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В статье приведены современные аспекты патогенеза генитально-
го эндометриоза. Проанализированы взаимосвязи между различными 
этиологическими факторами эндометриоза. Теоретически обоснована воз-
можность применения фитокомпозиции Нормоменс, которая содержит 
экстракты Vitex agnus castus, Zingiber officinale, Trigonella foenum graecum и Pyrus 
malus, в терапии эндометриоза.
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Эндометриоз на сегодня является од-
ним из наиболее часто встречающих-
ся гинекологических заболеваний и 
занимает третье место после воспа-
лительных заболеваний половых ор-

ганов и миомы матки. Эндометриоз приводит 
к значительным нарушениям репродуктивной 
функции, бесплодию, стойкому болевому син-
дрому, нарушению функций смежных органов 
и в тяжелых случаях – к инвалидизации [1]. По 
данным Н.В. Авраменко (2014), эндометриоз ди-
агностируют у 20–80% женщин репродуктивно-
го возраста, при этом наружный эндометриоз 
составляет 7–10% в общей популяции, 50% – у 
женщин с установленным бесплодием и 80% – у 
пациенток с тазовой болью [3]. В медицинских 
кругах эндометриоз часто называют «упущен-
ным заболеванием», так как в среднем от мо-
мента появления первых клинических симпто-
мов до установления диагноза проходит 7–8 лет 
[3]. Согласно определению ВОЗ, эндометриоз 
является хроническим дисгормональным, им-
мунозависимым и генетически обусловленным 
заболеванием, при котором вне полости матки 

наблюдается доброкачественное разрастание 
ткани, морфологически и функционально схо-
жей с эндометрием.

В связи с тем, что в 10–15% случаев при тя-
желых формах эндометриоза могут поражать-
ся органы малого таза (кишечник, мочевой пу-
зырь и др.), эта проблема становиться актуаль-
ной для хирургов, урологов и других узкопро-
фильных специалистов [4]. Сегодня появляются 
единичные сообщения, что эндометриоз встре-
чается уже в подростковом возрасте. Установить 
истинную частоту «юношеского эндометриоза» 
намного сложнее, чем у женщин репродуктив-
ного возраста, у которых диагностическую лапа-
роскопию проводят не только в связи с клини-
ческими проявлениями эндометриоза, но и при 
диагностике бесплодия.

Учитывая изложенное выше, можно сделать 
вывод, что эндометриоз перестает быть только 
медицинской пробле мой, приобретая все боль-
ше социальное значение.

Целесообразно более подробно остановить-
ся на существующих теориях, пытающихся объ-
яснить патогенез эндометриоза.

Возможности применения  
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Одной из наиболее известных теорий патоге-
неза эндометриоза является теория ретроград-
ной менструации, которая предполагает, что эн-
дометриоз возникает иззаретроградного потока 
отшелушивающихся клеток эндометрия через 
маточные трубы в полость малого таза во вре-
мя менструации [5]. Дискутабельным моментом 
в данной теории является факт, что ретроград-
ная менструация встречается у 76–90% женщин, 
но не всем из них устанавливают диагноз эндо-
метриоза [6]. Следует отметить также, что эта те-
ория была спорной и в прошлом, так как она не 
может объяснить возникновения эндометриоза 
у девочек препубертатного возраста, новорож-
денных или у мужчин.

Следующая – теория метаплазии, она предпо-
лагает, что эндометриоз возникает от внематоч-
ных клеток, которые неправильно трансдиффе-
ренцируются или превращаются в клетки эндо-
метрия. Теория метаплазии утверждает, что эн-
дометриоз берет свое начало от метаплазии спе-
циализированных клеток, которые присутству-
ют в мезотелиальной висцеральной или абдо-
минальной тканях брюшины [7]. Авторы этой те-
ории полагали, что гормональные или иммуно-
логические факторы способны стимулировать 
превращение нормальных перитонеальных кле-
ток в клетки, подобные эндометрию. Данная те-
ория метаплазии может объяснить возникнове-
ние эндометриоза у девочек препубертатного 
возраста, тем не менее, обычно движущей силой 
для роста эндометрия яв ляется эстроген, ко-
личество которого у девочек препубертат ного 
возраста несопоставимо с содержанием эстро-
гена у женщин репродуктивного возраста. Эк-
топическая ткань эндометрия была также обна-
ружена у плодов женского пола, и было выска-
зано предположение, что эндометриоз может 
быть результатом дефектного эмбриогенеза. Со-
гласно этой теории, остаточные эмбриональные 
клетки вольфовых или мюллеровых протоков 
сохраняются и развиваются в эндометриоидных 
очагах, которые реагируют на эстроген, но эта 
теория не в состоянии объяснить развитие эн-
дометриоидных очагов за пределами вольфо-
вых или мюллеровых протоков.

Гормональная теория. Очевидно, что веду-
щую роль в этиопатогенезе эндометриоза долж-
ны играть стероидные половые гормоны, так как 
это заболевание женщин репродуктивного воз-

раста и, как правило, не встречается у женщин 
в период постменопаузы, которые не получают 
заместительную гормональную терапию. Подоб-
но эндометрию, рост эктопических эндометри-
озных очагов регулируется половыми гормона-
ми. Эстроген, выступая движущей силой проли-
ферации эндометрия, способен стимулировать 
развитие эндометриоза, так как эктопические 
очаги имеют повышенную восприимчивость к 
эстрогену [8]. В стромальных клетках эндоме-
триоидных имплантов обнаружен высокий уро-
вень активности ароматазной мРНК. При воз-
действии ароматазы андростендион внутри им-
планта может преобразовываться в эстрадиол. 
В свою очередь, постоянная локальная продук-
ция эстрогенов способствует повышению обра-
зования простагландинов Е2 (ПГЕ2) вследствие 
их стимулирующего влияния на фермент цикло-
оксигеназу 2-го типа, в более высокой концен-
трации представленный в клетках стромы экто-
пически расположенного эндометрия. Создает-
ся патологический «замкнутый круг», объясня-
ющий взаимосвязь пролиферативных и воспа-
лительных процессов, характерных для эндо-
метриоза. Кроме того, выраженная локальная 
гиперэстрогения способствует повышению ак-
тивности сосу дистого эндотелиального факто-
ра роста и усилению неоан гиогенеза. Таким об-
разом, повышение биодоступности для эстради-
ола в эндометриоидной ткани происходит изза 
ло кального повышения процессов ароматиза-
ции циркулирую щих андрогенов в эстрадиол в 
очаге эндометриоза. Прогестерон, как правило, 
противодействует распространению эндоме-
триоза и играет ключевую роль в патогенезе за-
болевания, контролируя эстрогензависимое ми-
тотическое/пролиферативное действие на эндо-
метрий.

Следующей попыткой прояснить этиопатоге-
нез эндометриоза была теория окислительно-
го стресса и воспаления. Согласно этой теории 
эндометриоз возникает вследствие интен сифи-
кации процессов перекисного окисления липо-
протеинов, что сопровождается значительным 
увеличением количества активных форм кисло-
рода, которые повреждают ДНК в клетках эндо-
метрия [9]. Неконтролируемые реакции оксида-
тивного стресса вызывают окисление фермен-
тов, воспалительную реакцию и способствуют 
распространению эндометриоза.
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Теория иммунной дисфункции. Клинические 
наблюдения свидетельствуют, что аутоиммун-
ные заболевания чаще встречаются у женщин 
с эндометриозом. Это позволяет предположить 
возможность того, что патогенез эндометриоза 
сопряжен с иммунной дисфункцией. Женщины 
с эндометриозом имеют более высокий титр ак-
тивированных макрофагов, сниженный клеточ-
ный иммунитет [10]. Заброс клеток эндометрия 
в брюшину вызывает воспалительную реакцию, 
локальное повышение активированных макро-
фагов и лейкоцитов. Воспалительная реакция 
может привести к дефектной иммунной реак-
ции, которая предотвращает устранение «мен-
струальных» клеток и способствует импланта-
ции и росту клеток эндометрия в эктопических 
участ ках. Данный процесс можно объяснить 
тем, что выживание и ус тойчивость эндометри-
альных клеток к иммуно-опосредованному ли-
зису обеспечивается путем «маскировки» экто-
пических эндометриальных клеток. И иммун-
ные, и внутриматочные клетки секретируют ци-
токины и факторы роста, которые индуцируют 
клеточную пролиферацию и ангиогенез, спо-
собствуя тем самым имплантации и росту экто-
пических очагов. Данная теория наличия им-
мунной дисфункции в патогенезе эндометрио-
за. подтверждается тем, что пациентки с эндоме-
триозом имеют более высокую экспрессию ци-
токинов и сосудистых эндотелиальных факто-
ров роста в перитонеальной жидкости, которые 
способствуют пролиферации эндометриальных 

клеток и ангиогенезу.
Современная теория апоптоза в патогене-

зе эндометриоза предполагает, что первосте-
пенное значение для выживания клеток эндо-
метрия в брюшной полости и инициирования 
вне маточного разрастания клеток эндометрия 
имеет фенотип фермента теломеразы [11]. Су-
ществует множество доказательств того, что ре-
гуляция антиапоптотических генов приводит к 
контролю процесса апоптоза в эктопических эн-
дометриальных клетках. У больных с эндометри-
озом установлены более высокие уровни антиа-
поптотических факторов. Ингибирование апоп-
тоза клеток эндометрия также может быть опо-
средовано, связано с активацией транскрипции 
генов, которые обычно индуцируют воспаление, 
ангиогенез и пролиферацию клеток.

Генетическая теория эндометриоза основана 
на клинических наблюдениях: высокий риск раз-
вития эндометриоза у пациентов с заболевшим 
родственником первой линии, а также прямой 
корреляцией развития эндометриоза у близне-
цов [12]. Эндометриоз характеризуется полиген-
ным способом наследования, который может 
включать в себя несколько локусов и некоторые 
хромосомные абберации, соответствующие фе-
нотипу эндометриоза. Унаследованные генети-
ческие факторы могут предрасполагать присое-
динение эктопических эндометриальных клеток 
к брюшному эпителию и снижать процессы им-
муноопосредованного лизиса этих клеток. Гены, 
которые вовлечены в патогенез эндометриоза, 
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имплантации и росту клеток эндометрия в эктопических участ�
ках. Данный процесс можно объяснить тем, что выживание и ус�
тойчивость эндометриальных клеток к иммуно�опосредованно�
му лизису обеспечивается путем «маскировки» эктопических эн�
дометриальных клеток. И иммунные, и внутриматочные клетки
секретируют цитокины и факторы роста, которые индуцируют
клеточную пролиферацию и ангиогенез, способствуя тем самым
имплантации и росту эктопических очагов. Данная теория нали�
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кую экспрессию цитокинов и сосудистых эндотелиальных фак�
торов роста в перитонеальной жидкости, которые способствуют
пролиферации эндометриальных клеток и ангиогенезу.

Современная теория апоптоза в патогенезе эндометриоза
предполагает, что первостепенное значение для выживания
клеток эндометрия в брюшной полости и инициирования вне�
маточного разрастания клеток эндометрия имеет фенотип фер�

мента теломеразы [11]. Существует множество доказательств
того, что регуляция антиапоптотических генов приводит к кон�
тролю процесса апоптоза в эктопических эндометриальных
клетках. У больных с эндометриозом установлены более высо�
кие уровни антиапоптотических факторов. Ингибирование
апоптоза клеток эндометрия также может быть опосредовано,
связано с активацией транскрипции генов, которые обычно ин�
дуцируют воспаление, ангиогенез и пролиферацию клеток.

Генетическая теория эндометриоза основана на клиничес�
ких наблюдениях: высокий риск развития эндометриоза у паци�
ентов с заболевшим родственником первой линии, а также пря�
мой корреляцией развития эндометриоза у близнецов [12]. Эн�
дометриоз характеризуется полигенным способом наследова�
ния, который может включать в себя несколько локусов и неко�
торые хромосомные абберации, соответствующие фенотипу эн�
дометриоза. Унаследованные генетические факторы могут
предрасполагать присоединение эктопических эндометриаль�
ных клеток к брюшному эпителию и снижать процессы иммуно�
опосредованного лизиса этих клеток. Гены, которые вовлечены
в патогенез эндометриоза, включают те, что кодируют фермен�
ты дезинтоксикации, полиморфизм рецепторов эстрогена, а так�
же гены, участвующие в клеточном ответе иммунной системы.
Недавние исследования генома выявили новые локусы эндоме�
триоза [13]. Риск развития эндометриоза выше для носителей
генотипов GSTM1, GSTT1, CYP2D6*4, GSTM1 «+»/GSTT1 «�
»/CYP2D6wt/wt, GSTM1 «+»/GSTT1 «+»/GYP2D6*4/*4. Час�
тота обнаружения мутантных аллелей генов Е2 и Pr у женщин с
диагнозом «наружный генитальный эндометриоз» в 2 раза пре�
вышает среднестатистические показатели в общей популяции
[14]. В совокупности эти данные свидетельствуют, что различ�
ные типы эндометриоза могут быть связаны с изменением раз�
личных кластеров генов, которые регулируют специфические
клеточные функциональные аберрации.

Одна из последних теорий патогенеза эндометриоза –
теория стволовых клеток. Участие стволовых клеток в фор�
мировании эндометриоидных отложений может быть связа�
но с аномальной транслокацией нормального базального эн�
дометрия при ретроградной менструации. Brosens и соавто�
ры предположили, что маточные кровотечения у новорож�
денных девочек содержат большое количество эндометри�
альных клеток�предшественников [15]. Некоторые из этих
клеток могут депонировать и выжить в брюшной полости
после ретроградного кровотока и могут быть активированы в
подростковом возрасте в ответ на гормоны яичников. Тем не

Таблица 1
Роль различных теорий в патогенезе эндометриоза по S. Sourial (2014) с дополнениями

Теория Механизм Цель фармакотерапии

Ретроградная
менструация

Поток внутриматочного контента в области таза вызывает
имплантацию эндометриальных поражений

Коррекция гормонального
дисбаланса эстрогена и прогестерона

Метаплазия
Трансформация перитонеальных клеток в клетки эндометрия

через гормональный и/или иммунологический факторы
Коррекция гормонального

дисбаланса эстрогена и прогестерона

Гормональный
дисбаланс

Гиперэстрогенемия индуцирует пролиферацию внематочного
эндометрия. Снижение прогестерон�опосредованного контроля

Коррекция гормонального
дисбаланса эстрогена и прогестерона

Оксидативный
стресс

Неконтролируемая активация перекисного окисления липидов
индицирует эндометриоз

Коррекция гормонального
дисбаланса эстрогена и прогестерона

Иммунная
дисфункция

Иммунная дисфункция, гиперпродукция цитокинов 
стимулирует рост эндометрия

Коррекция гормонального
дисбаланса эстрогена и прогестерона

Нарушения
апоптоза

Снижение апоптотических процессов, менструальные клетки,
попавшие в брюшную полость, не лизируются

Коррекция гормонального
дисбаланса эстрогена и прогестерона

Генетически
обусловленная

Генетические изменения клеточных функций, что усиливает
прикрепление клеток эндометрия и снижает деструкцию 

этих клеток иммунной системой

Коррекция гормонального
дисбаланса эстрогена и прогестерона

Стволовые
клетки

Недифференцированные клетки превращаются в эндометрий
вне матки

Коррекция гормонального
дисбаланса эстрогена и прогестерона
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включают те, что кодируют фермен ты дезинток-
сикации, полиморфизм рецепторов эстрогена, 
а также гены, участвующие в клеточном ответе 
иммунной системы.

Недавние исследования генома выяви-
ли новые локусы эндометриоза [13]. Риск раз-
вития эндометриоза выше для носителей ге-
нотипов GSTM1, GSTT1, CYP2D6*4, GSTM1 «+»/
GSTT1 « »/CYP2D6wt/wt, GSTM1 «+»/GSTT1 «+»/
GYP2D6*4/*4. Частота обнаружения мутантных 
аллелей генов Е2 и Pr у женщин с диагнозом 
«наружный генитальный эндометриоз» в 2 раза 
превышает среднестатистические показатели в 
общей популяции [14]. В совокупности эти дан-
ные свидетельствуют, что различные типы эн-
дометриоза могут быть связаны с изменением 
различных кластеров генов, которые регулиру-
ют специфические клеточные функциональные 
аберрации.

Одна из последних теорий патогенеза эндо-
метриоза – теория стволовых клеток. Участие 
стволовых клеток в формировании эндометри-
оидных отложений может быть связа но с ано-
мальной транслокацией нормального базаль-
ного эндометрия при ретроградной менструа-
ции. Brosens и соавторы предположили, что ма-
точные кровотечения у новорожденных дево-
чек содержат большое количество эндометри-
альных клеток-предшественников [15]. Некото-
рые из этих клеток могут депонировать и вы-
жить в брюшной полости после ретроградно-
го кровотока и могут быть активированы в под-
ростковом возрасте в ответ на гормоны яични-
ков. Тем не менее, в настоящее время нет дан-
ных о количестве внутри маточных стволовых 
клеток/клеток предшественников в неонаталь-
ный период по сравнению с показателями эндо-
метрия во взрослом возрасте. Еще одним аспек-
том участия стволовых клеток в патогенезе эн-
дометриоза является трансдифференциров-
ка перитонеальных, кроветворных или овари-
альных стволовых клеток в эндометриальные  
клетки.

Множество теорий патогенеза эндометрио-
за показывает, что этиология данной патологии 
является сложной и многофакторной, включает 
гормональные, генетические, иммунные и эко-
логические компоненты [16].

В табл. 1 приведена роль каждой теории в па-
тогенезе эндометриоза.

В то время как ретроградная менструация мо-
жет быть одним из инициирующих шагов в пато-
генезе эндометриоза, генетические, иммунные 
и другие факторы способствуют распростране-
нию и росту эндометриальных участков. Слеу-
ет отметить, что каким бы ни был этиопатогенез 
эндомет риоза, ключевую роль в механизме его 
прогрессирования, безусловно, играет гормо-
нальный дисбаланс.

Таким образом, эндометриоз является гормо-
нозависимым заболеванием. Развитие различ-
ных форм эндометриоза происходит на фоне на-
рушений функционирования гипоталамогипо-
физарнояичниковой системы.

В основе лекарственной терапии эндометри-
оза лежит постулат, согласно которому эктопи-
ческий эндометрий находится под модулирую-
щим влиянием половых гормонов.

Существуют две основные стратегии фарма-
котерапии эндометриоза, направленные на соз-
дание гормонального состояния: псевдодециду-
ализации (псевдобеременности) или ги поэстро-
гении (псевдоменопаузы).

Для модулирования состояния псевдобере-
менности применяют пролонгированные/не-
прерывные курсы «чисых» прогестагенов, одна-
ко наиболее широко распространенным мето-
дом лечения является назначение низкодозиро-
ванных комбинированных оральных контрацеп-
тивов с усиленным гестагенным компонентом в 
непрерывном режиме.

Состояние так называемой псевдоменопаузы 
достигается при назначении антигонадотропи-
нов – даназола и его аналогов, являющихся про-
изводными 17-альфаэтинилтестостерона, или 
антагонистов гонадотропин-рилизинггормона 
(госерелин, лейпролид, трипторелин).

Гормональная терапия, основанная на умень-
шении гиперактивности системы гипоталамус–
гипофиз–яичники, снижает до минимума секре-
цию эстрогена яичниками. Это устраняет гормо-
нальную поддержку эндометриальных имплан-
тов.

Однако наряду с выраженным фармакологи-
ческим эффектом данные препараты характери-
зуются значительными побочными реакциями, 
такими, как: акне, жирная кожа, за держка жид-
кости в организме, увеличение массы тела, гир-
сутизм, огрубение голоса, возможны транзитор-
ное повышение активности трансаминаз (АЛТ, 
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АСТ), изменение либидо, приливы, уменьшение 
размеров молочных желез, нервозность или де-
прессия, изменение аппетита, головная боль, 
желудочно-кишечные расстройства.

Кроме того, на сегодняшний день обнаруже-
но, что чув ствительность рецепторовстероид-
ных гормонов в эктопиче ских очагах сниже-
на или изменена, что проявляется резистент-
ностью некоторых очагов эндометриоза к дей-
ствию гормональных препаратов и делает гор-
мональную терапию недостаточно эффектив-
ной. Также известно, что не менее чем у 52–74% 
больных, получивших гормональную терапию, 
отмечается персистенция заболевания [17].

Анализ последних научных данных о методах 
лечения эндометриоза показывает, что не суще-
ствует «золотого стандарта», более того, ни один 
гормональный препарат не обеспечивает стой-
кого клинического эффекта.

Учитывая изложенное выше, одним из альтер-
нативных методов оптимизации фармакотера-
пии может быть введение в схему лечения фито-
композиций. Перспективным в данном аспекте 
может быть применение фитокомпозиции Нор-
моменс, производства Organosyn, способной 
воздействовать на главное звено патогенеза эн-
дометриоза – гормональный дисбаланс.

Основными действующими компонентами 
Нормоменса являются экстракты витекса обыч-
ного (Vitex agnus castus) – 100 мг; имбиря садо-
вого (Zingiber officinale) – 25 мг; пажитника сен-
ного (Trigonella foetum graecum) – 50 мг; яблони 
лесной (Malus sylvestre) – 7,5 мг.

Особый интерес с точки зрения фитотерапии 
эндометриоза представляют экстракты витекса 
священного и пажитника сенного.

Vitex agnus castus (прутняк, «монаший перец», 
«Авраамово дерево») принадлежит к семейству 
вербеновых (Verbenaceae). Еще врачи Древней 
Греции использовали Agnus castus для лечения 
заболеваний матки. Свидетельства тому мож-
но найти в работах Гиппократа (IV век до Н.Э.), 
который использовал Agnus castus для борьбы 
с маточными кровотечениями и для того, что-
бы ускорить отхождение последа. Листья и пло-
ды этого лекарственного растения издавна при-
меняли при лечении заболеваний матки и вос-
палени ях женских половых органов. В послед-
нее время экстракт витекса священного вновь 
привлекает повышенное внимание, что связано 
с полученными доказательными данными о его 
эффективности в доклинической и клинической 
фармакологии. Установлено, что экстракт витек-
са священного воздействует на допаминовые 
D2рецепторы гипоталамуса, снижая секрецию 
пролактина. Снижение содержания пролакти-
на приводит к регрессу патологических процес-
сов в грудных железах и купирует циклический 
болевой синдром. Ритмичная выработка и нор-
мализация соотношения гонадотропных гормо-
нов при нормальных уровнях пролактина упо-
рядочивают вторую фазу менструального цикла. 
Ликвидируется дисбаланс между эстрадиолом и 
прогестероном.

Экстракт из плодов витекса священного был 
протестирован независимой экспертной комис-
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Антидиабетическая активность экстракта пажитника
сенного подтверждена в условиях стрептозотоцинового и ал�
локсанового сахарного диабета. Доказано, что экстракт па�
житника сенного снижает уровень глюкозы в крови, норма�
лизует морфологическое состояние ацинусов и цитозоля в
остравках Лангерганса поджелудочной железы [20]. 

В многочисленных исследованиях подтверждена анти�
оксидантная и противовоспалительная активность пажитни�
ка. Доказана его антирадикальная активность в условиях ок�
сидантного стресса, также следует отметить его способность
восстанавливать ферментативное и неферментативное звено
эндогенной антиоксидантной системы [21].

Химические компоненты (фитоэстрогены и сапонины)
пажитника обладают противораковой активностью. Сапони�
ны селективно ингибируют деление опухолевых клеток, а
также могут активировать апоптотические программы, кото�
рые приводят к запрограммированной клеточной гибели.
Как сам экстракт пажитника, так и выделенный из него ди�
осгенин были способны ингибировать образование абер�
рантных очагов крипт (ACF), которые можно расценивать
как предраковое образование. Экспериментально подтвер�
ждено, что диосгенин ингибирует пролиферацию клеток на�
ряду с индукцией апоптоза. Диосгенин подавлял экспрессию
белка проапоптотической BCL�2 и тем самым способствовал
увеличению экспрессии антиапоптотического белка каспа�
зы�3. Также диосгенин показал высокую противоопухоле�
вую активность при раке грудной железы [22].

Много современных исследований посвящены изучению
противовоспалительной активности пажитника сенного. До�
казано, что пажитник на фоне выраженной воспалительной
реакции достоверно ингибирует фактор некроза опухоли
(TNF�) и провоспалительные цитокины IL�1 и IL�6 [19].

Кроме того, диосгенин пажитника сенного является
предшественником прогестерона и способен купировать

прогестеронодефицитные состояния, что особенно важно в
терапии патологий, сопровождающихся выраженным гормо�
нальным дисбалансом, таких, как фиброзно�кистозная мас�
топатия, эндометриоз и т.д. [19].

Экстракт из корня имбиря садового (Zingiber officinale)
содержит эфирные масла (1,4—2%), жирные масла (3,7%),
смолы, крахмал и другие вещества. Из имбиря были выделе�
ны шокаоль (С17Н24О3) и цингиберен (С12Н24). 

Экстракт имбиря имеет выраженное антиоксидантное и
противовоспалительное действие, которое реализуется за
счет угнетения синтеза простагландинов и лейкотриенов
[23]. Экстракт имбиря садового применяют при боли, воспа�
лении, спазмах.

Экстракт яблони лесной (Malussylvestre) содержит ви�
тамины РР, С, В, микроэлементы (цинк, марганец, медь, фо�
сфор, калий, кальций, железо), сахара (сахароза, фруктоза,
глюкоза), кислоты (виноградная, яблочная, борная, хлорге�
новая, аскорбиновая, салициловая, лимонная), дубильные
вещества, каротин, красящие вещества, соли, пектины, ру�
тин, фитонциды, флавоноиды, эфирное масло, жирное мас�
ло, катехины, белки, полифенольные соединения, углеводы.
Экстракт яблони лесной проявляет седативную активность
благодаря флавоноидам, оказывает антиоксидантное и про�
тивовоспалительное дейстие. 

Учитывая изложенное выше, можно сделать вывод, что
за счет оптимально подобранного состава полимодальный
фармакологический эффект Нормоменса направлен на все
основные звенья патогенеза эндометриоза (табл. 2).

Таким образом, фитокомпозицию Нормоменс, можно
рассматривать как перспективное средство в терапии эндо�
метриоза, применяя в дозе 1–2 капсулы 2 раза в день после
еды или индивидуально по назначению врача. Длительность
терапии зависит от тяжести заболевания и определяется
врачом индивидуально.

Таблица 2
Точки приложения основных фармакологических эффектов компонентов Нормоменса при эндометриоз

Мишень фармакотерапии Компонент Нормоменса

Гормональный дисбаланс

Экстракт витекса священного – нормализация функционирования гипоталамо�
гипофизарно�яичниковой системы

Экстракт пажитника сенного – восстановление уровня прогестерона, 
повышение прогестерон�опосредованного контроля

Оксидативный стресс

Экстракт пажитника сенного – снижение процессов неконтролируемого окисления,
нормализация функциональной активности эндогенной антиоксидантной системы

Экстракт имбиря садового – антиоксидантное действие

Экстракт яблони лесной – антиоксидантное действие

Воспалительная реакция

Экстракт пажитника сенного – снижение уровней TNF�, IL�1 и IL�6

Экстракт имбиря садового – снижение уровня воспалительных простагландинов 
и лейкотриенов

Экстракт яблони лесной – противовоспалительное действие 
за счет антилейкотриеновой активности

Нарушения апоптоза
Экстракт пажитника сенного – повышение экспрессии каспазы�3, 

восстановление апоптотических процессов

Можливості застосування Нормоменсу в терапії
ендометріозу
Н.А. Цубанова, Т.В. Севастьянова

У статті наведені сучасні аспекти патогенезу генітального ендо�
метріозу. Проаналізовано взаємозв’язки між різними етіологічни�
ми факторами ендометріозу. Теоретично обгрунтовано мож�
ливість застосування фітокомпозицій Нормоменс, яка містить ек�
стракти Vitex agnus castus, Zingiber officinale, Trigonella foenum
graecum і Pyrus malus у терапії ендометріозу.
Ключові слова: ендометріоз, Нормоменс.

The possibility of applying Normomens in the treatment
of endometriosis
N.A. Zubanova, T.V. Sevastyanova

The article presents modern aspects of pathogenesis of endometriosis.
Analyzed the relationship between different etiological factors of
endometriosis. Theoretically substantiated the possibility of fitokom�
pozitsy, Normomens that contains a Vitex agnus castus extract,
Zingiber officinale, Trigonella foenum graecum and Pyrus malus in the
treatment of endometriosis.
Keywords: endometriosis, Normomens.
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сией по растительным лекарственным средствам, 
уполномоченной давать рекомендации Феде-
ральному институту лекарственных средств и 
медицинской продукции Германии относительно 
регистрации соответствующих препаратов. Экс-
тракт из плодов витекса священного рекомендо-
ван для терапии нарушений менструального цик-
ла, купирования симптомов предменструального 
синдрома, включая предменструальную масто-
динию. Эти рекомендации основаны на результа-
тах клинических плацебоконтролируемых иссле-
дований. В последнее время появились данные 
о доказанной клинической эффективности экс-
тракта витекса священного в терапии латентной 
гиперпролактинемии, фиброзно-кистозной ма-
стопатии у пациенток с недостаточностью люте-
иновой фазы [18].

Не менее интересным объектом является 
экстракт семян пажитника сенного (Trigonella 
foetum graecum). Семя пажитника (бобы) содер-
жит стероидные сапонины, стеролы, флавоно-
иды (диосгенин, тигогенин, ямогенин, фитосте-
рин), являющиеся природным фитогормонами, 
а также богато калием, фосфором, магнием, же-
лезом, кальцием, витаминами (С, В1, В2, РР, фоли-
евая кислота). На протяжении столетий в народ-
ной медицине восточных стран экстракт семян 
пажитника сенного используют как средство 
при альгодисменорее, климактерических рас-
стройствах, патологии репродуктивной систе-
мы женщины, а также при желудочно-кишечных 
спазмах и сниженной функции печени, как боле-
утоляющее, противовоспалительное, седатив-
ное и антидиабетическое средство.

В последнее время появились научные пу-
бликации, под тверждающие фармакологиче-
скую активность экстракта пажитника сенно-
го на этапе полномасштабных доклинических и 
клинических исследований [19].   Антидиабети-
ческая активность экстракта пажитника сенного 
подтверждена в условиях стрептозотоцинового 
и аллоксанового сахарного диабета. Доказано, 
что экстракт пажитника сенного снижает уро-
вень глюкозы в крови, нормализует морфологи-
ческое состояние ацинусов и цитозоля в острав-
ках Лангерганса поджелудочной железы [20].

В многочисленных исследованиях подтверж-
дена антиоксидантная и противовоспалитель-
ная активность пажитника. Доказана его антира-
дикальная активность в условиях оксидантно-

го стресса, также следует отметить его способ-
ность восстанавливать ферментативное и не-
ферментативное звено эндогенной антиокси-
дантной системы [21].

Химические компоненты (фитоэстрогены и 
сапонины) пажитника обладают противорако-
вой активностью. Сапонины селективно ингиби-
руют деление опухолевых клеток, а также могут 
активировать апоптотические программы, кото-
рые приводят к запрограммированной клеточ-
ной гибели.

Как сам экстракт пажитника, так и выделен-
ный из него диосгенин были способны ингиби-
ровать образование аберрантных очагов крипт 
(ACF), которые можно расценивать как пред-
раковое образование. Экспериментально под-
тверждено, что диосгенин ингибирует пролифе-
рацию клеток наряду с индукцией апоптоза. Ди-
осгенин подавлял экспрессию белка проапопто-
тической BCL2 и тем самым способствовал уве-
личению экспрессии антиапоптотического бел-
ка каспазы 3. Также диосгенин показал высокую 
противоопухолевую активность при раке груд-
ной железы [22].

Много современных исследований посвяще-
ны изучению сенного. До казано, что пажитник 
на фоне выраженной воспалительной реакции 
достоверно ингибирует фактор некроза опухо-
ли (TNFα) и провоспалительные цитокины IL1 и 
IL6 [19].

Кроме того, диосгенин пажитника сенного яв-
ляется предшественником прогестерона и спо-
собен купировать прогестероно-дефицитные 
состояния, что особенно важно в терапии пато-
логий, сопровождающихся выраженным гормо-
нальным дисбалансом, таких, как фиброзноки-
стозная мастопатия, эндометриоз и т.д. [19].

Экстракт из корня имбиря садового (Zingiber 
officinale) содержит эфирные масла (1,4—2%), 
жирные масла (3,7%), смолы, крахмал и другие 
вещества. Из имбиря были выделены шокаоль 
(С17Н24О3) и цингиберен (С12Н24).

Экстракт имбиря имеет выраженное антиок-
сидантное и противовоспалительное действие, 
которое реализуется за счет угнетения синтеза 
простагландинов и лейкотриенов [23]. Экстракт 
имбиря садового применяют при боли, воспале-
нии, спазмах.

Экстракт яблони лесной (Malussylvestre) со-
держит витамины РР, С, В, микроэлементы (цинк, 
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марганец, медь, фосфор, калий, кальций, желе-
зо), сахара (сахароза, фруктоза, глюкоза), кис-
лоты (виноградная, яблочная, борная, хлорге-
новая, аскорбиновая, салициловая, лимонная), 
дубильные вещества, каротин, красящие веще-
ства, соли, пектины, рутин, фитонциды, флаво-
ноиды, эфирное масло, жирное масло, катехины, 
белки, полифенольные соединения, углеводы.

Экстракт яблони лесной проявляет седатив-
ную активность благодаря флавоноидам, оказы-
вает антиоксидантное и противовоспалитель-
ное дейстие.

Учитывая изложенное выше, можно сделать 
вывод, что за счет оптимально подобранного со-
става полимодальный фармакологический эф-
фект Нормоменса направлен на все основные 
звенья патогенеза эндометриоза (табл. 2).

Таким образом, фитокомпозицию Нормоменс 
можно рассматривать как перспективное сред-
ство в терапии эндометриоза, применяя в дозе 
1–2 капсулы 2 раза в день после еды или инди-
видуально по назначению врача. Длительность 
терапии зависит от тяжести заболевания и опре-
деляется врачом индивидуально.
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