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 ■ Миома матки является одним из самых распространенных гинекологических заболеваний. Современная 
 лекарственная терапия миомы матки позволяет уменьшить или нивелировать симптомы опухоли, в ряде случа-
ев избежать оперативного лечения.
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 ■ Uterine fibroids is one of the most common gynecological diseases. Modern drug therapy of uterine fibroids can reduce 
or reverse the symptoms of a tumor, in some cases, to avoid surgery.
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Миома матки диагностируется у  25–40 % 
женщин репродуктивного периода и составля-
ет 25–30 % в структуре гинекологической забо-
леваемости [1]. Нередко миоматозные опухоли 
не сопровождаются какими-либо проявления-
ми или дискомфортом. Бессимптомное течение 
более характерно для небольшой одиночной 
или множественной миомы с  межмышечным 
и  субсерозным расположением. Большинство 
авторов считает, что для бессимптомной ми-
омы матки адекватны выжидательная тактика 
и ежегодное динамическое наблюдение; специ-
ального лечения не требуется [2]. В то же время 
миомы матки могут приводить к появлению ва-
риативных сочетаний симптомов, при этом до-
минантные проявления могут быть различны. 

Одним из наиболее частых клинических 
проявлений миомы матки являются аномаль-
ные маточные кровотечения: обильные мен-
струальные и/или межменструальные кро-
вотечения из матки (острые и  хронические); 
также ряд пациенток отмечает болезненные 
менструации. В классификации FIGO (2011) 
миома матки указана как возможная органи-

ческая причина аномальных маточных крово-
течений; особое внимание уделяется наличию/
отсутствию субмукозной локализации мио-
матозного узла [3]. При отсутствии терапии 
или ее неэффективности аномальные маточ-
ные кровотечения при миоме матки приводят 
к  развитию анемического синдрома, по сути, 
постгеморрагического. 

Миома матки может приводить к  нару-
шению репродуктивной функции женщины, 
особенно в случае наличия подслизистых или 
глубоко проникающих интрамуральных опу-
холей [4]. К клиническим проявлениям мио-
мы матки также относится компрессионный 
симптомокомплекс, включающий боли и  дис-
комфорт в брюшной полости, метеоризм, боли 
в  спине, болезненную дефекацию (дисхезию), 
болезненный половой акт (диспареунию) или 
неприятное чувство давления в  малом тазу; 
миома матки может приводить в  некоторых 
случаях к  нарушению мочеиспускания, а  так-
же повышать риск инфекций мочевых путей. 
Любые клинические проявления миомы матки 
снижают качество жизни женщины [5]. 
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По поводу симптомной миомы матки про-
изводится 30 % оперативных вмешательств 
в гинекологии [6]. В ряде случаев современная 
медикаментозная терапия миомы матки по-
зволяет избежать операции. При этом необхо-
димо четко понимать патогенетические и/или 
клинические точки приложения консерватив-
ного лечения миомы матки. Медикаментозное 
лечение миомы матки (ММ) направлено глав-
ным образом на контроль роста миоматозных 
узлов (возможно, уменьшение их размеров) 
и  уменьшение частоты/объема маточных кро-
вотечений. С целью медикаментозной терапии 
миомы матки используют комбинированные 
или прогестиновые контрацептивы, внутрима-
точную систему с левоноргестрелом, агонисты 
гонадотропин-рилизинг-гормона, антагони-
сты прогестероновых рецепторов, селектив-
ные прогестерон-рецепторные модуляторы, 
а  также негормональные методы. Основой 
всех методов гормонотерапии ММ являются 
попытки воспрепятствовать стимулирующему 
воздействию стероидных гормонов (эстрадиола 
и прогестерона) на опухолевые клетки. При на-
личии субмукозного узла миомы требуется его 
хирургическое удаление.

Два наиболее часто применяемых негормо-
нальных средства — это транексамовая кислота 
и  нестероидные противовоспалительные пре-
параты (НПВП). Транексамовая кислота (4–5 г 
в  день в  течение 3–5 дней) — эффективное 
и безопасное синтетическое антифибринолити-
ческое средство, которое широко применяется 
в качестве терапии первой линии при аномаль-
ных маточных кровотечениях без органической 
причины или при кровотечениях, связанных 
с миомой матки [7]. Прием нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов (200–400 мг 
ибупрофена 3–4 раз в день в течение 5 дней или 
до прекращения менструации) может умень-
шить обильные маточные кровотечения (ОМК) 
и дисменорею у женщин без миомы матки [8]. 
Однако нет данных контролируемых исследо-
ваний, показывающих преимущества НПВП 
для лечения ОМК у женщин с миомой матки, 
хотя эти средства могут снизить боль, связан-
ную с этими опухолями.

Комбинированные оральные контрацеп-
тивы (КОК) и  прогестинсодержащие контра-
цептивные средства могут уменьшить риск 
развития клинически значимой миомы матки. 
КОК могут снизить величину ОМК или «ма-
жущих» кровянистых выделений, связанных 
с этими опухолями, не влияя на их размер [9]. 

КОК уменьшают риск возникновения миомы 
матки (протективное действие): при длитель-
ном использовании (4–6 лет) на 17–20 % и  на 
50 % при использовании КОК в  течение 7 лет 
и более [10]. 

Один из значимых неконтрацептивных 
аспектов применения КОК женщинами с мио-
мой матки — протективное и  лечебное дей-
ствие этих препаратов в  отношении гипер-
пластических процессов в  эндометрии [11], 
которые нередко сочетаются с  миомой матки. 
Комбинированные оральные контрацептивы 
могут эффективно уменьшить гиперплазию 
эндометрия, являясь лечебными средствами 
второй линии (после чистых прогестинов). 
Монофазные эстроген-гестагенные препараты 
в пролонгированном режиме эффективны при 
гистологически верифицированной гиперпла-
зии эндометрия без атипии (лечебный курс 
не менее 6 упаковок). При этом предпочтение 
стоит отдавать препаратам с современным ме-
таболически нейтральным гестагеном с  наи-
большей гестагенной активностью (гестаден, 
дезогестрел). Некоторое преимущество имеет 
гестаден, который вообще не стимулирует α- 
и β-эстрогеновые рецепторы, и даже (показано 
in vitro) может подавлять экспрессию эстроге-
новых рецепторов в клетках-мишенях. 

Доказано протективное действие КОК в от-
ношении рака эндометрия, что особенно значи-
мо для пациенток с миомой матки и синдромом 
поликистозных яичников (СПКя). У женщин 
с СПКя в 2,7 раза выше риск рака эндометрия 
[12]. При использовании КОК более 1 года риск 
развития рака эндометрия снижается на 50 %, 
защитный эффект сохраняется до 15–20 лет 
[11]. если объединить протективные эффекты 
КОК в отношении возникновения миомы и ги-
перпластических процессов эндометрия, значе-
ние этого медикаментозного метода трудно пе-
реоценить. Таким образом, комбинированные 
контрацептивы (КК) используют для терапии 
маточных кровотечений, при этом возможна 
стабилизация роста миоматозных узлов, но не 
происходит уменьшения их размеров; показано 
протективное действие КК в  отношении воз-
никновения миомы матки.

Клинические исследования, в  которых ис-
пользовались прогестины для лечения миомы 
матки, показали противоречивые результа-
ты, в  то время как в  ряде исследований с  не-
большим числом случаев авторы сообщили об 
уменьшении размеров миомы при использо-
вании пероральных прогестинов [2]. В иссле-
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довании Sangkomkamhanget и  др. (2013) [13] 
сделано заключение, что пероральные проге-
стины не уменьшали размер миомы или свя-
занные с  ней симптомы. Однако прогестины 
могут уменьшить риск развития ОМК в случае 
сочетания миомы матки с гиперплазией эндо-
метрия. Внутриматочная система с левонорге-
стрелом (ВМС-ЛНГ) является эффективным 
нехирургическим лечением ОМК и нерегуляр-
ных маточных кровотечений, связанных с ми-
омой матки, при этом повышается уровень 
гемоглобина. В  открытом мультицентровом 
не сравнительном исследовании III клиниче-
ской фазы с  участием 394 женщин в  возрасте 
от 46 до 51 года введение ВМС-ЛНГ не оказало 
значимого влияния на размеры опухоли [14]. 
В  настоящее время не представлено данных 
об уменьшении размеров миомы при исполь-
зовании внутриматочной рилизинг-системы 
с  левоноргестрелом. Таким образом, исполь-
зование гестагенов у  женщин с  миомой мат-
ки дает значимый симптоматический эффект 
в отношении уменьшения ОМК и гиперплазии 
эндометрия (при сочетании миомы с  данной 
патологией эндометрия), но не влияет на раз-
меры миоматозных узлов.

Для лечения миомы матки у  женщин в  пе-
рименопаузе или в качестве предоперационной 
терапии в  течение 3–4 месяцев используют-
ся агонисты гонадотропин-рилизинг-гормо-
на (аГнРГ). В результате данной терапии до-
стигается снижение связанных с  опухолью 
кровотечений и  анемии, уменьшение объема 
матки в  целом и  размеров опухоли. Все это 
оптимизирует проведение хирургического ле-
чения и  послеоперационную реабилитацию 
[15]. Использование аГнРГ в  лечении миомы 
матки ограничено их побочными эффектами, 
связанными с развитием гипоэстрогении, и не 
рекомендуется для долгосрочного применения; 
в настоящее время недостаточно данных о вли-
янии этого метода на фертильность женщины 
после операции. Кроме того, благоприятные ле-
чебные эффекты аГнРГ исчезают вскоре после 
окончания лечения.

Применение антигестагенов для лечения 
миомы матки основано на данных о  фарма-
кологической блокаде этими препаратами 
прогестероновых рецепторов (в клетках мио-
мы выявлено их повышенное количество), 
подавлении транскрипции прогестероновых 
рецепторов и  реализации в  результате это-
го антипрогестероновых эффектов. Результат 
влияния мифепристона на объем миомы мат-

ки остается неясным, поскольку на этот счет 
получены противоречивые результаты. В ряде 
исследований показано, что применение 2,5 мг, 
5 мг или 10 мг (а также 25 мг и 50 мг в день) 
мифепристона в  день в  течение 3–6 месяцев 
приводило к  умеренному снижению размера 
опухоли, улучшению симптомов и  качества 
жизни. В то же время в  других наблюдениях 
выявлено, что мифепристон может уменьшить 
ОМК (по сравнению с плацебо), хотя это лече-
ние не оказывало никакого эффекта на объем 
миомы матки [15]. Существенным недостатком 
лечения миомы матки с применением мифепри-
стона является увеличение частоты гистологи-
ческих нарушений в эндометрии по сравнению 
с  плацебо, включая гиперплазию эндометрия 
к  концу курса терапии. Кроме того,  наличие 
гиперплазии эндометрия, нередко сочетающей-
ся с миомой матки, является противопоказани-
ем для использования мифепристона в любой 
дозе; данная терапия также не применяется при 
наличии субмукозного узла миомы и при раз-
мерах матки более 12 недель.

Инновационным методом лекарственного 
лечения миомы матки является терапия селек-
тивным модулятором прогестероновых рецеп-
торов (СМПР) улипристалом ацетатом (Эсмия). 
Эсмия обладает уникальным целенаправлен-
ным механизмом действия. Улипристала аце-
тат оказывает только частичный супрессивный 
эффект на концентрацию фолликулостимули-
рующего гормона, следовательно, развитие 
фолликулов полностью не прекращается. Это 
указывает на гипофизарный эффект с отрица-
тельным и частичным модулированием секре-
ции гонадотропина, что приводит к развитию 
некоторых незрелых фолликулов, но без их 
полного созревания и  наступления овуляции. 
Как следствие, концентрации эстрадиола в це-
лом остаются на уровне средней фолликуляр-
ной фазы, и у пациенток, получающих препарат 
Эсмия, обычно не возникают симптомы гипо-
эстрогении. Овуляция подавляется у большин-
ства пациенток, так как Эсмия предотвращает 
предовуляционный всплеск лютеонизирующе-
го гормона. 

Эсмия оказывает прямой эффект на эндоме-
трий, вызывая быстрое уменьшение и нередко 
полную остановку маточного кровотечения. 
За счет селективного целенаправленного меха-
низма действия — модуляции прогестероновых 
рецепторов — Эсмия оказывает прямое анти-
пролиферативное и  апоптотическое действие 
на миому матки, приводя к уменьшению мио-
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матозных узлов. В рандомизированных контро-
лируемых исследованиях проводимое лечение 
улипристалом (5 или 10 мг/в день в  течение 
13 недель) у женщин с симптоматической мио-
мой матки эффективно снижало ОМК и размер 
миомы матки по сравнению с плацебо. Частота 
аменореи, которая наступала в ранние сроки от 
начала лечения, была выше у женщин на фоне 
улипристала. Эффективность обеих суточных 
доз улипристала ацетата (5 мг и 10 мг) в отно-
шении ОМК была сходной с таковой аГнРГ при 
ежемесячном использовании [16]. Побочные 
эффекты включали доброкачественные из-
менения в  эндометрии, которые исчезли в  те-
чение 6 месяцев после прекращения лечения. 
Улипристал превосходил плацебо в  качестве 
предоперационного лечения миомы матки, 
способствовал уменьшению размера опухоли 
и  кровотечения без побочных эффектов, ха-
рактерных для аГнРГ. Получены данные, что по-
вторные 3-месячные курсы лечения улиприста-
лом приводят к контролю над кровотечениями 
и  к уменьшению размеров симптоматической 
миомы матки до 70 % [17]. Влияние СПРМ на 
размер опухоли может сохраниться в  течение 
более длительного промежутка времени после 
прекращения лечения по сравнению с терапией 
аГнРГ.

Заключение
Миома матки — наиболее распространен-

ная доброкачественная опухоль женских поло-
вых путей. Варианты лечения для симптомных 
миом включают фармакологические методы. 
В  настоящее время доступны широкие воз-
можности лекарственной терапии миомы мат-
ки, некоторые из которых требуют дальней-
шей оценки. Тем не менее женщины с миомой 
матки могут сохранить матку и фертильность. 
Выбор метода лечения является персонали-
зированным: зависит от размера опухоли, 
симптомов и  их тяжести, необходимости со-
хранения последующей фертильности, оценки 
эффективности и  потребности в  повторных 
вмешательствах.
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