
Миома матки относится к числу наиболее часто 
встречающихся доброкачественных опухолей 

матки:  частота этого заболевания составляет 
25-30%. По поводу миомы матки выполняется 

до 50-70% хирургических вмешательств в 
гинекологических стационарах, из которых 

60,9-95,5% приходится на радикальные операции. 
Особенный рост частоты этого заболевания 

отмечается у женщин в позднем репродуктивном 
и пременопаузальном возрасте, то есть на 

начальном этапе возрастной инволюции 
репродуктивной системы, когда в результате 

сложившихся гормональных взаимоотношений 
создаются предпосылки для возникновения 
не только фибромиомы матки, но и других 

гиперпластических процессов в репродуктивной 
системе (аденомиоза, фиброзно-кистозной 

мастопатии).

К Л И Н И Ч Е С К И Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я
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опросы особенностей 
клинической кар-
тины, тактики веде-
ния, пато- и морфо-

генеза миомы матки подробно 
обсуждаются в литературе не 
одно десятилетие. Однако мно-
гие аспекты, посвященные дан-
ной проблеме, до сих пор оста-
ются дискутабельными и мало-
изученными (1-5).

Как и много лет назад, миому 
матки характеризуют как доб-
рокачественную гормонально-
зависимую опухоль. Согласно 
современным представлениям, 
миома матки – это  монокло-
нальный гормоночувствитель-
ный пролиферат, состоящий 
из фенотипически измененных 

гладкомышечных клеток мио-
метрия. Формирование зачат-
ка роста миоматозного узла, 
вероятнее всего, происходит 
следующим образом. Во время 
каждого овуляторного менстру-
ального цикла, в первой фазе, 
на поверхности клеток миомет-
рия накапливаются рецепторы 
к прогестерону и различным 
факторам роста (EGF, TGF бета, 
bFGF и др.). После овуляции под 
воздействием прогестерона, 
вырабатываемого желтым те-
лом происходит процесс гипер-
плазии и гипертрофии миомет-
рия. Прогестерон оказывает как 
прямое воздействие на клетки 
миометрия, связываясь со сво-
ими специфическими рецепто-
рами, так и опосредованное – за 
счет экспрессии различных 
факторов роста. Гиперплазия 
и гипертрофия миометрия 
происходят равномерно, это в 
частности реализуется за счет 
сбалансированной экспрессии 
двух типов рецепторов прогес-
терона (А – блокирующий тип, 
В – эффекторный тип). В случае 
ненаступления беременности 
концентрация прогестерона 
в крови падает, и в ткани мио-
метрия активизируется процесс 
апоптоза, за счет которого про-
исходит элиминация избыточ-
ных гладкомышечных клеток. 
Можно предполагать, что в ходе 
многократно повторяющихся 
циклов гиперплазии миомет-
рия, сменяющихся апоптозом, 
происходит накопление глад-
комышечных клеток, в которых 
нарушается процесс апоптоза, 

и эти пролиферирующие клетки 
подвергаются воздействию раз-
личных повреждающих факто-
ров. Повреждающим фактором 
может выступать ишемия, обус-
ловленная спазмом спиральных 
артерий во время менструации, 
воспалительный процесс, трав-
матическое воздействие вследс-
твие медицинских манипуляций 
или очаг эндометриоза. С каж-
дым менструальным циклом ко-
личество поврежденных клеток 
накапливается, но судьба их мо-
жет быть различной. Часть кле-
ток рано или поздно элимини-
руется из миометрия, из других 
начинают формироваться за-
чатки миоматозных узлов с раз-
личным потенциалом к росту. 
Активный зачаток роста на пер-
вых стадиях развивается за счет 
физиологического колебания 
гормонов во время менструаль-
ного цикла. В дальнейшем обра-
зовавшаяся кооперация клеток 
активизирует аутокриннопарак-
ринные механизмы, обуслов-
ленные факторами роста, фор-
мирует локальные автономные 
механизмы поддержания роста 
(локальная продукция эстроге-
нов из андрогенов и образова-
ние соединительной ткани), и 
значение физиологических кон-
центраций половых гормонов 
для формирования миоматоз-
ного узла перестает быть основ-
ным (3).

Тем не менее, несмотря на ре-
зультаты многочисленных ис-
следований, до сих пор не су-
ществует общепринятого мне-
ния в отношении как этиологии 



Первоначально препарат был разработан для медикаментоз-
ного прерывания беременности на ранних сроках (до 49 дней 
задержки менструации). В дальнейшем изучение мифепри-
стона в ведущих клиниках мира показало, что препарат мо-
жет применяться и для лечения лейомиомы матки.
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Мифепристон влияет на вступле-
ние клетки в миотическую фазу клеточ-

ного цикла и поэтому мог бы предотвращать 
гиперплазию эндометрия.У женщин в постме-

нопаузе, получающих эстроген-гестагенную те-
рапию, мифепристон проявляет свойства анта-
гониста прогестерона, а у некоторых пациенток 

в постменопаузе, получающих заместительную 
гормонотерапию только эстрогенами, ми-

фепристон проявляет свойства агониста 
прогестерона.

и патогенеза миомы матки, так 
и возможностей терапевтичес-
кого и оперативных подходов к 
лечению данного новообразо-
вания. В частности неясно, по-
чему при низкой митотической 
активности может наблюдаться 
истинный рост миомы матки, в 
основе которого лежат процес-
сы гиперплазии и гипертрофии 
миоцитов; почему наблюдает-
ся положительный эффект при 
циклическом или непрерывном 
приеме синтетических гестаге-
нов. Кроме того, нет однознач-
ного мнения, как корректи-
ровать сопутствующие миоме 
гиперпластические процессы в 
репродуктивной системе – аде-
номиоз, мастопатию. 

В 70-е годы ХХ века исследова-
тельским центром Романвилля во 
Франции была начата программа 
исследования стероидов с анти-
гормональной активностью. В 1980 
году в лаборатории фирмы Russel 
Uclaf был разработан и лицензи-
рован первый антигестаген – ми-
фепристон (Ru 486). В результате 
многолетних исследований в кли-
никах Франции, Великобритании, 
США, Швеции, Китая, Индии были 
разработаны оптимальные схемы 
применения препарата. В России 
зарегистрирован ряд лекарс-
твенных средств с международ-
ным непатентованным названием 
Мифепристон с дозой 200 мг дейс-
твующего вещества для медика-
ментозного аборта. А с 2004 года 
зарегистрирован и появился 
на рынке низкодозированный 
Мифепристон (таблетки по 50,0 
мг)для лечения лейомиомы мат-
ки (производство ЗАО «МИР-
ФАРМ», Россия).

Мифепристон – синтетический 
19-норстероидный препарат, об-
ладающий высоким сродством 
к рецепторам прогестерона. 
Рецептор прогестерона относит-
ся к суперсемейству ядерных ре-
цепторных белков S/T/A1. К дан-
ному суперсемейству относятся 
рецепторы глюкокортикоидов 
(ГР), минералокортикоидов (МР), 
прогестинов (ПР), андрогенов 
(АР), эстрогенов (ЕР), диоксиви-
тамина D3 (ДР), экдизонов (ЭР), 
трийодтиронина (ТР), ретиноидов 

(А1Р). В составе суперсемейства 
выделяют два семейства, пред-
ставители каждого из них харак-
теризуются наибольшим сходс-
твом структуры и свойств всех 
доменов и соответствующих гор-
моночувствительных элементов. 
К первому семейству относятся 
ГР, МР, ПР, АР, ко второму – ЕР, ТР, 
ДР, ЭР, А1Р. Гормонорецепторные 
комплексы семейств могут давать 
перекрестные реакции. Известно, 
что Мифепристон обладает не 
только антигестагенным, но и ан-
тиандрогенным, антиглюкокор-
тикоидным действием, а также, 
предположительно, антимине-
ралокортикоидной активностью. 
Это объясняется его способнос-
тью взаимодействовать не толь-
ко с ПР, но и с МР, ГР, АР (4, 5).

Мифепристон связывается с 
рецептором прогестерона, что 
ведет к его конформационной 
перестройке, и дальнейшие 
транскрипционные эффекты ста-
новятся невозможными. Таким 
образом, Мифепристон блоки-
рует эффекты прогестерона за 
счет конкурентного ингибиро-
вания его рецептора.

Мифепристон и сходные с ним 
антипрогестины связываются с 
прогестероновыми и глюкокор-
тикоидными рецепторами и в 
меньшей степени с андрогенными 
рецепторами. И хотя основными 
свойствами мифепристона явля-
ются антипрогестиновые, он может 
оказывать модифицирующее дейс-
твие на эстрогенозависимые изме-
нения в эндометрии и миометрии 
– действовать как антиэстроген, 
что связано с блокадой ингибиру-
ющего действия прогестерона на 
синтез рецепторов эстрадиола.

Данные литературы о возмож-
ном антиэстрогенном действии 
антипрогестинов у человека ми-
нимальны. Терапия антипроге-
стинами в фолликулиновую фазу 

цикла не будет иметь никакого 
прямого эффекта при воздейст-
вии на эндометрий. При исполь-
зовании антипрогестинов в ран-
нюю секреторную фазу менст-
руального цикла они ингибиру-

ют понижение уровня эстрогено-
вых и прогестероновых рецепто-
ров, вызванное прогестероном и 
множеством ростовых факторов, 
цитокинов и веществ, ответствен-
ных за имплантацию. Терапия ан-
типрогестинами в среднюю фазу 
секреции в отличие от проге-
стерона приводит к кровотече-
нию и отторжению эндометрия. 
Результаты исследований, прове-
денных у молодых женщин, при-
нимавших ежедневно низкие 
дозы (2 мг/сут.) Мифепристона, 
показали, что Мифепристон вли-
яет на вступление клетки в мио-
тическую фазу клеточного цик-
ла и поэтому мог бы предотвра-
щать гиперплазию эндометрия.У 
женщин в постменопаузе, полу-
чающих эстроген-гестагенную те-
рапию, Мифепристон проявля-
ет свойства антагониста проге-
стерона, а у некоторых пациен-
ток в постменопаузе, получаю-
щих заместительную гормоно-
терапию только эстрогенами, 
Мифепристон проявляет свойст-
ва агониста прогестерона (4-6). 
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Можно предполагать, что в ходе многократно повторяющих-
ся циклов гиперплазии миометрия, сменяющихся апоптозом, 
происходит накопление гладкомышечных клеток, в которых 
нарушается процесс апоптоза и эти пролиферирующие клет-
ки подвергаются воздействию различных повреждающих 
факторов.
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Первоначально препарат был 
разработан для медикаментоз-
ного прерывания беременно-
сти ранних сроков. В дальней-
шем изучение мифепристона в 
ведущих клиниках мира показа-
ло, что препарат может приме-
няться и для лечения лейомио-
мы матки. Однако каково будет 
влияние мифепристона на дру-
гие сопутствующие гиперпла-
стические процессы в репро-
дуктивной системе (в эндо- и 
миометрии, в молочных желе-
зах), как видно из представлен-
ных данных, остается до конца 
не ясным. 

Целью исследования яви-
лось выяснение возможнос-
тей применения препарата 
Мифепристон у женщин преме-
нопаузального возраста с соче-
танными гиперпластическими 
процессами в репродуктивной 
системе.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

На базе кафедры акушерства 
и гинекологии лечебно-профи-
лактического факультета УГМА, 
МУ ГКБ № 40 городского  эндок-
ринологического центра нами 
было обследовано 16 женщин 
42-49 лет, имеющих сочетание 
фибромиомы матки (от 1 до 6 
узлов, средний размер фибро-
матозных узлов – 3,4±1,46 см) с 
аденомиозом I-II степени (8 об-
следованных) и/или с фиброзно-
кистозной мастопатией (14 па-
циенток) на протяжении 6 меся-
цев, получающих Мифепристон 
по 50 мг в день.

Критериями исключения из ис-
следования на момент назначе-
ния препарата явились следу-
ющие: наличие опухолей яич-
ников или гиперпластическо-
го процесса эндометрия, субму-

козное расположение фиброма-
тозных узлов, воспалительные 
заболевания органов малого 
таза, надпочечниковая недоста-
точность или длительная глюко-
кортикоидная терапия, наруше-
ния гемостаза, анемия, тяжелая 
экстрагенитальная патология.

Всем пациенткам при пер-
вичном осмотре и в динамике 
наблюдения проводилось ком-
плексное обследование, вклю-
чавшее: общую оценку состоя-
ния женщин, УЗИ органов мало-
го таза трансвагинальным дат-
чиком с оценкой маточного кро-
вотока (на 5-7-й день менстру-
ального цикла или произвольно 
при отсутствии менструации), 
гистероскопию с исследованием 
биоптата эндометрия (на 5-7-й 
день менструального цикла или 
произвольно при отсутствии 
менструации), осмотр маммоло-
га с УЗИ молочных желез и/или 
маммографией по необходи-
мости (на 8-15-й день менстру-
ального цикла или произвольно 
при отсутствии менструации), 
а также оценку переносимости 
препарата (т. е. наличие побоч-
ных эффектов и осложнений, 
в том числе с использованием 
модифицированного менопау-
зального индекса Куппрмана в 
модификации Уваровой).

РЕЗУЛЬТАТЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ 

ОБСУЖДЕНИЕ
Нарушения менструальной 

функции при первичном об-
следовании пациенток можно 
было охарактеризовать как на-
личие обильных менструаций, 
это отмечали почти все жен-
щины (75,0%), увеличение дли-
тельности менструального кро-
вотечения – больше половины 
больных (62,5%), альгодисме-

норею и тазовые боли различ-
ной интенсивности – 11 пациен-
ток (68,8%). Уже через 1 месяц 
приема Мифепристона на из-
менения менструального цик-
ла указали все женщины: отсут-
ствие менструации выявлено  у 
большинства обследованных 
(81,3%), а у остальных (18,8%) –
ациклические кровянистые вы-
деления; исчезновение или сни-
жение выраженности болевого 
синдрома – более чем у полови-
ны больных  (62,5%). К заверше-
нию шестого месяца использо-
вания Мифепристона менстру-
ация и боли в области малого 
таза отсутствовали  у всех паци-
енток.

На основании УЗИ органов ма-
лого таза до начала лечения 
и через 1, 3 и 6 месяцев тера-
пии Мифепристоном установ-
лено следующее. Исходно со-
стояние яичников соответство-
вало или норме (75,0%), или 
мелкокистозной дегенерации 
(25,0%); через 1 месяц приме-
нения препарата нормальный 
фолликулярный аппарат был 
диагностирован у 68,8%, мелко-
кистозная дегенерация яични-
ков – у 18,8%, у 1 обследован-
ной – снижение выраженности 
фолликулярного аппарата, и у 1 
больной установлена функцио-
нальная киста яичника (диаме-
тром 2,8 см); к завершению тре-
тьего месяца терапии увеличи-
лось количество женщин, име-
ющих снижение выраженности 
фолликулярного аппарата (до 
18,8%), а к концу наблюдения 
нормальная структура яични-
ков, их мелкокистозная дегене-
рация и уменьшение выражен-
ности фолликулярного аппара-
та отмечались примерно с оди-
наковой частотой (31,3%, 37,5% 
и 31,3% соответственно). Со сто-
роны матки и эндометрия уста-
новлено, что  уменьшение раз-
меров фиброматозных узлов за 
1,  3 и за 6 месяцев – от 3,4±1,46 
см в среднем, соответственно 
на 16,1% (1,0%-31,7%), на 39,9% 
(15,9%-69,2%) и на 44,8% (22,0%-
84,9%), причем динамика изме-
нения диаметра разных фибро-
матозных узлов у одной и той 





 Несмотря на результаты многочисленных исследований, до 
сих пор не существует общепринятого мнения в отношении 
как этиологии и патогенеза миомы матки, так   возможностей 
терапевтического и оперативных подходов к лечению данно-
го новообразования. В частности неясно, почему при низкой 
митотической активности может наблюдаться истинный рост 
миомы матки, в основе которого лежат процессы гиперпла-
зии и гипертрофии миоцитов. 
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же женщины могла значительно 
отличаться; отсутствие досто-
верных отклонений толщины 
эндометрия: так среднее М-эхо 
находилось в пределах 4,7±0,53 
мм – 5,0±0,41 мм – 4,6±0,78 мм – 
5,0±0,60 мм соответственно до 
начала лечения, через 1 месяц,  
через 3 месяца  и через 6 меся-
цев терапии.

При проведении гистероско-
пии и гистологического иссле-
дования эндометрия обнаруже-
но, что к завершению шестого 
месяца приема Мифепристона 
эндометрий морфологически 
более соответствовал эстроген-
ному воздействию (т. е. преобла-
дал эндометрий в фазе ранней 
или средней пролиферации), но 
с другой стороны, не было ника-
ких очевидных подтверждений 
гиперплазии эндометрия; кроме 
этого, у пациенток с имевшимся 
при первичном обследовании 
аденомиозом на фоне приема 
Мифепристона выявлено или 
уменьшение видимых эндомет-
риоидных ходов (у 25%), или ис-
чезновение эндометриоидных 
ходов и восстановление нор-
мального рельефа слизистой 
(у 25%).

По данным субъективного, 
объективного и инструменталь-
ного маммологического обсле-
дования за все полгода при-
менения Мифепристона, ни у 
одной из женщин, имевших при 
первичном обследовании диф-

фузную фиброзно-кистозную 
мастопатию (87,5%) и масталгию 
(50,0%), не было выявлено от-
рицательной динамики.  Более 
того, уже через 1 месяц наблю-
дения жалобы на болевые ощу-
щения в области молочных же-
лез исчезли у 4 пациенток, а к 
окончанию шестого месяца от-
сутствовали у всех больных.

Что касается переносимости 
препарата Мифепристон, то из 
возможных побочных эффек-
тов можно отметить: возникно-
вение тошноты – у 5 женщин 
в течение первых двух меся-
цев приема препарата; ощуще-
ние дискомфорта в низу живо-
та (особенно в предполагаемые 
дни менструации) – у 3 пациен-
ток; нарушение менструально-
го цикла (а именно – кровяни-
стые выделения через 5-7 дней 
от начала приема препарата 
и продолжающиеся в течение 
3-5 дней – у 4 обследованных 
(причем все эти женщины на-
чали прием Мифепристона не в 
первый день цикла, как осталь-
ные пациентки, а на 4-8-й день 
менструального цикла); ощу-
щения «приливов» жара, повы-
шенная потливость, головная 
боль, чувство нехватки возду-
ха, сухость в области наруж-
ных половых органов – возни-
кали на 3-6-м месяце приема 
препарата, оценивались паци-
ентками на 1 или максимум на 
2 балла и их появление не при-

вело к отмене Мифепристона. В 
целом, использование препа-
рата Мифепристон оставило у 
пациенток самые благоприят-
ные впечатления, кроме того, 2 
женщины указали на снижение 
сальности кожи (возможно, бла-
годаря антиандрогенному эф-
фекту), а 7 – на улучшение роста 
волос на голове и качество ног-
тей (очевидно, за счет восста-
новления уровня железа в ор-
ганизме).

Таким образом, результаты 
шести месячного примене-
ния препарата Мифепристон у 
женщин в пременопаузе поз-
воляют нам не только сделать 
заключение об его эффектив-
ности (достоверное уменьше-
ние диаметра фиброматозных 
узлов в среднем на 44,8±9,22%) 
и безопасности (прежде всего 
отсутствие гиперплазии эндо-
метрия и других осложнений, а 
также несущественность побоч-
ных эффектов), но и открывают 
определенные перспективы 
использования препарата при 
наличии других гиперпласти-
ческих процессов в репродук-
тивной системе, которые часто 
сопутствуют миоме у данного 
контингента больных (снижение 
выраженности аденомиоза по 
данным гистероскопии и субъ-
ективное улучшение в состоя-
нии молочных желез на фоне 
стабилизации течения фиброз-
но-кистозной мастопатии).

Обнаруженные нами сущес-
твенные отличия в изменении 
размеров различных фиб-
роматозных узлов на фоне 
Мифепристона у одной и той же 
женщины, вероятно, обусловле-
ны особенностями рецепторно-
го аппарата лейомиомы, что тре-
бует проведения дальнейших, 
более детальных исследований 
для подбора терапии миомы 
матки с учетом рецепторного 
аппарата опухоли. Э Ф
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