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Согласно современным статистическим данным более 
190 млн женщин в мире страдают эндометриозом [1], 
при этом распространенность заболевания неуклон-

но растет. Болевой синдром является наиболее частым и 
достаточно специфичным симптомом эндометриоза и мо-

жет проявляться в виде дисменореи, диспареунии, дизурии, 
дисхезии, и при отсутствии своевременной коррекции фор-
мируется хроническая тазовая боль (ХТБ) с последующей 
центральной сенситизацией. ХТБ – это боль в области ниж-
них отделов живота и поясницы длительностью более 6 мес. 
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Аннотация
Тазовая боль является одним из наиболее часто встречающихся и значимых клинических симптомов эндометриоза. Многогранность патогенеза и парадок-
сальность эндометриоз-ассоциированного болевого синдрома, хронизация и централизация боли, выраженное снижение качества жизни больных, отсутствие 
«идеального», не имеющего ограничений и эффективного для всех пациенток лекарственного средства, а также прогрессирующий и рецидивирующий характер 
заболевания – факторы, определяющие необходимость поиска новых, дополнительных, терапевтических возможностей. На основании литературных данных, 
представленных в электронных базах PubMed, CyberLeninka, Google Scholar, рассмотрены механизмы формирования боли при эндометриозе, а также возможно-
сти патогенетического влияния транс-ресвератрола и индол-3-карбинола на различные аспекты эндометриоз-ассоциированного болевого синдрома. Описанные 
фармакологические свойства соединений позволяют предположить, что сочетанное применение транс-ресвератрола и индол-3-карбинола является патогенети-
чески обоснованным и многообещающим направлением лечения многогранного эндометриоз-ассоциированного болевого синдрома. 
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Abstract
Pelvic pain is one of the most common and significant clinical symptoms of endometriosis. The complex pathogenesis and paradoxical nature of endometriosis-associated 
pain, its chronicity and centralization, a marked decrease in the quality of life of patients, the lack of an "ideal" and effective remedy with no limitation for all patients, as well 
as the progressive and recurrent nature of the disease are factors that determine the need for novel, additional therapeutic options. The pain mechanisms in endometriosis and 
the potential pathogenetic effects of trans-resveratrol and indole-3-carbinol on various aspects of endometriosis-associated pain are addressed based on the literature sources 
presented in electronic databases PubMed, CyberLeninka, and Google Scholar. The described pharmacological properties of the compounds suggest that the combined use of 
trans-resveratrol and indole-3-carbinol is a pathogenetically justified and promising treatment for complex endometriosis-associated pain. 
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Известно, что 90% пациенток с эндометриозом предъявляют 
жалобы на дисменорею, у 76% отмечена диспареуния, у 77% 
больных – ХТБ, у 66% наблюдается дисхезия и у 15% – гема-
тохезия [2]. Любое проявление болевого синдрома является 
фактором, значительно снижающим качество жизни женщи-
ны, в связи с этим лечение эндометриоза становится не толь-
ко медицинской, но и социальной проблемой, требующей 
решения. Особенностью болевого синдрома при эндометри-
озе является отсутствие корреляции между распространен-
ностью самого патологического процесса и выраженностью 
боли. Также проведены исследования, которые демонстриру-
ют, что локализация болевого симптома не соответствовала 
месту расположения самих эндометриоидных очагов, обна-
руженных в ходе оперативного вмешательства [3]. Патогенез 
боли при эндометриозе остается не до конца изученным. 
Исследователи выделяют периферический и центральный 
механизмы возникновения болевого синдрома [4]. Пери-
ферические механизмы его возникновения многочисленны 
и являются следствием взаимодействия эндометриоидных 
очагов, иммунной системы и периферических нервов. В па-
тогенезе возникновения боли на первом месте стоит образо-
вание болевого стимула. В составе перитонеальной жидко-
сти (ПЖ) больных наружным генитальным эндометриозом 
обнаружены различные алгогены (интерлейкин – ИЛ-1b, 
ИЛ-6, фактор некроза опухоли α, васкулоэндотелиальный 
ростовой фактор  – VEGF, моноцитарный хемотаксический 
протеин-1), способные повысить чувствительность перифе-
рических нервных окончаний через специфичные рецепторы 
[5, 6]. Именно эти вещества, выделяемые эндометриоидными 
гетеротопиями, и являются биохимическим субстратом воз-
никновения боли и опосредуют ноцицептивный механизм 
ее развития. Помимо этого в ПЖ обнаружены повышенные 
концентрации фактора роста нервов (NGF) и нейротро-
финов, способствующих нейрогенезу. Однако зависимость 
клинической выраженности боли от уровня концентрации 
нейротрофинов и NGF в ПЖ не доказана [7]. Эстрогены, 
которые играют ключевую роль в патогенезе эндометриоза, 
могут напрямую стимулировать выработку NGF, VEGF и 
мозгового нейротрофического фактора (BDNF), поддержи-
вая нейроангиогенез. Наблюдается повышенная иннервация 
чувствительными нервными волокнами эндометриоидных 
гетеротопий, более того, их количество коррелирует с тяже-
стью тазовой боли и дисменореи [8]. В очагах эндометриоза 
отмечена положительная реакция на содержание в чувстви-
тельных нервных волокнах кальцитонин-ген-родственного 
пептида (CGRP), что означает присутствие ноцицептивных 
С-волокон [9]. Как и при других хронических заболевани-
ях, при эндометриозе происходит нарушение регуляции 
периферической автономной нервной системы. В тканях, 
подверженных хроническому воспалению, увеличение чис-
ла чувствительных нервных волокон в патологическом оча-
ге коррелирует с уменьшением количества симпатических 
нервных волокон, что вносит свой вклад в создание провос-
палительной среды и формирование нейропатического ком-
понента боли [10]. Длительная и повторяющаяся стимуляция 
ноцицепторов в центре воспаления приводит к снижению их 
активационного порога и состоянию, известному как пери-
ферическая сенситизация [11]. Активированные ноцицеп-
торы могут самостоятельно способствовать сенситизации, 
секретируя такие нейропептиды, как субстанция Р и CGPR, 
их патологическое высвобождение в периферические ткани 
вызывает повторную стимуляцию ноцицепторов. Эти суб-
станции индуцируют вазодилатацию, повышение локальной 
сосудистой проницаемости, активацию иммунных клеток и 
тем самым запускают нейрогенное воспаление. Длительная 

активация ноцицепторов создает афферентный поток па-
тологических стимулов в задние рога спинного мозга. Этот 
процесс в свою очередь дает начало структурным и функ-
циональным изменениям центральной нервной системы – 
спинного мозга и других вышележащих структур – которые 
в конечном итоге приводят к центральной сенситизации и 
усиленному ответу на периферические стимулы [12, 13]. Кли-
нически центральная сенситизация проявляется в виде ал-
лодинии (болевая реакция на неболевой стимул), гипералге-
зии (повышенная болевая реакция на стимул) и отраженной 
боли (восприятие боли вне зоны болевой стимуляции). 

Два аспекта центральной сенситизации особенно важ-
ны в отношении ХТБ и эндометриоза – это висцеросома-
тическая конвергенция и висцеросоматический рефлекс. 
Висцеральные афферентные волокна составляют только от  
2 до 7% всех афферентных волокон, которые проходят через 
спинальный ганглий и синапс в спинной мозг. В результате 
практически все спинальные нейроны, которые получают 
висцеральный сигнал, также принимают и соматосенсор-
ный сигнал от мышц и кожи. Таким образом, происходит 
висцеросоматическая конвергенция [14], которая маскиру-
ет точную локализацию боли и не позволяет различать по-
ступающую сенсорную информацию. Она также является 
основой для отраженной боли и объясняет, почему висце-
ральная патология зачастую ощущается как повреждение 
соматических структур, иннервируемых теми же сегмен-
тами спинного мозга. Еще одно следствие центральной 
интеграции висцеральных импульсов – это развитие вис-
церосоматического рефлекса. Висцеральные ноцицепторы 
конвергируют с соматическими в интернейронных связях 
спинного мозга, которые активируют и α-, и γ-моторные 
нейроны, иннервирующие скелетную мускулатуру. Это сли-
яние приводит к усиленному напряжению скелетной муску-
латуры и образованию миофасциальных триггерных точек 
(точек спазмированных мышечных волокон, пальпация ко-
торых вызывает болезненные ощущения). 

Рассматривая центральные механизмы возникновения 
боли при эндометриозе, следует поговорить о дисфункции 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси, эндокрин-
ной системы стрессового ответа. Низкий базальный уровень 
кортизола является «маркером выгорания» всей системы от-
вета на стресс. Хронический воспалительный процесс, харак-
теризующий эндометриоз, рассматривается как стрессорный 
фактор, который в силу своего длительного воздействия ве-
дет к истощению антистрессорной системы и, как следствие, 
ослаблению выброса кортизола. Низкий ответ на стресс 
может обострить течение заболевания, в связи с чем иссле-
дователи предлагают подавлять активность гипоталамо- 
гипофизарно-надпочечниковой оси во избежание негатив-
ных последствий ее гиперактивации. Однако данные от-
носительно уровня кортизола среди женщин, страдающих 
эндо метриозом, противоречивы. Существуют исследования, 
которые показывают, что женщины с дисменореей имеют 
более низкие уровни кортизола слюны по сравнению с жен-
щинами группы контроля, а также установлена взаимосвязь 
снижения концентрации кортизола как с наличием беспло-
дия, так и с диспареунией. Помимо этого обнаружено, что, 
чем ниже уровень кортизола слюны у женщин с эндометриоз- 
ассоциированной болью, тем дольше длительность течения 
болевого синдрома, что подтверждает «теорию выгорания» 
при данном заболевании [15]. 

Помимо истощения системы защиты от стресса в иссле-
довании S. As-Sanie и соавт. 2012 г. показано наличие морфо-
логических изменений в структурах центральной нервной 
системы у женщин, страдающих ХТБ, как с эндометриозом, 
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так и без него. Продемонстрировано уменьшение объема се-
рого вещества в левой части таламуса, скорлупе, островке и 
левой поясной извилине, структурах, участвующих в системе 
болевого восприятия [16]. Изменения центральной нервной 
системы позволяют объяснить другую особенность болевого 
синдрома, характерного для эндометриоза, – резистентность 
к хирургическому лечению [17]. Как уже отмечено выше, рас-
пространенность патологического процесса может не соот-
ветствовать выраженности боли, а также локализации самих 
очагов, подтвержденных лапароскопически. Существуют 
данные о рецидиве ХТБ после хирургического лечения в 
28,7% случаев, об отсутствии эффекта от хирургического ле-
чения в 34,3% [18]. Сложности отмечаются и при назначении 
гормональной терапии, которая направлена на устранение и/
или на снижение активности эндометриоидных гетеротопий 
и биохимического болевого стимула. Продемонстрирована 
наиболее высокая эффективность в уменьшении болевого 
синдрома при наружном генитальном эндометриозе на фоне 
применения агонистов гонадотропин-рилизинг-гормона  
(аГнРГ), уменьшающих выраженность боли в 4 раза [19]. 
Однако данная группа препаратов согласно гайдлайну Ев-
ропейского общества репродукции человека и эмбриологии 
(European Society of Human Reproduction and Embryology  – 
ESHRE) «Эндометриоз» 2022 г. относится ко 2-й линии те-
рапии, так как имеет многочисленные побочные эффекты и 
ограничение в длительности применения [20]. Рецидив боле-
вого синдрома возникает в среднем через 18 мес после окон-
чания курса лечения аГнРГ. В соответствии с клиническими 
рекомендациями Российского общества акушеров-гинеко-
логов «Эндометриоз» 2020 г. [21] и рекомендациями ESHRE 
2022 г., в качестве 1-й линии терапии предписано применение 
гестагенов в непрерывном режиме. «Золотым стандартом» 
лечения эндометриоза и ассоциированной с ним ХТБ при-
нято считать диеногест по 2 мг/сут, который демонстрирует 
высокую эффективность [22]. Помимо пероральных форм 
прогестагенов левоноргестрел-содержащая внутриматочная 
система (ЛНГ-ВМС) и этоногестрел-содержащий подкожный 
имплант также нашли свое применение в терапии эндоме-
триоз-ассоциированной боли. По данным зарубежных авто-
ров, ЛНГ-ВМС по своей эффективности не уступает аГнРГ, 
а в некоторых исследованиях даже превосходит эту группу 
препаратов [23]. Использование подкожного импланта или 
ЛНГ-ВМС значительно уменьшает выраженность эндометри-
оз-ассоциированного болевого синдрома в течение двухлетне-
го применения [24]. По данным Кокрановского обзора, аГнРГ 
также демонстрируют свою эффективность в терапии болево-
го синдрома при эндометриозе. Однако на сегодняшний день 
нет убедительных данных о рекомендуемой схеме их примене-
ния [20]. Ингибиторы ароматазы, летрозол и анастрозол, пока-
зали свою эффективность в лечении боли при эндометриозе 
в сочетании с прогестагенами, аГнРГ или комбинированными 
контрацептивами. Перечисленные комбинации препаратов 
рекомендуют назначать для устранения боли при эндометрио-
зе, резистентной к другим методам терапии [20].

Продолжается поиск негормональных препаратов, способ-
ных купировать болевой синдром при эндометриозе. Наибо-
лее распространенные и доступные – нестероидные проти-
вовоспалительные препараты (НПВП). Согласно гайдлайну 
ESHRE «Эндометриоз» 2022 г. доказательств использования 
данной группы для купирования эндометриоз-ассоцииро-
ванного болевого синдрома недостаточно, так как они пред-
ставлены только в одном рандомизированном клиническом 
исследовании [20]. Однако их использование в сочетании с 
хирургическим лечением и/или гормональной терапией, ве-
роятно, способно предотвратить формирование осложнений 

ХТБ (периферической и центральной сенситизации), по-
этому НПВП могут быть предложены для лечения эндоме-
триоз-ассоциированной тазовой боли. Помимо НПВП есть 
данные о применении различных нейромодуляторов (анти-
депрессантов, противосудорожных препаратов), которые 
в отличие от анальгетиков воздействуют на центральные 
механизмы боли. По данным исследований, эффективность 
этих групп препаратов не превосходит эффект плацебо, а их 
использование ограничивается развитием дозозависимых 
побочных эффектов [25]. Учитывая нейропатический харак-
тер боли, существует опыт применения психомоторных пре-
паратов, антидепрессантов, нейромодуляторов, иглорефлек-
сотерапии, демонстрирующих различную эффективность. 

Таким образом, необходим поиск новых направлений 
патогенетически обоснованной медикаментозной терапии, 
эффективно устраняющей различные проявления эндо-
метриоз-ассоциированного болевого синдрома и облада-
ющей минимальными побочными эффектами. Одним из 
таких перспективных направлений является комбинация 
транс-ресвератрола и индол-3-карбинола.

Возможности влияния транс-ресвератрола  
и индол-3-карбинола на патогенетические механизмы 
эндометриоз-ассоциированного болевого синдрома

Ресвератрол – природный полифенол, который содержит-
ся в таких продуктах питания, как виноград, арахис, темный 
шоколад, красное вино [26]. Возможности терапевтическо-
го применения полифенола активно исследуются с 1992 г., 
когда выдвинули гипотезу о кардиопротективном эффекте 
соединений, содержащихся в вине, в качестве объяснения 
причины «французского парадокса» (обратная корреляция 
между сердечно-сосудистыми событиями и потреблением 
пищи с большим количеством насыщенных жиров) [27]. 
В 2011 г. K. Bruner-Tran и соавт. впервые продемонстриро-
вали ингибирующее влияние ресвератрола на развитие эн-
дометриоза, индуцированного путем имплантации мышам 
ткани эндометрия человека [28]. Показано, что биологиче-
ски активный изомер ресвератрола – транс-ресвератрол об-
ладает плейотропными фармакологическими эффектами, 
которые реализуются посредством прямого и опосредован-
ного влияния на экcпрессию генов, активацию транскрип-
ционных факторов, образование биологически активных 
молекул, ферментативную активность [29].

В патогенезе эндометриоза играют важную роль хрониче-
ская эстрогензависимая воспалительная реакция, неоангио-
генез, нейрогенез, оксидативный стресс, сниженный апоптоз 
и гиперпролиферативные процессы. Как уже отмечалось ра-
нее, воспалительная реакция является одним из механизмов 
формирования болевого синдрома при эндометриозе. Ресве-
ратрол снижает образование медиаторов воспаления – мощ-
ных алгогенных модуляторов. Биосинтез простагландинов 
осуществляется через циклооксигеназный путь метаболиз-
ма арахидоновой кислоты. В ряде исследований показано, 
что ресвератрол регулирует активность циклооксигеназы-1 
(ЦОГ-1) и циклооксигеназы-2 (ЦОГ-2) на транскрипцион-
ных и посттрансляционных уровнях. Ресвератрол блокирует 
активацию промотора ЦОГ-2 [30] и непосредственно инги-
бирует ферментативную активность ЦОГ-1 и ЦОГ-2 [31].

Уменьшая транскрипционную активность ядерного фактора 
каппа-би (NF-κB) посредством активации сиртуина 1 (SIRT1), 
полифенол снижает траскрипцию генов провоспалительных 
цитокинов ИЛ-1, ИЛ-8, фактора некроза опухоли  α. Кроме 
того, ресвератрол ингибирует лейкотриен-А4-гидролазу, уча-
ствующую в синтезе хемоаттрактанта и активатора воспали-
тельных реакций лейкотриена-А4 [29].
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Антиноцицептивный эффект ресвератрола реализуется 
также путем влияния на окислительный стресс [32]. Ресве-
ратрол увеличивает экспрессию генов факторов антиокси-
дантной защиты, таких как глутатионпероксидаза, ката-
лаза, супероксиддисмутаза, путем модуляции активности 
SIRT1 и аденозинмонофосфат-активируемой протеинки-
назы (AMPK). Активируя фактор-2, связанный с эритро-
идным ядерным фактором (Nrf2), ресвератрол оказывает 
анти оксидантное действие через активацию генов-мише-
ней Nrf2: хиноноксидоредуктазы 1, γ-глутамилцистеинсин-
тетазы и гемоксигеназы-1 [29].

Ранее уже отмечена и объяснена парадоксальность боле-
вого синдрома при эндометриозе, выраженность и локали-
зация боли часто не коррелируют с распространенностью 
поражения и анатомической локализацией эндометриоид-
ных гетеротопий. Однако по результатам многоцентрового 
исследования 2021 г. с участием более 1200 больных НГЭ 
установлено, что более распространенная стадия заболе-
вания по новой классификации Американской ассоциации 
гинекологов-лапароскопистов (2021 г.) ассоциирована с бо-
лее высокими средними показателями выраженности дис-
менореи, диспареунии, дисхезии по визуальной аналоговой 
шкале (ВАШ), а по классификации Американского обще-
ства репродуктивной медицины – с показателями дисмено-
реи, диспареунии, дисхезии, а также ациклической тазовой 
боли. Частота встречаемости тяжелой дисменореи и дисхе-
зии также выше при распространенных формах заболевания 
[33]. Необходимо отметить, что в приведенном выше иссле-
довании M. Abrao и соавт. 2021 г., несмотря на обнаруженные 
взаимосвязи между клиническими симптомами и стадией 
заболевания, частота встречаемости тяжелой ациклической 
тазовой боли среди пациенток с эндометриозом различной 
степени распространения достоверно не различалась, что 
подчеркивает сложность и неоднозначность патофизиоло-
гии болевого синдрома при эндометриозе [33].

Несомненно, уменьшение размеров гетеротопий, характе-
ризующихся локальной гиперпродукцией провоспалитель-
ных цитокинов, способствует снижению ноцицептивной 
афферентации. In vitro на культуре первичных стромальных 
клеток, а также линиях иммортализированных стромальных 
и эпителиальных клеток эндометриоидных гетеротопий по-
казано, что ресвератрол индуцирует апоптоз, снижает жиз-
неспособность, инвазию клеток эндометриоидных гетеро-
топий, понижает экспрессию генов факторов ангиогенеза 
(VEGF, ангиопоэтин-1), модулирует экспрессию генов, ответ-
ственных за деградацию внеклеточного матрикса (понижает 
экспрессию матриксной металлопротеиназы-2, увеличивает 
экспрессию ингибитора матриксной металлопротеиназы-1 – 
TIMP-1) [34]. В культуре клеток эндометрия пациенток с 
НГЭ ресвератрол повышает экспрессию проапоптотических 
генов, таких как P53, BAX, Bcl2, каспаза-3 [35]. В нескольких 
исследованиях in vivo на моделях экспериментально индуци-
рованного эндометриоза у крыс и мышей продемонстриро-
вано уменьшение размеров эндометриоидных имплантатов 
при лечении ресвератролом. В  клинических исследованиях 
применение ресвератрола сопровождалось снижением у 
больных эндометриозом уровня экспрессии генов матрикс-
ной металлопротеиназы-2 и 9, VEGF и фактора некроза опу-
холи α в эутопическом эндометрии [36]. 

Как сообщалось ранее, в результате воздействия медиато-
ров воспаления на периферические окончания ноцирецеп-
торов развивается периферическая сенситизация, которая 
проявляется снижением порога чувствительности и увели-
чением возбудимости периферических окончаний нервов. 
Повышению чувствительности способствует увеличенное 

количество белка в нервном окончании вследствие усилен-
ной трансляции [37]. Показано, что, активируя AMPK, ре-
свератрол подавляет трансляцию белков в сенсорных ней-
ронах. В эксперименте in vivo установлено, что ресвератрол 
способствует регрессу аллодинии и предотвращает разви-
тие стойкой ноцицептивной сенсибилизации [38].

Одним из патогенетических вариантов болевого син-
дрома при эндометриозе является невропатическая боль, 
связанная с патологическими изменениями в нервной си-
стеме. Отмечено, что интенсивность болевого синдрома у 
пациенток с эндометриозом коррелирует с нейрональной 
гипертрофией [39]. При этом наблюдается синхронизация 
между нейро- и ангиогенезом [40]. Отмечено, что ресве-
ратрол подавляет экспрессию VEGF [41]. Установлено, что 
VEGF проявляет себя как нейротрофический фактор и 
стимулирует не только ангиогенез, но и рост аксонов. При 
этом активация рецептора к VEGF (VEGFR1) приводит к 
повышению выживаемости нервных клеток и стимулирует 
рост аксонов [40]. В экспериментальной модели компрес-
сионной нейропатии седалищного нерва ресвератрол спо-
собствовал уменьшению симптомов невропатической боли 
через активацию SIRT-1 [42]. В другом экспериментальном 
исследовании продемонстрировано, что ресвератрол облег-
чает невропатическую боль за счет подавления экспрессии 
триггерного рецептора, экспрессируемого на миелоидных 
клетках 2 (TREM-2), участвующего в формировании ней-
ровоспаления [43]. Также предполагается, что ресвератрол 
участвует в модуляции боли на центральном уровне через 
опиоидную антиноцицептивную систему [44].

D. Mendes da Silva и соавт. (2017 г.) провели рандомизи-
рованное клиническое исследование c использованием 
монофазных комбинированных оральных контрацептивов 
(КОК) в сочетании с ресвератролом или плацебо. Статисти-
чески значимых различий между показателями интенсив-
ности боли не обнаружено [45]. 

Однако в исследовании H. Maia и соавт. 2012 г. получены 
противоположные данные. Сочетанное применение ресве-
ратрола в дозе 30 мг ежедневно и КОК способствовало пол-
ному регрессу дисменореи и нециклической тазовой боли у 
82% пациенток с наружным генитальным эндометриозом,  
в то время как на фоне монотерапии КОК не достигнут 
столь значимый терапевтический эффект в отношении 
боле вого синдрома [46].

Индол-3-карбинол – соединение растительного происхож-
дения, обладающее антипролиферативным эффектом [47]. 
Установлено, что соединение подавляет пролиферацию раз-
личных линий раковых клеток, включая линии клеток рака 
молочной железы и рака эндометрия [48]. Антиканцероген-
ные эффекты индол-3-карбинола обусловлены влиянием на 
клеточный цикл и компоненты сигнальных путей, участву-
ющих в выживании клеток, такие как индуцируемый гипок-
сией фактор-1 (HIF-1), NF-κB, инсулиноподобный фактор 
роста-1 (IGF-1), фосфоинозитид-3-киназа, Wnt [49]. На кле-
точной линии рака молочной железы MCF-7 продемонстри-
ровано, что индол-3-карбинол ингибирует ER-α (α-рецептор 
эстрогена) – индуцируемую передачу сигналов [50].

На основании хирургически индуцированной модели эн-
дометриоза у крыс показано, что применение индол-3-кар-
бинола ведет к снижению болевой чувствительности [51].

На фоне сочетанного применения индол-3-карбинола 
и эпигаллокатехин-3-галлата в течение 6 мес пациентки с 
адено миозом отметили снижение показателей интенсивно-
сти болевого синдрома по ВАШ: нециклическая ХТБ умень-
шилась в 2,42 раза, дисменорея – в 2,55 раза, диспареуния –  
в 3,41 раза [52]. По результатам исследования Л.Ю. Карахалис 



GYNECOLOGY. 2022; 24 (6): 444–450. ГИНЕКОЛОГИЯ. 2022; 24 (6): 444–450.448

ОБЗОР https://doi.org/10.26442/20795696.2022.6.201975

и соавт. 2009 г., добавление индол-3-карбинола и эпигаллата 
к терапии КОК у пациенток с аденомиозом также привело к 
более выраженному уменьшению дисменореи, объема менс-
труальной кровопотери и снижению частоты перименстру-
альных мажущих кровянистых выделений [53].

Заключение
Результаты экспериментов in vitro и in vivo, клиниче-

ских исследований, приведенных выше, показывают, что 
применение как транс-ресвератрола, так и индол-3-кар-
бинола является перспективным направлением в терапии 
генитального эндометриоза. В то же время клинические 
исследования, оценивающие влияние ресвератрола или  
индол-3-карбинола на болевой синдром у пациенток с эндо-
метриозом, немногочисленны.

Таким образом, сочетанное применение транс-ресвера-
трола и индол-3-карбинола в терапии эндометриоз-ассоци-
ированного болевого синдрома является патогенетически 
обоснованным и многообещающим направлением. В состав 
БАД Имастон (Аквион) входит 60 мг транс-ресвератрола и 
200 мг индол-3-карбинола. Рекомендуемые схемы приме-
нения при болевом синдроме – по 1 таблетке 1 раз в сут-
ки курсом от 3 до 6 мес. Однако необходимы дальнейшие 
исследования, обосновывающие модификацию схем и про-
должительности курса терапии.

Обзор подготовлен в рамках темы ФНИ №1021062812154-
3-3.2.2.
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