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В статье изложен современный взгляд на этиологию и патогенез 
миомы матки. Несомненная роль прогестерона в патогенезе миомы 
обосновывает целесообразность назначения антигестагенов. 
Результаты клинических исследований свидетельствуют 
о высокой эффективности модуляторов рецепторов прогестерона 
(в частности, мифепристона) в лечении миомы матки, 
что подтверждают приведенные клинические случаи.
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Эпидемиология
Миома матки  – одно из  самых 
распространенных  гинеколо-
гических заболеваний невос-
палительного генеза [1–3]. Хотя 
значимость воспа лительно-
го процесса в  формировании 
и росте миоматозных узлов в на-
стоящее время активно изучает-
ся, пока исследователи сходятся 
в  том, что воспаление в  генезе 
этого заболевания носит вто-
ричный характер [4]. 
В  настоящее время наблюдает-
ся неуклонный и  весьма интен-
сивный рост частоты доброка-
чественных новообразований 
тела матки, которые занимают 
третье место в  структуре  ги-
некологических заболеваний. 

Частота встречаемости миомы 
матки, по данным разных авто-
ров, сильно разнится. По  мне-
нию Л.В. Адамян и соавт., миому 
матки обнаруживают у  30–35% 
женщин репродуктивного воз-
раста [1], а по данным А.Е. Karmon 
и соавт. – у 70% [5]. Ввиду того что 
в конце XX – начале XXI в. миому 
матки диагностировали у 10–20% 
женщин в возрасте 30 лет и стар-
ше [6, 7] и  распространенность 
данной патологии среди молодых 
женщин только росла, заболевае-
мость на текущий момент, по на-
шему мнению, можно оценить 
в  35–40%. Следует отметить, 
что в  репродуктивном возрасте 
миома матки не только оказывает 
влияние на качество жизни жен-

щины, но и ограничивает ее реп-
родуктивный потенциал [8, 9]. 

Патогенез
В последнее время считается до-
казанным, что миома матки, как 
и любая опухоль, носит монокло-
нальный характер, то есть разви-
вается из  одной мутировавшей 
клетки или клона клеток. Для 
обозначения данного процес-
са даже был предложен термин 
«клональная экспансия» [10]. Од-
нако это не  упрощает представ-
лений о  патогенезе заболевания 
и не все разделяют данную точку 
зрения [11]. 
Исследования последних лет по-
казали, что миоматозные клетки 
могут возникать в результате пов-
торяющихся мутаций различных 
видов, то есть понятие «миома 
матки» не однородно [12].
Цитологические характеристики 
собственно миоматозных кле-
ток также весьма разнообразны, 
если не противоречивы. Основ-
ные структурные элементы мио-
матозного узла – зрелые гладко-
мышечные клетки без признаков 
атипии [11]. Часть клеток миомы 
матки, в  отличие от  зрелых 
клеток миометрия, проявля-
ют свойства, характерные для 
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стволовых клеток [13].  Один 
из видов миомы матки – причуд-
ливая миома (гигантские клетки 
с  крупными ядрами)  – редкая 
опухоль с  гистологическими 
признаками, которые могут ими-
тировать атипические митозы, 
что часто приводит к  путанице 
с лейомиосаркомой [14]. 
Некоторые авторы в  миоматоз-
ных узлах наблюдают повышение 
[15], а другие, наоборот, снижение 
[16] экспрессии как эстрогеновых, 
так и прогестероновых рецепто-
ров при снижении экспрессии ре-
цепторов витамина D.
К общепринятым факторам риска 
развития миомы матки относятся 
раннее менархе, негроидная раса, 
наследственная предрасположен-
ность и отсутствие родов в анам-
незе [12, 17, 18].
Часто наблюдается сочетание за-
болеваний миометрия и эндомет-
рия. Одни авторы считают, что 
аденомиоз и миома матки возни-
кают независимо друг от  друга 
[19]. Другие находят, что миома 
матки у пациенток с аденомиозом 
встречается  гораздо чаще, чем 
в общей популяции [18]. На воз-
можность подобного развития 
событий косвенно указывает тот 
факт, что появление и  разрас-
тание эндометриальных желез 
и  стромы в  ткани миометрия 
сопровождаются  гипертрофией 
и гиперплазией миоцитов вокруг 
очагов гетеротопии [20]. Третьи, 
наоборот, склонны рассматривать 
миому матки как фактор риска 
развития аденомиоза [21, 22]. 
Создается впечатление, что од-
нозначного ответа на вопрос, что 
такое миома матки, не существу-
ет [10]. Так, по мнению N. Chab-
bert и соавт., миома матки может 
быть следствием  генетических 
нарушений, иметь гормональное 
происхождение или возникать 
в результате каких-либо внутри-
утробных нарушений [23]. Дру-
гими словами, вполне вероятно, 
что под термином «миома матки» 
объединяют схожие по субстра-
ту и клиническим проявлениям, 
но  различные по  происхожде-
нию и  по крайней мере началь-
ным этапам патогенеза добро-

качественные патологические 
про цессы [2].
Роль  гиперэстрогении в  патоге-
незе миомы матки неоднозначна. 
С  одной стороны, она представ-
ляется очевидной. Некоторые 
считают ее одной из причин «омо-
ложения» и увеличения частоты 
встречаемости миомы матки 
в  настоящее время. Дело в  том, 
что изменение репродуктивного 
поведения современных женщин 
с  отсрочиванием первых родов 
привело к  резкому увеличению 
количества менструальных цик-
лов. По данным В.Е. Радзинского 
и А.М. Фукса, среднее количество 
менструальных циклов за реп-
родуктивный период женщины 
выросло с  60 в  начале XX в. до 
400 в начале XXI в., что неизбежно 
привело к увеличению периодов 
относительной гиперэстрогении 
[9]. С  другой стороны, считает-
ся доказанным, что примерно 
в  70% случаев опухоль развива-
ется у женщин с нормальным со-
отношением гормонов эстрогена 
и прогестерона в течение менст-
руального цикла [7].
Получено убедительное под-
тверждение того, что эстрадиол 
как на системном, так и на мест-
ном уровне участвует в росте ми-
оматозных узлов. Данные о роли 
прогестерона в накоплении узла-
ми клеточной массы более проти-
воречивы. Прогестерон и другие 
прогестины могут как стимули-
ровать, так и ингибировать про-
лиферацию и апоптоз опухолевых 
клеток. Однако появляется все 
больше доказательств того, что 
контроль пролиферации клеток 
в  миоматозных узлах осущест-
вляется совместно эстрадиолом 
и  прогестероном [23]. Половые 
стероидные гормоны – физиоло-
гические регуляторы клеточной 
пролиферации миометрия. 
Прогестерон играет ключевую 
роль в  контроле роста миомы, 
поскольку является сильным 
митогеном (индуктором проли-
ферации). Он усиливает проли-
ферацию, тормозит апоптоз и ак-
тивирует ангиогенез. В  отличие 
от  нормального миометрия до 
90% клеток пролиферирующих 

миом матки содержат активные 
рецепторы прогестерона [24]. 
В 1990-х гг. в серии исследований 
установлено, что ткани лейомио-
мы экспрессируют более высокие 
уровни ядерных рецепторов про-
гестерона в отличие от остально-
го неизмененного миометрия [25, 
26]. Эстрогены выполняют вспо-
могательную функцию, то есть 
обеспечивают прогестерону воз-
можность проявлять активность 
в  отношении роста и  развития 
миомы матки. 

Лечение 
Современные тенденции в  лече-
нии миомы матки ориентируются 
на  представления о  механизмах 
роста миоматозного узла. Ис-
пользуется более активная кон-
сервативная тактика ведения па-
циенток с  миомой матки малых 
размеров (до 12 недель беремен-
ности) и более широкое примене-
ние медикаментозного лечения 
[27–29].
Несмотря на  достаточно боль-
шой клинический опыт терапии 
миомы матки, эффект от лечения 
часто оказывается неполным, 
заболевание прогрессирует, что 
требует радикального хирурги-
ческого вмешательства. В  связи 
с этим поиск наиболее доступных 
и  высокоэффективных методов 
терапии имеет большое практи-
ческое значение.
Большинство фармакологических 
препаратов, зарегистрирован-
ных для терапии миомы матки, 
оказывает временный лечебный 
эффект с высокой вероятностью 
быстрого прогрессирования забо-
левания после их отмены [30, 31]. 
Кроме того, ряд развивающихся 
побочных эффектов ограничива-
ет широкое применение данных 
препаратов у женщин в репродук-
тивном возрасте [32, 33].
Целью медикаментозного лече-
ния миомы матки является облег-
чение или ликвидация симптомов 
и  по возможности регресс мио-
матозных узлов [29]. При выборе 
варианта медикаментозной тера-
пии следует оценивать не только 
его эффективность, но и безопас-
ность, переносимость, а  также 
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принимать во внимание его рен-
табельность [33].
В 1980 г. исследования французс-
кой компании Roussel Uclaf в об-
ласти синтеза стероидов привели 
к  созданию  мифепристона  – ан-
тагониста прогестерона, синте-
тического препарата для перо-
рального применения, который 
получил название RU 486 (по пер-
вым буквам компании и номеру 
комнаты, в которой работала ко-
манда). Мифепристон (RU-486) — 
синтетический 19-норстероид-
ный селективный модулятор 
прогестероновых рецепторов 
с  преимущественно антагонис-
тической активностью в отноше-
нии прогестероновых рецепторов 
и  в  меньшей степени  глюкокор-
тикостероидных рецепторов, 
причем эффект реализуется в ос-
новном за счет связывания с ре-
цепторами и устранения действия 
прогестерона и  кортикостерои-
дов. В  1988  г.  мифепристон был 
одобрен Всемирной организаци-
ей здравоохранения, и Франция 
стала первой страной, получив-
шей лицензию на применение ми-
фепристона совместно с проста-
гландином для проведения аборта 
на ранней стадии беременности. 
На  российском рынке препарат 
появился в 1999  г. В 2005  г. Все-
мирная организация здравоох-
ранения включила мифепристон 
в перечень основных лекарствен-
ных средств. Мифепристон (в Рос-
сии препарат Гинестрил) – самый 
изученный селективный модуля-
тор прогестероновых рецепторов, 
который широко используется 
в терапии миомы матки. 
Еще в 1993 г. A.A. Murphy и соавт. 
опубликовали статью, в которой 
описали успешный опыт приме-
нения мифепристона в дозе 50 мг 
для лечения миомы в течение трех 
месяцев [34].
В 2008–2009 гг. M. Engman и соавт. 
провели исследование с  участи-
ем 30 женщин с  миомой в  пре-
менопаузе, получавших терапию 
мифепристоном 50 мг через день 
в течение трех месяцев. На фоне 
терапии отмечалось достоверное 
(р = 0,012) снижение индекса Ki-67 
(отражает уровень пролиферации 

эпителиальных клеток молочных 
желез), а  также уменьшение вы-
раженности клинических симп-
томов (боли и отека в области мо-
лочных желез) [29, 32]. 
А в 2010 г. C. Feng и соавт. пришли 
к выводу о том, что мифепристон, 
который к тому времени хорошо 
себя зарекомендовал и применял-
ся уже более 20 лет в клинической 
практике по  различным пока-
заниям, эффективен в  лечении 
миомы матки в дозе от 5 до 50 мг 
(курс лечения – три месяца) [3].
Два Кохрейновских обзора за 
2013 г. посвящены оценке эффек-
тивности и  безопасности моду-
ляторов рецептора прогестерона 
при лечении миомы матки [35, 
36]. Были проанализированы 
11 исследований (n = 1021): пять 
исследований по мифепристону, 
четыре исследования по улипри-
стала ацетату, два исследования 
по  азоприснилу. Была отмечена 
высокая эффективность моду-
ляторов рецепторов прогестеро-
на (в  том числе мифепристона) 
в  лечении миомы матки. Ми-
фепристон уменьшал размеры 
миоматозных узлов на  26–74% 
и приводил к развитию аменореи 
в 63–100% случаев.
A.A. Goyeneche и соавт. изучали 
влияние антипрогестинов на про-
цесс апоптоза в  клетках рака 
яичников и установили, что ми-
фепристон более активно влияет 
на данный процесс. Это позволя-
ет предположить более высокую 
эффективность мифепристона 
в отношении уменьшения разме-
ров миоматозных узлов [30]. Ми-
фепристон может ингибировать 
рост клеток и индуцировать апоп-
тоз более активно, чем ORG-31710 
и улипристал [37].
Отечественные исследования 
также продемонстрировали вы-
сокую эффективность и безопас-
ность мифепристона (препарат 
Гинестрил) при миоме матки. 
Профессор Н.И. Тапильская 
и  соавт. представили данные 
проспективного исследования, 
в  котором приняли у частие 
20  пациенток, получавших ми-
фепристон в  дозе 50 мг в  тече-
ние трех  – шести месяцев [24]. 

У  17  (85%) пациенток через три 
месяца объем матки уменьшил-
ся на  1/2,  у  восьми пациенток, 
продолжавших прием препара-
та в  течение шести месяцев,  – 
на 2/3 по сравнению с исходными 
данными. При анализе уровней 
провоспалительных цитокинов 
спонтанная продукция интер-
лейкина 8 и  фактора некроза 
опухоли альфа, определяемая 
в  сыворотке крови у  пациенток 
с  миомой матки, не  отличалась 
от  таковой здоровых женщин. 
Однако она оказалась значитель-
но повышенной после лечения 
мифепристоном, что указыва-
ет на  эффективность лечения 
обильных менструальных кро-
вотечений у пациенток с миомой 
матки. 
По данным Т.Е. Самойловой, в ре-
зультате применения мифепри-
стона в  дозе 50 мг/сут в  течение 
трех месяцев у женщин с миомой 
матки (n = 30) отмечены умень-
шение кровотечения, сокращение 
объема матки и  доминантных 
узлов, снижение интенсивности 
боли. На фоне терапии уменьша-
лась васкуляризация миомы [28].
И.Ф. Фаткуллин и  соавт. на-
блюдали женщин в  возрасте 
24–42 лет с  интерстициальной 
миомой матки в сочетании с бес-
плодием [33]. Всем пациенткам 
была выполнена лапароскопи-
ческая миомэктомия. Одна груп-
па дополнительно после опе-
рации получала адъювантную 
терапию мифепристоном. Ре-
цидивы в  виде мелких миома-
тозных узлов зафиксированы 
у 48 (38,1%) пациенток. Средний 
интервал до появления первого 
рецидива у женщин, получавших 
после операции мифепристон, 
составил 26 ± 6 месяца, а у жен-
щин, которым проводилось 
только хирургическое лечение, – 
15 ± 3 месяца. Установлено, что 
выполнение лапароскопической 
миомэктомии снижало вероят-
ность наступления беременнос-
ти в 3,5 раза у пациенток старше 
40 лет (95%-ный доверительный 
интервал (ДИ) от  2,8 до 4,3, 
p = 0,03), в 1,6 раза у пациенток 
35–40 лет (95% ДИ от 1,2 до 2,3, 
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p = 0,02). После хирургического 
или комбинированного лечения 
миомы матки беременность на-
ступила у  52  (41,3%) пациенток. 
Авторы пришли к  выводу, что 
удаление миоматозных узлов 
далеко не  всегда способству-
ет сохранению репродуктив-
ной функции, особенно у  жен-
щин старшего репродуктивного 
возраста. 
Многочисленные исследования 
эффективности медикаментозной 
терапии миомы матки с помощью 
селективных модуляторов прогес-
тероновых рецепторов показали, 
что мифепристон как наиболее 
изученный препарат из этой груп-
пы отличается эффективностью 
и высоким профилем безопаснос-
ти в  лечении этого заболевания. 
На  фоне его применения объем 
миомы уменьшался  у  26–74% 
женщин, что сопоставимо с  эф-
фективностью агонистов гонадо-
тропин-рилизинг-гормона [11]. 
После прекращения терапии 
наблюдался медленный и  незна-
чительный рост миомы. Данные 
рандомизированных испытаний 
и  проспективных исследований 
показали, что при назначении пре-
парата в высоких дозах (от 10 до 
50  мг/сут) частота наступления 
аменореи сопоставима с таковой 
при использовании агонистов го-
надотропин-рилизинг-гормона. 
При приеме препарата в  более 
низких дозах (5–10 мг/сут) амено-
рея развивается у  40–70% паци-
енток. В остальных случаях отме-
чается значительное сокращение 
менструального кровотечения 
[11]. Кроме того, применение ми-
фепристона облегчает состояние 
пациенток с миомой матки, умень-
шая выраженность симптомов 
и улучшая качество жизни [13].
Мифепристон может быть ис-
пользован в  качестве моноте-
рапии миомы матки, на  этапе 
предоперационной подготовки 
и в качестве противорецидивной 
терапии после консервативно-
пластических операций на матке 
по  поводу миомы. Далее пред-
ставлено несколько клинических 
случаев, подтверждающих опи-
санные свойства мифепристона.

Клинический случай 1
Пациентка А., 39 лет. Первичное 
бесплодие в течение трех лет. 
Анамнез. Наследственность отя-
гощена. У  матери в  возрасте 
49 лет удалена матка с придатками 
по поводу миомы. Беременностей 
не было. Контрацепцию отрицает. 
Партнер обследован – здоров.
Было проведено ультразвуковое 
исследование органов малого 
таза.   
Матка. Положение матки retro� ex-
io, расположена по средней линии. 
Форма матки неправильная за счет 
деформации контура миоматоз-
ными узлами. Длина тела матки – 
77 мм, максимальный поперечный 
размер  – 76  мм, максимальный 
передне-задний размер  – 57 мм. 
Длина (тело + шейка)  – 110  мм. 
Объем матки – 174,4 см3. Ультра-
звуковых признаков аденомиоза 
не выявлено. 
Миометрий. Структура миомет-
рия неоднородная, изменена за 
счет миоматозных узлов. Коли-
чество визуализируемых миома-
тозных узлов – больше пяти: 
 ■ миома (1) по задней стенке матки 

в дне (posterior to the axis of the cav-
ity, fundal). Размеры: наибольший 
диаметр – 43 мм, первый диаметр, 
перпендикулярный наиболь-
шему,  – 42 мм, второй диаметр, 
перпендикулярный наибольше-
му,  – 41 мм. По  классификации 
Международной федерации аку-
шерства и  гинекологии (Interna-
tional Federation of  Gynecology 
and Obstetrics – FIGO) – четвертый 
тип (intramural);

 ■ миома (2) по  левой боковой 
стенке матки (le�  to the axis 
of the cavity). Размеры: наиболь-
ший диаметр  – 31 мм, первый 
диаметр, перпендикулярный 
наибольшему,  – 30 мм, второй 
диаметр, перпендикулярный 
наибольшему, – 27 мм. По клас-
сификации FIGO – шестой тип 
(subserosal < 50% intramural); 

 ■ миома (3) по  передней стенке 
матки (anterior to the axis of the 
cavity). Размеры: наи больший 
диаметр  – 31 мм, первый диа-
метр, перпендикулярный на-
ибольшему,  – 24 мм, второй 
диаметр, перпендикулярный 

наибольшему, – 23 мм. По клас-
сификации FIGO  – пятый тип 
(subserosal ≥ 50% intramural). 

Эндометрий. Визуализируется 
четко, толщина – 7,0 мм, структу-
ра однородная. 
Шейка матки. Размеры обычные, 
длина – 33 мм.
Цервикальный канал. Не  расши-
рен, без особенностей.
Яичники. Правый яичник: наи-
больший размер  – 26 мм, диа-
метр, перпендикулярный на-
ибольшему,  – 22 мм. Кистозные 
образования не  визуализируют-
ся. Левый яичник: наибольший 
размер  – 29  мм, диаметр, пер-
пендикулярный наибольшему,  – 
24 мм. Кистозные образования 
не визуализируются.
Свободная жидкость в малом тазу 
не визуализируется.
Заключение: ультразвуковые при-
знаки множественной миомы 
матки.
Лечение. Пациентка  готовилась 
к  программе вспомогательных 
репродуктивных технологий. 
Направлена врачом женской 
консультации на  хирургическое 
лечение миомы. Произведена ла-
пароскопическая консервативная 
миомэктомия. 
После операции в  клинике на-
значен диеногест 2 мг (Визанна) 
на три месяца в непрерывном ре-
жиме, хотя по результатам гисто-
логии признаки аденомиоза или 
экстрагенитального эндометрио-
за отсутствовали.
Через три месяца магнитно-ре-
зонансная томография показала 
рецидив миомы матки. Лоцирова-
лись три узла размерами 20 × 40, 
30 × 40 и 40 × 40 мм. Пересмотрена 
тактика ведения пациентки (под-
готовка к вспомогательным реп-
родуктивным технологиям и про-
филактика рецидивов). Назначен 
Гинестрил (мифепристон) 50 мг 
один раз в  день в  непрерывном 
режиме в течение трех месяцев. 
Повторная магнитно-резонансная 
томография подтвердила стабили-
зацию роста и регресс узлов. Об-
наружены клинически незначимые 
узлы размером 20 × 18 мм.
Уровень антимюллерова  гормо-
на – 1,8 нг/мл (через месяц после 
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отмены Гинестрила). Следова-
тельно, мифепристон не снижает 
овариальный резерв.
02.02.2017 проведена подсадка од-
ного эмбриона. Диагностирована 
маточная беременность. 
Эхоструктура миометрия неодно-
родна, но роста узлов на фоне при-
менения методов вспомогатель-
ных репродуктивных технологий 
и беременности не обнаружено. 
02.10.2017 – срочные роды, кеса-
рево сечение. Рождение девочки: 
масса тела 3000 г, рост 51 см, оцен-
ка по шкале Апгар 8–9 баллов. 
Таким образом, Гинестрил позво-
ляет подготовить женщину с ми-
омой матки к  запланированной 
беременности. 

Клинический случай 2
Пациентка Е., 31 год. 
Жалобы. Обратилась с  жалобами 
на  обильные менструации и  ане-
мию (уровень гемоглобина – 98 г/л). 
Направлена терапевтом. 
Ак ушерско-гинекологический 
анамнез. Менструации с  14 лет, 
установились сразу, цикл регуляр-
ный, 25 дней. Менструации обиль-
ные в течение семи дней, умеренно 
болезненные в первые дни цикла. 
Беременностей не было. Половая 
жизнь с 18 лет. Постоянного по-
лового партнера нет. Контрацеп-
ция барьерная. Наследственность 
не отягощена. 
Соматическую патологию от-
рицает. Артериальное давле-
ние в  норме. Индекс массы 
тела – 18,5 кг/м2. 
Было проведено ультразвуковое 
исследование органов малого таза.  
Матка. Положение матки ante-
f lexio, расположена по  средней 
линии. Форма матки неправиль-
ная за счет деформации контура 
миоматозными узлами. Длина 
тела матки  – 58 мм, максималь-
ный поперечный размер – 58 мм, 
ма кс и ма л ьн ы й пе ред не-за-
дний размер  – 50 мм. Длина 
(тело + шейка)  – 92 мм. Ультра-
звуковых признаков аденомиоза 
не выявлено. 
Миометрий. Структура миомет-
рия неоднородная, изменена за 
счет миоматозного узла. Коли-
чество визуализируемых миома-

тозных узлов  – один. Миома (1) 
по задней стенке матки (posterior 
to the axis of the cavity). Размеры: 
наибольший диаметр  – 51 мм, 
первый диаметр, перпендикуляр-
ный наибольшему, – 41 мм, вто-
рой диаметр, перпендикулярный 
наибольшему, – 30 мм. По класси-
фикации FIGO – пятый тип (sub-
serosal ≥ 50% intramural). 
Эндометрий. Визуализируется 
четко, толщина – 5,0 мм, структу-
ра однородная.
Шейка матки. Размеры обычные. 
Длина – 34 мм.
Цервикальный канал. Не  расши-
рен, без особенностей.
Яичники. Правый яичник: наи-
больший размер – 28 мм, диаметр, 
перпендикулярный наибольше-
му, – 17 мм. Кистозные образова-
ния не  визуализируются. Левый 
яичник: наибольший размер  – 
24 мм, диаметр, перпендикулярный 
наибольшему, – 15 мм. Кистозные 
образования не визуализируются.
Свободная жидкость в малом тазу 
не визуализируется.
Заключение: ультразвуковые при-
знаки миомы матки со  средним 
размером доминантного узла. 
Лечение. Пациентка в  течение 
трех месяцев получала лечение 
Гинестрилом по 50 мг раз в день. 
На ультразвуковом исследовании 
отмечено уменьшение объема 
узла примерно на  40%. Амено-
рея. Беременность не планирова-
ла. Назначен комбинированный 
оральный контрацептив в непре-
рывном режиме 63 + 7 (этинилэс-
традиол 20 мкг + гестоден 75 мкг). 
Мифепристон уменьшил интен-
сивность кровотечений. Амено-
рея наступила на четвертый-пя-
тый день терапии. 
Приведенный клинический слу-
чай подтверждает эффективность 
и  безопасность мифепристона 
в лечении анемии и аномальных 
маточных кровотечений на фоне 
миомы матки.

Клинический случай 3
Пациентка Ю., 49 лет. 
Акушерско-гинекологический 
анамнез: менструации обильные 
болезненные. Двое родов. На-
ходится под наблюдением в  те-

чение пяти лет. Первоначально 
была диагностирована миома 
матки размером до 12–13 недель 
беременности.
Было проведено ультразвуковое 
исследование органов малого 
таза.  
Матка. Положение матки retro-
f lexio, расположена по  средней 
линии. Форма матки неправиль-
ная за счет деформации контура 
миоматозными узлами. Разме-
ры: длина тела матки  – 77  мм, 
ма ксима льный поперечный 
размер  – 76  мм, максимальный 
передне-задний размер  – 57 мм. 
Длина (тело + шейка)  – 110 мм. 
Объем матки  – 174,4 см3. Ульт-
развуковых признаков адено-
миоза не  выявлено. Прочие 
изменения не выявлены.
Миометрий. Структура миомет-
рия неоднородная, изменена за 
счет миоматозных узлов. Коли-
чество визуализируемых миома-
тозных узлов – больше пяти: 
 ■ миома (1) по задней стенке мат-

ки в  дне (posterior to the axis 
of  the cavity, fundal). Размеры: 
наибольший диаметр  – 53 мм, 
первый диаметр, перпендику-
лярный наибольшему, – 42 мм, 
второй диаметр, перпендику-
лярный наибольшему, – 41 мм. 
По классификации FIGO – чет-
вертый тип (intramural);

 ■ миома (2) по  левой боковой 
стенке матки (le�  to the axis 
of the cavity). Размеры: наиболь-
ший диаметр  – 41 мм, первый 
диаметр, перпендикулярный 
наибольшему,  – 30 мм, второй 
диаметр, перпендикулярный 
наибольшему, – 27 мм. По клас-
сификации FIGO – шестой тип 
(subserosal < 50% intramural);

 ■ миома (3) по  передней стенке 
матки (anterior to the axis of the 
cavity). Размеры: наибольший 
диаметр  – 41 мм, первый диа-
метр, перпендикулярный на-
ибольшему,  – 24 мм, второй 
диаметр, перпендикулярный 
наибольшему, – 23 мм. По клас-
сификации FIGO  – пятый тип 
(subserosal ≥ 50% intramural).

Эндометрий. Визуализируется 
четко, толщина – 7,0 мм, структу-
ра однородная. 
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Шейка матки. Размеры обычные, 
длина – 33 мм.
Яичники: Правый яичник: наи-
больший размер  – 26 мм, диа-
метр, перпендикулярный наи-
большему,  – 22 мм. Кистозные 
образования не  визуализируют-
ся. Левый яичник: наибольший 
размер  – 29  мм, диаметр, пер-
пендикулярный наибольшему,  – 
24 мм. Кистозные образования 
не визуализируются.
Свободная жидкость в малом тазу 
не визуализируется.
Заключение: ультразвуковые при-
знаки множественной миомы 
матки со  средним размером до-
минантного узла. 
Лечение. Пациентка категоричес-
ки отказалась от  оперативного 
лечения. Первоначально ей вы-
полнены  гистероскопия и  диа-
гностическое выскабливание 
полости матки (подозрение на ги-
перплазию эндометрия), исключе-
на гиперплазия эндометрия. 
Начала принимать Гинестрил 
в дозе 50 мг один раз в день в те-
чение трех месяцев. Наступила 
аменорея. Прекратились менс-
труальные боли. Ультразвуко-
вое исследование показало зна-
чительное уменьшение (в  два 

раза – на 51%) доминант ного ми-
оматозного узла. Остальные узлы 
уменьшились незначительно. 
Через 12 месяцев пациентка 
снова прошла курс лечения Ги-
нестрилом по  50 мг через день 
в течение шести месяцев. По дан-
ным ультразвукового исследова-
ния, размеры матки составили 
60 × 55 × 72 мм. Миоматозные 
узлы размерами 15–20 мм. М-эхо 
2,2 мм. Отмечена стабилизация 
роста миомы. 
Через год пациентке снова назна-
чен курс терапии Гинестрилом 
в режиме 50 мг через день на про-
тяжении шести месяцев. Конт-
рольное ультразвуковое иссле-
дование показало стабилизацию 
роста миомы матки. Наступила 
менопауза. Снижение суточной 
дозы мифепристона до 25 мг поз-
воляет уменьшить вероятность 
развития нежелательных нейро-
вегетативных явлений и их выра-
женность у женщин после 45 лет. 
Таким образом, Гинестрил в  пе-
реходном менопаузальном пери-
оде дает возможность перевести 
лекарственную аменорею в  ес-
тественную менопаузу у  жен-
щин с  миомой матки. Доказана 
эффективность и  безопасность 

приема Гинестрила у  женщин 
в перименопаузе при назначении 
по 50 мг/сут через день.

Заключение
Приведенные клинические слу-
чаи демонстрируют высокую 
клиническую эффективность 
терапии миомы матки мифепри-
стоном (препарат Гинестрил). 
В  результате лечения получены 
следующие результаты: 
 ■ снижение объема матки на 27–

79%;
 ■ снижение объема миоматозных 

узлов до 50–74%;
 ■ уменьшение объема кровопо-

тери как следствие повышения 
уровня  гемоглобина через три 
месяца терапии; 

 ■ уменьшение болей в  тазовой 
области у 75% пациенток через 
два месяца после начала тера-
пии; 

 ■ отсутствие отрицательного 
воздействия на  эстрогенозави-
симые органы и ткани (сердеч-
но-сосудистую систему, кост-
ную ткань, молочные железы), 
поскольку уровень эстрадиола 
соответствует ранней фолли-
кулярной фазе; 

 ■ улучшение качества жизни.  
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� e article presents the modern view on the etiology and pathogenesis of uterine � broids. Undoubted role 
of progesterone in pathogenesis of myomas justi� es the appropriateness of the application of antiprogestogens. 
� e results of clinical studies indicate high e�  ciency of progesterone receptor modulators (in particular mifepristone) 
in the treatment of uterine � broids, which is con� rmed by these clinical cases.
Key words: uterine � broids, estradiol, progesterone, mifepristone

27. Тапильская Н.И., Духанин А.С., Глушаков Р.И. Медика-
ментозное лечение симптомной миомы матки // Про-
блемы репродукции. 2018. Т. 24. № 4. С. 81–88.

28. Самойлова Т.Е. Медикаментозное лечение лейомиомы 
матки антигестагенами: возможности и перспективы // 
Гинекология. 2011. Т. 13. № 3. С. 12–18.

29. Engman M., Granberg S., Williams A.R. et al. Mifepristone 
for treatment of  uterine leiomyoma. A prospective 
randomized placebo controlled trial // Hum. Reprod. 2009. 
Vol. 24. № 8. P. 1870–1879.

30. Goyeneche A.A., Seidel E.E., Telleria C.M. Growth inhibi-
tion induced by antiprogestins RU-38486, ORG-31710, 
and CDB-2914 in ovarian cancer cells involves inhibition 
of cyclin dependent kinase 2 // Invest. New Drugs. 2012. 
Vol. 30. № 3. P. 967–980.

31. Donnez J., Tatarchuk T.F., Bouchard P. et al. Ulipristal ac-
etate versus placebo for fibroid treatment before surgery // 
N. Engl. J. Med. 2012. Vol. 366. № 5. P. 409–420.

32. Engman M., Skoog L., Söderqvist G., Gemzell-Danielsson K. 
The effect of  mifepristone on breast cell proliferation 
in premenopausal women evaluated through fine needle 
aspiration cytology // Hum. Reprod. 2008. Vol. 23. № 9. 
P. 2072–2079.

33. Фаткуллин И.Ф., Баканова А.Р., Илизарова Н.А., Га-
леев А.А. Новые возможности лечения миомы матки 
у женщин при нарушении репродуктивной функции // 
Доктор. Ру. 2016. № 8-9. C. 32–37.

34. Murphy A.A., Kettel L.M., Morales A.J. et al. Regression 
of uterine leiomyomata in response to the antiprogester-
one RU 486 // J. Clin. Endocrinol. Metab. 1993. Vol. 76. 
№ 2. P. 513–517.

35. Shen Q., Hua Y., Jiang W. et al. Effects of mifepristone on 
uterine leiomyoma in premenopausal women: a meta-anal-
ysis // Fertil. Steril. 2013. Vol. 100. № 6. P. 1722–1776.

36. Soliman A.M., Yang H., Du E.X. et al. The direct and indi-
rect costs for uterine fibroids: a systematic review of litera-
ture between 2000 and 2013 // Am. J. Obstet. Gynecol. 2015. 
Vol. 213. № 2. P. 141–160.

37. Liu R., Shi P., Nie Z. et al. Mifepristone suppresses basal 
triple-negative breast cancer stem cells by down-regulat-
ing KLF5 expression // Theranostics. 2016. Vol. 6. № 4. 
P. 533–544.

Клиническая практика


