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Эстроген-зависимая пролиферация в репродуктивной сис-
теме женщины приводит к развитию пролиферативных за-
болеваний – гиперплазии эндометрия, эндометриозу, мио-
мы матки, фиброзно-кистозной болезни молочной железы
(мастопатии). Некоторые метаболиты эстрадиола активно
участвуют в инициации прогрессирования этих процессов.
Фитонутриент индол-3-карбинол, входящий в состав пре-
парата Квинол, нормализует гормональный баланс и при-
водит к регрессу клинических симптомов и структурных
образований при пролиферативных заболеваниях репро-
дуктивной системы женщины. 
Ключевые слова: эстроген�зависимая пролиферация, гипер�
плазия эндометрия, эндометриоз, миома матки, фиброзно�
кистозная болезнь молочной железы (мастопатия), фито�
нутриенты, индол�3�карбинол, Квинол.

Гормонозависимая патология остается одной из наиболее
значимых проблем современной гинекологии. Актуаль;

ность данной патологии обусловлена значительной распро;
страненностью, длительным рецидивирующим течением и
медико;социальной задачей сохранения репродуктивной
функции у пациенток [14, 20]. Возраст возникновения дис;
гормональных заболеваний имеет неуклонную тенденцию к
снижению и приходится на 30–35 лет, что приводит к преж;
девременной утрате репродуктивной функции, росту часто;
ты оперативных вмешательств у молодых женщин.

Усложняет ситуацию лечения гиперпролиферативной
гормонозависимой патологии тот факт, что она характеризу;
ется поражением одновременно нескольких органов;мише;
ней [14, 16]. Например, частота сочетания миомы с гипер;
плазией эндометрия, по данным некоторых авторов, достига;
ет от 30 до 76% [14, 16], сочетание патологии молочных же;
лез с миомой матки имеет место в 76–87% наблюдений [14,
16, 17], патология яичников на фоне гиперплазии эндомет;
рия встречается в 30–37% случаев [14]. Системность пора;
жения при дисгормональной патологии обусловлена общно;
стью звеньев патогенеза. Ведущим фактором в патогенезе
гормонозависимой патологии является абсолютная или от;
носительная гиперэстрогения. 

Сегодня гормональная терапия как самостоятельный ме;
тод или в составе комплексной терапии не утратила своей
значимости и находит применение [15, 16, 18, 19], однако она
имеет множество противопоказаний, характеризуется широ;
ким перечнем осложнений и склонна к формированию реци;
дивов – до 40% [15, 18]. В связи с большим количеством ре;
цидивов при лечении эстроген;зависимой патологии поиск
новых этиопатогенетических путей коррекции данной пато;
логии является одной из важных задач современной гинеко;
логии, особенно в аспекте профилактики онкогинекологиче;
ских заболеваний.

В настоящее время в медицинской практике широкое
распространение получили фитохимические средства на ос;
нове индольных соединений, выделенных из растений се;

мейства крестоцветных (Cruciferous), представителями ко;
торого являются все виды кочанной капусты, брюссельская,
цветная капуста и брокколи. Интерес к соединениям данной
группы вызван, в частности, их антиканцерогенными и анти;
эстрогенными свойствами, в связи с чем они используются
при лечении дисгормональных заболеваний репродуктив;
ной системы женщин – эндометриоза, миомы матки, функ;
циональных кист яичников и патологии молочной железы
(фиброзно;кистозная болезнь/мастопатия). Природное со;
единение, блокирующее развитие гиперпластических про;
цессов в гормонозависимых тканях и содержащееся в ово;
щах семейства крестоцветных, это фитонутриент индол;3;
карбинол – I3C [2, 3, 6, 11, 13].

Патогенетическое обоснование проблемы

Реализация гормонального влияния 
на репродуктивную систему женщины

В течение длительного периода в организме женщины
происходят ритмические колебания уровня половых гормо;
нов, что выражается изменением митотической клеточной
активности в тканях репродуктивной системы. В первой
(пролиферативной) фазе менструального цикла эстрогены
яичников индуцируют пролиферацию клеток эндометрия.
Те же процессы происходят и в молочных железах – каждый
менструальный цикл эстроген стимулирует пролиферацию
внутреннего слоя эпителиальных клеток протоков молоч;
ных желез, которые впоследствии также подвергаются апоп;
тозу. В течение приблизительно 40;летнего периода мен;
струаций в организме женщины осуществляется до 500 по;
добных циклических влияний [2, 4, 5, 7, 11–13].

Регулярно повторяющиеся циклы эстроген;индуциро;
ванного клеточного деления могут двояко влиять на разви;
тие опухолевого процесса в гормонозависимых тканях. Во;
первых, пролиферировать под действием эстрогенов могут
уже малигнизированные (подвергнувшиеся действию внеш;
него канцерогена или имеющие набор терминальных мута;
ций) клетки, пролиферация которых приводит к формиро;
ванию «опухолевого клона». Однако чаще всего имеет место
другая ситуация. Периодически повторяющиеся циклы кле;
точного деления неизбежно повышают частоту появления
новых, спонтанных мутаций: четкая взаимосвязь в цепочке –
возраст женщины и наличие других факторов риска. При ус;
ловии накопления от 3 до 7 подобных генетических ошибок,
не ликвидированных иммунной системой, эстроген;зависи;
мая пролиферация трансформированных клеток также при;
ведет к образованию опухоли. При этом инициатор опухоле;
вого процесса в его традиционном понимании в данном слу;
чае отсутствует.

Основные проявления гиперпролиферативных процес;
сов в женском организме укладываются в несколько наибо;
лее частых диагнозов – гиперплазия эндометрия, эндометри;
оз, миома матки, фиброзно;кистозная болезнь молочной же;
лезы (мастопатия) и функциональные кисты яичников.
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Общие механизмы развития пролиферативных процес-
сов репродуктивной системы [5, 7–9, 13]:

• гормональный дисбаланс; 
• экспрессия факторов роста; 
• активизация процесса неоангиогенеза;
• снижение процессов апоптоза. 

Пути стимуляции клеточной пролиферации
Эндогенные:
гормонозависимый:
• соотношение эстроген/прогестерон;
• соотношение 16;ОН;эстрон/2;ОН;эстрон.
гормононезависимый:
• цитокиновый – провоспалительные факторы – 

ФНО;, ИЛ;1;
• факторы роста – эпителиальный ФР, эндотелиальный

ФР и ФР фибробластов. 
Экзогенные:
• ксенобиотики – проканцерогены. 

Попадая в клетку, эстроген активирует эстрогеновый ре;
цептор, находящийся в цитоплазме в неактивном состоянии,
последний и способствует проникновению гормона в ядро.
Попав в ядро, гормон;рецепторный комплекс стимулирует
экспрессию эстроген;зависимых генов, которые прямо или
опосредованно контролируют клеточную пролиферацию, а
также повышают чувствительность клеток к факторам роста,
активирующим гиперпластические процессы. Это гены, ак;
тивизирующие эпидермальный фактор роста (EGF), фактор
роста кератиноцитов (KGF), эндотелиальный фактор роста
(VEGF), инсулиноподобный фактор роста (IGF) и множес;
тво других белков – регуляторов клеточного цикла – белки;
циклины и циклин;зависимые киназы (CDK).

В процессах, которые запускают пролиферативные забо;
левания женской репродуктивной системы, важную роль иг;
рают не только сами эстрогены, но и их метаболиты. Было
показано, что эстрон и эстрадиол представляют собой толь;
ко 10–15% от всего количества эстрогеновых производных, а
85–90% – это метаболиты эстрогенов (преимущественно ги;
дроксипроизводные). 

Необходимо указать на различную активность этих мета;
болитов по отношению к эстрадиолу: 2;ОНЕ (2;гидроксиэст;
рон) – 48% и 16;ОНЕ (16;гидроксиэстрон) – 800% [5, 12].

Таким образом, эстрадиол способен преобразовываться в
две метаболические формы – 2;ОНЕ, который не проявляет
стимулирующей активности на пролиферацию клеток, и
16;ОНЕ, который в 8 раз превосходит эстрадиол по своему
стимулирующему влиянию на клеточный рост и является
агонистом эстрогенов.

Нормальный метаболизм эстрадиола происходит в соот;
ветствии с физиологическим соотношением его метаболитов –
2;ОНЕ/16;ОНЕ с не менее чем двукратным количествен;
ным преобладанием 2;ОНЕ (рис. 1).

В случае, если в организме женщины метаболизм эстради;
ола происходит с повышенным образованием 16;ОНЕ, пато;
логические пролиферативные процессы в гормон;зависимых
тканях многократно усиливаются [8]. Именно локальное по;
вышенное содержание 16;ОНЕ в тканях молочной железы
рассматривается в настоящее время как ведущий фактор рис;
ка развития рака молочной железы (РМЖ). Метаболическая
активность и последующий оксидантный стресс играют важ;
ную роль в эстроген;индуцированном канцерогенезе. Мета;
болит эстрадиола – 16;ОНэстрон – имеет высокий окисли;
тельный потенциал и обладает высокой канцерогенной спо;
собностью по сравнению с метаболитом 2;ОНЕ [12]. 

Нарушение соотношения эстроген/прогестерон, которое
может встречаться у женщин любой возрастной группы (от

пубертата до менопаузы), усугубляет описанный выше меха;
низм развития пролиферативного процесса, а также блоки;
рует процессы апоптоза, напрямую зависящие от уровня эн;
догенной продукции прогестерона.

Однако патологическая клеточная пролиферация может
протекать и по эстроген;независимому механизму. В этом
случае включаются сигнальные каскады, стимулируемые
факторами роста и цитокинами [13].

Основным фактором, стимулирующим рост клеток, яв;
ляется эпидермальный фактор роста (EGF). EGF через по;
следовательность сигнальных белков активирует транскрип;
ции ядерного фактора;каппаВ (NF; kарраB) – стимулятора
экспрессии большого числа генов, ответственных за клеточ;
ную выживаемость и пролиферацию. Среди них гены, коди;
рующие рецептор EGF, фактор роста кератиноцитов (KGF),
регуляторы клеточного цикла – циклин;зависимые киназы
– циклооксигеназа;2 (ЦОГ;2), фактор роста эндотелия сосу;
дов (VEGF), инсулиноподобный фактор роста (IGF) и мно;
гие другие.

Цитокиновый путь регуляции клеточного роста связан с
фактором некроза опухоли TNF;. В больших концентра;
циях этот цитокин выполняет положительную роль, акти;
вируя процесс апоптоза, т.е. останавливает процессы кле;
точного деления и вызывает физиологическую гибель кле;
ток. Однако в малых дозах он действует как фактор выжи;
вания и пролиферации клеток. При этом повышается актив;
ность ЦОГ;2 – основного фермента, участвующего в био;
синтезе простагландинов и стимулирующего экспрессию
фактора NF; kарраB, который, как мы уже говорили, вклю;
чает экспрессию генов, стимулирующих клеточное деление
за счет стимуляции транскрипции эндотелиального факто;
ра роста (VEGF) – рис. 2.

Описанные выше патогенетические механизмы развития
гиперпластических процессов в настоящее время достаточно
хорошо изучены. Блокада основных путей, стимулирующих
избыточную пролиферацию клеток в эстроген;зависимых
тканях в женском организме, – это основа как профилакти;
ки, так и лечения гиперпластических состояний. 

Ðèñ. 1. Ìåòàáîëèçì ýñòðàäèîëà

Ðèñ. 2. Ãîðìîí-íåçàâèñèìàÿ ñòèìóëÿöèÿ êëåòî÷íîé
ïðîëèôåðàöèè
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Возможности фармакологической коррекции проли-
феративных заболеваний женской репродуктивной систе-
мы с фитонутриентом индол-3-карбинолом

Фармакологическая коррекция пролиферативной пато;
логии женской репродуктивной системы должна осуществ;
ляться на всех этапах и по отношению ко всем сигнальным
каскадам, опосредующим ключевые патофизиологические
функции.

Многолетние поиски природных соединений, блокирую;
щих развитие гиперпластических процессов в гормонально;
зависимых тканях, обратили внимание ученых на растения
семейства крестоцветных – это различные виды капусты, из
которых получено уникальное соединение – фитонутриент
индол;3;карбинол (I3C – И3К) (рис. 3).

Установлено, что индол;3;карбинол способствует усиле;
нию экспрессии изоформы цитохрома Р450–CYP1A1, кото;
рый, в свою очередь, гидроксилирует эстрадиол во 2;м поло;
жении с образованием 2;гидроксиэстрона (2;ОНЕ). Уста;
новлено, что данный метаболит обладает антипролифера;
тивной (антиэстрогенной) активностью [11]. 

Ряд веществ, поступающих в организм из окружающей
среды или с продуктами питания, способны влиять на мета;
болизм эстрогенов. Например, пестициды значительно уве;
личивают образование 16;гидроксиэстрона и, таким обра;
зом, снижают соотношение 2ОНЕ/16ОНЕ, что является
стимулом для формирования гиперпролиферативной пато;
логии и повышает риск формирования злокачественных но;
вообразований. Консервированная пища способствуют экс;
прессии другой изоформы цитохрома Р450 – CYP1B1, кото;
рый гидроксилирует эстрадиол в 16;положении, что ведет
к образованию метаболита 16;гидроксиэстрона [13]. Дан;
ный метаболит эстрадиола способен формировать прочные
связи с эстрогеновыми рецепторами, ядерными белками и
ДНК. Как результат, происходит пролонгированная эстро;
генная стимуляция пролиферации, а также инициация гено;
токсических повреждений ДНК. 

Изучение функций этих двух метаболитов позволило
выявить однозначную связь между уровнем 16;ОНЕ и рис;
ком развития опухолей в эстроген;зависимых тканях. В то
же время при повышении уровня 2;ОНЕ отмечается тенден;
ция к избирательной гибели опухолевых клеток и профи;
лактике дальнейшего формирования зоны гиперпролифера;
ции. Соотношение 2;ОНЕ/16;ОНЕ является также инфор;
мативным с точки зрения общей оценки риска формирова;
ния у пациенток эстроген;зависимой патологии [5].

Необходимо также указать еще на одну важную роль ин;
дол;3;карбинола в контроле патологической пролиферации
– это избирательная инициация апоптоза через генетические
механизмы (рис. 4). Реализация данного эффекта происхо;
дит за счет угнетения активности основного стимулятора
клеточного цикла – циклин;зависимых киназ (CDK) и угне;
тения экспрессии антиапоптотического белка в трансформи;

рованных/ опухолевых клетках. Стимуляция экспрессии
проапоптотического белка Bel в трансформированных/опу;
холевых клетках приводит к восстановлению активности ес;
тественных белков;супрессоров – р27, р53 и р21. 

Описанный механизм индуцирует апоптоз трансформи;
рованных клеток, вызывая избирательную гибель клеток с
опухолевыми свойствами [7, 9].

Имеются клинические исследования [6], которые пока;
зывают, что для поддержания нормального гормонального
баланса как у женщин в пременопаузальный период, так и в
постменопаузальный период необходимо, чтобы концентра;
ция 2;ОНЕ превышала концентрацию 16;ОНЕ как мини;
мум в два раза [9]. При снижении данного соотношения ста;
тистически значимо возрастает риск возникновения РМЖ
[13]. Существует простой, достоверный и относительно не;
дорогой иммуноферментный метод определения метаболи;
тов эстрадиола (2;ОНЕ и 16;ОНЕ) в моче [13]. 

Поскольку индол;3;карбинол непосредственно влияет
на уровень 2;ОНЕ и 16;ОНЕ, измерение соотношения дан;
ных метаболитов может служить надежным маркером эф;
фективности его действия. Стабильное превышение 2;ОНЕ
более чем в 2 раза на протяжении 1–3 мес на фоне приема
I3С – показатель адекватной коррекции гормонального фо;
на и терапевтической эффективности данного соединения.

Препараты на основе индол;3;карбинола уже на протя;
жении более десятка лет широко используются в США и
странах Европы для коррекции дисгормональных наруше;
ний. Результаты проведенных исследований [6] позволили
авторам сделать два важных вывода:

1. Ни в одном клиническом случае не отмечалось ника;
ких побочных эффектов. Все пациентки хорошо переносили
Квинол и прошли полный курс терапии.

2. Минимальная суточная доза индол;3;карбинола, при
которой наблюдалось изменение соотношения метаболитов
эстродиола, составила 300 мг, на основании чего авторы ре;
комендуют как лечебно;профилактическую дозу индол;3;
карбинола 300–400 мг/сут.

Таким образом, индол;3;карбинол является универсаль;
ным корректором патологических пролиферативных про;
цессов в органах женской репродуктивной системы. Универ;
сальность противоопухолевого действия индол;3;карбинола
обусловлена способностью данного соединения блокировать
все основные (гормон;зависимые и гормон;независимые)
пути трансдукции внутриклеточных сигналов, стимулирую;
щих клеточный рост, а также индуцировать избирательный
апоптоз (программированную клеточную гибель) трансфор;
мированных клеток [4, 9]. 

Сочетание антиэстрогенной и антипролиферативной ак;
тивности индол;3;карбинола дает возможность применять
его при различных вариантах дисгормональных нарушений,

Ðèñ. 3. Ó÷àñòèå èíäîë-3-êàðáèíîëà (ÊÂÈÍÎË) â êîíòðîëå
ãîðìîí-íåçàâèñèìîé ñòèìóëÿöèè êëåòî÷íîé ïðîëèôåðàöèè

Ðèñ. 4. Èíäîë-3-êàðáèíîë (ÊÂÈÍÎË) èíäóöèðóåò àïîïòîç
÷åðåç ãåíåòè÷åñêèå ìåõàíèçìû ðåãóëÿöèè
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при лечении и для профилактики гиперпластических про;
цессов в органах репродуктивной системы женщины – мо;
лочной железе, миометрии, эндометрии и яичниках на на;
чальных этапах.

Необходимо подчеркнуть, что индол;3;карбинол, полу;
ченный из растительного сырья, обладает избирательным
действием на локусы аномального роста. При лечении миомы
матки, эндометриоза, дисгормональных заболеваний молоч;
ной железы имеются свои локусы с аномально высоким про;
лиферативным потенциалом (рис. 5), но во всех случаях анти;
эстрогенное воздействие индол;3;карбинола осуществляется
путем модуляции цитохрома Р450, синхронной стимуляцией
CYP1А1 и подавлением CYP1B1, результатом чего является
нормализация соотношения метаболитов 2ОНЕ/16;ОНЕ.

Переходя от описания фармакологических свойств суб;
станции индол;3;карбинола к фармакологическим препара;
там, хотим представить отечественный препарат Квинол
(производство «Нутримед»). 

Квинол – единственный индол;содержащий монокомпо;
нентный препарат в Украине, имеющий европейское качест;
во, производится на основе французского сырья (высокая
степень очистки компании «NATUREX»). Квинол содержит
индол;3;карбинол, полученный из растительного экстракта
семейства крестоцветных, рода Брассика, представитель –
капуста брокколи. Природное происхождение молекулы ин;
дол;3;карбинола обеспечивает высокое сродство к организ;
му человека, что повышает его биодоступность и обеспечи;
вает хорошую переносимость по сравнению с его синтетиче;
скими аналогами. 

В период изучения свойств индол;3;карбинола было ус;
тановлено, что он является крайне нестабильным соедине;
нием и при попадании в кислую среду желудка очень быстро
превращается в несколько олигомерных производных
(рис.6). 

Учитывая эти данные, производители Квинола создали
монокомпонентную форму индол;3;карбинола, а также по;
местили его в кислотоустойчивую желатиновую капсулу
бельгийского производства, что позволяет свести к миниму;
му превращение индол;3;карбинола в другие биологически
активные производные, исключая перекрестные реакции и
защищая его от воздействия кислой среды желудка. Таким
образом, пероральный прием Квинола обеспечивает дей;
ствие в организме исключительно индол;3;карбинола без
дополнительного вклада активностей дииндолилметана
(DIM) и других производных индол;3;карбинола, а следова;
тельно, его эффективность по отношению к молекулярным
мишеням становится полностью предсказуемой.

Противопоказаниями к применению препарата являют;
ся: беременность, лактация и индивидуальная непереноси;
мость индол;3;карбинола.

Клиническое внедрение Квинола было осуществлено на
базах кафедры акушерства и гинекологии № 1 Националь;
ной медицинской академии последипломного обучения
им. П.Л. Шупика. 

Цель исследования – изучение эффективности Квинола
при лечении диффузной формы миомы, эндометриоза, ги;
перплазии эндометрия, фиброзно;кистозной мастопатии
(ФКМ).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В качестве пролога к изложению этого раздела хотим от;
метить тот факт, что у нас имелся опыт применения индол;
3;карбинола, что позволило представить наши данные в ря;
де публикаций и выступлений: Съезд акушеров;гинекологов
Украины, Одесса 2011; Всемирный конгресс акушеров;гине;
кологов (FIGO), Рим 2012; Видеоконференция с помощью
ресурса Укртелекома, Киев, 2012. 

В данном исследовании группа изучения состояла из 30
пациенток репродуктивного и позднего репродуктивного
возраста с диффузной формой миомы, эндометриозом, ги;
перплазией эндометрия, фиброзно;кистозной формой бо;
лезни молочной железы. Под нашим наблюдением пациент;
ки находились в течение года. Выбывших пациенток из
группы не было, так как была большая мотивация в резуль;
татах лечения в связи с имеющимися репродуктивными пла;
нами. Средний возраст пациенток составил 29,7 года. Нозо;
логическая структура исследуемой группы:

• І группа – пациентки с миомой матки («малые» фор;
мы) в сочетании с гиперплазией эндометрия и фибро;
зно;кистозной мастопатией (ФКМ) –12 человек
(39,6%);

• ІІ группа – сочетание эндометриоза с гиперплазией эн;
дометрия и ФКМ – 18 человек (59,4%).

Все пациентки были обследованы по следующей схеме:
УЗ;диагностика органов малого таза и молочных желез в

Ðèñ. 5. Àêòèâèçàöèÿ ëîêóñîâ àíîìàëüíîé ïðîëèôåðàöèè
ïðè ýñòðîãåí-çàâèñèìîé ïàòîëîãèè

Ðèñ. 6. Ïðîèçâîäíûå èíäîë-3-êàðáèíîëà
I3C – èíäîë-3-êàðáèíîë; 
DIM – 3,3’-äèèíäîëèëìåòàí; 
I3CA – èíäîë-3-êàðáîêñèëüíàÿ êèñëîòà;
I3A – èíäîë-3-êàðáîêñàëüäåãèä; 
LTrl – ëèíåéíûé òðèììåð [2-(èíäîë-3-èë-ìåòèë)-èíäîë-3-èë]-
èíäîë-3-èëìåòàí; 
HI-IM – [1-(3-ãèäðîêñèìåòèë)-èíäîëèë-3-èíäîëèëìåòàí]; 
IS – 4-ìåòîêñè-èíäîë. 
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раннюю пролиферативную фазу менструального цикла
(перед назначением препарата, через 3 и 6 мес лечения).
При УЗ;исследовании определяли структуру матки, ее раз;
меры и объем, а также толщину М;эха – толщину эндомет;
рия. За основу расчета объема матки взята формула вытя;
нутого эллипсоида: 

V0 = 0, 5236(ABC),
где А – длина тела матки, В – передне;задний размер, С

– ширина матки (Е.М. Вихляева, 2004). Всем пациенткам
была произведена гистерорезектоскопия с последующим
патогистологическим исследованием эндометрия (в группу
не включались пациентки с атипической гиперплазией эн;
дометрия).

Также пациентки заполняли анкету;опросник (табл. 1)
перед назначением препарата и через 3 и 6 мес лечения.

Целью нашего исследования не являлось изучение соот;
ношения 2;ОНЕ и 16;ОНЕ у исследуемых пациенток, мы
изначально находились на позиции доказанной благоприят;
ной регуляции этих метаболитов субстанцией индол;3;кар;
бинол, входящей в состав препарата Квинол. Наш алгоритм
– выяснение влияния Квинола на клинические параметры:
регресс клинических симптомов и структурных образований
на фоне вышеперечисленных заболеваний в практике аку;
шера;гинеколога.

Первая оценка достигнутых результатов была произве;
дена через 3 мес, что позволило оценивать в динамике эф;
фективность лечения. Прием препарата происходил в непре;
рывном режиме на протяжении 6 мес. Применялась эффек;
тивная доза индол;3;карбинола – 400 мг в сутки – по 1 кап;
суле (200 мг) дважды в день. Дозировка могла пересматри;
ваться только через 3 мес лечения при наличии положитель;
ной динамики.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В І группе (миома матки/эндометриоз в сочетании с ги;
перплазией эндометрия) и во ІІ исследуемой группе паци;
ентки отмечали нарушения менструального цикла до приема
препарата Квинол в 86,6% случаев. Основными проявления;
ми были ациклические и межменструальные кровотечения,
обильные и длительные менструации, альгодисменорея.

Изменения в молочных железах до применения Квино;
ла, установленные при УЗ;исследовании, были констатиро;
ваны у 96,6% пациенток (29 женщин) из І и ІІ группы. Во

всех случаях изменения молочной железы носили характер
ФКМ.

Регресс геморрагического и болевого синдрома, являю;
щихся ведущими проявлениями эндометриоза и миомы мат;
ки в сочетании с гиперплазией эндометрия, был отмечен у 20
пациенток (66,6%) уже после 3 мес лечения. Через 6 мес при;
ема Квинола в стандартной дозировке (400 мг/сут) регуляр;
ный и безболезненный менструальный цикл был отмечен у
93,4% женщин (28 пациенток).

Высокую клиническую эффективность по отношению к
масталгии проявил Квинол как в І, так и во ІІ группе иссле;
дуемых женщин. Уже через 3 мес терапии все пациентки с
ранее выявленным симптомом масталгии отметили отсут;
ствие болезненности молочных желез (рис. 7).

Так же нивелировался предменструальный симпотомо;
комплекс – вегетососудистые нарушения (головная боль, го;
ловокружение, слабость, отеки) и психоэмоциональные про;
явления (депрессия/раздражительность, анорексия/були;
мия, сонливость/бессонница, непереносимость запахов/из;
вращение вкуса).

Òàáëèöà 1
Àíêåòà-îïðîñíèê

Признак Характеристики

Характер менструаций
Регулярные/

ациклические
Индекс боли (0>5) Длительность Обильность

Наличие предменструального синдрома Да/нет Индекс боли Длительность

Наличие циклической масталгии Да/нет Индекс боли Длительность

Переносимость Квинола >/0/+

Òàáëèöà 2
Äèíàìèêà îáúåìà ìàòêè è òîëùèíû ýíäîìåòðèÿ

Исследуемые группы

Объем матки 

до лечения (см3),

М±m

М8эхо до

лечения (мм),

М±m

Объем матки через

6 мес лечения*

(см3), М±m

М8эхо через 

6 мес лечения**

(мм), М±m

Контроль – общая выборка (n=26) 50,5±1,0 5±0,02 50,4±0,9 4±0,07

Миомы с диффузным ростом (n=12) 243,7±21,32 8±0,04 100,5±0,061 5±0,3

Эндометриоз/ аденомиоз (n=18) 826,1±21,6 7±0,07 347,2±0,07 3,8±0,83

Ïðèìå÷àíèå: * – ðàçëè÷èÿ äîñòîâåðíû p<0,05 â ñðàâíåíèè ñ íîðìîé; ** – ðàçëè÷èÿ äîñòîâåðíû p<0,1 â ñðàâíåíèè ñ íîðìîé.

Ðèñ. 7. Äèíàìèêà ðåãðåññà êëèíè÷åñêîé ñèìïòîìàòèêè
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Оценивая эхографическую картину биометрических па;
раметров матки пациенток при первичной и заключитель;
ной эхографии, можно сделать заключение о значительном
уменьшении объема матки на фоне лечения Квинолом – у
пациенток с диффузной формой миомы на 41,23%, в группе
пациенток эндометриоз/аденомиоз – на 42,2%. Отмечена
также нормализация толщины М;эха (табл. 2). 

УЗ;исследования молочных желез констатировали из;
менение структуры их тканей в 87% случаев – на 2–3 мм
уменьшался размер кист при кистозной форме мастопатии,
пальпаторно отмечено уменьшение плотности ткани молоч;
ных желез.

Комплаентность к препарату определяется ее хорошей
переносимостью – пациентки во время приема Квинола не
отмечали негативних проявлений, что позволило им полно;
стью пройти курс лечения. Длительность лечения составила
6 мес.

В ходе лечения была выявлена некоторая особенность
влияния Квинола на пациенток позднего репродуктивного
периода – проявление симптомов эстрогенодефицита у 3 па;
циенток в возрасте 37–41 год: признаки сухости слизистой
оболочки влагалища и появление легких вазомоторных
симптомов. Данные изменения были обнаружены после 3;
месячного курса приема и нивелировали после снижения ле;
чебной дозы до 1 капсулы (200 мг) в сутки. Пациентки про;
должили терапию и прошли полноценный курс – 6 мес. Это
явление, очевидно, можно объяснить изменением метабо;
лизма эстрогенов и выключением из цепи эстрогенного отве;
та 16;ОНЕ, что послужило сигналом ложного эстрогеноде;
фицита. Понимая, что группа малочисленная и не репрезен;
тативная, мы, тем не менее, не можем оставить эти факты без
внимания. 

Приведем еще один интересный случай – пациентке с
первичным бесплодием после медикаментозного лечения
гиперпролактинемии для нормализации гормонального ме;
таболизма, в том числе и локального в молочных железах,
был назначен Квинол по 400 мг/сут курсом на 6 мес. В тече;
ние всего времени лечения гиперпролактинемии и в течение
6;месячного курса Квинола менструальный цикл был анову;

ляторным. Но уже в первом менструальном цикле после за;
вершения приема Квинола пациентка забеременела, хотя
первоначально задержка менструации ею была воспринята,
как очередное нарушение цикла, ранее сопровождавшее ги;
перпролактинемию. 

В настоящее время препарат Квинол введен нами также
в схему послеоперационной реабилитации пациенток репро;
дуктивного возраста после выполненной консервативной
миомэктомии для предупреждения рецидива роста опухоли.

ВЫВОДЫ

1. Применение Квинола является эффективным подхо;
дом в лечении гиперпролиферативных заболеваний женской
репродуктивной сферы, таких, как диффузные формы мио;
мы, эндометриоз, гиперплазия эндометрия, фиброзно;кис;
тозная форма заболеваний молочной железы.

2. На фоне приема Квинола отмечается выраженная кор;
рекция клинических симптомов исследуемой патологии –
масталгии, нарушений менструального цикла и предмен;
струального синдрома. 

3. Процент регресса биометрических параметров матки
при ультразвуковой диагностике составил у пациенток с
диффузной формой миомы 41,23%, в группе пациенток эн;
доментриоз/аденомиоз – 42,2%, что подтверждает патогене;
тическую обоснованность терапии Квинолом.

4. Комплексный эффект терапии Квинолом на различ;
ные органы репродуктивной системы (матка и молочные же;
лезы) доказывает системность действия индол;3;карбинола
в составе Квинола. 

5. Рациональным также является применение Квинола в
качестве элемента послеоперационной реабилитации паци;
енток репродуктивного возраста после выполненной консер;
вативной миомэктомии для предупреждения рецидива роста
опухоли.

6. Квинол имеет высокодозовую форму выпуска, что по;
зволяет соблюдать терапевтическую дозировку и достигать
лечебного эффекта. Вместе с тем, Квинол демонстрирует хо;
рошую переносимость, позволяя добиться высокой компла;
ентности терапии. 

Ефективність фармакотерапевтичного впливу
індол838карбінолу у складі препарату Квінол
О.В. Голяновський, Г.Ф. Рощина

Естроген;залежна проліферація в репродуктивній системі жінок
призводить до розвитку проліферативних захворювань – гіперп;
лазії ендометрія, ендометріозу, міоми матки, фіброзно;кістозної
хвороби молочної залози (мастопатії). Деякі метаболіти ест;
радіолу беруть активну участь в ініціації та прогресуванні цих про;
цесів. Фітонутрієнт індол;3;карбінол, який входить до складу пре;
парату Квінол, нормалізує гормональній баланс та призводить до
регресу клінічних проявів і структурних утворень при проліфера;
тивних захворюваннях репродуктивної системи жінок. 
Ключові слова: естроген�залежна проліферація, гіперплазія ендо�
метрія, ендометріоз, міома матки, фіброзно�кістозна хвороба молоч�
ної залози (мастопатія), фітонутрієнти, індол�3�карбінол, Квінол.

Effectiveness of pharmacotherapeutic action 
of indole83 – carbinol in a preparation Kvinol
O.Vl. Golyanovsky, G.F. Roshchina

Estrogen;dependent proliferation in the female reproductive system
leads to the development of proliferative diseases ; endometrial hyper;
plasia, endometriosis, uterine fibroids, fibrocystic disease of the breast
(mastitis). Some of estradiol metabolites are actively involved in the
progression of initiation of these processes. Phytonutrients indole;3;
carbinol , which is part of the drug Kvinol normalizes hormonal bal;
ance and leads to the regression of clinical symptoms and structural
formations with proliferative diseases of the reproductive system of
women.
Keywords: estrogen� dependent proliferation of endometrial hyper�
plasia, endometriosis, uterine fibroids, fibrocystic breast disease
(mastopathy), phytonutrients, indole�3�carbinol, Kvinol.
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