
157MEDITSINSKIY SOVET

Gy
ne

co
lo

gy

Обзорная статья / Review article

Тактика выбора гормональной терапии 
при эндометриозе у пациенток 
репродуктивного возраста

И.А. Иванов, https://orcid.org/0000-0003-0751-7566, doctor.i.ivanov@yandex.ru
Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии имени академика В.И. Кулакова; 117997, Россия, Москва, 
ул. Академика Опарина, д. 4

Резюме
Эндометриоз – одно из наиболее распространенных гинекологических заболеваний, ассоциированных с болевым синдро-
мом, кровотечениями и снижением фертильности. Существующие методы лечения включают хирургическое удаление эндо-
метриоидных гетеротопий и медикаментозную терапию. Эндометриоз является хроническим заболеванием, для которого 
характерно рецидивирующее течение. Вследствие этого ключевую роль в ведении пациенток играет выбор долгосрочной 
супрессивной терапии, обладающей высокой эффективностью, переносимостью, благоприятным профилем безопасности, 
а также способной обеспечить стойкую ремиссию и улучшение качества жизни. В представленном обзоре проведено обоб-
щение имеющихся данных о  существующих методах консервативного лечения пациенток, механизмах терапевтического 
влияния гормональной терапии на эндометриоидные очаги. Проанализированы национальные рекомендации российских 
и  международных сообществ по  акушерству и  гинекологии по  ведению пациенток с  эндометриозом в  репродуктивном 
периоде с учетом результатов систематических обзоров, метаанализов и рандомизированных клинических исследований. 
Традиционно одним из основных методов гормональной терапии является применение комбинированных оральных контра-
цептивов и прогестагенов, выбор которых является наиболее дискуссионным вопросом и  требует четкого представления 
об их влиянии на различные формы эндометриоза. В обзоре проанализированы сравнительные данные об эффективности, 
безопасности, побочных эффектах, влиянии на  качество жизни, частоте рецидивирования при монотерапии различными 
прогестагенами и их комбинациями с эстрогенами, в т. ч. с учетом различного режима дозирования. Представленные сведе-
ния позволяют сделать оптимальный выбор тактики ведения в долгосрочной перспективе с высокой степенью привержен-
ности пациенток к терапии, а значит, высокой эффективностью и низкой частотой рецидивирования.
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Abstract
Endometriosis is one of the most common gynecological diseases associated with severe pelvic pain, uterine bleeding, and infer-
tility. Current treatment patterns include endometriosis excision and medical management. Since endometriosis is a  chronic 
disease with a recurrent clinical course, the crucial role holds a long-term suppressive therapy. It should be characterized by high 
efficacy, tolerability, a favorable safety profile, as well providing sustained remission and improving the quality of life. The current 
review summarizes the modern data on conservative management, mechanisms of hormonal therapeutic effects. The national 
recommendations of Russian and international obstetrics and gynecology societies were analyzed, taking into account the results 
of systematic reviews, meta-analyses and randomized clinical trials. Combined oral contraceptives and progestogens are consid-
ered as first-line hormone therapy. Choosing the proper medication is a controversial issue that requires a comprehensive under-
standing of its effect on various forms of endometriosis. The review analyzes comparative data on the effectiveness, safety, side 
effects, impact on the quality of life, the frequency of relapse during various progestogens monotherapy and oral contraceptives, 
including different dosage regimens. This data allows making an optimal choice of long-term management, with high compliance 
and efficiency, associated with low recurrence rate.
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ВВЕДЕНИЕ

Эндометриоз – одно из наиболее распространенных 
гинекологических заболеваний. По  данным Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), оно диагностирует-
ся у каждой десятой женщины репродуктивного возрас-
та1 [1, 2]. Пик заболеваемости с его выраженным болевым 
синдромом и  снижением фертильности приходится 
на 25–35 лет, наиболее активный период в профессио-
нальной и репродуктивной жизни женщины, что еще раз 
подчеркивает социальную значимость данного заболева-
ния  [3, 4]. Несмотря на  длительную историю изучения 
и  неоднократные пересмотры существующих подходов 
к диагностике и ведению пациенток, период от возникно-
вения первых симптомов до постановки диагноза может 
занимать от  3  до  10  лет  [3, 5, 6]. Упущенное время без 
терапии способствует прогрессирующему росту эндоме-
триоидных очагов, более выраженной клинической мани-
фестации, снижению качества жизни и  может снижать 
эффективность дальнейшего лечения [6–8].

Как известно, эндометриоз ассоциирован с дисмено-
реей, диспареунией, кровотечениями, хронической тазо-
вой болью и  бесплодием, может повреждать близлежа-
щие органы малого таза, резко снижает качество жизни 
женщин и  их репродуктивный потенциал  [7, 9]. Этио
патогенетические механизмы эндометриоза остаются 
предметом дискуссий со множеством контрверсий. Было 
предложено множество теорий возникновения эндоме-
триоза, включая имплантационную, метапластическую, 
эмбриональную, дисгормональную, иммунологическую, 
теории генетических мутаций, эпигенетических модифи-
каций и др. Как полагают, ключевыми факторами разви-
тия заболевания и инфильтративного роста гетеротопий 
служат воспалительные изменения, системная и локаль-
ная гиперэстрогения, резистентность к  прогестерону 
с  чрезмерным ангио- и  нейрогенезом, недостаточным 
апоптозом [7–9].

ТАКТИКА ВЕДЕНИЯ ПАЦИЕНТОК 
С ЭНДОМЕТРИОЗОМ

На современном этапе развития медицины эндоме-
триоз невозможно вылечить полностью, однако су
ществуют эффективные методы купирования болевого 
синдрома, остановки инвазивного роста очагов, крово
течений и преодоления бесплодия, что и является основ-
ной целью при ведении пациенток с  данным заболе- 
ванием2 [7–11].

Выбор тактики ведения пациенток с  эндометриозом 
должен быть основан на индивидуальном подходе с уче-
том клинической симптоматики, локализации и  распро-
страненности, прогрессирующего и  рецидивирующего 
течения. Методы терапии включают хирургическое и ме
дикаментозное лечение. Однако даже оперативное вме-
шательство не приводит к стойкой ремиссии ввиду невоз-
1 World Health Organization (WHO). International Classification of Diseases, 11th Revision. 
2020. Available at: https://icd.who.int/en.
2 Wellington: Ministry of Health. Diagnosis and Management of Endometriosis in New Zealand. 
2020. Available at: https://www.health.govt.nz/publication/diagnosis-and-management-
endometriosis-new-zealand.

можности радикального удаления эндометриоидных 
гетеротопий, что способствует высокой частоте рециди-
вов, которая, по разным данным, может достигать 40–50% 
в  течение 2–5  лет после хирургического вмеша- 
тельства [12–16].

Как известно, любые оперативные вмешательства 
на яичниках, в т. ч. по поводу удаления эндометриоидных 
кист, вызывают снижение овариального резерва и могут 
привести к  преждевременной менопаузе. Несмотря 
на то что эндометриоз является самостоятельной причи-
ной болевого синдрома, многократное резецирование 
глубоких инфильтративных и  перитонеальных форм 
эндометриоза ассоциировано с риском поражений нерв-
ных окончаний и  развития нейрогенной тазовой боли, 
резистентной к гормональной терапии. Аналогичным об
разом многократное хирургическое лечение усугубляет 
спаечный процесс, усложняя полноценное удаление 
эндометриоидных гетеротопий. В  связи с  этим одной 
из наиболее важных задач, возникающих перед клини-
цистом, является профилактика рецидивов эндометрио-
за и повторных оперативных вмешательств, что достига-
ется путем рационального подбора медикаментозной 
терапии [8, 15, 16].

Согласно российским и международным клиническим 
рекомендациям, медикаментозная терапия эндометриоза 
включает использование нестероидных противовоспали-
тельных средств  (НПВС), нейромодуляторов и гормональ-
ной терапии  [7–11]. Препараты группы НПВС обладают 
умеренной эффективностью на начальных стадиях заболе-
вания, для которых характерна слабовыраженная симпто-
матика, но не способны оказать достаточный эффект при 
распространенном эндометриозе и  не  предотвращают 
прогрессирование заболевания [7–11]. Нейромодуляторы 
применяются при наличии т.  н. нейропатической боли, 
вызванной поражением нервных окончаний эндометрио-
идными очагами или вследствие повторных оперативных 
вмешательств. Соответственно, данная категория препара-
тов используется при отсутствии эндометриоидных кист, 
очагов и  инфильтратов в  брюшной полости. Таким обра-
зом, основным направлением консервативного лечения 
эндометриоза является гормональная терапия.

МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ ГОРМОНАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ

Первые попытки лечения эндометриоза при помощи 
гормональной терапии были предприняты в  середине 
прошлого века, когда было отмечено, что во время бере-
менности симптомы эндометриоза нивелировались. 
Было предположено, что основной эффект связан 
со  значительным повышением уровня прогестерона 
в  крови беременной женщины  [17]. Терапевтический 
эффект обусловлен влиянием прогестагенов на  специ-
фические прогестероновые (ПР) и эстрогеновые рецеп-
торы  (ЭР)  [17–19]. В  отличие от  нормального эндоме-
трия, в котором наблюдаются колебания экспрессии ЭР 
и  ПР в  соответствии с  фазами менструального цикла, 
в очагах эндометриоза таких изменений не наблюдается. 
Уровень экспрессии ПР в  гетеротопическом эндометрии 
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крайне низок, что связано с  его слабой гормональной  
чувствительностью и объясняет недостаточность физио-
логической концентрации прогестерона для супрессии 
эндометриоза [20–23].

Соединение прогестагенов с ПР и  супрессия ими ЭР 
индуцируют антиэстрогенный, противовоспалительный, 
антинейрогенный и  проапоптотический эффект в  эндо-
метриоидных очагах [17–19, 24]. Прогестагены вызывают 
целый ряд гистологических изменений в  железистой, 
стромальной ткани, кровеносных сосудах, секреторную 
трансформацию, снижают экспрессию эстрогеновых 
рецепторов, после нескольких циклов приводят к  атро-
фии эндометрия  [24]. Данный эффект подтверждается 
тем, что под влиянием прогестагенов наблюдается сниже-
ние экспрессии множества маркеров и индукторов про-
лиферации и  ангиогенеза  (Ki-67, TNF, NFkB, сигнальные 
пути PI3K/AKT/mTOR, Wnt), нейрогенеза (NGF) и воспале-
ния (CD31, IL-1β, Е2, IL-6, IL-8) [25–32]. Важным механиз-
мом действия является также то, что прогестагены оказы-
вают гипоэстрогенный эффект за счет подавления выра-
ботки ферментов ароматазы, 17β-гидроксистероиддеги-
дрогеназы, регулирующих локальный синтез эстрогенов 
в эпителиальных клетках [33, 34]. Кроме того, прогестаге-
ны по  механизму отрицательной обратной связи пода-
вляют пульсаторную секрецию гонадотропин-рилизинг-
гормона  (ГнРГ), что приводит к  супрессии выработки 
фолликулостимулирующего  (ФСГ) и  лютеинизирующего 
гормона (ЛГ), вызывая нарушения фолликулогенеза, ову-
ляции и снижение синтеза эстрогенов [17]. Хотя вышеука-
занные гормональные и  молекулярные изменения 
не  вызывают элиминацию гетеротопий, они приводят 
к  существенному снижению или исчезновению симпто-
мов [8, 10, 17].

СУЩЕСТВУЮЩИЕ МЕТОДЫ  
ГОРМОНАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ

В  качестве основных методов терапии рассматрива-
ются аГнРГ, комбинированные оральные контрацепти-
вы  (КОК) и  прогестагены. Выбор гормональной терапии 
должен быть основан на  оценке распространенности 
очагов эндометриоза, приверженности пациентки той 
или иной терапии, ее переносимости и  побочных 
эффектах [7–11].

Препараты аГнРГ подавляют гипоталамо-гипофизарно-
яичниковую ось, вызывая абсолютную гипоэстрогению, 
что оказывает наиболее выраженное супрессивное влия-
ние на  очаги эндометриоза. Вследствие этого данный 
метод может применяться у женщин с наиболее тяжелы-
ми распространенными и  инфильтративными формами 
эндометриоза. Тем не  менее долгосрочное применение 
аГнРГ ограниченно в  связи высокой частотой развития 
побочных нейровегетативных и соматических эффектов, 
что снижает комплаентность пациенток и требует назна-
чения add-back-терапии эстрогенами через 6  мес. 
терапии [7–11].

Хотя во многих клинических рекомендациях КОК рас-
сматриваются в  качестве основного метода терапии 

эндометриоза, в настоящее время недостаточно данных, 
чтобы однозначно рекомендовать их в качестве первой 
линии лечения [7–11, 35–39].

Согласно результатам множества исследований, вклю-
чая систематические обзоры, КОК могут эффективно 
применяться для лечения эндометриоз-ассоциированной 
тазовой боли, дисменореи, диспареунии и снижать риск 
рецидивирования  [40–43]. Согласно Кохрейновскому 
обзору 2017 г., прием КОК связан со значительным сни-
жением болевого синдрома -23,68  балла по  шкале 
ВАШ (ДИ -28,75; -18,62), что было сопоставимо с терапи-
ей аГнРГ. Тем не менее авторы отмечают, что имеющиеся 
в  научной литературе исследования имеют очень высо-
кий риск системных ошибок, вследствие чего трудно 
сделать окончательное заключение об  эффективности 
КОК и  их преимуществах перед другими методами 
терапии [40].

Кроме того, эффективность КОК может существенно 
зависеть от  режима дозирования. В  систематическом 
обзоре R. Seracchioli et al. сообщается, что непрерывный 
режим КОК приводит к более быстрому и выраженному 
снижению симптомов дисменореи по  сравнению 
с  циклическим  [43]. К  аналогичным выводам пришли 
S. Caruso et al., которые отмечают более значимое купи-
рование дисменореи через 3 мес. и уменьшение часто-
ты диспареунии, тазовых болей и дисхезии через 6 мес. 
при непрерывном режиме КОК  [44]. При этом немало-
важным представляется факт, что у  20–40% женщин, 
принимающих КОК в циклическом режиме, сохраняются 
жалобы на тазовые боли во время кровотечения отме-
ны, тогда как непрерывный режим приема ассоцииро-
ван с более высокой вероятностью возникновения про-
рывных кровотечений [6, 41]. Согласно другим данным, 
эффективность циклического и  непрерывного режима 
приема КОК существенно не различается в качестве как 
самостоятельного метода терапии, так и послеопераци-
онного противорецидивного лечения  [11]. Согласно 
многочисленным исследованиям, КОК могут оказаться 
недостаточно эффективными для супрессии эндометри-
оза [43, 45–53]. В нескольких РКИ проводилось прямое 
сравнение эффективности терапии, содержащей 
и  не  содержащей эстрогены, т.  е. КОК и  прогестагенов. 
Обобщенные результаты свидетельствуют о  том, что 
пациентки, получавшие прогестагены, были более удов-
летворены терапией, чем при их комбинации с эстроге-
нами [45–48]. При этом у большинства женщин, не полу-
чивших достаточного облегчения симптомов при при-
менении КОК, переход на прогестагены показал сущес
твенное снижение болевого синдрома [49]. В РКИ, про-
веденном T. Harada et  al., было установлено, что КОК 
оказывали эффект на  дисменорею  (27,6  ±  21,6  балла 
по  шкале ВАШ по  сравнению с  плацебо 46,2  ±  24,2; 
р  <  0,0001), но  оказались недостаточно эффективны 
с  симптомами хронической тазовой боли  (19,1  ±  22,9 
и 21,0 ± 26,0 соответственно, р = 0,25) и объемом эндо-
метриом (7,6 и 9,9 мм, р = 0,0378) [54]. В недавней рабо-
те P. Yong et  al. от  18  до  28% пациенток сообщали 
о  недостаточном терапевтическом воздействии КОК 
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при лечении эндометриоза, а 16–25% были вынуждены 
прекратить лечение в  связи с  возникшими побочными 
эффектами [53].

Приведенные выше результаты свидетельствуют 
о том, что применение КОК может оказаться недостаточ-
но эффективным, что, вероятно, в большей мере относит-
ся к распространенным формам эндометриоза. Это может 
быть связано с неблагоприятным индуцирующим воздей-
ствием эстрогенов на эндометриоидные очаги, поскольку 
в  составе даже низкодозированных КОК представлены 
супрафизиологические уровни эстрогенов [36–39]. Стоит 
помнить, что, поскольку одним из  первых симптомов 
эндометриоза являются болезненные менструации, мно-
гим женщинам прописывают КОК еще до  установления 
диагноза, рассматривая данный симптом как первичную 
дисменорею. Ряд авторов считают, что подобная тактика 
способствует маскировке симптомов эндометриоза, что 
может приводить к отсрочке диагностики эндометриоза, 
в то время как его очаги на фоне данной терапии могут 
прогрессировать [54, 55]. В связи с этим вопрос о доста-
точной безопасности приема КОК для долгосрочного 
лечения эндометриоза остается дискуссионным.

Ранее считалось, что монотерапия прогестагенами 
при эндометриозе оправданна лишь у  женщин с  повы-
шенным риском тромбообразования как более безопас-
ная альтернатива КОК. Однако, по  современным пред-
ставлениям, многие эксперты и международные сообще-
ства рассматривают прогестагены в  качестве первой 
линии лечения эндометриоза  [8, 36]. Это объясняется 
выраженным терапевтическим эффектом в  виде пода-
вления овуляции, децидуализации эндометрия и сниже-
ния болевого синдрома, но без неблагоприятного стиму-
лирующего эффекта эстрогенов, как при использовании 
КОК, или гипоэстрогенного состояния, возникающих при 
применении аГнРГ [56].

В научной литературе представлено множество систе-
матических обзоров и рандомизированных клинических 
исследований, доказывающих, что прогестагены статисти-
чески значимо снижают болевой синдром  (-2,3 ДИ -3,3; 
-1,54), дисменорею  (-2,15  ДИ -2,73; -1,56), диспареу-
нию (-0,4 ДИ -2,05; -1,25), улучшают качество жизни при 
различных формах эндометриоза, включая эндометрио-
идные кисты, глубокий инфильтративный эндометриоз, 
аденомиоз  [11, 57–60]. Отмечается, что для достижения 
наибольшего эффекта целесообразен прием прогестаге-
нов в непрерывном режиме [7–11].

В  недавнем систематическом обзоре и  метаанализе 
A. Zakhari et al., включавшем 2 137 женщин, было прове-
дено сравнение гормональной терапии, включая аГнРГ, 
КОК, различных пероральных прогестагенов и  ЛНГ-ВМС 
в качестве профилактики рецидивов эндометриоза после 
оперативного лечения. Все указанные виды терапии ста-
тистически значимо снижали риск рецидивирования, 
однако наиболее эффективным оказались пероральные 
прогестагены. ОШ рецидива при их приеме составило 
0,15 (ДИ 0,02; 1,36), что существенно ниже, чем при дру-
гих методах терапии: аГнРГ 0,62  (ДИ 0,35; 1,15), КОК 
0,36 (ДИ 0,15; 0,87), ЛНГ-ВМС 0,21 (ДИ 0,07–0,57) [15].

ОСОБЕННОСТИ ТЕРАПИИ ПРОГЕСТАГЕНАМИ

Для лечения эндометриоза в разных странах зареги-
стрированы различные прогестагены, включая медрокси-
прогестерона ацетат, норэтистерона ацетат, дезогестрел, 
этоногестрел, дидрогестерон, диеногест  [7, 8, 11]. 
Различные прогестагены обладают различной химиче-
ской структурой, аффинитетом к ПР, андрогенным, глюко-
кортикоидным эффектами, влиянием на молочные желе-
зы и  другие гормонозависимые органы, метаболизмом 
и  степенью подавления гипоталамо-гипофизарно-яич
никовой оси [17]. 

Тем не менее существует не так много работ, напря-
мую сравнивающих различные прогестагены. Так, напри-
мер, в исследовании P. Vercellini et al. проводилась оцен-
ка эффективности терапии норэтистерон ацетатом и дие-
ногестом. Если эффективность в  отношении снижения 
тазовых болей была сопоставима у  обоих препаратов, 
то частота побочных эффектов существенно различалась. 
Так, хорошую переносимость норэтистерона ацетата 
отметили лишь 58% испытуемых, тогда как диеногеста – 
80%  [56]. В  схожем исследовании S. Del Forno et  al., 
сравнивающих эффективность и переносимость диеноге-
ста и норэтистерона, было также установлено, что диено-
гест обеспечивал более выраженное снижение дисмено-
реи, диспареунии, хронической тазовой боли и  вдвое 
меньшую частоту таких побочных эффектов, как набор 
массы тела, кровянистые выделения и  снижение 
либидо [61]. Кроме того, имеются данные, что диеногест, 
в отличие от норэтистерона, вероятно, в меньшей степени 
снижает плотность костной ткани [56].

В работе M. Hatem et al. было проведено сравнение 
диеногеста 2 мг/сут и дидрогестерона 20 мг/сут в непре-
рывном режиме. Как оказалось, 12 нед. терапии диеноге-
стом было ассоциировано с более выраженным снижени-
ем дисменореи, диспареунии и  тазовой боли  (с 60,97 ± 
12,74 до 26,67 ± 8,99 балла) по сравнению с дидрогесте-
роном (с 62,30 ± 12,26 до 35,34 ± 7,11 балла; р < 0,001) [62]. 
Различия в  клиническом эффекте могут быть связаны 
с  различными антипролиферативными механизмами 
действия прогестагенов. Так, например, K. Nirgianakis ука-
зывает, что диеногест снижает экспрессию белка миткина, 
участвующего в  процессах клеточной пролиферации, 
миграции, ангиогенеза, в  то  время как норэтистерона 
ацетат и  медроксипрогестерона ацетат такого эффекта 
не продемонстрировали [63]. 

На данный момент диеногест считается одним из наи-
более изученных прогестагенов при терапии эндометри-
оза. Он обладает высокой биодоступностью, выраженным 
прогестагенным и антигонадотропным воздействием, что 
обусловливает его антипролиферативный эффект 
на эндометрий и эндометриоидные гетеротопии. Помимо 
этого, диеногест оказывает умеренное антиандрогенное 
влияние и не обладает глюкокортикоидной и минерало-
кортикоидной активностью, вследствие чего не оказыва-
ет негативных метаболических эффектов  [64–66]. 
Помимо того, существенным фактором, определяющим 
эффективность терапии, является способность диеногеста 
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индуцировать синтез изоформ ПР-В, что снижает вероят-
ность прогестеронорезистентности  [23]. Диеногест сни-
жает экспрессию многих провоспалительных и пролифе-
ративных маркеров в очагах эндометриоза (TNF-α, IL-1β, 
Е2, IL-6, IL-8, NGF, COX-2), подавляет ароматазу, сигналь-
ный путь PI3K/AKT/mTOR, индуцирует апоптоз, что 
на уровнях различных сигнальных путей купирует боле-
вой синдром, предотвращает инвазивный рост гетерото-
пий [25–27, 67]. 

В настоящее время накоплены многочисленные све-
дения об эффективности диеногеста в отношении хро-
нической тазовой боли, дисменореи, диспареунии, дис-
хезии  [66]. Его эффективность сопоставима с  аГнРГ, 
а  частота побочных эффектов существенно ниже, что 
было убедительно продемонстрировано во  множестве 
РКИ  [60, 66, 68–70]. Другим ключевым фактором при 
выборе терапии является переносимость и  безопас-
ность, в т. ч. при пролонгированном приеме. В исследо-
вании T. Strowitzki, объединяющем 4 РКИ, было проде-
монстрировано, что длительный, более 65  нед., прием 
диеногеста в  дозировке 2  мг характеризуется низкой 
частотой побочных эффектов, которые наблюдались 
менее чем у  10% женщин, причем их выраженность 
колебалась от слабых до умеренных, что не потребова-
ло отмены препарата  [71]. Одним из  наиболее частых 
побочных эффектов прогестагенов являются маточные 
кровотечения. При приеме диеногеста данный побоч-
ный эффект сохранялся длительно лишь у  6% женщин 
и  потребовал прекращения терапии лишь в  0,6%  [62, 
71–73]. Отражением снижения болевого синдрома 
и хорошей переносимости является улучшение качества 
жизни женщин, что подтверждается исследованиями 
DIVA, включавшим 2 866 женщин, и ENVISIOeN, оцени-
вавшим 865  пациенток с  эндометриозом, получавших 
терапию диеногестом. Согласно представленным резуль-
татам, существенное улучшение качества жизни через 
6  мес. отметили 45–78,4% женщин, а  через 12  мес.  – 
до  96% наблюдаемых. Снижение болевого синдрома 
сопровождалось нормализацией эмоционального состо-
яния в  60–70% случаев, что также подчеркивает важ-
ность терапии [74, 75]. 

Важным показателем эффективности послеопераци-
онной терапии эндометриоза является частота рециди-
вов. При отсутствии лечения частота рецидивов эндоме-
триоза за первый год достигает 11,9%, за 3 года – 26,2% 
и 38,1% за пятилетний период [11, 15, 16, 76]. В исследо-
вании A. Zakhari проводилось сравнение частоты рециди-
вирования эндометриоза у 1 184 пациенток, получавших 
диеногест, и 846 женщин без терапии. После трехлетнего 
периода наблюдения на фоне терапии вероятность реци-
дива снижалась почти вдвое  – ОШ  = -1,96,  (ДИ -2,53; 
-1,38), p  <  0,001  [76]. В  ретроспективном исследовании 
Д. Гусева было проведено сравнение частоты рецидивов 
эндометриоидных кист после оперативного лечения 
в течение 5 лет. Как оказалось, частота рецидивов на фоне 
терапии аГнРГ составила 9,0%, КОК  – 15,4%, тогда как 
на  фоне диеногеста рецидивов не  отмечено. Помимо 
этого, в работе оценивалась частота повторного возник-

новения эндометриоза после отмены терапии. Так, после 
окончания лечения аГнРГ и КОК частота рецидивов ока-
залась в  2–3  раза выше, чем после окончания терапии 
диеногестом [16].

Учитывая хронический характер заболевания, отме-
на терапии ассоциирована с повышением рисков реци-
дивирования. Вследствие этого современная парадигма 
лечения эндометриоза подразумевает длительное 
назначение прогестагенов. Важно понимать, что для 
многих женщин это означает несколько десятилетий 
ежедневного приема медикаментов. С  этой позиции 
перед клиницистом встает важная задача выбора тера-
пии, которая в большей степени отражала бы потребно-
сти конкретной пациентки, а не супрессии эндометрио-
за как таковые, т.  е. была  бы не  только эффективной, 
но и доставляла пациентке наименьшие неудобства [77]. 
Таким образом, можно достигнуть наибольшей компла-
ентности, т. е. степени соответствия поведения пациент-
ки рекомендациям, полученным от  врача, что в  конеч-
ном итоге и приведет к достижению стойкой ремиссии 
и повышению качества жизни – первичной цели тера-
пии эндометриоза. 

С  позиции эффективности в  отношении стойкого 
нивелирования болевого синдрома, предотвращения 
инвазии эндометриоидных очагов и  рецидивирования 
заболевания наиболее предпочтительными вариантами 
являются аГнРГ и  прогестагены. При этом очевидно, что 
наилучшей переносимостью обладают последние. Среди 
них наиболее изученным и обладающим наилучшим про-
филем безопасности, эффективности и меньшим числом 
побочных эффектов является диеногест, что позволяет 
рассматривать его как препарат первой линии терапии 
эндометриоза [60, 66, 68, 70].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В настоящее время основным направлением ведения 
пациенток репродуктивного возраста с  эндометриозом 
служит длительная супрессивная гормональная терапия. 
Важной задачей клинициста является не просто назначе-
ние эффективных препаратов, но и их выбор с позиции 
готовности пациентки придерживаться назначенного 
лечения с  учетом переносимости и  улучшения качества 
жизни. КОК в  связи с  супрафизиологическими дозами 
эстрогенов и циклическим режимом дозирования могут 
обладать недостаточным эффектом в отношении дисме-
нореи, тазовых болей, диспареунии, а  также не  всегда 
способствуют стойкой ремиссии после оперативного 
лечения. Вместе с тем непрерывная монотерапия проге-
стагенами может рассматриваться в  качестве первой 
линии ведения пациенток с эндометриозом в репродук-
тивном возрасте. Среди широкого выбора прогестагенов 
наиболее изученным, безопасным и имеющим наимень-
шее число побочных эффектов в настоящее время явля-
ется диеногест.�
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