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Миома матки (ММ) – одно из самых распространен-
ных заболеваний у женщин, которое является наи-
более частой причиной обильных маточных кро-

вотечений (ОМК), приводящей к достоверному снижению
качества жизни у женщин репродуктивного возраста. ММ –
болезнь дезадаптации. Заболевание является полисистем-
ным и сочетается с ожирением (64%), гипертонической бо-
лезнью, ишемической болезнью сердца (60%), заболева-
ниями желудочно-кишечного тракта (40%), щитовидной
железы (4,5%), неврозами (11%) и с патологией молочных
желез (86%). ОМК, дискомфорт и бесплодие с осложне-
ниями беременности являются показаниями для хирурги-
ческого вмешательства у этих пациенток [1, 2].

Эпидемиология. Факторы риска
По мнению Е.М.Вихляевой, ММ следует рассматривать

как доброкачественную, гормонально контролируемую ги-
перплазию мышечных элементов мезенхимального про-
исхождения [3].
От 20 до 40% женщин в возрасте старше 35 лет страдают

ММ. Распространенность данной патологии среди женщин
позднего репродуктивного (35–45 лет) и пременопаузаль-
ного (46–55 лет) возраста увеличивается. ММ имеет тен-
денцию к росту во время беременности. К моменту наступ-
ления менопаузы ММ развиваются у большинства женщин
(с клиническими проявлениями или бессимптомным тече-
нием), по данным аутопсии – от 50 до 80% [1–4].
Эпидемиологические исследования выявили ряд факто-

ров риска развития ММ – генетические, антропометриче-
ские, расовые, репродуктивные, сосудистые и гормональ-
ные. Так, у женщин негроидной расы встречаемость ММ са-
мая высокая, причем миомы возникают в более молодом
возрасте, достигают больших размеров. При ожирении по-
вышается уровень циркулирующих в крови эстрогенов. Ха-
рактерно для гипертензии наличие общей патологии глад-
комышечной ткани, которая способствует пролиферации
гладкомышечных клеток матки и сосудов. Данные измене-
ния непосредственно повреждают миометрий или сосуди-
стые структуры матки [2, 5].

Патоморфология. Патогенез
ММ представляет собой доброкачественную опухоль мо-

ноклонального происхождения, развивающуюся из гладко-
мышечных клеток и содержащую разное количество во-
локнистой соединительной ткани. ММ возникает в резуль-
тате неправильного деления одной гладкомышечной
клетки. Ряд исследователей считают, что миомы могут про-
исходить из целомического эпителия [1, 2, 5].
По мнению большинства ученых, ММ возникает в резуль-

тате множественных соматических мутаций в нормальных
клетках миометрия, что ведет к постепенному снижению
регуляции их роста. Опухоль растет из клетки-прароди-
тельницы, в которой произошла первоначальная мутация,
и является следствием нарушения тканевого гомеостаза,
поддерживаемого балансом клеточной пролиферации и
апоптоза. Более 100 генов, ответственных за регуляцию
клеточного роста, пролиферацию и апоптоз, экспрессиро-
ваны или репрессированы в клетках миомы. В опухоли и в
нормальном эндометрии обнаружены существенные нару-
шения почти 50 микроРНК [1, 2, 5].
Генетические изменения промоторов (гормоны) или эф-

фекторов (факторы роста) приводят к повышению проли-
феративного индекса или снижению апоптического ин-
декса, что индуцирует аномалии миометрия и повышает
риск миомы. Существует не менее двух молекулярных ме-
ханизмов патогенеза ММ, на долю которых приходится до
80–85% случаев этого заболевания. Чаще всего встречаются
мутации гена МЕD12, сопряженные с повышенной экс-
прессией «раннего» гена WNT4 [6–9]. Интересно, что мута-
ции в этом гене, локализованные в других кодонах, были
выявлены при наследственных синдромах, при которых
повышен риск опухолей, например при синдроме
Опица–Каведжиа [10].
В последнее десятилетие установлено, что образование и

рост опухоли связаны с изменениями сложных взаимодей-
ствий между стероидными гормонами и их рецепторами,
местными факторами роста и состоянием внеклеточного
матрикса. Клетки ММ обладают значительно более высо-
кой митотической активностью, чем клетки неизменен-
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ного миометрия. Половые стероидные гормоны являются
физиологическими регуляторами клеточной пролифера-
ции миометрия. Ткань ММ чрезвычайно чувствительна к
эстрогенам и прогестерону. Стимуляция пролиферации в
миоматозных узлах происходит в результате сочетанного
действия эстрадиола и прогестерона. Эстрогены стимули-
руют рост миомы, а прогестерон, очевидно, обладает как
стимулирующим, так и ингибирующим эффектом. В отли-
чие от нормального миометрия ткань ММ содержит го-
раздо больше прогестероновых рецепторов. Во время бе-
ременности рост ММ может резко ускориться из-за высо-
кого уровня эстрогенов и прогестерона. После естествен-
ной или искусственной менопаузы ММ обычно подверга-
ется спонтанному обратному развитию [2, 6, 9, 11, 12].

Классификация миомы матки
В соответствии с Международной классификацией болез-

ней 10-го пересмотра (МКБ-10, 1989), классификация ММ
основана на локализации миоматозных узлов относительно
толщи миометрия либо их расположении в других органах
и тканях репродуктивной системы (см. таблицу) [13].

Клиника
ММ длительное время может протекать без выраженной

клинической симптоматики. По некоторым оценкам,
симптомы, характерные для ММ, наблюдаются у 20–50%
женщин. Наличие симптомов зависит от количества, раз-
меров и расположения миоматозных узлов, а также от сте-
пени вторичных дегенеративных и воспалительных изме-
нений в ткани узлов. Основными симптомами ММ яв-
ляются: 
• ОМК, которые сопровождаются слабостью, утомляе-
мостью, приводят к развитию железодефицитной ане-
мии; меноррагии при миоме встречаются нередко, од-
нако у 48% больных этот симптом может отсутствовать;

• тянущие боли внизу живота (у 20–30% больных), очень
редко возникают острые боли, связанные с нарушением
кровотока в миоматозных узлах, и сопровождаются по-
вышением температуры, слабостью;

• при больших размерах ММ может происходить давление
на соседние органы: мочевой пузырь, прямую кишку, что
проявляется учащенным мочеиспусканием, запорами;

• бесплодие, невынашивание беременности, осложнения
во время родов наблюдаются у каждой 3-й пациентки с
множественным расположением миоматозных узлов
[1–3, 7].
При ММ существенно снижаются вероятность наступле-

ния беременности, частота имплантации и рождения жи-
вого ребенка. Кроме того, увеличивается частота само-
произвольных выкидышей и преждевременных родов.
Существенное снижение частоты успешных исходов экс-

тракорпорального оплодотворения обнаружено у женщин

с интерстициальными миомами, особенно если диаметр
узла превышает 5 см. После миомэктомии вероятность за-
чатия повышается на 57%, а показатель самопроизвольных
абортов снижается с 60 до 24% [2, 14].

Диагностика
Основными инструментальными методами диагно-

стики ММ являются ультразвуковое исследование (УЗИ),
допплерометрия; значительно реже – компьютерная то-
мография и магнитно-резонансная томография. В послед-
ние годы гистероскопия и лапароскопия обеспечили но-
вый подход к диагностике и лечению ММ. Информатив-
ным методом распознавания субмукозной и интерстици-
альной ММ с центрипетальным ростом является гистеро-
скопия (точность достигает 99,2%). Достоинства метода
обусловлены возможностью одновременной биопсии эн-
дометрия с целью диагностики сопутствующих гиперпла-
стических процессов. Лапароскопия используется пре-
имущественно при необходимости дифференциальной
диагностики миомы и опухоли яичника, а также для распо-
знавания вторичных изменений в миоматозных узлах, яв-
ляющихся противопоказанием к консервативной терапии.
У 1/2 пациенток болезнь протекает бессимптомно и диаг-
ностируется только при гинекологическом исследовании
или УЗИ [1, 2, 7, 11].

Дифференциальная диагностика
ММ следует дифференцировать от рака или саркомы

тела матки, с доброкачественной или злокачественной
опухолью, исходящей из яичника, воспалительными опу-
холевидными образованиями придатков матки, беремен-
ностью. При наличии ОМК приходится различать миому и
рак тела матки. Следует иметь в виду, что эти заболевания
могут сочетаться. Проведение дополнительных исследова-
ний (гистеросальпингография, гистероскопия) и диагно-
стическое выскабливание позволяют уточнить диагноз.
ММ приходится дифференцировать с наличием беремен-
ности, при которой матка мягковатой консистенции. Сле-
дует обращать внимание на достоверные и вероятные при-
знаки беременности. При необходимости проводят имму-
нологические и биологические реакции на беременность,
УЗИ. Диагноз ММ в постменопаузе следует устанавливать
осторожно. Надо искать причину увеличения размеров
матки. Рост ММ в постменопаузе может быть связан либо с
патологией яичников, либо со злокачественным процес-
сом эндометрия, либо с саркомой матки [1–3, 7].

Методы лечения
Тактика ведения больных с ММ включает наблюдение и

мониторинг, медикаментозную терапию, разнообразные
методы хирургического воздействия и использование но-
вых мини-инвазивных подходов. Для каждой пациентки

Классификация ММ по МКБ-10

Код МКБ-10 Название Краткое описание болезней

D25 Лейомиома матки или фиброма Доброкачественное заболевание с поражением маточного 
гладкомышечного и фиброзного слоя

D25.0 Подслизистая (субмукозная) лейомиома матки Находится непосредственно под слоем слизистой оболочки и выдается 
в просвет матки, чаще всего приводит к бесплодию

D25.1 Интрамуральная лейомиома матки Локализуется в толще мышечных волокон, составляет 90% от всех 
диагностируемых образований

D25.2 Субсерозная лейомиома матки Находится на наружной поверхности и может давить другие органы
брюшной полости

D25.9 Неуточненная лейомиома матки
D26 Другие новообразования матки доброкачественного характера Включают в себя опухоли с локализацией в миометрии и гиперплазию
D26.0 Доброкачественное новообразование с локализацией в шейке
D26.1 Доброкачественное новообразование в теле матки
D26.7 Доброкачественное новообразование в других частях матки
D26.9 Доброкачественное новообразование матки неуточненной части матки

О34.1 Опухоль тела матки (при беременности), требующая предоставления 
медицинской помощи матери



ГИНЕКОЛОГИЯ 2017 | ТОМ 19 | №518

Г И Н Е К О Л О Г И Ч Е С К А Я  Э Н Д О К Р И НО ЛО Г И Я  

разрабатывают индивидуальную тактику ведения, чтобы
подход был строго персонифицированным. Большинству
пациенток с ММ необходимо хирургическое лечение. По-
казания к оперативному лечению (гистерэктомии или
миомэктомии) выявляются примерно у 15% пациенток.
Многие женщины в настоящее время стремятся отложить
деторождение на более поздний возраст, когда, к сожале-
нию, значительно чаще развивается ММ, поэтому совер-
шенствование медикаментозного лечения и малоинвазив-
ных, органосохраняющих технологий является основной
тенденцией лечения пациенток с ММ в современных усло-
виях. Поиск и применение новых медикаментозных
средств и малоинвазивных технологий (эмболизация ма-
точных сосудов, миолиз разными источниками энергии),
приближающихся по эффективности к гистерэктомии и не
вызывающих побочных эффектов, является альтернатив-
ным лечением ММ [1, 2].
Медикаментозное лечение больных с ММ возможно

только при отсутствии симптоматики и небольших по раз-
меру (до 12 нед) опухолях и заключается в активном амбу-
латорном наблюдении: динамическое УЗИ, цитологиче-
ский контроль состояния эпителия шейки матки и эндо-
метрия, определение уровня онкомаркеров. В последние
годы для лечения пациенток с ММ предложены нестероид-
ные противовоспалительные средства, транексамовая кис-
лота, прогестагены (внутриматочная рилизинг-система,
содержащая левоноргестрел), агонисты гонадотропин-ри-
лизинг-гормона, антагонисты гонадотропин-рилизинг-
гормона, модуляторы рецепторов прогестерона, к которым
относится мифепристон (RU 486) [1, 2, 15, 16].
Мифепристон (Гинестрил®) является антипрогестином

с высоким сродством к прогестероновым рецепторам.
Следует отметить, что согласно классификации, приведен-
ной в зарубежной литературе, мифепристон наряду с азо-
приснилом и улипристалом ацетатом также относится к
селективным модуляторам прогестероновых рецепторов
[17]. Его относительная связывающая способность с проге-
стероновыми рецепторами человека в 2–10 раз превы-
шает способность прогестерона. После перорального вве-
дения мифепристон быстро абсорбируется. Абсолютная
биодоступность составляет 69%. Пик плазменной кон-
центрации препарата после приема per os достигается че-
рез 1 ч 30 мин. После фазы распределения препарата его
выделение сначала происходит медленно, концентрация
уменьшается в 2 раза между 12–72 ч, в дальнейшем ско-
рость выделения растет. Период полувыведения состав-
ляет 18 ч. Основные пути выведения препарата – с мочой
(10%) и фекалиями (90%) [18].
По данным ряда исследователей, показана безопасность

применения мифепристона в течение 3–12 мес. Мифепри-
стон назначают с 1–3-го дня менструального цикла, т.е. в
раннюю фолликулярную фазу до формирования домини-
рующего фолликула. Применение мифепристона в позд-
нюю фолликулярную фазу приводит к коллапсу доминант-
ного фолликула и прорывному кровотечению [19].
Мифепристон вызывает снижение объема матки на

27–49%, а величину миоматозных узлов – на 26–74%. Аме-
норея, в зависимости от дозы препарата (5–10–100 мг),
встречалась у 40–70–100% пациенток. Препарат умень-
шает объем менструальной кровопотери; повышает уро-
вень гемоглобина [20], что положительно сказывается на
состоянии пациенток с сопутствующей анемией; умень-
шает проявления дисменореи и боли в тазовой области у
75% пациенток уже через 2 мес лечения. Результаты иссле-
дования продемонстрировали широкие вариации индиви-
дуального ответа пациенток на лечение. Через полгода
после завершения лечения у части пациенток (менее 20%)
наблюдалось увеличение объема матки, при этом макси-
мальные значения размеров органа было на 42% ниже, чем
исходный уровень. Сокращение размера ММ происходило
без параллельного уменьшения кровоснабжения матки. 
У всех пациенток через 2–6 нед после прекращения лече-
ния произошло восстановление менструального цикла. 
В целом было отмечено значительное повышение качества
жизни пациенток за счет уменьшения негативной симпто-
матики [19, 21].

Мифепристон хорошо переносится, доказательством
чему служит практическое отсутствие пациенток, вышед-
ших из исследований по причине побочных эффектов [18,
22, 23]. Тем не менее в литературных источниках указыва-
ется, что у 63% пациенток в группе мифепристона (10 мг –
прием в течение 1 года) выявлена простая гиперплазия эн-
дометрия (в группе плацебо – 0), но при этом ни одного
случая атипии не было обнаружено [22]. Побочные эф-
фекты включали вазомоторные симптомы (38%), простую
гиперплазию эндометрия (28%), временное повышение
уровня трансаминаз (4%) [24].
В Российской Федерации мифепристон (Гинестрил®

50 мг для приема per os ежедневно в течение 3 мес) зареги-
стрирован и применяется в лечебной практике с 2005 г.
В исследованиях M.Engman и соавт. (2009 г.) дано под-

тверждение гипотезы о том, что прием мифепристона 
(50 мг через день) является эффективным предоперацион-
ным лечением маточных кровотечений, вызванных ММ.
Эта лечебная стратегия позволяет индуцировать аменорею
и повысить уровень гемоглобина наряду с уменьшением
объема лейомиомы [20].
Снижение размеров лейомиомы было отмечено без со-

путствующего снижения перфузии маточного кровотока.
Эта кратковременная терапия хорошо переносилась без
побочного влияния на уровень кортизола, и только не-
значительной степени приливы имели место у некоторых
женщин. Кроме того, при биопсии эндометрия не от-
мечено предраковых изменений или изменений митотиче-
ского индекса. Изменения эндометрия носили характер ки-
стозной железистой дилатации, причем обратимой после
отмены препарата. По мнению авторов, необходимы даль-
нейшие, более крупные, продолжительные исследования
для добавления информации по безопасности, в основном
касающейся пролиферации эндометрия и молочной же-
лезы [20].
На сегодняшний день уже опубликованы данные, под-

тверждающие онкопротективные эффекты мифепристона
на ткань молочной железы. Так, в 2008 г. M.Engman и соавт.
провели исследование с участием 30 женщин в премено-
паузе, получающих терапию мифепристоном 50 мг через
день в течение 3 мес по поводу ММ. На фоне проведенной
терапии отмечено достоверное (р=0,012) уменьшение ин-
декса Ki-67, который отражал уровень пролиферации эпи-
телиальных клеток молочных желез, а также уменьшение
таких симптомов, как боль и отек в области молочных же-
лез. Данное исследование позволило сделать вывод об ан-
типролиферативном эффекте мифепристона в отношении
клеток молочной железы и сделать прогноз о возможности
его применения у пациенток в менопаузе, получающих за-
местительную гормональную терапию [25]. В 2017 г. опуб-
ликованы результаты российского исследования В.А.Нови-
ковой и соавт., в котором участвовали 110 женщин репро-
дуктивного возраста. Всем пациенткам после лапароскопи-
ческой миомэктомии с целью антирецидивной терапии
был назначен Гинестрил® (мифепристон) 50 мг/сут в тече-
ние 3 мес. Всем пациенткам до начала терапии, после ее от-
мены и спустя 3 мес проводилась диагностика доброкаче-
ственной дисплазии молочных желез (ДДМЖ), основанная
на общеклиническом обследовании, осмотре и пальпации,
УЗИ молочных желез. При обследовании молочных желез
выяснилось, что 61,82% женщин до назначения препарата
Гинестрил® имели субъективные признаки (масталгия, ма-
стодиния) ДДМЖ, объективное подтверждение которой
при УЗИ было получено у 47,27% пациенток. Установлено,
что прием Гинестрила ассоциирован с достоверным
(p<0,05) уменьшением числа женщин с субъективными
признаками ДДМЖ: с 61,85 до 30% по окончании 3-месяч-
ного курса терапии и до 31,82% через 3 мес после оконча-
ния лечения; уменьшением числа женщин с объективными
признаками диффузных изменений в молочной железе: с
40,91 до 21,82% по окончании 3-месячного курса терапии и
до 19,84% спустя 3 мес [26].
Иммуногистохимические исследования, проводимые

А.Л.Тихомировым и соавт. (2012 г.), свидетельствуют о том,
что 90% клеток, пролиферирующих ММ, содержат актив-
ные рецепторы прогестерона, являющегося стимулятором
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эпидермального фактора роста (главного митогена
миомы) и антиапоптического протоонкогена BCL-2 [18].
Таким образом, совершенно очевидно, что блокатор ре-

цепторов прогестерона способен оказывать угнетающее
влияние на рост миоматозных узлов и приводить к их ре-
грессии. В течение 3-месячного курса лечения Гинестри-
лом в дозе 50 мг/сут мелкие миоматозные узлы умень-
шаются в среднем на 50–60%. Такой же результат зафикси-
рован при применении препарата Гинестрил® в дозе 50 мг
1 раз в 2 дня, т.е. при суточной дозе в 2 раза меньше. Побоч-
ных эффектов на фоне приема Гинестрила значительно
меньше, чем при приеме других препаратов, используемых
при лечении ММ [18].
Следовательно, терапия ММ мифепристоном по эффек-

тивности и безопасности не уступает аналогам агонистов
гонадотропин-рилизинг-гормона, при этом не обладает
отрицательным воздействием на эстрогензависимые экс-
трагенитальные системы и органы (сердечно-сосудистую
систему, костную ткань, молочные железы и т.д.), поскольку
показатели сывороточного эстрадиола остаются на уровне,
соответствующем ранней фолликулярной фазе менстру-
ального цикла [18, 27].
Интерес к мифепристону не ослабевает, проводятся ис-

следования и по изучению его способности блокировать
рецепторы глюкокортикостероидов и клинической эф-
фективности, связанной с антиглюкокортикоидным дей-
ствием, в том числе при болезни Иценко–Кушинга. Дей-
ствие мифепристона на глюкокортикоидные рецепторы
нейротрофных клеток гипоталамуса является дозозави-
симым и может появиться только при приеме от 300 до
1200 мг/сут, т.е. ингибирование мифепристоном отрица-
тельной обратной связи кортизола на адренокортико-
тропный гормон требует существенно больших доз, чем
те, которые необходимы для проявления его антипроге-
стагенного действия [28, 29].
Таким образом, клиническая эффективность и хорошая

переносимость мифепристона позволяют успешно ис-
пользовать его при лечении ММ у женщин репродуктив-
ного возраста [22, 30]. Дальнейшие исследования, посвя-
щенные изучению клинической эффективности мифепри-
стона при вариации его доз и путей введения в зависимо-
сти от состояния рецепторного аппарата миометрия и
миоматозных узлов, необходимы для персонализованного
применения мифепристона в лечении ММ [18, 30]. Кроме
того, применение мифепристона может найти более ши-
рокое практическое применение, в том числе и в области
онкологии, учитывая результаты проведенных исследова-
ний in vitro, доказывающих его ингибирующий эффект на
рост опухолевых клеток (рак яичников, молочной железы,
предстательной железы) [31].
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