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Резюме
Эндометриоз – патологический процесс, при котором определяется наличие ткани, по морфологическим и функциональ-
ным свойствам сходной с эндометрием, вне полости матки. Термин «эндометриоз» происходит от греческих слов: endo – 
«внутри», metra – «матка» и суффикса osis – «болезнь». Чаще всего эндометриальная ткань, обнаруживаемая в яичниках, 
приводит к образованию кист. Эндометриоидные гетеротопии могут быть выявлены в фаллопиевых трубах, крестцово-ма-
точных связках, желудочно-кишечном тракте и, что встречается реже, в плевре, перикарде или центральной нервной 
системе. Эндометриоз относится к распространенным гинекологическим заболеваниям (10% женщин репродуктивного 
возраста) и сопровождается в основном развитием диспареунии, дисменореи и бесплодия. Отсутствие четко установлен-
ных молекулярных и клеточных механизмов развития эндометриоза обуславливает трудности в разработке эффективных 
терапевтических стратегий. Несмотря на то что гормоны рекомендованы в качестве консервативной терапии первой линии, 
их эффективность и побочные эффекты значительно различаются в исследуемых популяциях. Современные гормональ-
ные препараты осуществляют коррекцию активности эндометриоза в основном путем подавления выработки эстрогенов 
и их системного влияния. Эффект гормональных субстанций непосредственно на эндометриоидные гетеротопии пока 
окончательно не установлен. Данные об активации транскрипционных корегуляторов, экспрессии гормональных рецеп-
торов в патологических очагах и их способности реагировать на соответствующие стимулы противоречивы и формируют 
дифференцированные терапевтические исходы у пациенток. Определение оптимально эффективной терапевтической 
тактики остается основной целью в исследованиях эндометриоза. Агонисты гонадотропин-рилизинг-гормона (аГнРГ) широко 
используются для лечения гормонозависимых гинекологических заболеваний. Многогранное влияние аГнРГ на патогене-
тические звенья эндометриоза (антиэстрогенное, антигестагенное, антигонадотропное, антиандрогенное действие, а также 
подавление аномальной пролиферации, активного неоангиогенеза и воспаления) позволяет остановить прогрессирование 
заболевания и быстро блокировать болевой симптом, а длительное сохранение эффекта после окончания лечения спо-
собствует уменьшению частоты рецидивирования эндометриоидных поражений. Накоплена достаточная доказательная 
база данных, позволяющая уверенно применять терапию аГнРГ для коррекции активности эндометриоза. Тем не менее 
периодическое обновление этой базы является обязательной процедурой, поскольку результаты новых исследований могут 
корректировать выводы предыдущих. В данной статье представлен обзор актуальных данных об эффективности бусерели-
на ацетата (Бусерелин-депо, 3,75 мг).
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Abstract
Endometriosis is a chronic estrogen-dependent disease characterized by ectopic implantation of functional tissue lining 
the uterus (endometrial glands and stroma) outside its cavity. The term “endometriosis” comes from the Greek words endo – 
“inside”, metra – “uterus”, and the suffix osis – “disease”. Most often, endometrial tissue is found in the ovaries, which leads 
to the formation of “chocolate” cysts. Endometrioid heterotopias can be found in the fallopian tubes, uterosacral ligaments, 
gastrointestinal tract and, less commonly, in the pleura, pericardium or central nervous system. Endometriosis is a common 
gynecological disease (10% of women of reproductive age) and is accompanied by the development of dyspareunia, dys-
menorrhea and infertility. The complexity of the molecular and cellular mechanisms of the disease development makes it 
difficult to fully understand it and develop effective therapeutic strategies. Although hormones are recommended as first-
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Несмотря на длительный исторический путь изучения 
эндометриоза (с 1690 г.), заболевание до сих пор нахо-
дится в ранге «загадочных» в связи с отсутствием четко 
установленных теорий патогенеза, наличием весьма раз-
нообразных и неспецифичных симптомов и сложностью 
диагностики [1–5]. Процесс исследования природы эн-
дометриоза и оптимизации терапевтических стратегий 
продолжается и в настоящее время. Широко представ-
лены результаты исследований, посвященных изучению 
генетических, эпигенетических, иммунных и молекуляр-
ных факторов, способствующих прогрессированию забо-
левания [6]. Теории ретроградной менструации, целоми-
ческой метаплазии и участия стволовых клеток объясняют 
механизмы возникновения эндометриоза. Эндометри-
альные мезенхимальные стволовые клетки (endometri-
al mesenchymal stem cells, eMSC) и эпителиальные клет-
ки-предшественники (endometrial epithelial progenitor, 
eEP) способствуют формированию поражений, прикре-
пляясь к поверхности брюшины, избыточно пролифери-
руя и дифференцируясь в эктопическую ткань [5]. Абер-
рантные молекулы адгезии, воспалительные цитокины 
и сигнальные клеточные пути (PI3K/Akt и Wnt/β-катенин) 
усиливают пролиферацию, ангиогенез и  устойчивость 
к апоптозу. Роль стероидных гормонов в патогенезе эндо-
метриоза также неоспорима. Эстрогены являются основ-
ными гормонами, ответственными за распространение 
и пролиферацию эндометриоидных гетеротопий. Высокая 
активность ароматазы приводит к локальному повышению 
чувствительности к эстрогенам [6]. С другой стороны, не-
способность прогестерона оказывать антагонистическое 
действие по отношению к эстрогенам в эндометриальной 
ткани выступает в качестве определяющего фактора раз-
вития эндометриоза [5, 7].

Точную распространенность эндометриоза опреде-
лить непросто, поскольку для окончательной постановки 

диагноза требуется проведение лапароскопии. Согласно 
результатам эпидемиологических исследований, эндоме-
триоз поражает примерно 10–15% женщин репродуктив-
ного возраста. Среди женщин с хронической тазовой бо-
лью эта распространенность достигает 40–70% [8]. Боль 
является наиболее частым симптомом эндометриоза. При 
сочетании хронической тазовой боли с бесплодием эндо-
метриоз верифицируется у 84% пациенток [5]. В исследо-
вании National Hospital Disclosure Survey у 11,2% женщин 
(18–45 лет), госпитализированных в стационар по пово-
ду заболевания мочеполовой системы, и у 10,3% женщин, 
перенесших гинекологические операции, был диагности-
рован эндометриоз [9].

Особенности патогенеза эндометриоза предрас-
полагают к развитию основного симптома – хрониче-
ской тазовой боли. Результаты последних исследований 
подтверждают, что причиной боли могут быть не толь-
ко сами эндометриоидные гетеротопии, но и факторы, 
способствующие их инвазии и пролиферации. Чрезмер-
ная активация макрофагов, синтезирующих цитокины, 
и  стимуляция пролиферации фибробластов и  синтеза 
фибриногена облегчают имплантацию эндометриальных 
клеток. Фиброз и спайки еще в большей степени усили-
вают боль [10]. Матриксные металлопротеиназы отвеча-
ют за деструкцию компонентов внеклеточного матрик-
са и фиксацию/имплантацию эктопического эндометрия 
в подлежащие ткани и нервы. Таким образом, поток вос-
палительных изменений [11], дисбаланс про- и противо-
воспалительных цитокинов, инфильтрация нервов, избы-
точный фиброз представляют собой облигатные звенья 
патогенеза хронической тазовой боли, ассоциированной 
с эндометриозом [10].

Боль при эндометриозе не всегда носит циклический 
характер и не зависит от степени распространения эн-
дометриоидных поражений и выраженности спаечно-
го процесса. Только невыносимые болевые ощущения 
могут свидетельствовать о глубоком инфильтративном 

line therapy, their efficacy and side effects vary significantly in the populations studied. Modern hormonal drugs correct 
the activity of endometriosis mainly by suppressing the production of estrogens and their systemic effects. The effect 
of hormonal substances directly on endometrioid heterotopias has not yet been fully established. Data on the activation 
of transcriptional coregulators, the expression of hormonal receptors in pathological foci and their ability to respond to 
appropriate stimuli are contradictory and form differentiated therapeutic outcomes in patients. Determining the optimally 
effective therapeutic tactics remains the main goal in endometriosis research. Gonadotropin-releasing hormone agonists 
(GnRH agonists) are widely used to treat hormone-dependent gynecological diseases. The multifaceted effect of GnRH 
agonists on the pathogenetic links of endometriosis (reduced estrogen synthesis, suppression of abnormal proliferation, 
active neoangiogenesis and inflammation) allows to stop the progression of the disease and quickly block the pain symp-
tom, and the long-term preservation of the effect after the end of treatment helps to reduce the frequency of recurrence 
of endometrioid lesions. A sufficient evidence base has been accumulated, allowing for the confident use of GnRH agonist 
therapy to correct the activity of endometriosis. However, periodic updating of this database is a mandatory practice, since 
the results of new studies may change the conclusions of previous ones. This article presents a review of current data on the 
efficacy of buserelin acetate (Buserelin-depo, 3.75 mg).
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erotopia, dysmenorrhea, infertility
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эндометриозе. Диспареуния является характерным сим-
птомом ретроцервикального эндометриоза и эндометри-
оза крестцово-маточных связок. Боль в большей степени 
зависит от локализации эндометриоидных поражений 
с характерной иррадиацией в прямую кишку, крестец, 
область придатков, поясничную область. Тем не менее 
оценка выраженности болевого симптома необходима 
для определения терапевтической стратегии и анализа 
эффекта терапии [12].

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ЭНДОМЕТРИОЗА

Эндометриоз – мультифакторное заболевание, требу-
ющее комплексного и персонифицированного подхода, 
направленного на облегчение боли, сохранение фертиль-
ности и предотвращение прогрессирования. Клинические 
возможности ведения женщин с эндометриозом включа-
ют медикаментозную, хирургическую и вспомогательную 
терапию, подобранную в соответствии с индивидуальны-
ми потребностями пациенток [12].

Ранняя диагностика эндометриоза, безусловно, необ-
ходима, однако сопряжена с определенными трудностями. 
Ультразвуковое исследование органов малого таза огра-
ничено в основном верификацией объемных образова-
ний яичников и ретроцервикального эндометриоза. Лапа-
роскопия позволяет проводить оптимальную диагностику 
и радикальное удаление эндометриоидных поражений, 
являясь основным методом лечения пациенток с эндоме-
триозом. При клинической ситуации, когда тазовая боль 
является единственной жалобой, предпочтение отдается 
гормональной терапии. Бережный подход к сохранению 
репродуктивного здоровья женщин продиктован высокой 
частотой рецидива заболевания (через 5 лет – до 20%, че-
рез 7 лет – до 32%), возможным снижением овариально-
го резерва и усилением воспаления после оперативного 
метода лечения [13, 14].

У молодых женщин гормональную терапию начинают 
уже при подозрении на эндометриоз без хирургическо-
го подтверждения наличия эндометриоидных гетерото-
пий, а также рекомендуют после операции при перси-
стирующем или рецидивирующем течении заболевания. 
Действие препаратов основано на подавлении эстро-
генпродуцирующей активности яичников или на непо-
средственном антипролиферативном действии в самих 
очагах поражения. К лекарственным средствам, приме-
няемым при эндометриозе, относят прогестагены, анти-
прогестагены, комбинированные гормональные контра-
цептивы (КГК), агонисты гонадотропин-рилизинг-гормона 
(аГнРГ), антагонисты ГнРГ, внутриматочную систему с лево-
норгестрелом (ВМС-ЛНГ), даназол и ингибиторы арома-
тазы. В клинической практике эффективность и профили 
нежелательных явлений терапевтических схем значи-
тельно варьируют. Подбор оптимальной терапии осущест-
вляется после учета всех факторов, влияющих на актив-
ность эндометриоза, и потребностей самой пациентки. 
Например, контрацептивные свойства гормонов могут 
быть неприемлемы при бесплодии и желании женщины 
зачать ребенка [15].

АГОНИСТЫ ГОНАДОТРОПИН-РИЛИЗИНГ-ГОРМОНА

ГнРГ, являясь модулятором оси «гипоталамус – гипо-
физ – яичники», регулирует секрецию гонадотропинов 
(фолликулостимулирующий (ФСГ) и лютеинизирующий 
(ЛГ) гормоны) гипофизом, которые, в свою очередь, кон-
тролируют выработку гормонов яичниками и влияют на 
рост эктопических эндометриальных тканей. АГнРГ (гозе-
релин, лейпролид, нафарелин, бусерелин и трипторелин) – 
это средства, имитирующие действие естественного ГнРГ. 
В настоящее время их можно отнести к наиболее эффек-
тивным и хорошо изученным препаратам для лечения 
гиперпластических процессов репродуктивной системы. 
Широкая экспрессия рецепторов ГнРГ (в гипофизе и ряде 
тканей) обуславливает многогранное влияние аГнРГ и ка-
сается как центрального, так и периферического уровня. 
При постоянном введении аГнРГ связываются с рецепто-
рами гипофиза и подавляют гипофизарно-яичниковую 
ось. Это приводит к десенсибилизации гипофиза, падению 
уровней ЛГ и ФСГ, ановуляции, гипоэстрогении и атрофии 
эндометрия [16, 17]. На периферическом уровне аГнРГ 
способны блокировать эпидермальный фактор роста, 
вследствие чего в эндометриоидных гетеротопиях активи-
зируются процессы апоптоза. Снижение экспрессии сосу-
дистого эндотелиального фактора приводит к подавлению 
интенсивности ангиогенеза и, соответственно, пролифера-
тивного потенциала тканей. Дополнительно спектр влия-
ний аГнРГ включает иммунологическую направленность 
в виде изменения соотношения Т- и В-лимфоцитов (сни-
жение NK-клеток, Т-супрессоров, увеличение Т-хелперов, 
нормализация содержания В-клеток, С-реактивного бел-
ка и С4-компонента комплемента). Противоспаечный эф-
фект аГнРГ реализуется за счет снижения интенсивности 
воспалительных процессов [13].

В настоящее время накоплено достаточно инфор-
мации, касающейся безопасности и эффективности ши-
рокого спектра фармакологических средств, действие 
которых направлено на коррекцию боли, связанную 
с эндометриозом. Однако прямых сравнительных иссле-
дований не проводилось. В 2019 г. опубликованы ре-
зультаты метаанализа, который был направлен на оценку 
и ранжирование анальгетического эффекта различных 
препаратов, использующихся для лечения эндометрио-
за. Библиографический поиск включил 36 рандомизиро-
ванных контролируемых исследований (РКИ) (n = 7 942). 
Основными конечными точками были оценки изменений 
интенсивности циклической/неменструальной тазовой 
боли, дисменореи и диспареунии. Для ранжирования ме-
тодов лечения использовался показатель p-score, боль-
шее значение которого указывало на лучшую эффек-
тивность. Диеногест (0,94), КГК (0,782) и элаголикс (0,38) 
были наиболее эффективными средствами для снижения 
интенсивности циклической тазовой боли через 3 мес. 
наблюдения, тогда как через 6 мес. пик анальгетической 
активности наблюдался при использовании аГнРГ (0,75), 
ВМС-ЛНГ (0,73) и диеногеста (0,65). Метод ранжирования 
p-score позволил определить аГнРГ в качестве наибо-
лее эффективных методов коррекции дисменореи через 
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3 мес. наблюдения (1,00). Через 6 мес. лидирующие по-
зиции заняли КГК (0,97) и аГнРГ (0,89). Что касается не-
менструальной тазовой боли, то через 3 мес. наиболь-
шую эффективность показали аГнРГ (0,63) и элаголикс 
(0,54), а через 6 мес. – дезогестрел (0,94) и КГК (0,91). 
Оптимальная активность, касающаяся уменьшения дис-
пареунии, была зафиксирована при использовании аГнРГ 
и элаголикса. В заключение авторы отмечают, что аГнРГ, 
КГК, гестагены и элаголикс можно отнести к наиболее 
эффективным средствам коррекции боли при эндоме-
триозе [18]. В соответствии с полученными результата-
ми, систематический обзор, проведенный C.J.J. Jeng et al., 
а также метаанализ J. Brown et al. продемонстрирова-
ли сопоставимую эффективность аГнРГ и КГК в сниже-
нии боли, связанной с эндометриозом [19, 20]. В другом 
метаанализе J. Brown et al. (41 исследование, n = 4 935) 
было показано отсутствие статистической разницы в об-
легчении боли при назначении аГнРГ и левоноргестрела 
у пациенток с эндометриозом [21]. В метаанализе Y. Chen 
et al., включившем 16 исследований, было установлено, 
что аГнРГ и прогестерон более эффективны в уменьше-
нии тазовой боли по сравнению с плацебо [22]. Следу-
ет отметить, что при планировании долгосрочной те-
рапии эндометриоза прогестины имеют преимущества 
перед аГнРГ. Однако скорость достижения анальгетиче-
ского эффекта и его устойчивость после окончания те-
рапии позволяют аГнРГ занимать уверенные позиции 
в клинических рекомендациях и широко применяться 
в практике [15].

Медикаментозная терапия пациенток с бесплоди-
ем, ассоциированным с эндометриозом, включает две 
основные стратегии, главной целью которых являет-
ся улучшение фертильности: либо стимуляция овуля-
ции и достижение наступления беременности, либо по-
давление фолликулогенеза с последующим развитием 
аменореи и предотвращением прогрессирования эн-
дометриоидных гетеротопий. В  исследованиях было 
показано, что курсы терапии аГнРГ перед программой 
вспомогательных репродуктивных технологий (ВРТ) уве-
личивают шансы наступления беременности у женщин 
с запущенными формами эндометриоза. Предваритель-
ное лечение аГнРГ может улучшить качество ооцитов 
и микросреды яичников [23, 24].

В систематическом обзоре H.N. Sallam et al. (3 РКИ, 
n = 165 женщин) было показано, что назначение аГнРГ 
в течение 3–6 мес. до программы ВРТ у женщин с эндо-
метриозом увеличивает вероятность наступления клини-
ческой беременности в четыре раза [25].

В недавнем метаанализе, проведенном R.M. Hodgson 
et al., оценивалась эффективность различных методов 
лечения эндометриоза. В анализ было включено 26 ис-
следований (n = 2 245) с участием женщин, страдающих 
бесплодием вследствие эндометриоза. Авторы пришли 
к выводу, что лапароскопия и применение аГнРГ изолиро-
ванно приводят к более высоким показателям наступле-
ния беременности по сравнению с плацебо [26]. Однако 
в настоящее время использование аГнРГ перед програм-
мой ВРТ ограничено из-за недостатка данных.

Средняя частота рецидивов заболевания после 
окончания курса терапии аГнРГ в  течение 4–12  мес., 
по данным различных источников, достигает 20%. Воз-
обновление симптомов, требующее повторного фарма-
кологического или оперативного вмешательства, реги-
стрируется примерно в 28% случаев. При необходимости 
возможна смена группы препаратов, предназначенных 
для индукции обратимого гипогонадизма.

Единственные опасения относительно терапии аГнРГ 
связаны с нежелательными явлениями, ассоциирован-
ными с гипоэстрогенией. К ним относятся снижение ми-
неральной плотности костной массы (МПК), приливы 
(85–92%), повышенная потливость (48–90%), сухость вла-
галища (50–60%), снижение либидо (35–45%), дисфори-
ческие расстройства (25–40%). Реже отмечаются голов-
ная боль, депрессия, аномальные маточные кровотечения. 
Потеря минеральной плотности костной ткани, особенно 
трабекулярной, происходит после 6 мес. непрерывного 
применения аГнРГ, но эта потеря полностью восполняет-
ся через 6 мес. после прекращения лечения [13, 27]. Воз-
можные побочные эффекты, связанные с приемом аГнРГ, 
непременно сказываются на комплаентности к терапии 
и качестве жизни пациенток [28]. Однако в имеющихся 
исследованиях частота прекращения терапии аГнРГ вслед-
ствие нежелательных явлений составляет примерно 8%, 
тогда как при использовании других гормональных пре-
паратов достигает 20%. Поэтому критическая оценка не-
желательных явлений аГнРГ несколько преувеличена [29].

Использование терапии прикрытия (add-back-
терапии) – низкодозированных КГК, эстрогенов, прогести-
нов, бисфосфонатов, тиболона, ралоксифена и др. – может 
нивелировать побочные эффекты, не снижая анальгети-
ческой эффективности аГнРГ. При назначении add-back-
терапии применение аГнРГ, первоначально ограничен-
ное 6 мес., пролонгируется на более длительный срок [30]. 
Для профилактики потери МПК целесообразно примене-
ние препаратов кальция и витамина D3. Ряд клинических 
испытаний и когортных исследований показал, что add-
back-терапия (аГнРГ + стероид) может быть эффективна 
от 30 мес. до 10 лет [15, 30, 31]. Не разработано четких 
указаний относительно времени старта add-back-терапии. 
Считается, что не следует объединять прием терапии при-
крытия с терапией аГнРГ, т. к. большая часть пациенток хо-
рошо переносит последнюю. При планировании индук-
ции обратимого гипогонадизма необходимо учитывать 
имеющиеся факторы риска возможных нежелательных 
явлений (признаки сосудистой и вегетативной дисфунк-
ции, остеопения).

БУСЕРЕЛИН

В настоящее время признано, что все аГнРГ сопоста-
вимы по эффективности и безопасности. Поэтому при вы-
боре препарата учитываются его стоимость, удобство ис-
пользования и поддержка программы импортозамещения. 
Отечественный аГнРГ – Бусерелин-депо (бусерелина аце-
тат, депо-форма; АО «Фарм-Синтез», Россия) – не уступа-
ет по эффективности импортным аналогам и отличается 
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более привлекательной стоимостью. Накопленный опыт 
позволяет широко использовать его в клинической прак-
тике. Бусерелин-депо конкурентно связывается с рецеп-
торами клеток передней доли гипофиза, вызывая крат-
ковременное повышение уровня половых гормонов 
в плазме крови. В среднем через 12–14 дней примене-
ния препарата в терапевтических дозах наблюдается пол-
ная блокада гонадотропной функции гипофиза. Синтез 
половых гормонов в гонадах достигает постклимактери-
ческих значений.

В обзоре R.N. Brogden et al., посвященном изучению 
фармакодинамических и  фармакокинетических свой
ств бусерелина ацетата (Бусерелин-депо), было показано, 
что при повторной лапароскопии, которая проводилась 
после курса гормональной терапии, отмечалось сниже-
ние индекса активной эндометриальной имплантации на 
70–80%. В течение 6 мес. наблюдения после завершения 
терапии бусерелина ацетатом симптомы вернулись у ряда 
пациенток с изначально тяжелой формой заболевания. 
Планируемая беременность наступила у 10–54% женщин 
в течение 6 мес. наблюдения и у 14–62% в течение более 
длительного периода. Испытания, сравнивающие бусере-
лина ацетат с даназолом, продемонстрировали схожее 
облегчение симптомов и процентное снижение индек-
са имплантации. Однако побочные эффекты, вызванные 
дефицитом эстрогена на фоне использования Бусерели-
на-депо, в целом переносились лучше, чем анаболические 
и андрогенные эффекты даназола [27].

Нашими отечественными клиницистами в 2013 г. про-
веден сравнительный анализ результатов лечения бес-
плодия у пациенток с эндометриоидными кистами по-
сле комбинированного лечения (оперативное лечение + 
Бусерелин-депо) – 1-я группа (n = 52) и изолированно-
го оперативного лечения – 2-я группа (n = 40). В течение 
1 года наблюдения беременность наступила у 78,8% па-
циенток 1-й группы и у 45% пациенток 2-й группы. Ре-
цидивы эндометриоидных кист достоверно чаще наблю-
дались во 2-й группе. После повторного хирургического 
вмешательства и курса гормональной терапии аГнРГ (Бу-
серелин-депо, 3,75 мг, 6 инъекций) частота наступления 
беременности у пациенток 1-й группы, независимо от 
стадии заболевания, была достоверно выше (55,8%), чем 
во 2-й группе (30,1%) [32].

На базе Краевой клинической больницы №2 Мин
здрава Краснодарского края проведено проспективное 
исследование. Под наблюдением находились 238 пациен-
ток с установленным бесплодием на фоне эндометриоза. 
Пациентки были разделены на 2 группы: группу изолиро-
ванного оперативного лечения (n = 119) по общепринятой 
методике (коагуляция и иссечение очагов наружного гени-
тального эндометриоза) и группу комбинированного ле-
чения (n = 119), включающую оперативное лечение в со-
четании с послеоперационной гормональной терапией 
аГнРГ (Бусерелин-депо 3,75 мг) в виде внутримышечных 
инъекций с интервалом 28 дней в течение 6 мес. Через 
6 мес. после оперативного лечения болевой синдром от-
сутствовал у 68,9/93,2%, симптомы дисменореи купирова-
лись у 15,1/84,8%, диспареунии – у 60,5/100%, рецидивы 

заболевания через 4 года наблюдались у 17,6/1,6% со-
ответственно. Авторы исследования делают вывод, что 
комбинированное (хирургическое и медикаментозное) 
лечение позволяет достигнуть лучших результатов у па-
циенток с наружным генитальным эндометриозом и бес-
плодием [33].

В 2020 г. опубликованы результаты исследования, про-
веденного в Московском областном научно-исследова-
тельском институте акушерства и гинекологии Минздрава 
Московской области. Основную группу составили 40 паци-
енток с аденомиозом и наружным генитальным эндоме-
триозом, в контрольную группу вошли 20 пациенток без 
признаков эндометриоза. Основная группа была разделе-
на на 2 подгруппы: лечение аГнРГ (Бусерелин-депо) и ле-
чение диеногестом. Через 6 мес. наблюдения отмечался 
аналогичный эффект от терапии в обеих подгруппах по 
сравнению с группой контроля. Динамика болевого син-
дрома по визуально-аналоговой шкале снизилась в сред-
нем на 6 баллов. Отмечено достоверное уменьшение объ-
ема эндометриом яичников в 2 раза на фоне двух видов 
эмпирической терапии: диеногеста (p = 0,008356) и аГнРГ 
(p = 0,04788). При этом уровень антимюллерова гормона 
до лечения и после него не изменялся [34].

В Пермском государственном медицинском универ-
ситете имени академика Е.А. Вагнера Минздрава России 
проводилась оценка терапии пациенток с  эндометри-
озом с ипользованием диеногеста (n = 29), КГК (n = 38) 
и Бусерелина-депо (n = 15). Женщины, получавшие гор-
мональную терапию, ранее имели более реализованный 
репродуктивный потенциал. После курса терапии аГнРГ 
(Бусерелин-депо) отмечался самый длительный безреци-
дивный (даже при сравнении с диеногестом) и безболе-
вой период, который составил в среднем 15 лет [35].

Согласно клиническим рекомендациям ESHRE 
(European Society of Human Reproduction and Embryology) 
от 2022 г. [15]:

	■ с целью уменьшения боли, ассоциированной с эндо-
метриозом, рекомендовано назначать аГнРГ, хотя данные 
относительно дозировки и продолжительности лечения 
ограничены;

	■ из-за профиля нежелательных явлений аГнРГ назнача-
ются в качестве препаратов второй линии (например, ес-
ли КГК или прогестагены оказались неэффективны) [21];

	■ для предотвращения потери костной массы и симпто-
мов гипоэстрогении на фоне использования аГнРГ сле-
дует рассмотреть возможность назначения терапии при-
крытия [36];

	■ с целью повышения частоты живорождения у бесплод-
ных женщин с эндометриозом не рекомендовано дли-
тельное применение аГнРГ перед программой ВРТ, по-
скольку польза четко не установлена [24, 37].

Согласно российским клиническим рекомендациям по 
эндометриозу 2024 г., рекомендовано назначение аГнРГ 
пациенткам с распространенными и инфильтративными 
формами эндометриоза при установленном диагнозе или 
после хирургического лечения. Применение аГнРГ более 
6 мес. требует назначения add-back-терапии (возвратной 
терапии) [1].
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Действие аГнРГ (в том числе Бусерелина-депо) на ре-
продуктивные органы, касающееся главных звеньев па-
тогенеза эндометриоза (нарушение соотношения проли-
ферация/апоптоз, гиперэстрогения, активное воспаление 
и ангиогенез, иммунологические сдвиги), лежит в осно-
ве купирования хронической тазовой боли и торможе-
ния прогрессирования заболевания у 75–92% пациенток.

Длительное изучение и накопленный опыт исполь-
зования аГнРГ позволяют с  уверенностью относить их 
к  группе эффективных и  безопасных препаратов для 
лечения эндометриоза. В  клинической практике ис-
пользуется целый ряд депонированных форм данной 
фармакологической группы. Отечественный препарат 
Бусерелин-депо (бусерелина ацетат, 3,75 мг, депо-фор-
ма; АО «Фарм-Синтез», Россия) характеризуется достой-
ным соотношением качества и цены, является приемле-
мым и доступным средством для большинства пациенток 

с эндометриозом. Бусерелин-депо используется для вну-
тримышечного введения 1 раз в 28 дней. Положитель-
ный эффект от терапии наблюдается примерно у 92% па-
циенток в первые 3 мес. Далее курс пролонгируется до 6 
и более месяцев с последующим подключением add-back-
терапии или переходом при необходимости на терапию 
прогестинами и КГК. К преимуществам Бусерелина-депо 
можно отнести быстрое достижение эффекта купирова-
ния боли, отсутствие андрогенных и прогестагенных не-
желательных эффектов на показатели липидного спектра 
и систему свертывания крови. Более того, Бусерелин-де-
по успешно может использоваться при сочетании эндо-
метриоза с другими гиперпластическими процессами ор-
ганов малого таза и молочной железы, такими как миома 
матки, гиперплазия эндометрия, синдром поликистозных 
яичников и мастопатия.� 0
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