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Симптомо-модифікувальна дія дієногесту 
у хворих із генітальним ендометріозом та 
проліферативними змінами молочних залоз
А. С. Лунько, А. Г. Волянська, І. З. Гладчук
Одеський національний медичний університет

Сучасні дослідження свідчать, що в різних країнах від 15 до 70% хворих із генітальним ендометріозом (ГЕ) мають супутню 
патологію молочної залози, що розглядається як прояв оверлап-синдрому. Така категорія пацієнток вимагає детального об-
стеження стану молочних залоз при виборі гормональної терапії, а також ретельнішого спостереження під час лікування.
Мета дослідження: оцінити симптомо-модифікувальну дію дієногесту у хворих із ГЕ та проліферативними змінами 
молочних залоз.
Матеріали та методи. Обстежено 226 жінок репродуктивного віку із зовнішнім ГЕ. Стадіювання ендометріозу ви-
конували за переглянутою версією класифікації American Society of Reproductive Medicine після виконання лапароско-
пічного втручання. Діагностику, лікування та клінічний моніторинг хворих проводили з дотриманням сучасних біоетич-
них вимог, а також відповідно до рекомендацій Всесвітньої організації охорони здоров’я та Американського коледжу 
акушерів і гінекологів. Усім пацієнткам проведено ультразвукове дослідження молочних залоз. Зміни функціонального 
стану оцінювали за шкалою Breast imaging reporting and data system (BI-RADS). Для визначення інтенсивності больо-
вого синдрому при ГЕ застосовували анкету “Endopain”. Як препарат симптомо-модифікувальної дії пацієнткам призна-
чено дієногест по 2 мг 1 раз на добу впродовж 24 тиж. Наявність клінічних проявів ГЕ фіксували до та після лікування.
Результати. Проліферативні зміни в тканинах молочних залоз були виявлені у 65,6% обстежених хворих із зовнішнім 
ГЕ. У міру прогресування стадії ендометріозу зростає вираженість проліферативних змін у молочних залозах (пози-
тивний кореляційний зв’язок середньої сили зі стадією зовнішнього ГЕ (r = 0,53; p < 0,05). В обраній когорті хворих 
призначення дієногесту по 2 мг упродовж 6 міс. призвело до зменшення інтенсивності, а в багатьох випадках – і до 
зникнення синдрому хронічного тазового болю та інших проявів захворювання: альгодисменореї й диспареунії.
Висновки. Дослідження підтвердило світові дані, що оверлап-синдром ГЕ та дисгормональних захворювань молоч-
них залоз є поширеним клінічним явищем. Встановлено, що зі збільшенням стадії ендометріозу спостерігається 
зростання частоти патологій молочної залози. У лікуванні хворих з оверлап-синдромом ГЕ та дисгормональних 
захворювань молочних залоз підтверджено ефективність застосування препарату дієногест, про що свідчить регрес 
клінічної симптоматики ГЕ, зокрема зниження інтенсивності синдрому хронічного тазового болю. Важливо, що 
гормональна терапія ендометріозу продемонструвала високий профіль безпеки, тому що не тільки не провокує ви-
никнення побічних явищ, а й також не чинить небажаного впливу на функціональний стан молочних залоз.
Ключові слова: ендометріоз, доброякісне захворювання молочної залози, проліферативні зміни, оверлап-синдром, дієно-
гест, синдром хронічного тазового болю, альгодисменорея, диспареунія.

The symptom-modifying effect of dienogest in patients with genital endometriosis who have 
proliferative changes in the mammary glands
A. S. Lunko, A. G. Volyanska, I. Z. Gladchuk

Modern studies show that in different countries 15–70% of patients with genital endometriosis (GE) have concomitant breast 
pathology, which is considered a manifestation of overlap syndrome. This category of patients requires a detailed examination 
of the mammary glands when choosing hormonal therapy, as well as more careful observation during treatment.
The objective: to assess the symptom-modifying effect of dienogest in patients with GE who have proliferative changes in the 
mammary glands.
Materials and methods. 226 women of reproductive age with GE were examined. Staging of endometriosis was performed ac-
cording to the revised version of the American Society of Reproductive Medicine classification after laparoscopic intervention. 
Diagnosis, treatment and clinical monitoring of patients were carried out in compliance with modern bioethical requirements, 
as well as in accordance with the recommendations of the World Health Organization and the American College of Obstetri-
cians and Gynecologists. All patients had ultrasound examination of the mammary glands. Changes in functional status were 
assessed using the Breast imaging reporting and data system (BI-RADS) scale. Endopain questionnaire was used to determine 
the intensity of pain syndrome in GE. As a symptom-modifying drug, patients were prescribed dienogest 2 mg once a day for 
24 weeks. The presence of clinical manifestations of GE was determined before and after treatment.
Results. Proliferative changes in the tissues of the mammary gland were detected in 65.6% of the examined patients with GE. 
As the stage of endometriosis progresses, the severity of proliferative changes in the mammary glands increases (positive cor-
relation of medium strength with the stage of external GE was found, r = 0.53; p < 0.05). In the selected cohort of patients, the 
use of dienogest 2 mg for 6 months led to a decrease in the intensity, and in many cases to the disappearance of chronic pelvic 
pain syndrome and other manifestations of the disease: algodysmenorrhea and dyspareunia.
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Conclusions. The study confirmed the world data that the overlap syndrome of GE and dyshormonal breast diseases is a com-
mon clinical phenomenon. It has been established that with increasing stage of endometriosis, there is an increase in the breast 
pathologies frequency. In the treatment of patients with overlap syndrome of GE and dyshormonal breast diseases, the effec-
tiveness of dienogest has been confirmed, as evidenced by the regression of clinical symptoms of GE, in particular, a decrease 
in the intensity of chronic pelvic pain syndrome. It is important that hormonal therapy for endometriosis has demonstrated a 
high safety profile, because it not only does not provoke the occurrence of side effects, but also does not have an undesirable 
effect on the functional state of the mammary glands.
Keywords: endometriosis, benign breast disease, proliferative changes, overlap syndrome, dienogest, chronic pelvic pain syndrome, 
algodysmenorrhea, dyspareunia.

Ендометріоз – це доброякісне розростання тканини, 
подібної до ендометрія за морфологічними й функ-

ціональними властивостями, але за межами нормально 
розташованого ендометрія  [1, 2]. Ендометріоз також 
називають хронічним захворюванням, яке характеризу-
ється наявністю ендометрій-подібного епітелію та/або 
строми поза ендометрієм і міометрієм, зазвичай із су-
путнім запальним процесом [3].

Генітальний ендометріоз (ГЕ) залишається актуаль-
ним і поширеним захворюванням, що зустрічається в 
0,5–5% фертильних жінок і у 25–40% жінок із безплід-
дям [3, 4]. У структурі гінекологічної захворюваності ГЕ 
міцно займає третє місце після запальних захворювань 
і міоми матки, що призводить до значних репродуктив-
них розладів, постійного больового синдрому, безпліддя, 
порушення функції суміжних органів та інвалідності у 
тяжких випадках [5, 6]. Також слід зазначити, що ендо-
метріоз чинить суттєвий вплив на якість життя хворих, 
адже є джерелом виснажливого синдрому хронічного 
тазового болю (СХТБ), призводить до депресії, тривож-
ності й порушень сну [7–9].

Основною патологічною зміною при ендометріозі є 
не проліферація епітеліальних клітин, а збільшення запа-
лення та виживання клітин у результаті порушень у кас-
кадах апоптозу або зниження диференціації [2, 10, 11]. 
Позаматковий аномальний ендометрій, як і нормальний, 
може прилипати й імплантуватися в очеревину, а потім 
рясно розростатися, що також може призвести до інва-
зії навколишніх органів, як-от сечового міхура і прямої 
кишки. Крім того, аномальний ендометрій демонструє 
велику здатність захищати себе від руйнування імун-
ною системою [12]. Попри доброякісність, ендометріоз 
демонструє активність, притаманну злоякісним пухли-
нам [2, 13–15]. Свого часу на подібну до ракових клітин 
агресивну біологічну поведінку ектопічних клітин ендо-
метрія звернули увагу дослідники, назвавши ендомет- 
ріоз «доброякісним метастатичним захворюванням» [16].

За даними деяких авторів, 15–50% хворих із ГЕ ма-
ють супутню патологію молочної залози [17–20]. Ця ка-
тегорія пацієнток вимагає детального обстеження стану 
молочних залоз при виборі гормональної терапії, а також 
більш ретельного спостереження під час лікування. Під-
вищений ризик проліферативного доброякісного захво-
рювання молочної залози (ДЗМЗ) у жінок з ендометріо- 
зом має місце серед пацієнток із безпліддям [17, 18, 20].

Нещодавні дослідження виявили підвищений рівень 
стероїдних гормонів, зокрема ендогенних естрогенів, се-
ред жінок із ДЗМЗ порівняно зі здоровими контроль-
ними групами [19, 21, 22]. Таким чином, патогенез ен-
дометріозу і ДГМЗ має спільну гормональну етіологію. 
Ба більше, серед різних органів-мішеней репродуктивної 
системи, в яких розвиваються естроген-залежні гіпер- 

пластичні процеси, молочні залози уражаються найчас-
тіше (до 60–80%) і, як правило, першими маніфестують 
про ці розлади, що пов’язано з анатомо-фізіологічними 
особливостями їхньої будови, які характеризуються пе-
реважанням у структурі залозистого компонента [23, 24].

Раніше, у разі поєднання в одного пацієнта двох 
або більше захворювань, традиційно використовували 
термін «коморбідність», натомість на сучасному ета-
пі все частіше набуває актуальності новий термін –  
«оверлап-синдром» [25–27]. Оверлап-синдром ГЕ та 
ДЗМЗ становить інтерес як коморбідний стан, що має 
різні передумови, певні особливості клінічного пере-
бігу та потребує зваженого диференційованого підхо-
ду під час призначення лікування [28–31].

Мета дослідження: оцінити симптомо-модифікува- 
льну дію дієногесту у хворих із ГЕ, які мають проліфе-
ративні зміни молочних залоз.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Дослідження проведено на базі Центру ендометріо- 

зу багатопрофільного медичного центру Одеського на-
ціонального медичного університету (ОНМедУ) впро- 
довж 2023–2025  рр. Обстежено 226 жінок репродук-
тивного віку із зовнішнім ГЕ, середній вік обстежених 
пацієнток становив 33,4 ± 1,2 року. Діагностику, ліку-
вання та клінічний моніторинг хворих проводили з 
дотриманням сучасних біоетичних вимог, а також від-
повідно до рекомендацій Всесвітньої організації охо-
рони здоров’я та Американського коледжу акушерів і 
гінекологів. Проведення дослідження затверджено Ко-
місією з питань біоетики ОНМедУ (протокол засідан- 
ня № 3 від 07.02.2023 р.), згідно з її Положенням (на-
каз від 28.12.2021 р., № 710).

Під час звернення хворі скаржилися на больовий 
синдром різної інтенсивності – у 226 (100%) випадках, 
безпліддя – у 113 (50%) випадках. У всіх жінок, які від-
значали скарги на стійкий больовий синдром у тазу, під 
час лапароскопії був підтверджений діагноз зовнішньо-
го ГЕ. До проведення лапароскопічної верифікації паці-
єнтки не приймали гормональну терапію.

Під час проведення ультразвукового дослідження 
(УЗД) молочної залози зміни функціонального стану 
оцінювали за шкалою Breast imaging reporting and data 
system (BI-RADS) [32]. Стадіювання ендометріозу ви-
конували за переглянутою версією класифікації Ame- 
rican Society of Reproductive Medicine (ASRM-r) [33]. 
Як препарат симптомо-модифікувальної дії признача-
ли дієногест перорально по 2 мг 1 раз на добу впро-
довж 24 тиж. [34], його ефективність оцінювали після 
закінчення лікування – через 6 міс. Для визначення ін-
тенсивності больового синдрому при ГЕ застосовува-
ли анкету “Endopain” [35], питання якої були адапто- 
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вані українською мовою і вперше подані в публікації  
українських авторів [7].

Статистичну обробку даних здійснювали за допо-
могою програми МедСтат (Україна), використовували 
метод оцінювання достовірності результатів за t-крите- 
рієм Стьюдента  [36]. Для оцінювання зв’язку між 
порядковими ознаками застосовували кореляційний 
аналіз за Спірменом (рангову кореляцію, r). Різницю 
між досліджуваними величинами вважали статистич-
но значущою при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Під час обстеження пацієнтки скаржилися на збіль-
шення об’єму молочної залози у 45 (19,9%) випадках, 
мастодинію – у 37  (16,4%), масталгію – у 22  (9,7%) 
випадках. Також 90 (39,8%) хворих відзначали скарги 
на періодичне виникнення дискомфорту та болю у мо-
лочних залозах.

При проведенні УЗД молочної залози у 148 (65,5%) 
пацієнток були діагностовані доброякісні зміни молоч-
ної залози, які оцінювали за шкалою BI-RADS. З них у 
44 (29,7%) хворих діагностовано доброякісні зміни, що 
відповідали віку (BI-RADS І); у 74 (50,0%) пацієнток – 
доброякісні зміни, що не потребують додаткового обсте-
ження (BI-RADS ІІ); у 30 (20,3%) обстежених жінок – 
доброякісні новоутворення, що не змінюються впродовж 
періоду спостереження (BI-RADS ІІІ) (рис. 1).

У ході проведення дослідження встановлено, що за-
галом із 226 жінок І стадія ендометріозу діагностована 
у 40 (17,7%) пацієнток, ІІ стадія – у 80 (35,4%), ІІІ ста-
дія – у 80 (35,4%), IV стадія – у 26 (11,5%) пацієнток.

Слід зазначити, що стадію захворювання визна-
чали під час діагностично-лікувальної лапароскопії, 
показаннями до якої були ендометріоїдні кісти у 
29 (12,8%) хворих, глибокий інфільтративний ендоме-
тріоз – у 33  (14,6%) або його поєднання із СХТБ –  
у 125 (55,3%) хворих, спайкові процеси – у 39 (17,3%) 
хворих. Опитування хворих показало, що захворюван-
ня тривало до 1 року у 26 (11,5%) пацієнток, від 1 до 
3 років – у 99 (43,8%), понад 3 роки – у 101 (44,7%) 
пацієнтки. Також у 39 (17,3%) жінок в анамнезі відзна-
чали 1 пологи, у 19 (8,4%) – 2 пологів, у 168 (74,3%) 
пацієнток не було пологів.

Примітно, що в когорті із 78 жінок, в яких не було 
виявлено проліферативних змін у молочній залозі, 
І стадія ендометріозу діагностована у 14 (18,0%) паці-
єнток, ІІ стадія – у 33 (42,3%), ІІІ стадія – у 21 (26,9%), 

IV  стадія – у 10  (12,8%) хворих, тобто переважала 
ІІ  стадія захворювання. Своєю чергою, зі 148  жінок 
із проліферативними змінами молочної залози І  ста-
дія ендометріозу була наявна у 26 (17,6%) пацієнток, 
ІІ  стадія – у 47  (31,7%), ІІІ  стадія – у 59  (39,9%), 
IV стадія – у 16 (10,8%) пацієнток (рис. 2).

Слід відзначити, що під час проведення первинно-
го обстеження хворих із ГЕ, в яких згодом виявили 
ДЗМЗ, скарги на характерний больовий синдром у 
нижній ділянці живота відзначала 141  (95,3%) паці-
єнтка (у тому числі сильний біль – у 13 (8,8%) осіб), 
альгодисменорею було зафіксовано у 124 (90,5%) жі-
нок, на диспареунію скаржилася 81 (54,7%) пацієнтка. 
Безпліддя діагностовано у 74  (50%) жінок. Клінічні 
прояви ендометріозу, зафіксовані у хворих до та після 
лікування, наведені в таблиці.

Рис. 1. Розподіл хворих залежно від функціонального 
стану молочних залоз за шкалою BI-RADS, n = 148

Рис. 2. Розподіл хворих із проліферативними змінами 
молочної залози залежно від стадії ендометріозу за 
класифікацією ASRM-r, n = 148

Клінічні прояви ГЕ Суб’єктивна оцінка хворими До лікування, абс. (%) Після лікування, абс. (%)

СХТБ

Сильний 13 (8,8) 4 (2,7)*

Помірний 38 (25,7) 8 (5,4)*

Слабкий 90 (60,8) 31 (20,9)*

Альгодисменорея
Циклічно 76 (51,4) 9 (6,0)*

Нерегулярно 58 (39,2) 7 (4,7)*

Диспареунія
Під час кожного статевого акту 30 (20,9) 13 (8,8)*

Час від часу 51 (34,5) 16 (10,8)*

Клінічні прояви ендометріозу, зафіксовані у пацієнток до та після лікування, n = 148

Примітки: * – результати вірогідні порівняно з показниками до лікування, p < 0,05; СХТБ – синдром хронічного тазового болю.
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Як видно з таблиці, після проведення терапії дієно-
гестом спостерігався помітний регрес клінічної симпто-
матики ГЕ: зменшення інтенсивності хронічного тазово-
го болю, зниження частоти проявів альгодисменореї та 
диспареунії. Наприклад, якщо до лікування сильний біль 
відчували 13 (8,8%) пацієнток, помірний – 38 (25,7%), то 
після лікування – 4 (2,7%) та 8 (5,4%) жінок відповід-
но. Водночас до лікування альгодисменорею циклічного 
характеру відзначали 76 (51,4%) пацієнток, після ліку-
вання – 9 (6,0%), диспареунію під час кожного статевого 
акту – 30 (20,9%) пацієнток, після лікування – 13 (8,8%). 
При цьому в жодної з пацієнток не зафіксовано побіч-
них явищ унаслідок приймання препарату.

Результати проведеного дослідження показали, що 
в обстеженій когорті хворих із ГЕ ДЗМЗ зустрічається 
у 65,5%. При цьому в міру прогресування стадії ендо-
метріозу зростає вираженість проліферативних змін у 
молочних залозах  (позитивний кореляційний зв’язок 
середньої сили зі стадією зовнішнього ГЕ  (r  =  0,53; 
p < 0,05)) (рис. 3).

Ми встановили, що зі збільшенням стадії ендоме-
тріозу (від I до IV) спостерігається зростання частоти 
патологій молочної залози. Найвища частота патоло-
гій  (54,9%) зареєстрована у 124  пацієнток зі стадія-
ми ендометріозу за ASRM III–IV. Найнижча частота 
патологій  (18,6%) спостерігалася у 42  пацієнток із 
легкими стадіями ендометріозу  (ASRM  0–I). Графік 
демонструє чітку позитивну кореляцію між тяжкістю 
ендометріозу (за системою ASRM) та ризиком виник-
нення патологій молочної залози. Це підтверджує, що 
пацієнтки з тяжчими стадіями ендометріозу потребу-
ють уважнішого скринінгу молочних залоз для ран-
нього виявлення патологій.

Також варто відзначити, що результати лікування 
хворих із перехресним синдромом ГЕ та ДЗМЗ показа-
ли ефективність і безпечність застосування дієногесту 
як препарату симптомо-модифікувальної дії, про що 
свідчить виражений регрес симптоматики основного 
захворювання.

Результати нашого дослідження підтверджують ви-
сновки інших авторів (С. Gianni та співавт., 2025; J. Lee, 
H. J. Park, K. W. Yi, 2023), що в процесі клінічного мо-
ніторингу хворих із ГЕ необхідно обов’язково звертати 
увагу на стан молочних залоз. Хворі з ГЕ можуть бути 
віднесені до групи високого ризику розвитку дисгормо-
нальної патології молочних залоз, адже в пацієнток з 
ендометріозом захворювання молочних залоз виявля-
ються приблизно у 50–70% випадків, про що свідчать 
публікації останніх років [29, 37, 38].

Висока чутливість структур молочних залоз до гор-
мональних чинників, циклічний характер змін у сис-
темі регуляції статевої сфери та динамічна нестабіль-
ність морфофункціонального стану залоз визначають 
схильність останніх до розвитку в них різних патоло-
гічних дисгормональних змін [39, 40]. Це посилюється 
несприятливим впливом на репродуктивну систему як 
генітальної, так і екстрагенітальної патології, впливом 
психоемоційного статусу жінки й залежністю від її сек-
суального комфорту [41, 42].

Результати досліджень (L. S. Boogers і співавт., 2025; 
Е. Greygoose і співавт., 2025; Y. Zang і співавт., 2022) пока-

зали, що основна причина виникнення дисгормональних 
захворювань молочних залоз полягає в порушенні балан-
су естрогенів і прогестерону в організмі жінки, у резуль-
таті якого розвивається відносна гіперестрогенія [43–45].

Роль гіперестрогенії у формуванні гормонозалеж-
них захворювань молочних залоз підтверджується як 
експериментальними даними про здатність естрогенів 
викликати проліферацію епітелію альвеол проток і 
посилювати активність фібробластів сполучної тка-
нини молочної залози, так і численними клінічними 
спостереженнями про наявність мастопатії в жінок із 
дисфункціональними матковими кровотечами, анову-
ляторним безпліддям, міомою матки, ендометріозом, 
тобто в разі патології, для якої характерне зниження 
рівня прогестерону й гіперестрогенія [20, 21, 43].

В окремих дослідженнях (Y. Zang  і співавт., 2022; 
R. Kikuno  і співавт., 2025) встановлено, що прогесте-
рондефіцитні стани різного генезу зумовлюють запуск 
локальних механізмів розвитку гіперпластичних про-
цесів у тканині молочної залози, натомість прогестерон 
здатний обмежувати дію естрогенів на тканину молоч-
ної залози  [44,  45]. Адже епітелій молочних проток 
містить фермент 17β-гідроксистероїд-дегідрогеназу-2, 
що переводить більш активний естроген  (естрадіол) 
у менш активний – естрон. Регулює активність цього 
ферменту прогестерон. У такий спосіб, разом зі здат-
ністю прогестерону знижувати експресію рецепторів 
естрогенів, прогестерон зменшує локальний рівень ак-
тивних естрогенів, обмежуючи тим самим стимуляцію 
проліферації тканин молочної залози [45].

Наразі варіанти медикаментозного лікування ендо-
метріозу включають прогестини, пероральні контрацеп-
тиви, агоністи гонадотропін-рилізинг-гормону, внутріш-
ньоматкові спіралі, що вивільняють гормони, та підшкірні 
імплантати. Серед них прогестини стали одним із най-
важливіших варіантів у всьому світі [12, 29, 46].

Дієногест – це прогестин IV  покоління, який є  
перорально активним і демонструє високоселективне 
зв’язування з рецептором прогестерону [46] та отримав 

Рис. 3. Залежність між стадією ендометріозу та 
частотою виникнення патологій молочної залози
Примітки: вісь Y (вертикальна) відображає частоту виникнення патологій 
молочної залози, діапазон значень 0–55%; вісь X (горизонтальна) 
демонструє стадії ендометріозу за системою ASRM, діапазон значень від 
0 до IV (де 0 – відсутність ендометріозу, а IV – найтяжча стадія).
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схвалення для лікування ендометріозу в багатьох краї-
нах [47]. Дієногест помірно пригнічує секрецію гонадо-
тропінів, що призводить до зниження ендогенного виро-
блення естрадіолу і, як наслідок, індукує децидуалізацію 
ектопічного ендометрія з подальшою атрофією [48].

Також наведені нами дані доповнюють здобутки 
інших дослідників [46–48], що свідчать про ефектив-
ність перорального призначення 2 мг дієногесту що-
дня впродовж 6 міс. для досягнення успіху в зменшен-
ні інтенсивності СХТБ, зниженні частоти виникнення 
альгодисменореї та диспареунії у хворих із ГЕ і ДЗМЗ. 
Варто відзначити, що в рамках нашого досліджен-
ня приймання пацієнтками прогестину IV покоління 
впродовж 24 тиж., стимулюючи регрес клінічної симп-
томатики ГЕ, одночасно не чинило значущого впливу 
на молочні залози.

ВИСНОВКИ
1. Наше дослідження підтвердило світові дані, що 

оверлап-синдром ГЕ та ДЗМЗ є поширеним клініч-
ним явищем. Проведений аналіз 226  історій хвороб 
пацієнток із ГЕ показав наявність ДЗМЗ у 65,5% об-
стежених хворих.

2. Доведено, що існує позитивний кореляційний 
зв’язок середньої сили між стадією зовнішнього ГЕ та 
вираженістю проліферативних змін у молочній зало-
зі (r = 0,53; p < 0,05). Встановлено, що зі збільшенням 
стадії ендометріозу (від I до IV) спостерігається зрос-
тання частоти патологій молочної залози. Найвищу 
частоту патологій (54,9%) зареєстровано у 124 пацієн-
ток зі стадіями ендометріозу ASRM III–IV. Найнижча 
частота патологій (18,6%) спостерігалася у 42 пацієн-
ток із легкими стадіями ендометріозу (ASRM 0–I).

3. Підтверджено ефективність застосування препа-
рату дієногест у хворих із перехресним синдромом ГЕ 
та ДЗМЗ, про що свідчить регрес клінічної симптома-
тики ГЕ, зокрема зниження інтенсивності або усунен-
ня СХТБ, зменшення частоти виникнення альгодис-
менореї та диспареунії. Водночас слід зазначити, що 
вживання прогестину IV покоління впродовж 24 тиж. 
не чинило значущого впливу на молочні залози.

4. Важливо, що гормональна терапія ендометріозу 
продемонструвала високий профіль безпеки, оскільки 
не тільки не провокує виникнення побічних явищ, а й 
також не чинить небажаного впливу на функціональ-
ний стан молочних залоз.
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