и эпигаллокатехин-3-галлат являются биоло-
гически активными веществами, уже завоевавшими заслужен-
ную популярность у практикующих врачей и их пациентов в 
Европе и США [14, 21, 24, 28, 36]. 

ВЫВОД
Акушеры-гинекологи и семейные врачи являются врачами 

первого контакта для женщин во всех возрастных периодах. 
Абсолютно все обратившиеся к врачу пациентки, независимо 
от патологии, должны обязательно пройти обследование МЖ 
и получить рекомендации по профилактике и кратности диаг-
ностических обследований, которые определяются возрастом 
женщин.

Эпигалин Брест®

Антипролактинемическое Антиэстрогенное Антипролиферативное Проапоптотическое

Гормонозависимое Гормононезависимое Противоопухолевое

СХЕМА. ТРОЙНОЙ МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ ПРЕПАРАТА ЭПИГАЛИН БРЕСТ®
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Доброкачественные гиперплазии молочной железы относятся к «болезням цивилизации», связаны с гормональными нарушениями в организме женщины, синдромом доминирования эстрогенов. У женщин, 
страдающих пролиферативными формами доброкачественных заболеваний молочных желез, риск развития рака молочной железы повышен в десятки раз. Абсолютно все обратившиеся к врачу пациентки, 
независимо от патологии, обязательно должны пройти обследование молочных желез и получить рекомендации по профилактике и кратности диагностических обследований.

Важную роль в патогенезе доброкачественных гиперплазий молочной железы играет повышение уровня пролактина. Гиперпролактинемия – причина частых нарушений менструальной и генеративной 
функций, а также доброкачественных гиперплазий молочной железы, что крайне негативно отражается на качестве жизни женщин. Довольно часто наблюдается не постоянное, а временное (латентное или 
скрытое) увеличение секреции пролактина. Нерегулярные всплески уровня пролактина, сочетающиеся с гиперэстрогенией, вызывают нагрубание, болезненность молочных желез (масталгию). Гиперпролактинемия 
индуцирует нарушения менструальной функции, вызывает патологический стероидогенез в яичниках, что также усугубляет морфофункциональные нарушения в молочных железах, способствует развитию их 
дисгормональных заболеваний и повышает риск развития рака молочной железы. 

В связи с ростом онкологической заболеваемости во всем мире усиливается акцент на раннюю диагностику и профилактику опухолей. В качестве одного из вариантов противоопухолевой защиты рассматриваются 
особенности питания и различные диеты. Многочисленные исследования последних лет посвящены фитонутриентам – веществам растительного происхождения.

Одним из фитопрепаратов, который может использоваться в данной области, является Эпигалин Брест® – средство на основе индол-3-карбинола, эпигаллокатехин-3-галлата и экстракта прутняка. Индол-3-
карбинол и эпигаллокатехин-3-галлат являются биологически активными веществами, которые пользуются заслуженной популярностью у практикующих врачей Европы и США. Растительный препарат Эпигалин 
Брест® регулирует метаболизм эстрогенов, блокируя синтез его «агрессивных» форм, снижает уровень пролактина, угнетает патологическую пролиферацию в гормонозависимых органах (молочной железе) и тканях 
репродуктивной системы. Кроме того, Эпигалин Брест® обладает антипролиферативным действием. 
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Доброякісні гіперплазії молочної залози відносяться до «хвороб цивілізації», пов'язані з гормональними порушеннями в організмі жінки, синдромом домінування естрогенів. У жінок, які страждають на 
проліферативні форми доброякісних захворювань молочних залоз, ризик розвитку раку молочної залози підвищений у десятки разів. Абсолютно всі пацієнтки, які звернулися до лікаря, незалежно від патології 
обов'язково мають пройти обстеження молочних залоз та отримати рекомендації з профілактики та кратності діагностичних обстежень.

Важливу роль у патогенезі доброякісної гіперплазії молочної залози відіграє підвищення рівня пролактину. Гіперпролактинемія – причина частих порушень менструальної та генеративної функцій, а також 
доброякісних гіперплазій молочної залози, що вкрай негативно позначається на якості життя жінок. Досить часто має місце не постійне, а тимчасове (латентне або приховане) збільшення секреції пролактину. 
Нерегулярні сплески рівня пролактину, що поєднуються з гіперестрогенією, обумовлюють нагрубання, болючість молочних залоз (масталгію). Гіперпролактинемія індукує порушення менструальної функції, викликає 
патологічний стероїдогенез в яєчниках, що також посилює морфофункціональні порушення в молочних залозах, сприяє розвитку їхніх дисгормональних захворювань і підвищує ризик розвитку раку молочної залози.

У зв'язку зі зростанням онкологічної захворюваності в усьому світі посилюється акцент на ранню діагностику та профілактику пухлин. Як один із варіантів протипухлинного захисту розглядаються особливості 
харчування і різні дієти. Численні дослідження останніх років присвячені фітонутрієнтам – речовинам рослинного походження.

Одним із фітопрепаратів, який може використовуватися в даній області, є Епігалін Брест® – засіб на основі індол-3-карбінолу, епігалокатехін-3-галату та екстракту прутняка. Індол-3-карбінол і епігалокатехін-
3-галат є біологічно активними речовинами, які користуються заслуженою популярністю у практикуючих лікарів Європи та США. Рослинний препарат Епігалін Брест® регулює метаболізм естрогенів, блокуючи 
синтез його «агресивних» форм, знижує рівень пролактину, пригнічує патологічну проліферацію в гормонозалежних органах (молочній залозі) і тканинах репродуктивної системи. Крім того, Епігалін Брест® має 
антипроліферативну дію.
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Benign breast hyperplasia is a diseases of civilization associated in women with hormonal disorders, estrogen dominance syndrome. Risk of developing breast cancer for women with proliferative forms of benign breast disease 
increased tenfold. Absolutely all patients seek medical attention, regardless of pathology, must undergo breast examination and obtain recommendations for the prevention and the multiplicity of diagnostic tests.

An important role in the pathogenesis of benign breast hyperplasia plays an increase prolactin levels. Hyperprolactinemia is a frequent cause of menstrual and generative dysfunctions, as well as benign breast hyperplasia, which 
negatively affects the quality of women life. Quite often there is not a permanent but temporary (latent or hidden) increase prolactin secretion. Occasional bursts of prolactin levels, combined with hyperestrogenemia cause bloating, 
breast tenderness (mastalgia). Hyperprolactinemia induced menstrual dysfunction causes abnormal steroidogenesis in the ovaries, which also exacerbates the morphological and functional abnormalities in the mammary glands, 
promotes dishormonal breast diseases and increases the risk of breast cancer.

Due to the increase of cancer incidence in all countries is increased emphasis on early tumors diagnosis and prevention. Special nutrition and various diets are considered as one of the variants of the anti-tumor protection. 
Numerous studies in recent years devoted phytonutrients – substances of plant origin.

Phytopreparation that can be used in these disorders is Epigalin Brest® that contained indole-3-carbinol, epigallocatechin-3-gallate and Vitex agnus castus extract. Indole-3-carbinol and epigallocatechin-3-gallate are 
biologically active substances with a well-deserved popularity among clinicians in Europe and the United States. Herbal drug Epigalin Brest® regulates the metabolism of estrogen by blocking the synthesis of its “aggressive” forms, 
reduces the level of prolactin, inhibits the abnormal proliferation in hormone-dependent organs (mammary gland) and tissues of the reproductive system. Also Epigalin Brest® has antiproliferative effects.
Keywords: benign breast hyperplasia, estrogens, prolactin, breast cancer, Epigalin Brest®.
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