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СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ ЛЕЙОМИОМЫ МАТКИ
А. Ю. Шиляев, А. И. Голубенко

Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии,  Москва

В статье описаны современные представления об этиопатогенезе,  клинике, методах диагностики и лечения
лейомиомы матки. Особое внимание уделяется методам консервативного лечения заболевания, включая хирургичес-
кое лечение.

Ключевые слова: лейомиома матки, консервативное лечение, радикальное лечение, диагностика.

MODERN APPROACHES  TO DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF LEYOMYOMA UTERI
A. Yu. Shilyaev, A. I. Golubenko

Modern data regarding etiopathogenesis, clinical presentations, methods of diagnostics and treatment of leyomyoma
uteri are described in the article. Conservative approaches to treatment including surgical methods are emphasized in the
paper.

Key words: leyomyoma uteri, conservative treatment, radical treatment, diagnostics.

Лейомиома матки (ЛМ) – доброкачественная ги-
перплазия, развитие которой происходит из мышечной
и адвентициальной оболочек сосудов и прилегающего
эндометрия. В зависимости от соотношения паренхи-
мы и стромы эта опухоль ранее имела различные на-
звания: миома, фиброма, фибромиома. ЛМ является
самой распространенной опухолью женских половых
органов, частота которой составляет 20–45%. У боль-
шинства больных обнаруживается множественная ми-
ома матки. В литературе можно встретить упоминание
и о большей частоте заболевания у женщин старше 30
лет – до 30%. Частота обнаружения ЛМ при изучении
состояния гениталий при аутопсии составила 50%. В
исследовании, проведенном путем послойного изуче-
ния серийных срезов тканей матки после гистерэкто-
мии, частота выявления лейомиомы в 2 раза превыси-
ла таковую, отмеченную при дооперационном клини-
ческом обследовании (77 и 33% соответственно) [1, 2].

К факторам, которые способствуют возникнове-
нию заболевания, относятся: позднее менархе, обиль-
ные менструации, высокая частота медицинских абор-
тов, наличие экстрагенитальной патологии (особенно
сердечно-сосудистой) и гинекологических заболева-
ний, длительная антибиотикотерапия, использование
различных гормональных препаратов, изменение им-
мунитета. Более чем у 1/3 больных развитию заболе-
вания предшествовали и сопутствовали воспалитель-
ные изменения придатков матки, у 60% пациенток от-
мечались различные сочетания воспалительных забо-
леваний половых органов. Воспалительные заболева-
ния органов малого таза чаще возникают при распрос-
транении микроорганизмов из нижних отделов женс-
ких половых органов (влагалище, цервикальный канал)
на матку и маточные трубы. Несвоевременное и не-
адекватное лечение инфекций, передаваемых половым
путем, способствует хронизации процесса и является
причиной контактных кровотечений, диспареунии, бес-
плодия, тазовых болей, внематочных беременностей,

а также формирования опухолеподобных образований
шейки, тела и придатков матки.

Существует мнение о значении так называемого
баллонного механизма повреждения матки у женщин
с неполноценной половой функцией (аноргазмия, дис-
гармоничные половые контакты) и застойным полнок-
ровием органов малого таза [4, 6].

Патогенез ЛМ. Выделяют три патогенетических
варианта развития миомы матки: с вовлечением в па-
тологический процесс гипоталамо-гипофизарной систе-
мы, с выраженными нарушениями функции яичников
и преимущественными изменениями функции матки. У
больных отмечается гиперсекреция фолликулостиму-
лирующего гормона (ФСГ) на 5–7-й день менструаль-
ного цикла и лютеинизирующего гормона (ЛГ) на 14-й
день с одновременным снижением экскреции (ЛГ) на
21–22-й день цикла, эстрогенов и прегнандиола – на
протяжении всего менструального цикла. Участие в
патологическом процессе гипоталамо-гипофизарной
системы подтверждается частым сочетанием ЛМ с
дисгормональными заболеваниями молочных желез и
нарушением функции щитовидной железы.

В развитии ЛМ исключительное значение прида-
ется генетическим факторам (аутосомно-рецессивный
тип наследования).

Проведенные исследования показали, что у 2/3
больных гормональные параметры менструального
цикла не отличаются от соответствующих норматив-
ных показателей. У больных с недостаточностью лю-
теиновой фазы (НЛФ) и с ановуляторными циклами от-
мечаются изменения в содержании в крови ФСГ и ЛГ,
зависящие в большей степени от функционального со-
стояния репродуктивной системы, чем от наличия опу-
холи матки.

Назначение агонистов гонадолиберина (ГнРГ) (де-
капептид, образующийся в ядрах медиального гипо-
таламуса) приводит к существенному снижению уров-
ней эстрогенов и прогестерона и уменьшению разме-
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ров миомы матки. Принято считать, что этот эффект
обусловлен влиянием агонистов (ГнРГ) на клетки-гона-
дотрофы аденогипофиза, секретирующие ФСГ и ЛГ.
Однако в последние годы получены данные, в значи-
тельной мере дополняющие эту точку зрения [7-9].

Предполагается, что соматотропин (гормон рос-
та) также может играть роль инициатора развития ЛМ.
Это подтверждается тем, что у женщин с акромегали-
ей чаще возникают миомы матки. Наличие мРНК-ре-
цептора соматотропина в ткани миометрия и лейомио-
мы подтверждает возможность действия соматотропи-
на непосредственно на миометрий, а не через синтез в
печени инсулиноподобного фактора роста 1 (IFG-1).

Исследования особенностей выделения пролак-
тина показали, что у больных моложе 40 лет его содер-
жание пролактина в плазме крови находится в преде-
лах доверительного интервала нормы здоровых жен-
щин, а у больных старше 40 лет – в значительной мере
превышает ее [2]. Установлено, что клетки миомы мат-
ки также секретируют пролактин.

Блокатор прогестероновых рецепторов RU 486 по-
давляет синтез пролактина в миоматозных узлах и нор-
мальном миометрии. Авторы полагают, что поскольку
RU 486 вызывает торможение роста миоматозных уз-
лов у определенной группы больных, пролактин наря-
ду с прогестероном может быть одним из факторов
роста миоматозных узлов [14].

Традиционное мнение о ведущей роли эстроге-
нов в патогенезе миомы подтверждается данными со-
временных исследований. Содержание рецепторов
эстрадиола и прогестерона в ткани лейомиомы выше, чем
в неизмененном миометрии, и подвержено циклическим
изменениям. После длительного лечения (3–4 мес.) аго-
нистами гонадолиберина отмечается уменьшение объе-
мов миоматозных узлов и значительное снижение со-
держания рецепторов эстрогенов в миометрии и тканях
лейомиомы, что подтверждает гипотезу о роли эстро-
генов в ее патогенезе .

Проведенные исследования показали, что экск-
реция эстрогенов в суточной моче у больных миомой
матки зависит от величины опухоли и характера менст-
руального цикла. При этом авторы отмечают, что пре-
обладающей фракцией эстрогенов является эстриол,
эта особенность значительно выражена у больных с
тенденцией к росту опухоли. Авторы считают, что пре-
обладание эстриола E3 приводит к более выраженным
изменениям миометрия, о чем свидетельствует появ-
ление быстрорастущих лейомиом без нарушения мен-
струального цикла. При повышенном содержании эст-
радиола E2 повреждается эндометрий и клиническая
картина характеризуется небольшими размерами опу-
холи и кровотечениями [2].

В то же время за последние годы накоплены дан-
ные о том, что прогестерон наряду с эстрогенами сти-
мулирует рост миомы матки. Оба эти гормона принима-
ют участие в патогенезе миом, используя противополож-
ные пути. В течение фолликулярной фазы эстрогены

усиливают экспрессию генов, которые в норме активны
в миометрии при развитии беременности [13, 14].

Присутствие эпидермального фактора роста
(EFG), инсулиноподобного фактора роста-1 (IFG-1) и
фактора роста тромбоцитов (PDGF AB) обнаруживает-
ся в тканях миомы вместе с их рецепторами. Повы-
шенное содержание факторов роста и их рецепторов в
миоматозной матке, регулирующих процессы васкуля-
ризации, приводит к возникновению патологических кро-
вотечений. Предположительно, основную роль в этом
процессе играют: фактор роста фибробластов, сосуди-
стый эндотелиальный фактор роста, трансформирую-
щий фактор роста бета, паратиреоидный гормоноподоб-
ный протеин и пролактин. Существующие схемы лече-
ния женщин с кровотечениями, связанными с миомой,
основываются главным образом на применении стеро-
идных гормонов.

Факторы роста проявляют наивысшую пролифе-
ративную активность в присутствии прогестерона. Уг-
лубленное понимание патогенеза данного патологичес-
кого процесса позволяет повысить эффективность ле-
чения, направленного на коррекцию содержания фак-
торов роста в ткани опухоли. Патологическим стиму-
лом, способным нарушить баланс факторов роста, мо-
жет быть очаг эндометриоза в миометрии, вокруг кото-
рого, особенно при очаговой и узловой форме, всегда
выявляется гиперплазия мышечной ткани и довольно
часто развивается миома матки.

Результаты морфологических и иммуногистохими-
ческих исследований тканей матки свидетельствуют,
что формирование «зон роста» миомы происходит вок-
руг воспалительных инфильтратов и эндометриоидных
эксплантатов в миометрии [9].

Многочисленные исследования указывают на из-
менения иммунного статуса женщин с миомой матки.
Они касаются дифференцировки иммунокомпетентных
клеток, синтеза интерлейкинов, интерферонов, активно-
сти системы комплемента и др. Активность гуморально-
го и клеточного иммунитета снижена при быстром росте
миомы, сопутствующих хронических инфекционных за-
болеваниях придатков матки, гиперпластических процес-
сах в эндометрии, анемии и другой экстрагенитальной
патологии. Наблюдается достоверная отрицательная кор-
реляционная связь между уровнем эстрадиола в сыво-
ротке крови и активностью Т-киллеров. На основании
этого предполагается, что снижение активности клеточ-
ного иммунитета может играть определенную роль в па-
тогенезе миомы матки.

Согласно мнению ученых, изучающих гиперплас-
тические процессы гормонально-зависимых органов реп-
родуктивной системы, однотипность преморбидного
фона у пациенток с различными сочетаниями доброка-
чественных заболеваний эндо- и миометрия предпола-
гает сходство патогенетических механизмов их разви-
тия. Оценивая состояние эндометрия у больных мио-
мой матки, следует рассматривать комплекс факторов,
способных приводить к патологическим изменениям.
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Последние отчасти связаны с формой и ростом опухо-
ли, а в основном обусловлены возрастными и индиви-
дуальными (преморбидными) особенностями организма,
включая эндокринный статус. Частота возникновения ги-
перпластических процессов в слизистой оболочке мат-
ки зависит от длительности существования опухоли.

Показано, что решающим фактором, индуцирую-
щим развитие гиперпластических процессов эндомет-
рия и миомы матки, является локальная гиперэстради-
олемия, не сбалансированная локальной гиперпрогес-
теронемией. По мнению авторов, миома матки в усло-
вии естественной ановуляции является фактором рис-
ка ускоренного развития гиперпластических процессов
эндометрия. Вместе с тем данные ряда исследований,
выполненных в онкогинекологических клиниках, свиде-
тельствуют, что в климактерическом и постменопаузаль-
ном периодах жизни женщины наличие миомы матки
расценивается как фактор высокого риска малигниза-
ции эндометрия [14].

В морфогенезе миомы матки выделяют три пос-
ледовательные стадии:

1) образование активной зоны роста в миометрии
в виде периваскулярных клеточных муфт с усиленной
пролиферацией гладкомышечных клеток с активирован-
ным клеточным метаболизмом;

2) рост опухоли без признаков дифференцировки;
3) рост опухоли с дифференцировкой, созревани-

ем и постепенным фиброзированием.
Развитие миомы в 80% случаев характеризуется

множественным ростом путем образования зон роста
вокруг мелких сосудов, в основном артериол [2].

Предложено множество методов лечения ЛМ:
1) консервативная лекарственная терапия: гормо-

нальная, негормональная (симптоматическая);
2) консервативное хирургическое лечение (орга-

носохраняющие операции): лапароскопическая миомэк-
томия, гистероскопическая миомэктомия, лапаротомия
с миомэктомией, чрескожная и чрескатетерная эмбо-
лизация маточных артерий;

3) радикальное хирургическое лечение – тоталь-
ная гистерэктомия (экстирпация матки): лапароскопи-
ческая, влагалищная, лапаротомическая;

4) субтотальная гистерэктомия (надвлагалищная
ампутация матки): лапароскопическая, влагалищная,
лапаротомическая.

Известно, что после удаления матки не только не
устраняются сопутствующие развитию опухоли нару-
шения, но в ряде случаев они даже усугубляются, что
требует проведения длительных реабилитационных
мероприятий. Развитию ЛМ с ее характерным клини-
ческим симптомокомплексом, как правило, сопутству-
ют многообразные системные нарушения в организме
женщины, степень выраженности которых прямо зави-
сит от продолжительности заболевания даже при отно-
сительно малосимптомном его течении. Указанный вре-
менной фактор определяет глубину развивающихся
функциональных нарушений. При быстром росте опу-

холи и выраженных клинических проявлениях вторич-
ные функциональные и метаболические нарушения, в
возникновении которых немалую роль играют послед-
ствия хронической патологический кровопотери, раз-
виваются относительно быстро. В связи с этим пока-
зания к операции нередко возникают в пределах пер-
вых месяцев или лет с момента выявления опухоли.
При относительно медленном росте опухоли, без де-
формации полости матки, вторичные системные нару-
шения развиваются постепенно и выявляются более
отчетливо, чаще спустя 4–5 лет от начала заболева-
ния. Кроме непосредственных последствий хроничес-
кой избыточной менструальной кровопотери в разви-
тии этих нарушений важную роль играют гиповолемия,
нарушения регионарной гемодинамики, изменения
водно-электролитного баланса, белкового равновесия,
иммунного гомеостаза, обмена железа, что нередко
сочетается с развивающимися к этому времени нару-
шениями функционального состояния центральной не-
рвной системы.

Выбор врачебной тактики определяется функци-
ональным состоянием репродуктивной системы в мо-
мент обнаружения опухоли.

Важно четко определить показания к оператив-
ному лечению, которое может быть как консерва-
тивным (миомэктомия), так и радикальным (гисте-
рэктомия). Большинство авторов считают миомэк-
томию более щадящей операцией при небольших
размерах матки и отсутствии осложнений, посколь-
ку она предусматривает сохранение матки. Однако
иногда при хаотическом расположении множествен-
ных узлов целесообразность сохранения органа
весьма сомнительна. Кроме того, некоторые авто-
ры считают, что миомэктомия сравнительно с гис-
терэктомией сопровождается большей кровопотерей
и во время нее чаще возникает необходимость в
гемотрансфузии (что, естественно, увеличивает об-
щий риск вмешательства). До 25% женщин, пере-
несших консервативную операцию, особенно при
множественных узлах, в дальнейшем нуждаются в
гистерэктомии в связи с повторным ростом опухо-
ли. Даже при наилучших условиях миомэктомия со-
провождается риском развития рубцовых измене-
ний матки и других органов малого таза, что может
вызвать бесплодие. При беременности, которая на-
ступает впоследствии, повышен риск разрыва мат-
ки. У таких пациенток родоразрешение целесооб-
разно осуществлять путем кесарева сечения, а ин-
тервал от операции до наступления беременности
должен быть не менее 6 мес.

Когда отсутствуют показания к оперативному ле-
чению, ведущее значение приобретает консерватив-
ная терапия, целью которой является торможение рос-
та опухоли.

Задачи консервативного лечения:
1) восстановление нарушенных соотношений в

гипоталамо-гипофизарной системе;
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2) устранение (уменьшение) сопутствующего
воспалительного процесса (обязательно у всех паци-
енток необходимо брать мазок на выявление хлами-
дий, микоплазм, уреаплазм и др. в связи с опреде-
ленной ролью генитальной инфекции в патогенезе ми-
омы матки);

3) нормализация функции яичников;
4) улучшение состояния миометрия.

Консервативное лечение приемлемо и достаточ-
но эффективно в любом возрасте до наступления ме-
нопаузы, но особенно в репродуктивном периоде. Оно
должно быть комплексным и направленным на различ-
ные звенья патологического процесса с учетом выяв-
ленных нарушений. На всех этапах наблюдения и ле-
чения больных с миомой матки необходимо соблюде-
ние максимальной онкологической настороженности.

Консервативное лечение также предусматрива-
ется как предварительный этап подготовки к предсто-
ящей консервативной миомэктомии или как этап вос-
становительного лечения после удаления ЛМ.

Для консервативного лечения применяются раз-
личные виды фармакотерапии.

Базовыми препаратами являются:
I. Агонисты ГнРГ:
1) гозерелин-депо 3,6 мг подкожно в переднюю

брюшную стенку 1 раз в 28 дней.
2) трипторелин 3,75 мг внутримышечно 1 раз в 28

дней, в течение 6 мес., начиная с 1-го по 5-й день мен-
струального цикла.

II. Антигонадотропины:
гестринон по 1 капсуле (2,5 мг) 2 раза в неделю в

течение 6 мес., начиная с 1-го дня менструального цикла.
Агонисты ГнРГ могут значительно уменьшать раз-

мер ЛМ и купировать такие симптомы, как меноррагия
и боли в области малого таза. Кроме того, они угнета-
ют маточный кровоток и повышают уровень гемогло-
бина и гематокрит. При наличии миомы матки у жен-
щин в пременопаузе долгосрочная терапия гозерели-
ном могла бы служить альтернативой гистерэктомии,
особенно в период 47–50 лет. При лечении таких паци-
енток гозерелином средний объем ЛМ уменьшается
через 3 мес. после начала терапии.

Таким образом, лейомиома является сложным за-
болеванием как по этиологии, так и по патогенезу. Фак-
торами, способствующими ее развитию, являются: по-
зднее менархе, обильные менструации, высокая часто-

та медицинских абортов, наличие экстрагенитальной
патологии и гинекологических заболеваний, неадекват-
ное использование различных гормональных препара-
тов, гормональные нарушения и др. При лечении ЛМ в
соответствии с показаниями используются различные
методы хирургического и медикаментозного лечения (ми-
омэктомия, тотальная и субтотальная гистерэктомия, гор-
монотерапия, негормональная фармакотерапия). Безус-
ловно, выбор лечения зависит от многих факторов, в
том числе от возраста пациентки, количества, располо-
жения и размеров миоматозных узлов, репродуктивных
планов женщины в отношении беременности и отсут-
ствия противопоказаний к тому или иному методу лече-
ния. Несмотря на значительный прогресс в изучении
проблемы лейомиомы, многие аспекты этого сложного
заболевания требуют дальнейшего углубленного иссле-
дования.
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