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Работа посвящена современным представлениям о базовой терапии дисгормональной дисплазии – самого частого 
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Диффузная дисгормональная дисплазия молочных 
желез (ДДМЖ), или мастопатия, является наиболее 
частой причиной обращения женщин к профильным 
специалистам. По существующим данным, число па-
циенток с мастопатией, нуждающихся в динамическом 
наблюдении и лечении, более чем в 30 раз превышает 
число больных раком молочной железы (РМЖ), со-
ставляя значительную часть женского населения. 
При клиническом исследовании проявления мастопа-
тии обнаруживаются у 20 % больных, тогда как при мам-
мографическом и ультразвуковом – в 50 % случаев. 
Наиболее часто заболевание отмечается в возрастных 
группах до 40 лет (50–60 % случаев) и 41–50 лет  
(70–80 % случаев) [1–4].

Обычно о мастопатии говорят в контексте сниже-
ния качества жизни из-за симптомов масталгии–ма-
стодинии, требующих медикаментозной коррекции. 
Вторая причина, по которой интерес к данному забо-
леванию не ослабевает, состоит в том, что ДДМЖ яв-
ляется фактором риска развития РМЖ.

Современные подходы к выбору терапевтических 
стратегий при мастопатии хорошо известны, хотя 
до сих пор не стандартизованы. Лечебный алгоритм 
учитывает клиническую симптоматику и степень ее 
выраженности, данные клинического осмотра в ком-
плексе с результатами лучевой диагностики, а также 

результаты лабораторных тестов. В итоге выбирается 
базовая терапия, включающая в основном негормо-
нальные средства, либо используются различные гор-
мональные препараты.

Ведущая роль в базовой терапии ДДМЖ принад-
лежит так называемой фитотерапии. Согласно отчетам 
Всемирной организации здравоохранения, около 80 % 
людей во всем мире используют лекарственные расте-
ния в различных медицинских целях.

Препарат Мастодинон компании «Бионорика СЕ» 
(Германия) давно с успехом применяется в базовой те-
рапии ДДМЖ. В многочисленных исследо ваниях оте-
чественных и зарубежных авторов были зафиксирова-
ны основные эффекты препарата, оказывающие 
положительное влияние на симптомы масталгии–ма-
стодинии: антиангинальный, антипролиферативный, 
антиоксидантный, нейропротекторный, ноотропный, 
антиэстрогеновый [5–13].

За последние 5 лет в мировой литературе было 
опубликовано несколько метаанализов, посвященных 
эффективности различных препаратов базовой тера-
пии (в том числе на основе Витекса священного (Vitex 
agnus-castus)) в коррекции симптомов мастопатии. 
Приводим результаты некоторых из них.

В 2019 г. в метаанализе A. Niyazi и соавт. [14], вклю-
чившем 19 исследований, была оценена клиническая 

Рис. 1. Эффективность растительных препаратов в снижении симптомов масталгии в сравнении с контрольной группой

Fig. 1. Efficacy of herbal preparations in reducing the symptoms of mastalgia compared to the control group

Исследование / Study

Стандартная разница 
средних значений /  
Standard difference 

in means

Стандартная 
ошибка / 
Standard  

error

Дисперсия / 
Variance

Нижний
предел /  

Lower  
limit

Z p
Верхний 
предел / 

Upper limit

Mirmolaei et al. Nigella –0,810 0,245 0,060 –1,290 –3,302 0,001 –0,329
Saghafi et al. Matricaria –0,813 0,281 0,079 –1,364 –2,893 0,004 –0,262
Rajaby Gharaiy et al. Cinnamon –0,798 0,242 0,058 –1,271 –3,302 0,001 –0,324
Ataollahi et al. Wheat Germ –0,745 0,226 0,051 –1,187 –3,301 0,001 –0,303
Ingram et al. Isoflavones –1,559 0,691 0,477 –2,912 –2,256 0,024 –0,205
Alvandipour et al. Evening Primrose –0,991 0,300 0,090 –1,579 –3,308 0,001 –0,404
Kiliç et al. Evening Primrose –0,263 0,253 0,064 –0,759 –1,041 –1,041 0,233
Blommers et al. Evening Primrose –0,066 0,258 0,067 –0,572 –0,254 0,799 0,440
Pruthi et al. Evening Primrose –0,279 0,307 0,094 –0,880 –0,911 0,362 0,322
Jahdi et al. Evening Primrose –0,872 0,264 0,070 –1,389 –3,304 0,001 –0,355
Aydin et al. Vitex agnus-castus L. –0,859 0,260 0,068 –1,368 –3,304 0,001 –0,349
Pakgohar et al. Hypericum perforatum L. –0,048 0,239 0,057 –0,517 –0,203 0,839 0,420
Ghazanfarpour et al. Hypericum perforatum L. –0,214 0,154 0,024 –0,516 –1,394 0,163 0,087
Vaziri et al. Flaxseed –0,614 0,186 0,035 –0,978 –3,297 0,001 –0,249
Mirghafourvand et al. Flaxseed –0,658 0,199 0,040 –1,049 –3,299 0,001 –0,267
Mirghafourvand et al. Vitex agnus-castus L. –0,658 0,199 0,040 –1,049 –3,299 0,001 –0,267
Sekhavat et al. Vitex agnus-castus L. –0,286 0,186 0,035 –0,651 –1,535 0,125 0,079
Mirmolaei et al. Vitex agnus-castus L. –0,842 0,255 0,065 –1,342 –3,303 0,001 –0,343

Kyilic et al. Vitex agnus-castus L.
–0,879
–0,585

0,266
0,073

0,071
0,005

–1,401
–0,728

–3,304
–8,039

0,001
0,000

–0,358
–0,443

Стандартная разница средних значений  
и 95 % доверительный интервал /  

Standard difference in means  
and 95 % confidence interval

–1,00               –0,50                    0                      0,50                1,00
Фитотерапия / Herbal medicine     Контроль / Control
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значимость различных препаратов негормональной 
терапии в лечении в том числе мастодинии–масталгии 
(рис. 1).

Ретроспективный анализ представленных работ 
демонстрирует снижение выраженности болевых ощу-
щений в группе фитотерапии по сравнению с контр-
ольной группой (p <0,001). При подгрупповом анали-
зе в зависимости от использованного лекарственного 
средства получены следующие результаты (рис. 2).

Выраженность боли была ниже в группе витекса 
по сравнению с контрольной группой (стандартизо-
ванная разность средних (standardized mean difference, 
SMD) –0,642; 95 % доверительный интервал (ДИ)  
–0,84...–0,44; p <0,001).

Общий вывод анализа: витекс (SMD –0,642; 
95 % ДИ –0,84...–0,44; р <0,001; I2 = 32 %), льняное 
семя (SMD –0,63; 95 % ДИ –0,901...–0,367; p = 0,871; 
I2 = 0 %) и энотеры (SMD –0,485; 95 % ДИ –0,84...–0,12; 
р = 0,008; неоднородность; p = 0,06; I2 = 56 %) могут 
оказывать эффективное и полезное воздействие 
на симптомы циклической масталгии.

Еще один крупный метаанализ был опубликован 
годом позже. В него были включены 30 статей, посвя-
щенных циклической масталгии, в целях коррекции 
которой использовались не только фитопрепараты, 
но и другие терапевтические подходы. Для оценки ка-
чества применялся оксфордский контрольный список 
(рис. 3) [15].

Результатом проведенного анализа явились следу-
ющие выводы:

1. Средства на основе витекса, льняного семени и ро-
машки значительно превосходят плацебо в отно-
шении облегчения симптомов масталгии и имеют 
минимальные побочные эффекты.

2. Средства на основе витекса значительно сокраща-
ют продолжительность масталгии по сравнению 
с витамином Е.

3. Продолжительность масталгии в группах, получав-
ших льняное семя (p = 0,001) и витекс (p = 0,001), 
значительно ниже, чем в контрольной группе, 

в течение 1-го и 2-го месяцев после начала приема. 
Статистически значимой разницы между 2 груп-
пами не отмечено (p = 0,163).

4. Масло примулы вечерней рекомендовано при лег-
кой масталгии.

5. Не отмечено статистической разницы между груп-
пой, получавшей растительные препараты, и груп-
пой, получавшей другие лекарственные средства, 
с точки зрения купирования циклической масталгии 
(SMD –0,27; 95 % ДИ –0,76–0,23; p = 0,29).
К схожим выводам пришли авторы вышедшего 

в 2022 г. аналогичного метаанализа, где при выборе 
объектов были использованы электронные ресурсы, 
такие как Кокрейновская библиотека, ISI Web of Science, 
Scopus и PubMed.

Ответы на вопрос об эффективности любого ле-
карственного средства, в том числе и фитопрепаратов, 
логичнее искать в тех механизмах, которые они демон-
стрируют на молекулярном уровне. Это нашло отра-
жение в экспериментальных работах I декады нашего 
века, где были выявлены некоторые закономерности, 
с одной стороны, характерные для ДДМЖ, с другой – 
практически всегда отмечающиеся при переходе 
ДДМЖ к более выраженным изменениям. Они своди-
лись к следующему: уровни рецепторов к эстрогенам 
и прогестерону выше при предопухолевой патологии, 
чем в норме, особенно при пролиферативных вариантах; 
активность ароматазы, стероидсульфатазы и 17β-гидро-
стеро иддегидрогеназы 1 при предопухолевой патологии 
выше, чем в норме. Активность эстрогенсульфотранс-
феразы при доброкачественных заболеваниях ниже, 
чем в норме. Выявленные закономерности не зависе-
ли от результатов гистологического исследования 
при доброкачественном процессе.

Помимо этого отмечалось накопление в клетках 
мутантного белка р53, образование которого связано 
с мутациями в гене TP53 (во 2-м и 11-м экзонах). Такие 
мутации ассоциированы с 5–7-кратным повышением 
риска развития РМЖ в группе женщин с предопухо-
левой патологией. И, наконец, наблюдался дефект 

Рис. 2. Эффективность Vitex agnus-castus

Fig. 2. Efficiency of Vitex agnus-castus

Исследование /  
Study

Стандартная разница 
средних значений /  

Standard difference in means

Стандартная 
ошибка / 

Standard error

Дисперсия / 
Variance

Нижний
предел /  

Lower limit
Z p

Верхний 
предел /  

Upper limit
Mirghafourvand et al. –0,658 0,199 0,040 –1,049 –3,299 0,001 –0,267
Sekhavat et al. –0,286 0,186 0,035 –0,651 –1,535 0,125 0,079
Mirmolaei et al. –0,842 0,255 0,065 –1,342 –3,303 0,001 –0,343
Kyilic et al. –0,879 0,266 0,071 –1,401 –3,304 0,001 –0,358

Aydin et al.
–0,895
–0,642

0,271
0,101

0,073
0,010

–1,426
–0,841

–3,305
–6,327

0,001
0,000

–0,364
–0,443 –1,00               –0,50                    0                      0,50               1,00

                   Vitex agnus-castus          Контроль / Control

Стандартная разница средних значений  
и 95 % доверительный интервал / Standard difference 

in means and 95 % confidence interval
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Исследование 
или подгруппа /  
Study or subgroup

Фитотерапия / Herbal medicine Другое лечение / Other treatment

Вес, % / 
Weight, %

Среднее значение 
разницы. Интерваль- 

ная переменная, 
рандом, 95 % ДИ / 

Mean difference. Interval 
variable, random,95 % CI

Mean / 
Среднее

Стандартное 
отклонение / 

Standard deviation

Всего / 
Total

Mean / 
Среднее

Стандартное 
отклонение / 

Standard deviation

Всего / 
Total

8.2.1. Витекс священный  / 8.2.1. Vitex agnus-cactus 

DINC 2013
Mirghafourvand2015
Salehi2013
Подытог (95 % ДИ) /
Subtotal (95 % CI)

3,159
3,9
3,7

2,221
2,8

1,012

51
53
64

168

3,585
3,5

4,84

2,249
2,5

1,099

53
53
65

171

9,0
8,2

11,6
28,8

–0,43 [–1,29; 0,43]
0,40 [–0,61; 1,41]

–1,14 [–1,50; –0,78]
–0,48 [–1,39; 0,42] 

Неоднородность / Heterogeneity: τ2 = 0,49; χ2 = 9,19; df = 2 (p = 0,01); I2 = 78 %
Tест на суммарный эффект / Test for overall effect: Z = 1,05 (p = 0,29) 

8.2.2. Масло примулы вечерней  / 8.2.2. Evening Primose oil 

Alvandipour 2010
Jaafarnejad2017
Masoumi 2017
Pruthi 2010
Salehi2013
Подытог (95 % ДИ) /
Subtotal (95 % CI)

2,68
33,75
2,31
5,95
4,51

1,002
21.62
1,37
2,4

0,884

25
28
35
21
64

173

3,06
35,66
5,79
4,57
4,84

1,48
20,75

6
2,73

1,099

25
30
35
21
65

176

9,9
0,2
5,0
5,6

11,7
32,4

–0,38 [–1,08; 0,32]
–1,91 [–12,83; 9,01]
–3,48 [–5,20; 1,76]
1,38 [–0,17; 2,93]

–0,33 [–0,67; 0,01]
–0,58 [–1,60; 0,44] 

Неоднородность / Heterogeneity: τ2 = 0,79; χ2 = 17,59; df = 4 (p = 0,001); I2 = 77 %
Tест на суммарный эффект / Test for overall effect: Z = 1,12 (p = 0,26) 

8.2.3. Ромашка  / 8.2.3. Chamomile 

Sharif 2014
Подытог (95 % ДИ) /
Subtotal (95 % CI)

16,5 23,96 41
41

11,6 24,1 38
38

0,2
0,2

4,90 [–5,71; 15,51]
4,90 [–5,71; 15,51] 

Неоднородность: неприменимо. / Heterogeneity: not applicable.
Tест на суммарный эффект / Test for overall effect: Z = 0,91 (p = 0,37) 

8.2.4. Nigella sativa seed / 8.2.4. Семена черного тмина

Huseini2015
Подытог (95 % ДИ) /
Subtotal (95 % CI)

1,33 1,09 52
52

1,25 1,21 51
51

11,2
11,2

0,08 [–0,37; 0,53]
0,08 [–0,37; 0,53] 

Неоднородность: неприменимо. / Heterogeneity: not applicable.
Tест на суммарный эффект / Test for overall effect: Z = 0,35 (p = 0,72) 

 8.2.5. Льняное семя  / 8.2.5. Flaxseed 

Jaafarnejad2017
Mirghafourvand2015
Vaziri2014
Подытог (95 % ДИ) /
Subtotal (95 % CI)

32,14
3,5

2,89

16,24
2,5

2,46

28
53
61

142

35,66
3,9

3,53

20,75
2,8

2,13

30
5

60
143

0,3
8,2
9,2

17,7

–3,52 [–13,08; 6.04]
–0,40 [–1,41; 0,61]
–0,64 [–1,46; 0,18]
–0,56 [–1,19; 0,08] 

Неоднородность / Heterogeneity: τ2 = 0,00; χ2 = 0,50; df = 2 (p = 0,78); I2 = 0 %
Tест на суммарный эффект / Test for overall effect: Z = 1,72 (p = 0,09) 

8.2.6. Зародыши пшеницы  / 8.2.6. Wheat germ 

Vaziri2014
Подытог (95 % ДИ) /
Subtotal (95 % CI)

4,85 1,99 60
60

3,53 2,13 60
60

9,7
9,7

1,32 [0,58; 2,06]
1,32 [0,58; 2,06] 

Неоднородность: неприменимо. / Heterogeneity: not applicable.
Tест на суммарный эффект / Test for overall effect: Z = 3,51 (p = 0,0005) 

Всего (95 % ДИ) / Total (95 % CI) 

 –  –  – 636  –  – 639 100 –0,27 [–0,76; 0,23] 

Неоднородность / Heterogeneity: τ2 = 0,52; χ2 = 62,86; df = 13 (p = 0,00001); I2 = 79 %
Tест на суммарный эффект / Test for overall effect: Z = 1,06 (p = 0,29)
Тест на различия подгрупп / Test for subgroup differences: χ2 = 18,52; df = 5 (p = 0,002); I2 = 73,0 %

Рис. 3. Сравнительный анализ эффективности различных препаратов в лечении циклической масталгии. ДИ – доверительный интервал

Fig. 3. Comparative analysis of the effectiveness of various drugs in the treatment of cyclic mastalgia. CI – confidence interval

Среднее значение разницы. Интервальная  
переменная, рандом, 95 % ДИ /  

Mean difference. Interval 
variable, random,95 % CI

–10            –5                 0                 5               10
          Favours [experimental]       Favours [control]
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ферментов системы детоксикации CYP 1A1 и GSTP1, 
кодируемых одноименными генами, что влечет за со-
бой сниженную инактивацию токсических метаболи-
тов, итогом которой является оксидативный стресс 
[16, 17].

Еще более интересные данные были получены 
при изучении ранних эпигенетических перестроек, 
характеризующих предопухолевую патологию.

При ДДМЖ активированы гены стволовости (Wnt), 
а также факторы гипоксии и воспаления (NF-κВ), 
что способствует активации эпителиально-мезен-
химального перехода. При сравнительном анализе 
T. Fleischer и соавт. метилирования образцов тканей, 
полученных от здоровых женщин контрольной группы, 
тканей протоковой карциномы in situ и инвазивного 
РМЖ обнаружены радикальные изменения в профилях 
метилирования от прогрессирования одного клеточ-
ного заболевания к следующему. При этом большин-
ство изменений метилирования, как увеличивающихся, 
так и уменьшающихся, произошли во время прогрес-
сирования от здоровой ткани молочной железы к про-
токовой карциномы in situ. Изменение паттерна мети-
лирования от протоковой карциномы in situ к ин- 
вазивному РМЖ оказалось довольно незначитель-
ным [18, 19].

В отличие от генетических дефектов, которые сложно 
устранить, на нарушенные эпигенетические пути можно 
эффективно воздействовать, поскольку это нарушение 
обратимо. Вопрос: как или с помощью чего?

Ответом на данный вопрос стало создание эпи-
генетических препаратов различного действия. Часть 
из них к настоящему времени одобрена для клини-
ческого использования. Но по мере накопления кли-
нического опыта стало очевидно, что проблема да-
лека от окончательного решения. Общая проблема 
заключалась в целевой неспецифичности с глобальным 
воздействием на эпигеном и реальной возможности 
вызвать общее гипометилирование с потенциально 
вредным воздействием. Вторая проблема – дозо-
зависимые механизмы и возможная токсичность. 
К примеру, в низких дозах препараты могут инги-
бировать клоногенность линий опухолевых клеток 
посредством эпигенетического перепрограммиро-
вания, опосредованного деметилированием. Цито-
токсичности удается избежать. В более высоких до-
зах нежелательная прямая цитотоксичность вполне 
вероятна, что приводит к усилению побочных эф-
фектов [20].

Поиск возможных альтернатив привел к тому, 
что многие исследователи обратились к возможностям 
фитотерапии. Как известно, многие фитохимические 
соединения положительно изменяют неблагоприятную 
эпигенетическую регуляцию, включая изменение ме-
тилирования ДНК и модификацию гистонов, модули-
руют экспрессию микроРНК, стимулируют экспрес-

сию фермента фазы II детоксикации, уравновешивают 
реакцию воспаления, т. е. ремодулируют ключевые 
механизмы эпигенетических перестроек [21].

В разных исследованиях различные фитохимиче-
ские соединения изучались с позиций возможных вли-
яний на эпигенез. Не был обойден вниманием и витекс 
(один из основных компонентов препарата Мастоди-
нон). И вот тогда в качестве ведущего «игрока» высту-
пил кастицин – биологически активное вещество 
в составе витекса.

Средства на основе витекса издавна использовались 
во многих традиционных медицинах, таких как унани, 
аюрведа, сиддха, китайская и римская, в то время 
как недавние исследования подчеркнули его противо-
опухолевый потенциал [22–25]. Основные направле-
ния подобных исследований: 1) возможный механизм 
действия кастицина на клеточных линиях, в частности, 
участие в передаче апоптотических сигналов и мито-
хондриальной физиологии; 2) изучение противоопу-
холевой и антипролиферативной активности кастицина 
не только отдельно, но и в сочетании с химиотерапев-
тическими противоопухолевыми средствами, например 
цисплатином.

На основании фармакологических данных, каса-
ющихся активности кастицина in vitro и in vivo, было 
продемонстрировано, что он является биологически 
активным соединением, эффективным против неко-
торых типов злокачественных новообразований, таких 
как РМЖ, рак мочевого пузыря, рак шейки матки, рак 
толстой кишки, рак пищевода, рак желчного пузыря, 
рак желудка, глиомы, гепатоцеллюлярный рак, лейкоз, 
рак легких, меланома, рак носоглотки, рак слизистой 
оболочки полости рта, рак яичников, рак поджелудоч-
ной железы и рак предстательной железы, которые 
характеризуются многоцелевыми клеточными меха-
низмами на множественных молекулярных путях 
[26–29].

Следующим этапом оценки молекулярных вли-
яний соединения было рассмотрение его с точки зре-
ния эффекта на эпигенетические перестройки (рис. 4) 
[30–32].

Как оказалось, кастицин способен влиять на клю-
чевые механизмы эпигенеза: модификацию гистонов, 
метилирование ДНК и регуляцию экспрессии генов 
через некодирующие РНК.

В клетках рака желудка MGC803 при воздействии 
кастицина резко снижались уровни мРНК и белка 
ДНК-метилтрансферазы 1 (DNMT1) [33, 34]. Описан-
ный механизм был продемонстрирован также на ство-
ловых клетках рака шейки матки человека (CCSLC): 
при подавлении кастицином DNMT1 отмечалось сни-
жение уровней биомаркеров стволовости CD133, 
CD44, Nanog и Sox2, тогда как сверхэкспрессия DNMT1 
показала противоположный эффект. Обработка касти-
цином снижала активность фермента DNMT1, уровни 



80

М
а

м
м

о
л

о
г

и
я

 |
 M

a
m

m
o

l
o

g
y

2   ’ 2 0 2 5

Том 21 / Vol. 21
ОПУХОЛИ ЖЕНСКОЙ РЕПРОДУКТИВНОЙ СИСТЕМЫ
TUMORS OF FEMALE REPRODUCTIVE SYSTEM Обзорные статьи | Reviews

мРНК и стволовость в CCSLC. Таким образом, кастицин 
является перспективным кандидатом для воздействия 
не только на опухолевые клетки, но и на стволовые опу-
холевые клетки – субпопуляцию, характеризующуюся 
рецидивированием, метастазированием, гетерогенно-
стью, множественной лекарственной устойчивостью 
и устойчивостью к лучевой терапии [35, 36].

Другой механизм действия кастицина был проде-
монстрирован E. M. Galan-Moya и соавт. в 2018 г. [37]. 
Авторы показали, что соединение действует как инги-
битор топоизомеразы IIα в клетках немелкоклеточно-
го рака легких человека. Ген TOP2A, кодирующий бел-
ки топоизомеразы IIα (Topo IIα), участвует в регуляции 
репликации ДНК, транскрипции генов и топологии 
ДНК в клетках, Кастицин индуцировал двухцепочеч-
ные разрывы в ДНК посредством снижения регуляции 
TOP2A, что было подтверждено в более позднем ис-
следовании C. Fu и соавт. (2022) [38].

Еще одна клеточная линия позволила определить 
возможный механизм эпигенетических влияний касти-
цина. Клетки HeLa (рак шейки матки) подвергались 
обработке различными концентрациями кастицина 
(0, 10, 30, 100 нмоль) для оценки его влияния на ство-
ловость и развитие опухоли. В результате исследования 
была обнаружена регуляция генов, связанных со ство-
ловыми клетками, через miR-342-3p. Кастицин снизил 
in vitro стволовость, дозозависимо понизил экспрессию 
белков, ассоциированных со стволовостью, включая 

CD133, CD49f, Nanog и Sox2. По мнению X. Cao и со-
авт., кастицин ингибировал in vivo канцерогенез, зна-
чительно замедлив рост опухолей у мышей с ксено-
трансплантатами клеток HeLa. Соединение способно 
подавлять самообновление стволовых клеток посред-
ством подавления экспрессии FoxM1, опосредованно-
го miR-342-3p, в клетках рака шейки матки [39].

В работе M. Xiang и соавт. [40], посвященной оцен-
ке потенциальных молекулярных воздействий касти-
цина при трижды негативном РМЖ, было показано, 
что кастицин имеет 37 генетических мишеней и связан 
с 67 сигнальными каскадами, включая сигнальный путь 
HIF-1, регуляцию клеточного цикла, аутофагию, экс-
прессию PD-L1 и путь контрольной точки PD-1 при 
раке, а также сигнальный путь тиреоидных гормонов.

В опубликованном несколько раньше обзоре [29] 
было продемонстрировано, что кастицин ингибирует 
инвазию, миграцию и пролиферацию и индуцирует 
апоптоз (кастицин-индуцированный, ROS-опосредо-
ванный и митохондриально-зависимый) и арест кле-
точного цикла (G0 / G1, G2 / M) через пути PI3K / Akt, 
NF-κB, STAT3 и FOXO3a / FoxM1 (рис. 5).

Это позволило авторам высказать предположение 
о его возможных химиопрофилактических свойствах 
при ряде онкологических заболеваний, в том числе 
при РМЖ.

Безусловно, представленные выше сведения вну-
шают определенный оптимизм с точки зрения поиска 

Рис. 4. Эпигенетические влияния кастицина [30–32]

Fig. 4. Epigenetic effects of casticin [30–32]
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новых терапевтических и, возможно, профилакти-
ческих подходов. Однако необходимо отметить ряд 
обстоятельств, с которыми нельзя не считаться. Важ-
ное терапевтическое ограничение использования 
кастицина связано с недостаточными данными о его 
биодоступности в организме человека. Кроме того, 
не очень понятны взаимодействия кастицина с дру-
гими природными биоактивными соединениями, 
которые могут снизить или повысить его терапевти-
ческую эффективность. И, безусловно, нельзя не 
учитывать отсутствие клинических и доклинических 
трансляционных исследований для точного опре-
деления эффективной терапевтической дозы касти-
цина.

Однако поскольку было показано, что препараты 
на основе витекса (Мастодинон) эффективны в коррек-
ции симптомов мастопатии, что выразилось в достовер-
ном ослаблении болевых ощущений в группе фитотера-
пии по сравнению с контрольной группой, а также 
обнаружено, что содержащийся в данных препаратах 
метоксилированный флавоноид кастицин является био-
логически активным соединением, эффективным против 
некоторых типов злокачественных новообразований, 
и способен влиять на ключевые механизмы эпигенеза, 
очевидна необходимость дальнейшего разностороннего 
изучения кастицина и подобных ему биологически ак-
тивных веществ для более широкого их использования 
в реальной клинической практике.

Рис. 5. Молекулярные влияния кастицина [29]

Fig. 5. Molecular effects of casticin [29]
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