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В представленном обзоре литературы рассматриваются варианты лечения миомы матки у жен-
щин репродуктивного возраста, основанные на современных возможностях патогенетической 
терапии. 

Ключевые слова: миома матки, аГнРГ, СМРП, антипрогестины. 

Многообразие современных методов лечения миомы матки по-прежнему за-
нимает одну из лидирующих позиций среди всех невоспалительных заболеваний 
женской репродуктивной системы [21]. 

Согласно мировой статистике данное заболевание чаще обнаруживают у жен-
щин позднего репродуктивного и пременопаузального возраста. У женщин моложе 
30 лет частота выявления миомы матки может достигать 10% [17]. 

Миома матки может проявляться кровотечениями, болями в малом тазу, уча-
щенным мочеиспусканием, чувством тяжести в животе, проблемами, связанными 
с выполнением репродуктивной функции (бесплодие, невынашивание беремен-
ности) [20]. 

Несмотря на столь высокую распространенность и вариабельность клини-
ческих проявлений среди женщин молодого возраста, на сегодняшний день основ-
ным методом лечения миомы матки остается хирургический [13]. 

На долю хирургических методов лечения приходится до 70% всех случаев. 
При этом, учитывая непрерывное совершенствование хирургической техники, ор-
ганосохраняющие операции составляют лишь 8—18% [12]. Консервативная миом-
эктомия позволяет сохранить матку, однако частота рецидивов после миомэкто-
мии, по некоторым данным, может достигать 44%. Нередко возникают показания 
к повторной операции на фоне спаечного процесса, что существенно снижает цен-
ность методики. Также, с точки зрения репродуктивных исходов, большое значе-
ние имеет состоятельность шва на матке после миомэктомии. Некоторые авторы 
считают, что техническая сложность наложения качественного шва на матку после 
энуклеации миоматозных узлов при лапароскопическом доступе, а также исполь-
зование электрокоагуляции для гемостаза во время операции являются факто-
рами риска разрыва матки при последующих беременностях [21]. Таким образом, 
миомэктомия с применением видеоэндоскопических методик напрямую зависит 
не только от оснащенности стационара, но и от квалификации хирурга. 

У женщин репродуктивного возраста основное предпочтение отдается ради-
кальным методам лечения, приводящим к полной потере репродуктивной и мен-
струальной функций. Развивается постгистерэктомический синдром, который вле-
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чет за собой развитие вегетоневротических расстройств, депрессии, урогениталь-
ной атрофии, диспареунии и общего снижения качества жизни [19]. 

К настоящему времени этиопатогенез миомы матки изучен недостаточно [1]. 
Несмотря на это, из всех существующих на сегодняшний день неинвазивных ме-
тодов лечения пациенток с миомой матки наибольшую популярность заслужили 
препараты агонистов гонадотропин-релизинг гормона (аГнРГ), селективных мо-
дуляторов рецепторов прогестерона (СМРП), а также антипрогестины. Однако 
лечение лекарственными препаратами имеет ряд побочных эффектов и противо-
показаний, а эффект такого лечения, как правило, временный [22]. 

Накопленные данные о роли прогестерона в развитии миомы матки свиде-
тельствуют о так называемой прогестероновой гипотезе в инициировании каскада 
молекулярно-генетических процессов, сопутствующих развитию миомы матки [1]. 
Прогестерон оказывает не только прямое воздействие на клетки миометрия, свя-
зываясь со своими специфическими рецепторами, но и опосредованное за счет 
экспрессии различных факторов роста — эпидермального фактора роста (ЭФР), 
инсулиноподобного фактора роста (ИПФР), транформирующего фактора роста 
(ТФР), фактора роста фибробластов (ФРФ) и др. Эффекты ростовых факторов 
оказывают местное воздействие, обеспечивают межклеточное взаимодействие, 
тем самым происходит гормональная стимуляция роста миоматозных узлов [1]. 
Также высказывается предположение о возможности формирования зон роста 
миомы матки в виде пучковых пролифераций гладкомышечных клеток вокруг 
воспалительных инфильтратов [21]. 

Проведенные исследования показали резкое увеличение митотической актив-
ности в клеточных элементах ткани опухоли у пациенток, получивших перед хи-
рургическим вмешательством препараты прогестеронового ряда. Это дало осно-
вание использовать препараты антипрогестинов и СМРП с целью подавления 
роста миомы матки. 

Благодаря своим тканеселективным свойствам (избирательное действие на ре-
цепторы к прогестерону в тканях-мишенях) антипрогестины применяются в ка-
честве терапии больных миомой матки. 

Механизм действия связывают как со снижением уровня прогестероновых 
рецепторов, так и с воздействием антипрогестина на содержание мРНК эпидер-
мального фактора роста в ткани миомы, а также его рецепторов. 

В результате проведенного рандомизированного плацебо-контролируемого 
исследования [2] было выявлено, что в группе, получавшей антипрогестины, 
в среднем отмечалось более выраженное уменьшение размеров миомы (–28%) 
по сравнению с контрольной группой (–6%). При этом на фоне проводимого ле-
чения снижалось количество и объем менструальных кровопотерь, что способст-
вовало лучшей коррекции уровня гемоглобина крови по сравнению с контроль-
ной группой. 

По данным еще одного исследования [3], после трехмесячного лечения объ-
ем миомы сократился на 27,9% и 45,5% в группах, получавших антипрогестины 
в дозе 2,5 мг и 5 мг соответственно. Причем доза в 2,5 мг антипрогестинов в мень-
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шей степени способствовала сокращению размеров миомы по сравнению с паци-
ентами, получавшими 5 мг, но качество жизни у таких пациентов, напротив, 
было выше. 

Ряд других авторов считает, что применение антипрогестинов не влияет 
на размеры миомы, но при этом достоверно снижает уровень маточных крово-
течений на их фоне [4]. 

В последние годы появились работы, указывающие на определенную эффек-
тивность применения СМРП для консервативной терапии миомы матки. 

Эти препараты оказывают антипролиферативный, проапоптотический и ан-
тифиброзный эффект в культуре клеток лейомиомы в отсутствие подобных эффек-
тов в клетках нормального миометрия. 

Как показали проведенные исследования, СМРП корректируют отношение 
изоформ рецептора прогестерона (PR-A и PR-B) в культивируемых клетках лейо-
миомы, что приводит к уменьшению жизнеспособности клеток, подавлению экс-
прессии факторов роста, ангиогенных факторов и их рецепторов в этих клетках. 
Кроме того, эти препараты подавляют синтез коллагена, модулируя ферменты 
экстрацеллюлярного матрикса в культивируемых клетках лейомиомы, не оказывая 
влияние на подобные процессы в культивируемых клетках нормального миомет-
рия. Полученные данные являются обоснованием возможности клинического 
применения данной группы препаратов для консервативного лечения лейомио-
мы [6; 7; 15]. 

В дополнение к вышеуказанным исследованиям данные, полученные при ран-
домизированных контролируемых клинических исследованиях у больных с лейо-
миомами, показали, что пероральный прием препарата СМРП в течение 3-х меся-
цев приводил к значительному уменьшению объема лейомиомы и купированию 
связанных с ней симптомов [10; 11]. Так, при назначении СМРП в течение 3-х ме-
сяцев отмечено уменьшение миомы матки на 21—36% [9]. 

Рандомизированное с параллельными группами двойное слепое плацебо-конт-
ролируемое исследование PEARL I [9] показало, что маточное кровотечение пре-
кращалось у 91% женщин, принимавших по 5 мг улипристала ацетата, у 92% 
женщин, принимавших по 10 мг улипристала ацетата, и у 19% женщин, прини-
мавших плацебо. Аменорея наступила у 73%, 82% и 6% пациенток соответственно, 
причем у большинства женщин, принимавших препараты СМРП, аменорея на-
ступала в течение 10 дней. Среднее изменение общего объема миомы составило 
–21%, –12% и +3% (в группах приема 5 мг и 10 мг препарата по сравнению с пла-
цебо). Обе дозировки препарата уменьшали боль (особенно умеренную и сильную 
боль) при оценке с помощью краткого опросника боли Мак-Гилла. Значимых 
изменений в частоте развития каких-либо нежелательных явлений в трех группах, 
получавших лечение, выявлено не было. Наиболее распространенными нежела-
тельными явлениями, связанными с приемом СМРП, были головная боль и бо-
лезненность молочных желез, однако значимого повышения частоты этих явлений 
в сравнении с женщинами из группы плацебо не отмечено. 

В результате проведенного двойного слепого контролируемого с помощью 
двух плацебо исследования PEARL II установлено, что маточное кровотечение 
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прекращалось у 90% и 98% пациенток, принимавших по 5 мг и 10 мг СМРП со-
ответственно [8]. В группе, получавшей препараты аГнРГ, прекращение выделе-
ний наблюдалось у 89% женщин. Среднее время до наступления аменореи состав-
ляло 7 дней у пациенток, принимавших по 5 мг СМРП. В группе, получавшей 
по 10 мг лекарственного препарата, этот показатель был равен в среднем 5 дням. 
Среди женщин в группе аГнРГ аменорея, как правило, наступала лишь на 21 день 
лечения. У пациенток, не подвергавшихся хирургическому лечению, СМРП более 
устойчиво, чем аГнРГ, уменьшали объем миомы в течение 6 месяцев наблюдений 
после окончания курса лечения. При этом вегетоневротические расстройства 
наблюдались у 11% и 10% пациенток, принимавших по 5 и 10 мг СМРП соответ-
ственно, и у 40% женщин, получавших препараты аГнРГ. Значимых отличий в от-
ношении количества пациенток, сообщавших о других нежелательных явлениях 
или прекративших терапию из-за нежелательных явлений, в исследуемых груп-
пах не было. 

В одной из обзорных статей автор подчеркивает, что эффект уменьшения 
размеров миомы матки у пациенток, получавших для лечения препараты СМРП, 
сохраняется более длительное время по сравнению с пациентами, получавшими 
для лечения миомы другие группы препаратов [5]. 

По данным Szamatowicz М., Kotarski J. (2013), СМРП останавливает маточные 
кровотечения, ассоциированные с миомой матки быстрее, чем препараты аГнРГ 
(7 дней и 30 дней соответственно) [18]. В терапии миомы матки препаратами 
СМРП в дозировках 2,5 и 5 мг а также препаратами аГнРГ у пациентов иссле-
дуемых групп отмечалось уменьшение размеров миомы матки на 44,8%, 54,8% 
и 16,5% соответственно. При этом уровень эстрадиола у пациентов, получавших 
препараты СМРП, оставался на неизменном уровне, но в 10—15% случаев отме-
чались временные морфологические изменения в эндометрии, которые исчезали 
в среднем через 6 месяцев после прекращения лечения препаратом. 

Нередко данный препарат использовали в качестве предоперационной под-
готовки. У пациенток, которым не производилась операция, сокращение объема 
миомы матки было отмечено в течение по крайней мере 6 месяцев после лечения. 
Также существенно уменьшились симптомы миомы матки, что приводило к зна-
чительному улучшению качества жизни. Данные препараты хорошо переносились 
пациентками, побочные эффекты встречались реже, чем при лечении агонистами 
гонадолиберина [7; 10; 12; 14]. 

В результате завершающего этапа рандомизированных многоцентровых ис-
следований PEARL III установлено, что СМРП могут применяться не только 
в качестве предоперационной подготовки женщин с миомой матки, но и в качестве 
самостоятельного неинвазивного лечения этого заболевания [16]. В течение четы-
рех курсов терапии объем миоматозных узлов уменьшился от исходного размера 
миомы у всех пациенток, достигнув пика к концу лечения: на 50; 63; 67 и 72% 
после каждого цикла соответственно. Повторные назначения 3-месячных курсов 
терапии СМРП позволяют эффективно контролировать кровотечение и уменьшить 
размеры миомы у пациенток. Применение препаратов группы СМРП в течение 
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12 месяцев терапии не выявило значимых побочных эффектов и, следовательно, 
может быть рекомендовано к практическому использованию [21]. 

Таким образом, накопленные данные о возможностях медикаментозного ле-
чения миомы матки, особенно у женщин репродуктивного возраста, позволяют 
врачу сразу же приступить к лечению, поскольку распространенная выжидатель-
ная тактика в реалиях современности — далеко не оптимальное решение. 
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In the present review of the literature discusses treatment options for uterine fibroids in women of re-
productive age based on current possibilities of pathogenetic therapy. 
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