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Резюме 

D-хироинозитол (D-ХИ) представляет собой эндогенную молекулу, играющую ключевую роль в инсулиновом 
каскаде. Инсулин способствует высвобождению сигнальных молекул – инозитолфосфогликанов, в состав которых 
входит D-ХИ, поэтому дефицит D-XИ в клетках и тканях напрямую ассоциирован с инсулинорезистентностью, 
а механизм действия всех инсулиносенситайзеров связан с повышением концентрации свободного D-ХИ. Однако 
роль D-XИ в организме не ограничивается только участием в передаче сигналов инсулина, так как он дозозависимо 
участвует в регуляции и ряда других важных физиологических процессов. Это позволяет управлять различными 
физиологическими процессами в зависимости от концентрации D-ХИ. D-XИ дозозависимо модулирует активность 
ключевых ферментов стероидогенеза, таких как 17α-гидроксилаза, 3β-гидроксистероиддегидрогеназа и арома-
таза. Также он демонстрирует противовоспалительные и противоопухолевые свойства, снижая уровень фактора 
некроза опухоли альфа (англ. tumor necrosis factor-alpha, TNF-α), ядерного фактора каппа B (англ. nuclear factor 
kappa B, NF-κB) и экспрессию гена интегрина β3 (ITGB3; бета-субъединица рецептора фибриногена тромбоцитов, 
тромбоцитарный гликопротеин IIIa). Данные эффекты лежат в основе потенциальной терапевтической эффектив-
ности D-XИ для коррекции различного спектра патологий репродуктивной системы. Комплексное влияние D-XИ на 
инсулинорезистентность, регуляцию стероидогенеза и его противовоспалительные свойства делают эту молекулу 
перспективным фармаконутриентом для коррекции широкого спектра состояний: от синдрома инсулинорезистент-
ности с гиперандрогенией при синдроме поликистозных яичников до гиперпролиферативных эстрогензависимых 
заболеваний, таких как эндометриоз, фибромиома матки, гиперплазия эндометрия и фиброзно-кистозная масто-
патия. Подбор адекватной суточной дозировки D-XИ является ключевым фактором для реализации всех его клини-
ческих эффектов.

Ключевые слова: инсулинорезистентность, синдром поликистозных яичников, эндометриоз, миома матки, полипы 
эндометрия, мастопатия, гиперплазия, эстрогены, андрогены, ароматаза, гиперпролиферативные эстрогензависи-
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Abstract 

D-chiroinositol (D-CI) is an endogenous molecule that plays a key role in the insulin signaling cascade. Insulin promotes the 
release of inositolphosphoglycans, which contain D-CI so that D-CI deficiency in cells and tissues is directly related to insulin 
resistance. The mechanism of action of all insulin sensitizers is linked to increasing free D-CI concentration. However, the 
role of D-CI in vivo is not limited to mediating insulin signal transduction, as it is also involved in the dose-dependent 
regulation of various other essential physiological processes. This enables D-CI-level-based modulation of distinct 
physiological functions. D-CI dose-dependently modulates the activity of key steroidogenic enzymes, including 
17α-hydroxylase, 3β-hydroxysteroid dehydrogenase, and aromatase. It also exhibits anti-inflammatory and anti-tumor 
properties by downmodulating levels of tumor necrosis factor-alpha (TNF-α) and nuclear factor kappa B (NF-κB), as well as 
suppressing integrin β3 (protein that in humans is encoded by the ITGB3 gene) gene expression. These effects underpin 
potential D-CI therapeutic efficacy in managing a broad spectrum of reproductive system disorders. D-CI-related multifaceted 
effects on insulin resistance, steroidogenesis regulation, and inflammation position this molecule as a promising 
pharmaconutrient for correcting a wide range of conditions – spanning from insulin resistance syndrome with 
hyperandrogenism in polycystic ovary syndrome to hyperproliferative, estrogen-dependent diseases such as endometriosis, 
uterine fibroids, endometrial hyperplasia, and fibrocystic breast disease. The selection of appropriate D-CI daily dosage is 
a critical determinant underlying its full clinical efficacy.

Keywords: insulin resistance, polycystic ovary syndrome, endometriosis, uterine fibroids, endometrial polyps, mastopathy, 
hyperplasia, estrogens, androgens, aromatase, hyperproliferative estrogen-dependent diseases, D-chiroinositol
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Введение / Introduction

В многочисленных клинических и эксперименталь-
ных исследованиях выявлена прямая взаимосвязь меж-
ду инсулинорезистентностью и гиперпролиферативны-
ми эстрогензависимыми гинекологическими заболева-
ниями. В этой связи актуален поиск молекул, которые 
могли бы оказать дополнительное влияние на данное 
патогенетическое звено, тем самым улучшив контроль 
этих заболеваний.

Одним из таких перспективных природных соеди-
нений является D-хироинозитол (D-ХИ) за счет своей 
способности влиять как на обмен инсулина, так и регу-
лировать экспрессию фермента ароматазы в эстроген-
зависимых органах и тканях [1].

Инозитолы – это циклогексановые полиолы, отли-
чающиеся друг от друга в зависимости от ориентации 
их 6 гидроксильных групп. Существуют 9 стереоизоме-
ров инозитола, но только 2 из них – миоинозитол (МИ) 

и D-ХИ имеют биологическое значение для нашего ор-
ганизма [2]. 

D-XИ играет ключевую роль в различных физиологи-
ческих процессах в организме, входя в состав сигналь-
ных молекул инсулина. Однако его роль не ограничи-
вается только лишь участием в сигнальных каскадах 
инсулина, так как он дозозависимо регулирует стерои-
догенез и участвует в работе антиоксидантной и проти-
вовоспалительной систем организма. 

D-XИ может быть усвоен организмом либо через 
пищу (содержится в плодах рожкового дерева, гречке, 
нуте), либо он синтезируется эндогенно из МИ с помо-
щью фермента – эпимеразы. Так как эпимераза являет-
ся инсулиночувствительным ферментом, то при инсули-
норезистентности конвертация МИ в D-XИ нарушается, 
что способствует формированию дефицита D-XИ в пе-
риферических тканях и дальнейшему снижению чув-
ствительности тканей к сигналам инсулина.

https://doi.org/10.17749/2313-7347/ob.gyn.rep.2026.724
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Основные моменты

Что уже известно об этой теме?

► �Инозитолы – фактор регуляции обмена инсулина, андрогенов 
(тестостерона) и эстрогенов. D-хироинозитол (D-ХИ) необхо-
дим для функционирования сигнальных путей, вовлеченных 
в реализацию биологических эффектов рецепторов инсулина, 
репродуктивных гормонов, регуляцию активности ароматазы.  

► �Повышение внегонадной экспрессии ароматазы на фоне гипе-
рандрогении у пациенток с синдромом поликистозных яични-
ков (СПКЯ) снижается при применении инозитолов – вторич-
ных мессенджеров инсулина: миоинозитола (МИ) и D-ХИ. 

► �Анализ стереоизомеров инозитола указал на существенное 
различие фармакологического действия МИ и D-ХИ. Установ-
лена дозозависимость между D-ХИ и активностью ароматазы 
(CYP19A1) при эстрогензависимых гиперпролиферативных 
заболеваниях. 

Что нового дает статья?

► �Индукторами гормонозависимой пролиферации служат 
особые активные метаболиты эстрогена – 2-гидроксиэстрон 
(2-ОНЕ1) и 16α-гидроксиэстрон (16α-OHE1), соотношение 
которых с тестостероном регулирует пролиферативные 
процессы.

► �D-ХИ эффективно противодействует патофизиологии эндо-
метриоза, миомы, нарушений менструального цикла, СПКЯ. 

► �Монотерапия высокой дозировкой D-ХИ и сочетанная тера-
пия с диеногестом (ДГ) в меньших дозировках достоверно 
уменьшали количество, размер и васкуляризацию эндомет
риоидных поражений по сравнению с контролем.

Как это может повлиять на клиническую практику 
в обозримом будущем?
► �Монотерапия D-ХИ значительно снижает экспрессию гена 

SIRT1 (сиртуин-1, маркер старения), повышает уровень 
E-кадгерина (маркер замедления развития очагов эндометри-
оза, в том числе внематочных). 

► �Прием D-ХИ снижал пролиферацию клеток (по гистологиче-
скому маркеру PCNA) и образование сети мелких кровенос-
ных сосудов (по маркеру CD34), снижал экспрессию арома-
тазы (CYP19A1). 

► �У пациенток, прошедших лечение D-ХИ и гестагеном, отме-
чена регуляция/нормализация индекса пролиферации Ki-67: 
(9,8 ± 4,5 %; норма < 10 %) и экспрессии VEGF (1,83 ± 
0,53 у.е.; норма < 2,0 у.е.). D-ХИ в рамках комплексной тера-
пии снижает индекс инсулинорезистентности HOMA-IR 
(2,44 ± 0,56 vs. 3,23 ± 0,52; p < 0,001), улучшает липидный 
профиль (снижение общего холестерина, липопротеинов 
низкой плотности, триглицеридов в 1,2–1,4 раза; повышение 
липопротеинов высокой плотности в 1,3 раза).

Highlights

What is already known about this subject?

► �Inositols are involved in regulating insulin, androgen (testoste
rone), and estrogen metabolism. D-chiroinositol (D-CI) is essen-
tial for functioning of signaling pathways underlying biological 
effects coupled to insulin receptors, reproductive hormones, and 
regulation of aromatase activity.

► �Increased extragonadal aromatase expression along with hyper
androgenism in patients with polycystic ovary syndrome (PCOS) 
is reduced by using inositols – myoinositol (MI) and D-CI as 
insulin secondary messengers.

► �Analyzing inositol stereoisomers revealed significant differences 
in the pharmacological effects mediated by MI and D-CI. A dose-
dependent relationship was established between D-CI and 
aromatase (CYP19A1) activity in estrogen-dependent hyper
proliferative disorders.

What are the new findings?

► �Hormone-dependent proliferation is induced by special active 
estrogen metabolites 2-hydroxyestrone (2-OHE1) and 16α-hyd
roxyestrone (16α-OHE1), the ratio of which with testosterone 
regulates proliferative processes.

► �D-CI effectively counteracts the pathophysiology of endometrio-
sis, uterine fibroids, menstrual cycle disorders, and PCOS.

► �Monotherapy with high dose D-CI and combination therapy with 
dienogest (DG) at lower doses significantly reduced the quantity, 
size and vascularization of endometriotic lesions compared to the 
control.

How might it impact on clinical practice in the foreseeable 
future?
► �D-CI monotherapy significantly downregulates SIRT1 gene 

(sirtuin-1, a marker of aging) expression and increases the 
level of E-cadherin (a marker of slowed development of endo-
metriosis as well as ectopic foci).

► �Intake of D-CI reduced cell proliferation (assessed by histological 
marker PCNA) and developing small blood vessel network 
(assessed by marker CD34), as well as downregulated aromatase 
(CYP19A1) expression.

► �In patients treated with D-CI and DG, regulation/normalization of 
the Ki-67 proliferation index (9.8 ± 4.5 %, normal: < 10 %) and 
VEGF expression (1.83 ± 0.53 units, normal: < 2.0 units) was 
observed. D-CI as part of combination therapy reduces the 
HOMA-IR index (2.44 ± 0.56 vs. 3.23 ± 0.52; p < 0.001), 
improves the lipid profile (decreased total cholesterol, low-den-
sity lipoproteins, triglycerides – by 1.2–1.4-fold; high-density 
lipoproteins increased by 1.3-fold).

Клинические перспективы дозозависимой дотации D-хироинозитола при эстрогензависимых гиперпролиферативных 
заболеваниях женской репродуктивной системы

Помимо передачи сигналов инсулина, D-XИ играет 
ключевую роль в ряде других эндокринных процессов. 
Интересно, что D-XИ участвует в выработке гонадо-
тропинов и может действовать как сенсибилизатор 
лютеинизирующего гормона (ЛГ), улучшая передачу 
сигналов ЛГ и восстанавливая физиологическое со-
отношение между ЛГ и фолликулостимулирующим 
гормоном (ФСГ) на фоне инсулинорезистентности 
у пациенток с синдромом поликистозных яичников 
(СПКЯ). 

Еще одним доказательством важности D-XИ в гормо-
нальной регуляции является его дозозависимая модуля-

ция экспрессии ароматазы – фермента, катализующего 
ароматизацию А-кольца андрогенов для образования 
эстрогенов, и это единственный фермент, контролиру-
ющий синтез как гонадных эстрогенов в яичниках, так 
и внегонадных эстрогенов в жировой ткани, эндомет-
рии, молочных железах и других эстрогензависимых 
органах и тканях [3].

Экспрессия ароматазы наблюдается при всех эстро-
гензависимых гиперпролиферативных гинекологиче-
ских заболеваниях – эндометриозе, миомах матки, же-
лезистой гиперплазии эндометрия и полипах, а также 
при фиброзно-кистозной мастопатии [4–6].
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Инсулин, также как и эстрогены, является гиперпро-
лиферативным гормоном, поэтому локальная гиперин-
сулинемия на фоне инсулинорезистентности способ-
ствует усугублению гиперпролиферативных эстроген-
зависимых процессов, в том числе и за счет дополни-
тельного синтеза ароматазы в жировой ткани. Также 
в исследованиях было показано, что инсулин и инсули-
ноподобные факторы роста участвуют в пролиферации 
и децидуализации эндометрия во время менструального 
цикла, опосредованно влияют на инвазию эндометрия 
при ретроградной менструации и формирование боле-
вого синдрома при эндометриозе [7].

Также отмечается гиперстимулирующее взаимодей-
ствие между эстрогенами, прогестероном и инсули-
ноподобным фактором роста (англ. insulin-like growth 
factor, IGF) при росте миоматозных узлов. Добавле-
ние in vitro прогестерона к обработанным эстрадиолом 
клеткам миомы и миометрия вызывает значительное 
увеличение экспрессии IGF, дополнительно стимулиру-
ющего пролиферацию клеток миомы [8, 9].

При железистой гиперплазии эндометрия также от-
мечается тесная корреляционная связь с инсулинорези-
стентностью, которая способствует повышению частоты 
рецидивов этого эстрогензависимого процесса, несмо-
тря на хирургическое или гормональное лечение [10].

В этой связи молекула D-XИ представляет важное 
терапевтическое и патогенетическое звено в нормализа-
ции обмена эстрогенов и инсулина для дополнительно-
го контроля гиперпролиферативных эстрогензависимых 
заболеваний в практике врача-гинеколога.

Роль D-хироинозитола в преодолении 
инсулинорезистентности / D-chiroinositol 
role in overcoming insulin resistance

Миоинозитол и D-ХИ находятся во внутриклеточном 
пространстве либо в виде инозитолфосфатов (англ. 
inositol phosphates, IP) – свободных молекул в водном 
растворе, либо в виде фосфатидилинозитолфосфата 
(англ. phosphatidylinositol phosphate, PIP) – гидрофиль-
ного компонента фосфолипидного бислоя клеток [11].

В неактивных формах МИ и D-XИ в основном суще-
ствуют в виде фосфатидилинозитол-4,5-бисфосфата 
(англ. phosphatidylinositol-4,5-bisphosphate, PIP2), ко-
торый под действием внеклеточных сигналов может 
фосфорилироваться под действием фосфатидилино-
зитол-3-киназы (англ. phosphatidylinositol 3-kinase, PI3K) 
с образованием фосфатидилинозитол-3,4,5-трисфос-
фата (англ. phosphatidylinositol 3,4,5-trisphosphate, PIP3); 
либо фосфолипаза С (англ. phospholipase C, PLC) может 
катализировать высвобождение инозитола из клеточ-
ных мембран, продуцируя инозитол-1,4,5-трисфосфаты 
(англ. inositol-1,4,5-trisphosphate, IP3) из неконъюгиро-
ванного PIP2. 

Примечательно, что из клеточных мембран может 
высвобождаться не только IP3, но и инозитолфосфо

гликаны (англ. inositolphosphoglycan, IPG), которые уча-
ствуют в сигналах инсулина, а также через митохондри-
альную пируватдегидрогеназу способствуют включению 
глюкозы в цикл Кребса с образованием аденозинтри-
фосфорной кислоты (АТФ).

D-XИ считается ключевой молекулой в сигнальном 
каскаде инсулина (рис. 1). Инозитолфосфогликаны 
(IPG) на основе D-XИ (англ. D-chiroinositol-containing 
inositolphosphoglycan, DCI-IPG) участвуют в передаче 
сигнала рецептором инсулина. В частности, действие 
инсулина способствует опосредованному фосфолипа-
зой высвобождению медиатора DCI-IPG – псевдодиса-
харида, состоящего из галактозамина и пинитола, кото-
рый является 3-О-метиловым эфиром D-ХИ.

Сразу в нескольких клинических исследованиях было 
показано, что выделение DCI-IPG тесно связано с чув-
ствительностью к инсулину [12–14]. 

Фактически, нарушение выделения DCI-IPG из кле-
точных мембран характерно для инсулинорезистент-
ных пациентов, а дотация D-XИ повышает чувствитель-
ность к инсулину и снижает уровень инсулина [15, 16]. 

Роль D-хироинозитола в регуляции 
стероидогенеза / D-chiroinositol role 
in steroidogenesis regulation

Помимо передачи сигналов инсулина, D-XИ также 
участвует в выработке гонадотропинов. Он может дей-
ствовать как сенсибилизатор ЛГ, улучшая передачу сиг-
налов ЛГ. Вероятно, это связано с участием D-XИ в сиг-
нальном пути ЛГ [17, 18]. 

Также D-XИ играет важную роль в экспрессии гена 
ароматазы – фермента, который катализирует арома-
тизацию А-кольца андрогенов с образованием эстро-
генов; это единственный фермент, который контро-
лирует образование эстрогенов в различных органах 
и тканях [19]. 

Ароматизации подвергаются андростендион, тесто-
стерон и реже их 16-гидроксипроизводные. Андростен-
дион превращается в эстрон, тестостерон – в эстради-
ол, а их 16-гидроксипроизводные – в 16-оксиэстрон 
и эстриол соответственно. Несмотря на то что в яич-
никах каталитическому действию ароматазы подвер-
гается главным образом тестостерон, основным суб-
стратом для ароматазы в организме в целом является 
андростендион. Это обусловливает преимущественное 
экстрагонадное образование эстрона, который затем 
может быть восстановлен в более мощный эстроген – 
эстрадиол при участии 17-гидроксистероиддегидроге-
назы [20–22]. 

С другой стороны, эстрадиол и ФСГ индуцируют экс-
прессию ароматазы [23–25]. Поскольку D-XИ способ-
ствует снижению избыточной экспрессии ароматазы, 
вполне вероятно, что эстрадиол и ФСГ блокируют сиг-
налы D-ХИ в пользу МИ, что приводит к повышению 
экспрессии ароматазы.

Громова О.А., Торшин И.Ю.
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Таким образом, D-ХИ и МИ действуют разнонаправ-
лено в отношении ароматазной активности, поэтому при 
наличии у женщин эстрогензависимых гиперпролифе-
ративных заболеваний предпочтение следует отдавать 
инозитоловым комплексам, содержащим в своем соста-
ве только D-XИ для дозозависимой регуляции избыточ-
ной ароматазной активности (рис. 2).

Оптимальные суточные дозировки D-XИ очень важны 
для регуляции стероидогенеза в яичниках. Ткань яич-
ников сама по себе не является инсулинорезистентной, 
поэтому при гиперинсулинемии в яичниках продолжа-
ет работать эпимераза, которая отвечает за необрати-
мую конверсию МИ в D-ХИ, но одновременно с этим 
активность эпимеразы в инсулинозависимых органах 
и тканях (эндометрий, мышцы, жировая ткань и др.) 
снижена, что способствует формированию в них дефи-
цита D-ХИ, усугубляя как инсулинорезистентность, так 
и повышение активности ароматазы [26, 27]. 

В этой связи на основании клинических исследований 
были определены оптимальные дотации D-XИ для жен-

щин в количестве 600–1200 мг в сутки; такие дозировки 
не угнетают гонадную ароматазу, нормальный стероидо-
генез и конвертацию тестостерона в эстрадиол в яични-
ках, в том числе и на фоне СПКЯ, но при этом улучшают 
чувствительность клеток к инсулину в инсулинозави-
симых органах и тканях, нормализуя в них экспрессию 
внегонадной ароматазы и способствуя дополнительному 
контролю эстрогензависимых гиперпролиферативных 
заболеваний женской репродуктивной системы.

Избыточная экспрессия ароматазы наблюдается 
в очагах эндометриоза, в участках железистой гипер-
плазии эндометрия, в клетках миомы и в сосудах, ко-
торые ее кровоснабжают. Также высокая экспрессия 
ароматазы отмечается в тех областях молочных желез, 
где чаще всего формируются новообразования, в то 
время как в неизмененном эндометрии экспрессия аро-
матазы не возрастает. Сочетание или последовательное 
развитие эндометриоза, миом и мастопатии отмечается 
почти в 85 % случаев, что говорит об общем механизме 
их развития [4–6].

Рисунок 1. Реализация сигнальных каскадов инсулина с помощью D-хироинозитола (DCI), входящего в состав 
инозитолфосфогликанов на основе DCI (DCI-IPG) [3]. 
Примечание: INS – инсулин; IRS1/IRS2 – субстрат рецептора инсулина 1/субстрат рецептора инсулина 2; PIP2 – фосфатидилинозитол-4,5-бисфосфат; 
PIP3 – фосфатидилинозитол-3,4,5-трисфосфат; PLC – фосфолипаза C; PLD – фосфолипаза D; p85 и р110 – регуляторная и каталитическая 
субъединицы фосфотидилинозитол-3-киназы (PI3K); p110α/р110β – каталитические субъединицы фосфотидилинозитол-3-киназы (PI3K); 
IR – инсулиновый рецептор; Akt – семейство протеинкиназ B, включающее в себя три внутриклеточных белка, кодируемых генами AKT1, AKT2, AKT3; 
O – реакция отделения от мембраны; P – фосфатные группы. 

Figure 1. D-chiroinositol (DCI), a component of inositol phosphoglycans (DCI-IPG) in enabling insulin signaling cascades [3].
Note: INS – insulin; IRS1/IRS2 – insulin receptor substrate 1/insulin receptor substrate 2; PIP2 – phosphatidylinositol-4,5-bisphosphate; PIP3 – 
phosphatidylinositol-3,4,5-trisphosphate; PLC – phospholipase C; PLD – phospholipase D; p85 and p110 – regulatory and catalytic subunits of 
phosphatidylinositol 3-kinase PI3K; p110α/р110β – сatalytic subunits of phosphatidylinositol 3-kinase PI3K; IR – insulin receptor; Akt – protein kinase B family 
includes three intracellular proteins encoded by AKT1, AKT2, and AKT3 genes; O – membrane detachment reaction; P – phosphate. 

Клинические перспективы дозозависимой дотации D-хироинозитола при эстрогензависимых гиперпролиферативных 
заболеваниях женской репродуктивной системы
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Роль D-хироинозитола в регуляции 
противоопухолевых 
и противовоспалительных процессов / 
D-chiroinositol role in the regulation 
of antitumor and anti-inflammatory 
processes

Помимо регуляции экспрессии гена ароматазы, 
у D-XИ было обнаружено влияние и на экспрессию дру-
гих генов. В научных работах было показано, что D-XИ 
снижает экспрессию интегрина β3 in vitro. Фактически, 
интегрин β3 считается проопухолевым интегрином, по-
скольку его повышение связано с метастатическими 
и инвазивными процессами, а его подавление останав-
ливает эти явления. D-XИ снижает экспрессию интегри-
на β3, а также факторы воспаления – фактор некроза 

опухоли альфа (англ. tumor necrosis factor-alpha, TNF-α) 
и интерлейкин-6 (англ. interleukin-6, IL-6) [22, 28, 29]. 

Дополнительные доказательства способности D-XИ 
предотвращать появление среды, благоприятной зло-
качественным опухолям, основаны на его воздействии 
на окислительный стресс. В частности, D-XИ ингиби-
рует экспрессию оксидазы NOX4 (англ. NADPH oxidase 
4) и индуцирует активность транскрипционного фак-
тора NRF2 (англ. nuclear factor erythroid 2-related factor 
2). NOX4 – это митохондриальный фермент, который 
производит свободные кислородные радикалы, уси-
ливающие окислительный стресс и воспалительный 
ответ клетки. NRF2 является ключевым регулятором 
гомеостаза окислительного стресса и метаболизма, что 
влияет на ряд других сигнальных каскадов. В последние 

Рисунок 2. На рисунке показана регуляция экспрессии ароматазы с помощью лютеинизирующего гормона (LH) 
и фолликулостимулирующего гормона (FSH). Гонадотропины участвуют в стероидогенезе яичников через свои внутриклеточные 
медиаторы, которые, как предполагается, являются инозитолами [3]. 
Примечание: DCI – D-хироинозитол; MI – миоинозитол; LHR – рецептор лютеинизирующего гормона; FSHR – рецептор фолликулостимулирующего 
гормона. 

Figure 2. Aromatase expression regulated by luteinizing hormone (LH) and follicle-stimulating hormone (FSH). Gonadotropins participate 
in ovarian steroidogenesis through downstream intracellular mediators, supposed to be inositols [3]. 
Note: DCI – D-chiroinositol; MI – myoinositol; LHR – luteinizing hormone receptor; FSHR – follicle-stimulating hormone receptor.

Громова О.А., Торшин И.Ю.
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годы исследователи сосредоточили усилия на поиске 
фармацевтических препаратов, способных повысить 
активность NRF2. В этом отношении D-ХИ, вероятно, 
может представлять собой безопасное адъювантное 
лечение, снижающее воспалительный статус и устра-
няющее проопухолевый стимул интегрина β3 [30, 31].

D-хироинозитол: от понимания 
механизмов действия к применению 
в клинической практике / 
D-chiroinositol: from understanding 
the mechanisms of action to application 
in clinical practice

Коморбидные гиперпролиферативные заболевания 
на фоне синдрома поликистозных яичников 
и избыточной массы тела / Comorbid hyperproliferative 
diseases associated with polycystic ovary syndrome 
and overweight 

Избыточная масса тела у женщин с СПКЯ (диагноз 
группы E28.2 и E66.0 по МКБ-10) способствует дополни-
тельному ухудшению инсулинорезистентности, поэтому 
применение D-XИ позволяет быстро нормализовать ме-
таболический профиль и функциональную активность 
гипоталамо-гипофизарно-гонадной оси, поддерживая 
функциональные соотношения между ЛГ/ФСГ и тем 
самым снижая инсулинозависимую и ЛГ-стимулирован-
ную гиперандрогению [17–19]. Гиперандрогения у жен-
щин с избыточной массой тела на фоне СПКЯ может 
приводит к росту локального синтеза эстрогенов на 
фоне повышения внегонадной экспрессии ароматазы 
в жировой ткани, что повышает риск развития различ-
ных гиперпролиферативных заболеваний эндометрия.

В данной ситуации D-XИ обладает целым рядом кли-
нических преимуществ. С одной стороны, его примене-
ние будет способствовать более быстрому восстановле-
нию ритмичности овуляции и соответственно возобнов-
лению прогестероновой фазы цикла, контролирующей 
пролиферативные процессы в эндометрии и молочных 
железах; с другой стороны, будет снижаться опосре-
дованная гиперинсулинемией избыточная продукция 
андрогенов и модулироваться экспрессия ароматазы, 
что будет способствовать комплексной нормализации 
внегонадного синтеза эстрогенов как в клетках эндо-
метрия, так и в адипоцитах, дополнительно снижая рис-
ки формирования гиперпролиферативных процессов 
на фоне СПКЯ.

Железистая гиперплазия и полипы эндометрия / 
Glandular hyperplasia and endometrial polyps 

Железистая гиперплазия и полипы эндометрия (диа-
гнозы группы N84-N85 по МКБ-10) встречаются у жен-
щин разного репродуктивного возраста, но их частота 
значительно возрастает на фоне СПКЯ в результате не-
регулярных прогестероновах фаз цикла, а также в пре-
менопаузальном периоде на фоне компенсаторного 

повышения уровня ФСГ, что приводит к избыточной 
стимуляции ароматазной активности.

Инсулинорезистентность и ожирение являются до-
полнительными факторами риска развития различных 
злокачественных процессов, включая рак эндометрия. 
В популяционных исследованиях было обнаружено, что 
среди пациенток с раком эндометрия 41 % женщин име-
ет ожирение. Также в исследованиях была выявления 
статистически значимая корреляционная взаимосвязь 
между инсулинорезистентностью и развитием полипов 
эндометрия [10, 32, 33]. 

Учитывая тот факт, что риск рецидивов железистой 
гиперплазии и полипов эндометрия после гормональ-
ного или хирургического лечения очень высок и по раз-
ным оценкам составляет 44,1–64,7 %, а риск малигни-
зации на фоне сопутствующего метаболического син-
дрома возрастает в 2–3 раза, включение молекулы D-ХИ 
в схему лечения таких женщин представляется патоге-
нетически целесообразным [34–36].

В клиническом исследовании G. Porcaro с соавт. 
было проанализировано применение D-XИ в количе-
стве 600 мг в сутки у женщин в пременопаузе с простой 
железистой гиперплазией без атипии [37]. Продолжи-
тельность исследования составила 6 месяцев. В ходе 
исследования изучали толщину эндометрия и объем 
менструальных кровотечений с точками контроля через 
3 и 6 месяцев. Статистически значимое улучшение тол-
щины эндометрия было отмечено уже через 3 месяца 
терапии по сравнению с исходными показателями. Че-
рез 6 месяцев терапии было установлено дальнейшее 
статистическое улучшение толщины эндометрия против 
3 месяцев терапии (p < 0,001). На фоне терапии D-ХИ 
также нормализовался объем менструальных кровоте-
чений и продолжительность менструации (рис. 3).

В российском проспективном рандомизированном 
двойном слепом плацебо-контролируемом клиническом 
исследовании была проведена оценка эффективности 
и безопасности биологически активного комплекса Ино-
кирол, содержащего в 1 таблетке 600 мг D-ХИ + 2,5 мг 
глюконата марганца (производство Erbozeta, Республи-
ка Сан-Марино), в комплексной терапии пациенток с ги-
стологически подтвержденной гиперплазией эндомет-
рия без атипии (n = 60). Пациентки были рандомизиро-
ваны на 2 группы [38]. 

Первая группа (n = 30) получала Инокирол по 2 таб-
летки в день (1200 мг/сут D-ХИ) + норэтистерона ацетат 
в непрерывном режиме согласно действующей инструк-
ции. Вторая группа (n = 30) получала норэтистерона 
ацетат в аналогичном режиме + плацебо. Длительность 
терапии составила 6 месяцев с последующим наблюде-
нием за динамикой рецидивов в течение еще 6 месяцев. 
После 6 месяцев терапии полный морфологический ре-
гресс гиперплазии эндометрия был достигнут у 26 из 30 
(86,7 %) пациенток первой группы, получавших 1200 мг 
D-ХИ + гестаген, что в 1,4 раза выше по сравнению с 18 
из 30 (60 %) женщинами второй группы, принимавши-

Клинические перспективы дозозависимой дотации D-хироинозитола при эстрогензависимых гиперпролиферативных 
заболеваниях женской репродуктивной системы
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ми гестаген + плацебо (p = 0,02). Рецидивы гиперплазии 
эндометрия без атипии через 6 месяцев после оконча-
ния лечения выявлялись в 3,7 раза реже у пациенток по-
сле терапии с добавлением D-XИ к гестагену по сравне-
нию с терапией в группе гестаген + плацебо (10,0 % vs. 
36,7 %; p = 0,015) (рис. 4, 5).
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Рисунок 3. Эффекты терапии D-хироинозитолом (600 мг/сут) 
пациенток с гиперплазией эндометрия, измеренные на 
исходном уровне (День 0) и через 3 и 6 месяцев лечения: 
А – значения толщины эндометрия; В – продолжительность 
менструации; С – продолжительность сильного менструального 
кровотечения [37].
Примечание: *р < 0,001 – различия статистически значимы по 
сравнению с исходным значением (День 0); #р < 0,001 – различия 
статистически значимы по сравнению со значением через 3 месяца 
лечения; результаты представлены как среднее значение ± стандартное 
отклонение.

Figure 3. Effects of D-chiroinositol therapy (600 mg/day) in patients 
with endometrial hyperplasia measured at baseline (Day 0) and 
following 3- and 6-month-long treatment: A – endometrial thickness 
values; B – duration of menstruation; C – duration of heavy 
menstrual bleeding [37].
Note: *p < 0.001 – significant differences compared to baseline value 
(Day 0); #p < 0.001 – – significant differences compared to the value 
following 3-month-long treatment; results are presented as mean ± standard 
deviation.

Рисунок 4. Динамика толщины эндометрия (мм) по данным 
ультразвукового исследования [38].
Примечание: *р < 0,001 – различия статистически значимы 
по сравнению с исходным значением; В – визит.

Figure 4. Temporal change in endometrial thickness (mm) according 
to ultrasound examination data [38].
Note: *p < 0.001 – significant differences compared to baseline value; B – visit.

Рисунок 5. Морфологический регресс гиперплазии эндометрия 
через 6 месяцев терапии и частота рецидивов через 6 месяцев 
после окончания терапии [38].

Figure 5. Morphological regression of endometrial hyperplasia 
following 6-month-long therapy and the frequency of relapses 
6 months after therapy cessation [38].
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Сонографическая оценка толщины эндометрия че-
рез 6 месяцев после прекращения терапии (табл. 1) 
составила 8,5 ± 2,6 мм у принимавших D-ХИ + гестаген 
и 11,4 ± 2,9 мм в группе гестаген + плацебо (p < 0,001).

В группе пациенток, прошедших лечение D-ХИ и ге-
стагеном, отмечена нормализация индекса пролифе-
рации Ki-67 (9,8 ± 4,5%; норма < 10  %) и экспрес-
сии фактора роста эндотелия сосудов (англ. vascular 
endothelial growth factor, VEGF) (1,83 ± 0,53 у.е.; норма: 
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< 2,0 у.е.). D-ХИ в составе комплексной терапии сни-
зил индекс инсулинорезистентности (англ. Homeostasis 
Model Assessment of Insulin Resistance, HOMA-IR) (2,44 ± 
0,56 vs. 3,23 ± 0,52; p < 0,001), улучшил липидный про-
филь (снижение общего холестерина, липопротеинов 
низкой плотности, триглицеридов в 1,2–1,4 раза; повы-
шение липопротеинов высокой плотности в 1,3 раза) 
и снизил уровень С-реактивного белка в 2,0 раза 
(p < 0,001) и провоспалительных цитокинов. Индекс 
массы тела в группе D-ХИ + гестаген снизился с 30,4 ± 
2,3 до 28,9 ± 2,4 кг/м2, в то время как в группе гестаген + 
плацебо он остался без изменений (30,6 ± 1,6 → 30,8 ± 
2,1 кг/м2; p = 0,002).  

Таким образом, добавление D-XИ в дозировке 1200 
мг/сут (Инокирол 2 таб/день) к терапии гестагеном при-
вело к достоверно лучшему достижению морфологи-
ческого регресса гиперплазии эндометрия, снижению 
риска рецидивов, улучшению иммуногистохимической 
картины, а также благоприятно влияло на метаболиче-
ские параметры углеводного обмена и снижало выра-
женность системного воспаления [38]. 

Эндометриоз / Endometriosis
Эндометриоз (диагнозы группы N80 по МКБ-10) – 

распространенное заболевание, поражающее 5–10 % 
женщин репродуктивного возраста, представляет со-
бой разрастание эндометриоидной ткани за пределами 
матки и характеризуется хронической тазовой болью, 
диспареунией, дисменореей и бесплодием. 

Патофизиология эндометриоза тесно связана с нару-
шениями обмена эстрогенов и повышенной экспресси-
ей ароматазы. В частности, у женщин с эндометриозом 
концентрация гидроксипроизводного эстрогена 2-гид
роксиэстрона (англ. 2-hydroxyestrone, 2-ОНЕ1) в моче 
значимо выше [39].

Если гиперплазия эндометрия и полипы являются 
пролиферативными патологиями, то эндометриоз и аде-
номиоз характеризуются инвазией эндометриальных 
клеток в другие ткани. В ранней стадии эндометриоза 
очаги формируются из гистологически доброкачествен-
ных клеток эндометрия. При агрессивном течении забо-

левания инвазивные характеристики процесса меняются: 
развивается процесс эпителиально-мезенхимального 
перехода, при котором утратившие межклеточную ком-
муникацию эпителиальные клетки приобретают новые 
мезенхимальные свойства и активно мигрируют и ад-
гезируются в новых участках тканей. Формирующиеся 
атипичные очаги гиперпролиферации эндометрия явля-
ются источником воспалительных медиаторов, приводя 
к тазовой боли и формированию спаек [40, 41].

Помимо воспаления, ангиогенез внутри очагов эн-
дометриоза является дополнительным фактором про-
грессирования заболевания, поскольку эндометриоид-
ная ткань развивает собственную сосудистую систему 
внутри и вокруг себя, что позволяет ей быть автоном-
ной и самоподдерживающейся системой, в том числе 
развивая устойчивость к действию прогестерона. Ин-
тересно, что VEGF, самый мощный и специфический 
ангиогенный фактор, увеличивается в брюшной жид-
кости женщин с эндометриозом под действием эстро-
генов [42, 43].

Лечение эндометриоза, в основном, включает гор-
мональную терапию и хирургическое удаление очагов. 
Например, рекомендации Европейского общества по 
репродукции и эмбриологии человека (англ. European 
Society of Human Reproduction and Embryology, ESHRE) 
по лечению пациентов с эндометриозом рекомендуют 
одновременное использование ингибиторов фермен-
та ароматазы, отвечающего за превращение андроге-
нов в эстрогены, а также пероральных контрацепти-
вов, прогестинов или агонистов гонадотропин-рили-
зинг-гормона. 

Однако такое агрессивное снижение уровня эстроге-
нов сопряжено с развитием многочисленных побочных 
эффектов, в том числе снижению плотности костной 
ткани и обычно назначается не более чем на 6 месяцев. 
Альтернативой является хирургическое удаление очагов. 
Но в обоих случаях показатели рецидивов остаются до-
статочно высокими, поэтому продолжается поиск новых 
молекул, способных улучшить контроль эндометрио-
за, и D-ХИ является хорошим кандидатом на эту роль 
в связи с его способностью модулировать экспрессию 

Таблица 1. Динамика М-эхо (мм) по данным ультразвукового исследования после 6-месячной активной терапии и через 6 месяцев 
после ее завершения [38].

Table 1. Temporal M-echo (mm) changes according to ultrasound examination data following 6-month-long active therapy and 6 months after 
its completion [38].

Визит 
Visit

Группа гестаген + D-хироинозитол
Gestagen + D-chiroinositol group

n = 30

Группа гестаген + плацебо 
Gestagen + placebo group

n = 30
p

В1, исходно
В1, before therapy

15,6 ± 2,5 16,1 ± 2,0 0,46

В2, через 6 мес после начала терапии
В2, 6 months after therapy onset

8,7 ± 2,3 11,0 ± 2,0 < 0,001

В3, через 6 мес после завершения терапии
В3, 6 months following therapy cessation

8,5 ± 2,6 11,4 ± 2,9 < 0,001

Клинические перспективы дозозависимой дотации D-хироинозитола при эстрогензависимых гиперпролиферативных 
заболеваниях женской репродуктивной системы
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ароматазы, а не блокировать ее активность полностью, 
в отличие от ингибиторов ароматазы. Кроме того, D-XИ 
является природной молекулой, которая имеет высокий 
профиль безопасности и переносимости, что как раз 
необходимо для долгосрочного контроля эндометриоза 
и профилактики его рецидивов.

Эффективность D-XИ была подробно изучена на экс-
периментальной модели эндометриоза, где он показал 
свою высокую эффективность [44]. У мышей-доноров 
линии CD-1 рога матки были удалены, разрезаны на 
фрагменты и трансплантированы мышам-реципиентам 
путем внутрибрюшинной инъекции. Преимуществами 
данной модели эндометриоза являются отсутствие от-
торжения, что позволяет проводить долгосрочные ис-
следования и изучать механизмы адгезии эктопической 
эндометриоидной ткани, иммунологические аспекты 
патологии, влияние эндометриоза на гистологические 
и физиологические особенности яичников, оценивать 
эффективность потенциального терапевтического ле-
чения на морфометрическом, гистологическом, клеточ-
ном и молекулярном уровнях.

Прогрессирование эндометриоза оценивали на 15-й, 
21-й и 28-й день после трансплантации. Затем мышей 
случайным образом распределили на 4 эксперименталь-
ные группы, которые в течение 28 дней получали: (1) 
воду (плацебо-контроль); (2) D-ХИ 0,4 мг/сут; (3) D-XИ 
0,2 мг/сут + диеногест (ДГ) 0,33 нг/сут (D-XИ + ДГ); (4) 
диеногест (ДГ) 0,67 нг/сут. 

Монотерапия с более высокой дозировкой D-ХИ, как 
и сочетанная терапия с диеногестом (D-ХИ + ДГ) в мень-

ших дозировках достоверно уменьшали количество, 
размер и васкуляризацию эндометриоидных поражений 
по сравнению с контрольной группой. Гистологический 
анализ подтвердил уменьшение эндометриоидных оча-
гов во всех группах активного лечения, но наиболее вы-
раженный эффект наблюдался в группе монотерапии 
D-XИ в более высокой дозировке. Монотерапия D-XИ 
в более высокой дозировке также привела к значитель-
ному снижению экспрессии гена SIRT1 (сиртуин-1, мар-
кер старения) и к повышению уровня белка E-кадгерина, 
что указывает на замедление развития очагов эндоме-
триоза, в том числе внематочных. Именно экспрессия 
SIRT1 вовлечена в модуляцию генов, способствующим 
активации эпителиально-мезенхимального перехода, 
описанному выше и играющему ключевую роль в про-
грессировании эндометриоза, а снижение экспрессии 
E-кадгерина способствует повышению инвазивности 
очагов эндометриоза.

В группе D-XИ отмечалось снижение пролифера-
ции клеток, оцениваемое по гистологическому марке-
ру пролиферации PCNA (англ. proliferating cell nuclear 
antigen; ядерный антиген пролиферирующих клеток), 
и образование сети мелких кровеносных сосудов (оце-
ниваемое по гистологическому маркеру CD34), а также 
уменьшалась экспрессия ароматазы (CYP19A1) и уве-
личивалось количество примордиальных и антральных 
фолликулов. Гистологический анализ показал умень-
шение размера эндометриальных очагов после окра-
шивания гематоксилином и эозином в группе моноте-
рапии D-ХИ (рис. 6). Кроме того, в группе, получавшей 

D-ХИ / D-CI D-ХИ + ДГ / D-CI + DG ДГ / DG

Рисунок 6. Гистологическая картина в группах активного лечения эндометриоза [адаптировано из 44].
Примечание: A, Г – увеличение ×10; полоса: 100 мкм. Б, Д – увеличение ×20; полоса: 50 мкм. В, Е – увеличение ×40; полоса: 20 мкм. Окрашивание 
гематоксилином и эозином (Д, Е) и трихромом азаном (Ж, З) репрезентативных пять эндометриоидных поражений у мышей, получавших D-ХИ + DG, 
через 28 дней после лечения. Д, Ж – увеличение ×20; полоса: 50 мкм. Е, З – увеличение ×40; полоса: 20 мкм. Окрашивание гематоксилином и эозином 
(И, Л) и трихромом азаном (К, М) типичных эндометриоидных поражений у мышей, получавших DG, через 28 дней после лечения. И, К – увеличение 
20X; полоса: 50 мкм. Л, М – увеличение ×40; полоса: 20 мкм].

Figure 6. Histological picture in groups of endometriosis active treatment [adapted from 44].
Note: A, Г – ×10 magnification; bar: 100 μm. Б, Д – ×20 magnification; bar: 50 μm. В, Е – ×40 magnification; bar: 20 μm. Hematoxylin and eosin (Д, Е) staining 
and trichrome azan (Ж, З) staining of representative five endometriotic lesions in D-CI + DG-treated mice 28 days after treatment. Д, Ж – ×20 magnification; bar: 
50 μm. Е, З – ×40 magnification; Bar: 20 μm. Hematoxylin and eosin (И, Л) and trichrome azan (К, М) staining of typical endometrioid lesions in DG-treated mice 
28 days after LM treatment. И, К – ×20 magnification; bar: 50 μm. Л, М – ×40 magnification; bar: 20 μm.

Громова О.А., Торшин И.Ю.
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D-ХИ, было установлено значительно меньшее коли-
чество очагов эндометриоза (3,86 ± 0,69; р < 0,0001), 
чем в группе, получавших меньшую дозировку D-XИ 
в сочетании ДГ (5,29 ± 0,76; р < 0,0001) или только ДГ 
(4,71 ± 0,76; р < 0,0001). 

Монотерапия D-XИ в более высокой дозировке была 
значительно эффективнее группы D-XИ в меньшей до-
зировке + ДГ в снижении количества поражений. У мы-
шей, получавших D-XИ и/или ДГ после индукции эндо-
метриоза, анализ поражений показал уменьшение раз-
мера очагов эндометрия после окрашивания гематокси-
лином и эозином. Кроме того, окрашивание трихромом 
азаном выявило уменьшение очагов эндометрия, содер-
жащих кровь. 

D-XИ в этой работе продемонстрировал многообе-
щающие результаты в лечении эндометриоза, открывая 
путь к более активному внедрению этого соединения 
в клиническую практику.

Миома матки / Uterine fibroids 
Миома матки (диагнозы группы D25 по МКБ-10) – 

гормонозависимая опухоль, состоящая из мышечных 
и соединительнотканных элементов. Ее распростра-
ненность составляет 10–20 % среди всей гинекологи-
ческой патологии и диагностируется у 20–40 % женщин 
репродуктивного возраста. Примерно у 50 % женщин 
субмукозная миома клинически проявляется развити-
ем аномальных маточных кровотечений, тазовой болью, 
снижением фертильности [45–47].

Хорошо известно, что миома матки чувствительна 
к половым стероидным гормонам, ткань миомы матки 
имеет более высокие концентрации рецепторов эстра-
диола, ароматазы, рецепторов прогестерона и рецеп-
торов эстрогена-α. Миоматозные узлы обладают по-
вышенной чувствительностью к половым стероидным 
гормонам в отличие от ответа нормального миометрия 
на эстроген и прогестерон. В то время как нормальный 
миометрий имеет ограниченный ответ на эстроген и ста-
новится интактным в лютеиновой фазе, в ткани миомы 
установлено увеличение эстрогенрегулируемых генов 
в лютеиновой фазе [48, 49].

Система внутриклеточной сигнализации – одно из 
важнейших открытий последних десятилетий – состоит 
из межклеточных сигнальных молекул (гормонов, ней-
ромедиаторов, цитокинов), рецепторов на клеточной 
поверхности, цитоплазматических сигнальных каска-
дов, факторов транскрипции, управляющих экспрес-
сией генов, и исполнительных белков, определяющих 
клеточный ответ. Многочисленные взаимодействую-
щие сигнальные пути ведут от рецепторов на плазма-
тической мембране в цитоплазму, далее в ядро, где 
регулируется работа генетического аппарата, затем 
назад в цитоплазму, к клеточной поверхности и вне-
клеточной среде. Одни компоненты этой системы под-
держивают выживаемость клеток, другие участвуют 
в их апоптозе.

Путь PI3K/AKT-mTOR – внутриклеточный сигнальный 
путь, центральными компонентами которого являются 
фосфатидилинозитол-3-киназа (PI3K), серин/треони-
новая протеинкиназа AKT и mTOR (мишень рапамицина 
млекопитающих). Этот путь был идентифицирован как 
один из наиболее важных сигнальных путей в миоме, 
что основано на доказательствах протонного и транс-
крипционного профилирования лейомиомы матки чело-
века, а также в модели животных [50], соответственно 
роль D-ХИ в модуляции этого сигнального пути может 
иметь важное значение, как было ранее показано на 
рисунке 1.

C другой стороны, в исследованиях была обнаружена 
более высокая экспрессия ароматазы в клетках миомы, 
причем ее активность возрастает с ростом размеров 
миоматозных узлов [51]; в этой связи добавление D-XИ 
также представляется обоснованным за счет возможно-
сти дозозависимой регуляции ароматазной активности 
в клетках.

Проведенные клинические исследования и наблюде-
ния подтверждают предположение о потенциально важ-
ной роли D-XИ в лечении миомы. Так, были опублико-
ваны клинические случаи [52], когда добавление D-XИ 
в схему консервативного негормонального лечения 
миом в течение 3 месяцев позволило избежать неже-
лательного хирургического вмешательства перед про-
ведением экстракорпорального оплодотворения. В пер-
вом случае размер миомы снизился на 71 % с 164 см3 
до 47,7 см3, а во втором случае – на 66 % с 77,9 см3 до 
26,5 см3. На этом фоне произошла нормализация объе-
ма менструальных кровотечений. Данные клинические 
случаи легли в основу дальнейших исследований [53], 
которые подтвердили положительную роль D-XИ в том 
числе и для снижения объема хирургического вмеша-
тельства.

Фиброзно-кистозная мастопатия / Fibrocystic 
mastopathy

Процессы, происходящие в молочной железе, на-
ходятся в тесной взаимосвязи с функцией репродук-
тивной системы. Оказалось, что пациентки с доброка-
чественными заболеваниями молочных желез в 85 % 
случаев страдают такими гинекологическим заболева-
ниями, как лейомиома, аденомиоз и гиперпластические 
процессы эндометрия [54].

Молочная железа является частью репродуктивной 
системы женщины, органом-мишенью для половых 
гормонов и местом их локального биосинтеза и мета-
болизма. Попадая в клетку, эстрогены взаимодействуют 
с эстрогеновыми рецепторами (англ. estrogen receptors, 
ER), которые по локализации относятся к ядерным или 
мембранным рецепторам. Попадая в ядро, комплекс 
эстроген стимулирует экспрессию так называемых 
эстрогензависимых генов. К ним прежде всего отно-
сятся рецептор эпидермального фактора роста (англ. 
epidermal growth factor receptor, EGFR) и IGF, а также ряд 
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других белков, которые повышают чувствительность 
клеток молочной железы к факторам, индуцирующим 
гиперпластические процессы [55, 56].

Исследования показывают, что нарушение жирового 
обмена существенно повышает вероятность гиперпро-
лиферативных процессов в молочной железе благо-
даря формированию длительной и постоянной гипер
эстрогении за счет активной продукции и метаболизма 
стероидов, обеспечиваемой наличием и активностью 
ароматазы в жировой ткани, конвертирующих фрак-
ции циркулирующих андрогенов в эстрогены. Помимо 
этого, при ожирении уменьшается продукция в печени 
глобулина, связывающего половые стероиды, что также 
способствует повышению уровня активных свободных 
фракций эстрона и эстрадиола. А имеющаяся при ожи-
рении гиперинсулинемия и, как следствие, повышение 
концентрации IGF также являются факторами роста 
для железистого эпителия молочной железы, стимули-
руя пролиферацию и неопластическую трансформацию 
клеток [57].

Уже проведены первые экспериментальные работы 
по использованию D-XИ в этой области, которые пока-
зали его ингибирующую роль в отношении развития 
опухолей в молочных железах и профилактики реци-
дивов [58]. 

В настоящее время в Российской Федерации заре-
гистрирован биологически активный комплекс Иноки-
рол (производство Erbozeta, Республика Сан-Марино), 
содержащий 600 мг D-XИ и 2,5 мг глюконата марганца 
в 1 таблетке [59], что позволяет удобно подбирать необ-

ходимые суточные дозировки D-XИ у женщин с гипер-
пролиферативными эстрогензависимыми заболевани-
ями. Глюконат марганца обладает дополнительным си-
нергетическим действием, потенцируя актиоксидантные 
и метаболические эффекты D-XИ [60, 61].

Заключение / Conclusion

D-хироинозитол является одной из наиболее перспек-
тивных молекул, участвующей в регуляции обмена ин-
сулина, стероидных гормонов и реализации различных 
сигнальных путей в клетках. Дополнительным преимуще-
ством этой молекулы является дозозависимая регуляция 
экспрессии ароматазы, что может помочь врачу-кли-
ницисту более эффективно контролировать различные 
эстрогензависимые заболевания в гинекологической 
сфере, особенно учитывая их частую коморбидность. 

Являясь натуральной молекулой, D-XИ обладает вы-
соким профилем безопасности, помогая физиологич-
но и дозозависимо настраивать экспрессию ароматазы 
в эстрогензависимых органах и тканях при наличии ги-
перпролиферативных заболеваний женской репродук-
тивной системы, не приводя к гипоэстрогенным эффек-
там, характерным для ингибиторов ароматазы. 

Согласно имеющимся в настоящее время клиниче-
ским исследованиям, эффективные дозировки D-XИ 
для регуляции экспрессии ароматазы при эстрогенза-
висимых гиперпролиферативных заболеваниях обычно 
составляют 600 мг/сут и при необходимости могут быть 
увеличены до 1200 мг/сут.
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