
Диффузные гиперпластические процессы эндо-
метрия относятся к одной из основных форм про-
лиферативных заболеваний эндометрия и представ-
ляют собой гетерогенную группу патологических
процессов, включающих изменения, распределяю-
щиеся от доброкачественных эстрогензависимых
пролифераций желез до моноклональных разрас-
таний генетически изменённой ткани [1].

Истинную распространённость гиперпластиче-
ских процессов эндометрия оценить очень слож-
но, в лучшем случае, исследования касаются тех
женщин, которые обратились по различным по-
водам в гинекологический стационар и, следова-
тельно, в большинстве своём имели нарушения ре-
продуктивного здоровья. Например, по данным
Г.Е. Чернухи [2], железистая гиперплазия эндомет-
рия среди женщин в возрасте до 45 лет с различ-
ными нарушениями репродуктивной функции вы-
является у 6,1 %, а аденоматозная гиперплазия –
у 6,6 % пациенток. По нашим данным, распро-
странённость сложной гиперплазии эндометрия в
пременопаузе сохраняется на уровне репродуктив-
ного возраста (6,5 %), а простой гиперплазии без
атипии возрастает до 17 %.

Актуальность проблемы гиперпластических про-
цессов эндометрия определяет не столько их рас-
пространённость, сколько несомненная связь со
злокачественным пролиферативным процессом те-
ла матки – раком эндометрия.

Рак эндометрия – самое частое из онкологиче-
ских заболеваний женской половой сферы, он диа-
гностируется в 15–20 случаях на 100 тыс женщин
каждый год [3] и преобладающим его типом (75 %)
является аденокарцинома. Большинство случаев
эндометриальной аденокарциномы возникает спо-
радически, только в 5 % наблюдений отмечается
наследственная предрасположенность. Выделяют-
ся два типа канцерогенеза спорадической адено-
карциномы. Около 80 % опухолей относится к I ти-
пу, возникает между 20–54 годами и зависит от из-
быточной эстрогенной стимуляции [4]. Предшест-
венниками именно этого типа опухолей являются
гиперпластические процессы эндометрия.

Классификация гиперплазий эндометрия осно-
вывается на морфологических критериях. В насто-
ящее время в мире наиболее широко использует-
ся классификация, предложенная ВОЗ в 1994 г. [5].
Согласно этой классификации выделяют простую
и сложную гиперплазии, в зависимости от степе-
ни структурного изменения слизистой оболочки
тела матки, а также учитывают наличие или от-
сутствие клеточной атипии.

Простая типичная гиперплазия – это самый лёг-
кий и наиболее часто встречающийся вариант ги-
перплазии, когда при гистологическом исследова-
нии обнаруживается повышение количества же-
лезистых и стромальных элементов без структур-
ной перестройки эндометрия. В отечественной
литературе эквивалентом простой типичной ги-
перплазии являются термины железистая и желе-
зисто-кистозная гиперплазия эндометрия [1]. Же-
лезистая и железисто-кистозная гиперплазия счи-
таются качественно однозначным процессом, но
степень их выраженности несколько различается:
активная пролиферация желез и стромы эндомет-
рия сопровождается или не сопровождается рас-
ширением желез и образованием кист.

Сложная гиперплазия без атипии предполагает
изменение расположения желез, изменение их фор-
мы и размера, уменьшение выраженности стро-
мального компонента, т. е. наличие структурных из-
менений ткани в отсутствии клеточной атипии,
этот вариант соответствует нерезко выраженной
аденоматозной гиперплазии. При сложной гипер-
плазии эндометрий, как и при простой, стимулиру-
ется эстрогенами, но «ускользает» из-под гормо-
нального контроля.

Простая атипическая гиперплазия эндометрия
встречается достаточно редко. Отличительным
признаком является наличие атипии клеток же-
лез; при этом структурные изменения желез от-
сутствуют. Сами железы имеют причудливую
форму, на косых срезах напоминая картину «же-
леза в железе», эпителий демонстрирует повы-
шенную митотическую активность.

Сложная атипическая гиперплазия эндометрия
характеризуется выраженной пролиферацией же-
лезистого компонента, сочетающейся с явления-
ми атипии как на тканевом, так и на клеточном
уровне, но ещё без инвазии базальной мембраны
железистых структур. Наблюдается скопление, на-
слоение и анормальный вид клеток, потеря поляр-
ности желез и расположение их «спина к спине».
Цитоплазма эпителиальных клеток увеличена в
размерах, эозинофильна; ядра клеток также уве-
личены, бледные. Отчётливо идентифицируются
глыбки хроматина и крупные ядрышки. Увеличи-
вается митотическая активность, возрастают ко-
личество и спектр патологических митозов [6].
Клеточная атипия сопровождается разрастанием
и искажением формы желез, иногда с инфильтра-
цией в эндометриальную строму. Для определения
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формы и степени выраженности атипической ги-
перплазии учитывают выраженность атипии на
тканевом, клеточном и ядерном уровнях. При на-
личии инвазии опухолевых клеток за пределы
предсуществующих железистых структур измене-
ния расцениваются как начало инвазии. Атипиче-
ская гиперплазия эндометрия занимает промеж-
уточное положение между обычными формами
железистой гиперплазии эндометрия и раком и яв-
ляется предраковым процессом эндометрия.

В отсутствии клеточной атипии риск малигни-
зации эндометриальной гиперплазии низок, не бо-
лее 1–3 %, но онкологический потенциал атипи-
ческой гиперплазии высок и составляет 30–50 %
[7]. Атипическая гиперплазия рассматривается в
настоящее время как процесс чаще локальный,
чем диффузный, возникающий на фоне типичной
гиперплазии de novo, а не являющий собой ста-
дию развития простой или сложной гиперплазии
[8]. Несмотря на то, что типичная и атипичная ги-
перплазия считаются принципиально разными
процессами, отражающими два пути развития па-
тологической пролиферации – путь гиперплазии
и путь неоплазии, в их патогенезе лежит один об-
щий фактор – гиперэстрогения.

Эндометрий, являясь «тканью-мишенью» для
половых гормонов, чрезвычайно чувствителен к
действию эстрогенов. Последние, вызывая проли-
феративные изменения эндометрия, при отсут-
ствии достаточного влияния прогестерона приво-
дят к развитию гиперплазии [9].

Помимо длительных избыточных эстрогенных
влияний в патогенезе гиперпластических процес-
сов эндометрия большое значение имеют локаль-
ные ростовые факторы. Эстрогены стимулируют
пролиферацию клеток нормального, гиперплази-
рованного или злокачественно изменённого эндо-
метрия различными способами, включая повыше-
ние экспрессии собственных рецепторов [10], вос-
ходящую регуляцию ростовых факторов и/или их
рецепторов и индукцию прото-онкогена FOS [11].
Эстрадиол индуцирует продукцию и секрецию в
эндометрии одного из самых значимых пролифе-
ративных факторов – инсулиноподобного фактора
роста 1 (ИФР-1) [12].

Известно также, что риск гиперплазии и рака эн-
дометрия повышается при некоторых заболевани-
ях/состояниях, например, ожирении, диабете и ар-
териальной гипертензии, среди которых, несомнен-
но, как независимый фактор риска выделяется
ожирение, повышающее вероятность возникнове-
ния и диабета, и артериальной гипертензии [13, 14].
В то же время появляются работы, свидетельству-
ющие о независимом влиянии артериальной гипер-
тензии и, возможно, гипотензивных препаратов на
формирование гиперплазии [15]. В любом случае,
надо принимать во внимание, что женщины с ги-
перплазией эндометрия часто отягощены по сома-
тическим заболеваниям, требующим особо тща-
тельного подбора терапии.

Клинические проявления гиперпластических
процессов эндометрия представлены аномальными
маточными кровотечениями (АМК) [9]. Основной
целью обследования женщин с АМК является ис-
ключение гиперплазии и рака эндометрия, поэто-
му кровотечения обычно становятся показанием к
проведению раздельного диагностического выскаб-
ливания. Гиперплазия эндометрия встречается ча-
ще, чем рак, и особенно широко распространена
среди женщин перименопаузального возраста [16].

Традиционным терапевтическим подходом к ги-
перплазиям эндометрия является назначение гор-
мональной терапии, а в случае неэффективности
лечения или наличии дополнительных факторов, в
т. ч. принадлежности больной к перименопаузаль-

ной возрастной группе – гистерэктомия. Выбор так-
тики ведения и лекарственного средства, в первую
очередь, зависит от морфологической характерис-
тики гиперпластического процесса. Так, большин-
ство случаев атипической гиперплазии становится
поводом для хирургического лечения, 85 % гисте-
рэктомий проводится именно по этому показанию
[17]. Подобная тактика определяется, во-первых,
высоким риском малигнизации атипической ги-
перплазии, и, во-вторых, возможностью неадекват-
ной диагностики при проведении биопсии эндо-
метрия [16]. При исследовании удалённых маток
оказалось, что 11 % рака эндометрия предвари-
тельно, после выскабливания эндометрия, иденти-
фицировались как гиперплазия эндометрия (в по-
давляющем большинстве случаев – атипическая ги-
перплазия) [17]. Тем не менее, значение консерва-
тивной терапии велико и в этой группе больных,
особенно при желании сохранить фертильность ли-
бо наличии медицинских факторов, создающих
возможность (или необходимость) избежать опера-
ции. Оценка исходов гормональной терапии атипи-
ческой гиперплазии показывает, что к гистерэкто-
мии приходится прибегать в 34 % наблюдений, но
в 2/3 случаях удаётся сохранить матку [17].

Cложная гиперплазия эндометрия без атипии
имеет небольшой, около 3 %, потенциал малигни-
зации. Несмотря на это, опасения о прогрессиро-
вании заболевания приводят к выбору гистерэкто-
мии в половине всех случаев. Такой традиционный
подход вряд ли можно считать обоснованным, по-
скольку консервативная терапия позволяет избе-
жать гистерэктомии у 4-х из 5-ти женщин, имею-
щих морфологический диагноз «сложная гипер-
плазия эндометрия» [17].

В отношении простой гиперплазии эндометрия
без атипии вопрос о гистерэктомии вообще не дол-
жен ставиться, так как это морфологическое за-
ключение отражает не столько заболевание эндо-
метрия, сколько нормальную реакцию эндометрия
на ановуляторную дисфункцию яичников и гипер-
эстрогению. Гормональная терапия в данной груп-
пе больных в отсутствии противопоказаний к при-
ёму гормональных лекарственных средств являет-
ся наиболее разумным выбором. Фактически, пер-
вым этапом лечения гиперплазии эндометрия
становится удаление патологически изменённой
ткани во время выскабливания слизистой тела мат-
ки под контролем гистероскопии. У женщин в воз-
расте до наступления естественной менопаузы гор-
мональная терапия преследует целью устранение
гиперэстрогении, ановуляции, достижение цикли-
ческих секреторных превращений эндометрия и
формирование правильного менструального цик-
ла. У женщин, желающих осуществить детород-
ную функцию, лечение маточных кровотечений,
связанных с простой гиперплазией эндометрия,
совпадает с лечением эндокринного бесплодия.

Консервативные методы лечения гиперплазии
эндометрия включают прогестины, комбиниро-
ванные оральные контрацептивы, антигонадот-
ропные препараты, агонисты гонадолиберина.
Наиболее часто во всем мире используются про-
гестины и прогестинсодержащие препараты.

Уже с середины 70-х годов было известно, что
изолированное повышение концентрации эстроге-
нов в крови или экзогенное введение только эст-
рогенов в значительной степени повышает риск
развития рака эндометрия. В связи с этим с нача-
ла 80-х годов основной целью клинического ис-
пользования прогестерона стала защита эндомет-
рия. В частности, был хорошо известен тот факт,
что рецепторы эстрогенов, расположенные в ядрах
клеток, контролируют клеточный цикл эпителия
желез эндометрия, т. е. эстрогены индуцируют
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начало клеточного цикла, а прогестерон блокиру-
ет этот процесс, при этом экзогенно введённые
синтетические прогестины также обладают этой
способностью, но только в другой дозе.

В процессе подбора оптимальной дозы прогес-
тагенов основное значение придавалось их способ-
ности вызывать у женщины в постменопаузе та-
кую же гамму морфологических и биохимиче-
ских изменений в эндометрии, как во время лю-
теиновой фазы менструального цикла женщины
пременопаузального возраста. Начало кровотече-
ния после 10–12 дней введения прогестагенов яв-
лялось доказательством эффективной защиты эн-
дометрия и наилучшим свидетельством клиниче-
ской эффективности.

По своей сути прогестины являются препарата-
ми, повышающими биодоступность прогестерона
при пероральном приёме, сохраняя при этом его эф-
фекты на эндометрий. Метаболизм прогестерона
ферментами желудочно-кишечного тракта (ЖКТ)
и печени начинается с редукции 5α (в ЖКТ) и 5β (в
печени) кольца А, а на втором этапе – гидроксили-
рование С-20 и/или С-17. Любое изменение кольца
В снижает аффинитет 5α или 5β-редуктаз и поэто-
му используется для повышения биодоступности
пероральных прогестагенов и улучшения их связы-
вания с рецепторами прогестерона. Эти изменения
включают подавление С-19 (19-нортестостерона де-
риваты), добавление 4,6-диеновой структуры (ди-
дрогестерон, ципротерона ацетат) или метильного
радикала к С-6 (медроксипрогестерон). Все эти пре-
параты способны вызывать прогестагенные эффек-
ты на организм в дозе, в 10 раз меньшей по сравне-
нию с пероральным прогестероном.

Влияние прогестагенов на эндометрий зависит от
дозы и режима введения [18]. Увеличение дозы и
продолжительности введения вплоть до непрерыв-
ного режима приводит к децидуализации стромы и
атрофии железистого эпителия эндометрия. Но вве-
дение прогестинов в виде монотерапии в длитель-
ном режиме сопровождается сиюминутными и дол-
говременными побочными эффектами, снижаю-
щими переносимость терапии. Улучшения перено-
симости прогестагенов можно добиться двумя
способами: введение непосредственно в матку [19]

или добавление низких доз эстрогенов в составе
комбинированных эстроген-гестагенных препара-
тов [20].

Одним из вариантов выбора эстроген-гестаген-
ных препаратов являются комбинированные ораль-
ные контрацептивы (КОК), которые могут назна-
чаться сексуально активным пациенткам репродук-
тивного возраста при отсутствии клеточной атипии
по результатам морфологического исследования эн-
дометрия. Использование КОК позволяет реализо-
вать также и другие благоприятные эффекты этого
вида лечения, например, уменьшение выраженнос-
ти гиперандрогении и её клинических проявлений,
снижение менструальной кровопотери, симптомов
дисменореи и т. д. Особенно важно для женщин,
страдающих гиперпластическими процессами эндо-
метрия и, следовательно, аномальными маточными
кровотечениями, возможность контроля цикла и
уменьшение менструальной кровопотери [21].

Эстрогенный компонент КОК представлен эти-
нилэстрадиолом. По содержанию этинилэстрадио-
ла КОК делятся на высокодозированные (50 мкг),
низкодозированные (35 мкг) и микродозированные
(менее 35 мкг). С целью лечения гиперплазии эндо-
метрия могут применяться низко- и микродозиро-
ванные монофазные препараты. Микродозирован-
ные КОК в большей степени приемлемы у женщин
старше 35 лет, поскольку снижение дозы КОК бла-
гоприятно с точки зрения минимизации их влияния
на метаболизм.

Гестагенный компонент КОК отличается значи-
тельным разнообразием. С позиций лечения гипер-
плазий эндометрия особое значение имеет транс-
формирующая способность прогестина, входящего
в состав КОК. Наиболее «сильными» прогестина-
ми следует признать норгестимат, левоноргестрел,
дезогестрел и гестоден, представляющие гестаген-
ный компонент КОК второго и третьего поколения.
По сравнению с прогестинами, производными про-
гестерона, для секреторной трансформации эндо-
метрия требуется меньшая доза прогестинов, про-
изводных нортестостерона (таблица).

Под влиянием КОК эндометрий подвергается
быстрой регрессии в пролиферативной фазе, в нём
появляется преждевременная секреторная транс-
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СОСТАВ
Активные компоненты: этинилэстрадиол + гестоден.

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ
Монофазный комбинированный гестаген-эстрогенный контрацептив-

ный препарат. Угнетает секрецию гонадотропных гормонов гипофи-

за, тормозит созревание фолликулов и препятствует процессу ову-

ляции. Повышает вязкость цервикальной слизи, что затрудняет про-

никновение сперматозоидов в матку.

ФАРМАКОКИНЕТИКА
Гестоден

Быстро и практически на 100 % всасывается из ЖКТ (биодоступность

около 99 %). Через 1 ч после одноразового введения концентрация

составляет 2–4 нг/мл. Связывается с альбуминами и с глобулином,

связывающим половые гормоны (ГСПГ). 1–2 % находится в форме

свободного стероида, 50–75 % специфически связывается с ГСПГ.

Уровень в сыворотке крови снижается двухфазно. В конечной фазе

T1/2 – 12–20 ч. Выделяется только в форме метаболитов: 60 % – с

мочой, 40 % – с калом.

Этинилэстрадиол

Быстро и практически полностью всасывается из ЖКТ. Среднее зна-

чение Cmax в сыворотке крови – 30–80 пг/мл, достигается через 1–2 ч

после приёма. Биодоступность из-за пресистемной конъюгации и

первичного метаболизма около 60 %. Полностью, но неспецифиче-

ски связывается с альбуминами (около 98,5 %) и индуцирует повы-

шение уровня ГСПГ в сыворотке крови. Концентрация в сыворотке

крови снижается двухфазно. T1/2 второй фазы – около 16–24 ч. Эти-

нилэстрадиол выделяется только в форме метаболитов с мочой и

желчью в соотношении 2 : 3. Стабильная концентрация (на 20 % вы-

ше, чем после однократной дозы) устанавливается к 3–4 дню.

КЛИНИЧЕСКАЯ ФАРМАКОЛОГИЯ
Пероральные противозачаточные средства, помимо предупреждения

беременности, оказывают положительное влияние на менструаль-

ный цикл (при его нарушении): месячный цикл становится регуляр-

ным, снижается объём кровопотери во время менструации и частота

развития железодефицитной анемии, снижается частота дисмено-

реи, появления функциональных овариальных кист, внематочной бе-

ременности, появления фиброаденом и фиброкист в молочных же-

лезах, воспалительных заболеваний малого таза, образования рака

эндометрия; улучшается состояние кожи при угревой сыпи.

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
Контрацепция, функциональные нарушения менструального цикла.

Разделы: Противопоказания, Применение во время беременности и

лактации, Способ применения и дозы, Побочное действие, Передо-

зировка, Взаимодействие, Особые указания, Меры предосторожнос-

ти – см. в инструкции по применению.

Линдинет® («Гедеон Рихтер»)
Таблетки, покрытые оболочкой

Информация о препарате



формация желёз, в строме отмечается децидуопо-
добная трансформация. В первую очередь, процес-
сы регрессии касаются железистого компонента,
поэтому относительное количество стромы в соот-
ношении стромального и железистого компонента
преобладает. Подвергается значительным измене-
ниям сосудистая сеть эндометрия: имеет место
угнетение развития спиральных артериол, а вместо
них в поверхностных слоях слизистой тела матки
формируется разветвлённая сеть капилляров. На-
блюдаемые изменения эндометрия обусловлены
влиянием прогестинов, входящих в состав КОК.

Положительное влияние КОК на эндометрий ре-
ализуется в главной цели, преследуемой при лече-
нии гиперпластических процессов – существенное,
до 50 %, снижение риска рака эндометрия [22] и
смертности от рака эндометрия [23]. Следователь-
но, применение КОК имеет долговременный эф-
фект, улучшающий показатели продолжительнос-
ти и качества жизни.

Помимо сильного прогестагенного эффекта,
прогестины в составе КОК обладают и другими,
остаточными (парциальными) эффектами, кото-
рые, тем не менее, могут влиять на переносимость
КОК и возникновение тех или иных побочных
реакций. Так, например, среди прогестинов III по-
коления (дезогестрел, гестоден, норгестимат),
можно выделить гестоден, хорошая переноси-
мость которого определяется слабым антиальдо-
стероновым эффектом. Этот эффект не имеет
клинического значения (как, например, у дроспи-
ренона), но в составе КОК приводит к частичному
уменьшению эстроген-зависимых побочных реак-
ций, связанных с задержкой жидкости (болезнен-
ное нагрубание молочных желез, прибавка в мас-
се тела и др.). Антиальдостероновый эффект осо-
бенно значим при выборе КОК для женщин с из-
быточной массой и артериальной гипертензий.
Поэтому среди «сильных» прогестагенов, обеспе-
чивающих хороший контроль эндометрия, гесто-
ден имеет преимущества при назначении этой ка-
тегории женщин, которая, кстати, чаще страдает
гиперпластическими процессами слизистой тела
матки. Гестоден входит в состав КОК «Линдинет®»
и может назначаться для профилактики и лечения
эндометриальной гиперплазии в репродуктивном
возрасте («Линдинет-30®») и у женщин старше
35 лет («Линдинет-20®»).

Заслуживает внимания выбор режима приёма
КОК. Стандартный режим приёма КОК предпола-
гает 21-дневный приём препарата с 7-дневными
перерывами. Для лечения простой или сложной
гиперплазии без атипии достаточно 6 стандартных
циклов приёма препарата.

Помимо стандартного режима приёма возмож-
но использование пролонгированного режима. Ва-
рианты пролонгированных режимов предполага-
ют непрерывный приём препарата от 42 и более
дней. Использование пролонгированного режима
с целью лечения гиперпластических процессов эн-
дометрия представляется более обоснованным,
чем применение стандартной схемы [24].

Исходя из основной задачи в процессе профилак-
тики рецидивов гиперплазии эндометрия, гормо-
нальное лечение должно быть направлено на подав-
ление эстрогенпродуцирующей функции яичников.

Таблица. Влияние на эндометрий прогестинов, входящих в состав
КОК

Прогестин Трансформация эндометрия, мг/цикл
Хлормадинона ацетат 20–30

Ципротерона ацетат 20

Дезогестрел 6

Гестоден 2

Левоноргестрел 7



Вне всяких сомнений, эта задача лучше осуществ-
ляется на фоне применения пролонгированного ре-
жима, поскольку при стандартном режиме приёма
в дни перерыва приёма препарата уровень эстради-
ола достоверно повышается. Согласно результатам
собственного исследования, после окончания лече-
ния уровень эстрадиола у женщин, получавших
низкодозированный КОК в пролонгированном ре-
жиме, оказался достоверно ниже, чем у пациенток,
получавших препарат в стандартном режиме. Учи-
тывая роль гиперэстрогении в генезе гиперплазии
эндометрия, следует признать целесообразным ре-
жим, позволяющий более эффективно исключить
этот важный патогенетический фактор.

Влияние КОК на процесс фолликулогенеза ре-
ализуется через гипоталамо-гипофизарную систе-
му: гестагенный компонент препаратов снижает
секрецию гонадотропинов. Это особенно актуаль-
но у больных СПКЯ, представляющих группу вы-
сокого риска по гиперплазиям эндометрия в ре-
продуктивном возрасте. Проведённые нами иссле-
дования показали, что уровень ЛГ при применении
КОК снижается в достоверно большей степени в
случаях использования пролонгированного режи-
ма. Следует отметить, что средний показатель объ-
ёма яичников также достоверно снижался после
проведённого лечения, отражая положительный
эффект терапии.

Клиническая эффективность проведённого про-
тиворецидивного курса гормонотерапии вырази-
лась в восстановлении овуляции у 60 % женщин,
использовавших пролонгированный режим при-
ёма и у 32,1 % пациенток, получавших КОК в стан-
дартном режиме. Несмотря на отсутствие досто-
верных различий, тенденция очевидна: эффектив-
ность пролонгированного режима выше, чем стан-
дартной схемы приёма КОК.

Пролонгированный режим приёма КОК имеет
ещё одно преимущество. Сокращение 7-дневных
перерывов уменьшает общую длительность лечения
простой гиперплазии на две недели, а сложной ги-
перплазии – на четыре недели, что положительно
оценивается больными. К недостаткам пролонгиро-
ванного режима следует отнести частые ацикличе-
ские кровяные выделения. Несмотря на то, что эти
выделения обычно бывают скудными, больные не-
гативно реагируют на их появление. В действитель-
ности, ациклические кровяные выделения на фоне
приёма КОК не представляют угрозы здоровью и не
отражают вероятную неэффективность терапии.
Пациенткам следует разъяснять механизмы появ-
ления ациклических выделений, что повышает пе-
реносимость терапии. Наш опыт свидетельствует,
что подобные беседы с больными оказываются весь-
ма полезными: назначая КОК в непрерывном режи-
ме мы ни разу не получили отказа от терапии по
причине ациклических кровяных выделений.

Контроль эффективности лечения поводится
после его окончания. Метод контроля зависит от
исходного морфологического диагноза. При слож-
ной гиперплазии эндометрия без атипии рекомен-
дуется диагностическое выскабливание под кон-
тролем гистероскопии через 3 недели от начала
первого менструальноподобного кровотечения.
Простая гиперплазия без атипии не требует мор-
фологического контроля. Вполне достаточно кли-
нического наблюдения, включающего оценку рит-
ма менструаций и ультразвуковое исследование.
Частота рецидивов гиперплазии эндометрия после
приёма КОК составляет от 7 до 16 %.

Правильный выбор гормональной терапии у
больных гиперпластическими процессами эндо-
метрия позволяет избежать оперативного вмеша-

тельства и, вместе с тем, значительно снизить за-
болеваемость раком тела матки. Комбинированные
оральные контрацептивы – один из методов лече-
ния гиперплазии эндометрия, который при пра-
вильном подборе лекарственного средства, обеспе-
чивает контроль состояния эндометрия, хорошую
переносимость и долговременный протективный
эффект.
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