
121ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №6 (112)/2016
ISSN 1992;5921

Ã È Í Å Ê Î Ë Î Ã È ß

В статье представлены современные взгляды на разви-
тие наиболее частой патологии женской репродуктивной
системы – лейомиомы матки. В патогенезе ее возникно-
вения все больше внимания уделяется роли пролактина
и участию половых стероидов, холестерина и липопро-
теидов.
Цель исследования: оптимизация консервативного лече-
ния лейомиомы матки с включением в комплекс лечебных
мероприятий препаратов с действием, направленным на
снижение продукции пролактина и холестерина. 
Материалы и методы. Обследовано и пролечено 72 па-
циентки с лейомиомой матки, которые были разделены
на 2 клинические группы. В I группу вошли 34 пациент-
ки, которым проводили гормонотерапию, во II группу –
38 пациенток, которым кроме гормонотерапии в ком-
плекс лечения были включены агонисты центральных и
периферических дофаминовых рецепторов D2 и омега-3-
полиненасыщенных жирных кислот. Всем обследо-
ванным кроме общепринятых клинико-лабораторных
исследований проведено определение содержания в
крови пролактина, общего холестерина, липопротеидов
высокой и низкой плотности (ЛПВП, ЛПНП), триглице-
ридов. Контрольную группу составили 32 здоровые жен-
щины в возрасте 40–45 лет.
Результаты. У женщин с лейомиомой матки по сравне-
нию с контрольной группой отмечали более высокие по-
казатели пролактина, холестерина и ЛПНП (р<0,05).
После проведенного комбинированного лечения отмече-
но достоверное снижение уровней пролактина и общего
холестерина во II клинической группе (р<0,05). 
Заключение. Включение в комплекс терапии лейомиомы
матки агонистов центральных и периферических дофа-
миновых рецепторов D2 и омега-3-полиненасыщенных
жирных кислот на фоне гормонотерапии позволило по-
высить эффективность консервативного лечения лейо-
миомы матки.
Ключевые слова: лейомиома матки, пролактин, холесте�
рин, липопротеиды высокой и низкой плотности, агонисты
рецепторов дофамина, омега�3�полиненасыщенные жир�
ные кислоты.

Сегодня лейомиому матки выявляют у 28–35% женщин
перименопаузального возраста [5, 7, 8]. В патогенезе

ее возникновения большое внимание уделяют нарушени;
ям в системе гипоталамус–гипофиз–яичники–пе;
чень–кора надпочечников. Эстрогено;прогестероновое
влияние на рост и развитие лейомиомы достаточно хоро;
шо изучено и разработаны направления его коррекции. В
то же время, данные о роли пролактина в патогенезе раз;
вития лейомиомы матки в литературе малочисленны и
противоречивы [3, 7]. 

Необходимо отметить, что на 35% аминокислотная со;
ставляющая пролактина идентична составляющей сома;
тотропного гормона (СТГ) роста. Оба гормона имеют об;
щие антигенные детерминанты, сходное строение рецеп;

торов и пути транскрипции сигналов в клетки и обладают
ростостимулирующей и лактогенной активностью. Рецеп;
торы пролактина и СТГ присутствуют в клетках многих
тканей, в том числе в печени, почках, яичниках, матке [1]. 

Следует учесть, что влияние СТГ на рост клеток реа;
лизуется через активацию инсулиноподобных факторов
роста (ИФР;1), которые включают транскрипцию генов и
инициируют клеточное деление и развитие [1]. 

Исходя из изложенного выше и учитывая биохимиче;
ское сходство СТГ и пролактина, можно предположить,
что пролактин, так же, как и СТГ, вероятно, способствует
росту лейомиомы матки. Данная концепция базируется
также на исследованиях Г.А. Паллади, Е.М. Вихляевой,
которые установили, что у больных лейомиомой матки
старше 40 лет содержание пролактина превышает анало;
гичные показатели здоровых женщин [2, 7], а также на
данных, свидетельствующих, что клетки лейомиомы мат;
ки могут секретировать пролактин [3, 7]. 

Таким образом, можно предполагать, что включение в
комплекс лечения больных лейомиомой матки препара;
тов, снижающих выработку пролактина, вероятно повы;
сит эффективность лечения данной патологии.

Кроме того, учитывая особые взаимоотношения в сис;
теме яичники–печень, касающиеся метаболизма половых
стероидов, холестерина и его производных, нельзя исклю;
чить увеличение числа активных форм указанных гормо;
нальных субстанций, что также может способствовать ро;
сту лейомиомы матки [4, 7–9]. 

Учитывая приведенное выше, проблема изучения но;
вых комплексных патогенетических подходов и усовер;
шенствования тактики ведения больных с лейомиомой
матки является актуальной и малоизученной. 

Цель исследования: оптимизация консервативного
лечения лейомиомы матки с включением в комплекс ле;
чебных мероприятий препаратов с действием, направлен;
ным на снижение продукции пролактина и холестерина. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Для достижения поставленной цели было обследовано

и пролечено 72 женщины с лейомиомой матки в возрасте
40–45 лет, которые были разделены на 2 клинические
группы. В I группу включены 34 (47,2%) больные с лейо;
миомой матки, которым проведена гормонотерапия, из
них 16 (47,0%) – прогестагенами, 12 (35,3%) – антигона;
дотропинами, 6 (17,7%) – агонистами рилизинг;факторов.
Во II клиническую группу включено 38 (52,8%) женщин,
в комплекс лечения которых кроме гормонотерапии про;
гестагенами у 20 (52,6%) и антигонадотропинами – у
18 (47,4%) женщин были включены агонисты централь;
ных и периферических дофаминовых рецепторов D2

(2,5 мг) и омега;3;полиненасыщенных жирных кислот
(800 мг). 

В контрольную группу вошли 32 здоровые женщины в
возрасте 40–45 лет.

В I и II группах лейомиому матки выявляли в течение
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2–3 лет, размером до 9–10 нед беременности. В основном
это были одиночные узлы лейомиомы матки диаметром
до 6 см или множественные узлы лейомиомы матки раз;
мером до 4 см. У 67 (93,0%) обследованных отмечено, что
у их матерей также была выявлена лейомиома матки, что
указывает на наследственную предрасположенность дан;
ного заболевания. У 5 (14,7%) женщин I и у 4 (10,5%) II
клинических групп течение лейомиомы матки было бес;
симптомным. У 12 (35,3%) пациенток I и 14 (36,8%) II
клинических групп имели место аномальные маточные
кровотечения в виде мено; и метроррагии. Двенадцать
(35,2%) женщин I и 13 (34,2%) II клинических групп
предъявляли жалобы на наличие болевого синдрома; у
5 (14,7%) женщин I и 7 (18,4%) II клинических групп со;
ответственно отмечено сочетание болевого синдрома с на;
рушением менструальной функции.

У всех обследованных в анамнезе было 1–2 родов, у
26 (76,5%) женщин I и 29 (76,3%) II клинических групп в
анамнезе были искусственные аборты.

В контрольной группе у 32 женщин в анамнезе были
роды, а у 30 в анамнезе были искусственные аборты.

В ходе работы кроме проведения общепринятых кли;
нико;лабораторных исследований определяли содержание
в крови пролактина, общего холестерина, липопротеидов
высокой (ЛПВП) и низкой плотности (ЛПНП), триглице;
ридов. Уровень пролактина в крови определяли иммуно;
ферментным методом с использованием тест;систем «Ал;
кор;Био» (Россия), общий холестерин, липидный спектр,
триглицериды определяли ферментативным методом с ис;
пользованием тест;наборов «Dас; spectromed» (Молдова).
У всех обследованных изучен пролактин и показатели ли;
пидного обмена до лечения и через 6 мес после лечения.
Кроме того, всем женщинам проводили УЗИ в реальном
масштабе времени на аппарате Toshiba Nemio XY (Япо;
ния) до и после лечения. Статистическую обработку полу;
ченных данных проводили по программе «Statistics 5». 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В результате проведенного исследования уровень про;
лактина до лечения в обеих клинических группах был
практически одинаков (р>0,05). Так, в I группе содержа;
ние пролактина составило 676±112 мМЕ/л, во II группе –
723±174 мМЕ/л. В тоже время, количество обследованных
с содержанием пролактина 800–900 мМЕ/л в I группе со;
ставило 13 (38,2%), во II группе – 18 (47,5%) женщин. В
контрольной группе уровень пролактина составил
347±93 мМЕ/л, что достоверно ниже по сравнению с боль;
ными I и II групп (р<0,05). Таким образом, несмотря на то
что среднестатистические показатели пролактина у жен;
щин контрольной группы и у больных женщин не выходи;
ли за пределы физиологической нормы – 67–726 мМЕ/л,
тем не менее, по сравнению с контролем у женщин с лейо;
миомой матки отмечали тенденцию к более высокой про;

дукции пролактина (р<0,05). Аналогичная ситуация выяв;
лена и в отношении холестерина и ЛПНП. Общий холесте;
рин в контрольной группе составил 4,9±0,5 ммоль/л,
ЛПНП – 2,96±0,19 ммоль/л. У больных лейомиомой до
лечения в I группе уровень холестерина составлял
6,3±0,4 ммоль/л, ЛПНП – 3,8±0,27 ммоль/л, во II группе:
общий холестерин – 6,7±0,7 ммоль/л, ЛПНП – 3,82±0,32
ммоль/л. Таким образом, показатели общего холестерина
и ЛПНП в I, II группах до лечения были достоверно выше
по сравнению с контрольной группой, уровни триглицери;
дов и ЛПВП достоверно не отличались (р<0,05).

После проведенного лечения с дотацией агонистов
центральных и периферических дофаминовых рецепторов
D2 и омега;3;полиненасыщенных жирных кислот через
6 мес повторно определены показатели пролактина и ли;
пидного обмена. Данные до и после лечения представлены
в таблице.

В результате проведенного лечения отмечено досто;
верное снижение пролактина и общего холестерина во II
клинической группе (р<0,05). Показатели ЛПНП имели
тенденцию к снижению, но достоверного уменьшения их
уровня не зарегистрировано (р<0,05). В І клинической
группе достоверного снижения указанных показателей не
отмечено (р<0,05).

При ультразвуковом исследовании отмечена тенден;
ция к уменьшению размеров узлов лейомиомы матки у
16 (47,0%) женщин в I и у 27 (71,0%) во II клинических
группах.

У больных II группы после лечения значительно
уменьшилась интенсивность болевого синдрома. А у
10 (29,4%) женщин I группы и у 17 (44,7%) II клиничес;
кой группы отмечено уменьшение менструальной крово;
потери. Длительность менструаций сократилась в сред;
нем на 2±0,5 дня. У 5 (14,7%) больных I клинической
группы наблюдалось увеличение размеров лейомиомы в
среднем на 0,3–0,5 мм. Во II клинической группе таких
пациенток не зарегистрировано. У 13 (38.2%) женщин I
группы и у 11 (28,9%) II клинической группы размеры уз;
лов лейомиомы оставались без изменений. 

ВЫВОДЫ
Таким образом, в результате проведенного исследова;

ния установлено, что у больных с лейомиомой матки уве;
личена продукция пролактина, холестерина и ЛПНП.
Включение в комплекс гормонотерапии агонистов цент;
ральных и периферических дофаминовых рецепторов D2

и омега;3;полиненасыщенных жирных кислот позволяет
повысить эффективность консервативного лечения лейо;
миомы матки. 

Все изложенное выше открывает новые перспективы
консервативного лечения больных с лейомиомой матки
путем использования агонистов центральных и перифери;
ческих дофаминовых рецепторов D2 и омега;3;полинена;
сыщенных жирных кислот.

Показатели пролактина, холестерина и ЛПНП у больных лейомиомой матки до и после лечения

Примечания: * – р<0,05 по сравнению с данными до лечения; ** – р<0,05 по сравнению с данными в контрольной группе.

Клиническая

группа

До лечения После лечения

Пролактин,

мМЕ/л

Общий холестерин,

ммоль/л

ЛПНП,

ммоль/л

Пролактин,

мМЕ/л

Общий холестерин,

ммоль/л

ЛПНП,

ммоль/л

I 676±112** 6,3±0,5** 3,88±0,27** 592±123 6,1±0,7 3,9±0,32

II 723±174** 6,7±0,7** 3,82±0,32** 436±103* 5,2±0,5* 3,78±0,26

Контрольная

группа
347±93 4,9±0,5 2,96±0,19 # # #
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Патогенетичне обґрунтування консервативного
лікування лейоміоми матки 
М.О. Щербина, О.П. Ліпко, Л.В. Потапова,
І.М. Щербина, О.В. Мерцалова

У статті представлені сучасні погляди на розвиток найчастішої па;
тології жіночої репродуктивної системи – лейоміоми матки. У па;
тогенезі її виникнення все більше уваги приділяють ролі пролак;
тину та участі статевих стероїдів, холестерину і ліпопротеїдів.
Мета дослідження: оптимізація консервативного лікування
лейоміоми матки з включенням до комплексу лікувальних заходів
препаратів, дія яких спрямована на зниження продукції пролакти;
ну та холестерину. 
Матеріали та методи. Обстежено та проліковано 72 пацієнтки з
лейоміомою матки, які були розподілені на 2 клінічні групи. У I
групу увійшли 34 пацієнтки, яким проводили гормонотерапію, у II
групу – 38 пацієнток, яким у комплекс лікування крім гормоноте;
рапії були включені агоністи центральних і периферійних до;
фамінових рецепторів D2 і омега;3;поліненасичених жирних кис;
лот. Контрольну групу склали 32 здорові жінки віком 40–45 років.
Усім обстеженим проведено визначення вмісту в крові пролакти;
ну, загального холестерину, ліпопротеїдів високої та низької
щільності (ЛПВЩ, ЛПНЩ), тригліцеридів.
Результати. У пацієнток з лейоміомою матки у порівнянні з кон;
трольною групою відзначали більш високі показники пролактину,
холестерину і ЛПНЩ (р<0,05). Після проведеного комбінованого
лікування відзначено достовірне зниження рівнів пролактину і за;
гального холестерину у II клінічній групі (р<0,05).
Заключення. Включення у комплекс терапії лейоміоми гормоно;
терапії та агоністів центральних і периферійних дофамінових ре;
цепторів D2 і омега;3;поліненасичених жирних кислот дозволило
підвищити ефективність консервативного лікування лейоміоми
матки.
Ключові слова: лейоміома матки, пролактин, холестерин, ліпо�
протеїди високої і низької щільності, агоністи рецепторів до�
фаміну, омега�3�поліненасичені жирні кислоти.

Pathogenetic understanding of conservative uterine
leiomyoma treatment 
M.O. Scherbina, O.P. Lipko, L.V. Potapova,
I.M. Shcherbina, O.V. Mertsalova

The article presents current views on the development of the most
common disease of the female reprodactive system – uterine leiomy;
oma. In the pathogenesis of its occurrence are increasingly focused on
the role of prolactin, as well as homeostasis of sex steroids, cholesterol,
lipoproteins.
The objective: optimization of the conservative treatment of uterine
leiomyoma with the inclusion to the complex of therapeutic measures
aimed at reducing production of prolactin and cholesterol.
Patients and methods. It was examined and treated 72 patients with
uterine leiomyoma, who were divided into two clinical groups. The I
group includs 34 patients who received hormone therapy, the II group
– 38 patients, who in addition to hormone therapy in complex treat;
ment received agonists of the central and peripheral D2 dopamine
receptors and omega;3;polyunsaturated fatty acids. Generally accept;
ed clinical and laboratory tests were conducted among all patients
Prolactin levels, total cholesterol, lipoproteins of low density and
triglycerides were also studied.
Results. Patients with uterine leiomyoma by comparison with the con;
trol had higher level of prolactin, lipoproteins of low density and cho;
lesterol. A significant decrease of prolactin level and total cholesterol
were showed in group 2 after a combination treatment.
Conclusions. Hormonal and agonists central and peripheral D2
dopamine receptors and omega;3;polyunsaturated fatty acids Therapy
increased the efficiency of l treatment of uterine leiomyoma.

Key words: uterine leiomyoma, prolactin, cholesterol, lipoproteins and
low density, dopamine receptor agonists, omega�3 polyunsaturated
fatty acids.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

Статья поступила в редакцию 04.07.2016



124 ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №6 (112)/2016
ISSN 1992;5921

Статьи просим присылать по адресу: 
03039, Киев, а/я 36, Редакция журнала «Здоровье женщины»; 
е;mail: office@zdr.kiev.ua.Тел./факс: (044) 220;15;41, 220;15;43.

К СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ ЖУРНАЛА 

«ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ»
Материалы исследования должны сопровождаться офици#

альным направлением от учреждения, в котором оно было вы#
полнено, с визой руководства (научного руководителя), заве#
ренной круглой печатью учреждения, и экспертным заключени#
ем о возможности публикации в открытой печати.

На последней странице статьи должны быть собственно#
ручные подписи всех авторов, фамилия, имя и отчество (полно#
стью), почтовый адрес предприятия, номера телефонов (слу#
жебный), степень, звание, должность. Обязательно наличие
контактного телефона автора/ов, с которым/и редакция может
общаться по возникшим вопросам.

1. Статья подается на украинском или русском и английском
языках в 2 экземплярах, которые подписаны всеми авторами.

2. Каждый автор должен указать свои данные на украин#
ском или русском и английском языках (фамилию, имя, отчест#
во, научное звание (должность), научную степень, отрасль спе#
циализации, место работы, служебный адрес, почтовый ин#
декс, служебный телефон или адрес электронной почты).

3. УДК и фамилию автора необходимо указать на первой
странице, далее должны следовать название статьи и название

организации, на базе которой были проведены исследования,
наблюдения и т.д.

4. Текст статьи и материалы к ней должны быть отредакти#
рованы и проверены автором. Содержание статьи должно
иметь практическую направленность. К статье должны быть
приложены все используемые в работе таблицы, иллюстрации,
список литературы и акт экспертизы.

• заглавия научных статей должны быть информативны#
ми.

• в заглавиях статей можно использовать только общепри#
нятые сокращения.

• в переводе заглавий статей на английский язык не должно
быть никаких транслитераций, кроме непереводимых на#
званий собственных имен, приборов и других объектов,
имеющих собственные названия; также не используется
непереводимый сленг.

• в списке литературы должно быть не менее 7 ссылок. Ав#
торы несут ответственность за точность ссылок. Список
цитированной литературы подается в соответствии с об#
щепринятыми правилами оформления. 

Пример цитированной литературы в соответствии с
общепринятыми правилами оформления

Пример цитированной литературы для регистрации в
наукометрических базах

Astley S.J. Measuring the facial phenotype of individuals with
prenatal alcohol exposure: correlations with brain dysfunction / S.J.
Astley, S.K. Clarren // Alcohol Alcohol. – 2001. – V. 36. – P. 147–159.

Astley SJ, Clarren SK. 2001. Measuring the facial pheno�
type of individuals with prenatal alcohol exposure: correla�
tions with brain dysfunction. Alcohol Alcohol. 36:147–159.

Maternal First#Trimester Enterovirus Infection and Future Risk of
Type 1 Diabetes in the Exposed Fetus / H.R. Viskari, M. Roivainen, A.
Reunanen [et al.] // Diabetes Care. 2012 Jun;35(6):1328–32. 

Viskari HR, Roivainen M, Reunanen A et al. 2012, Jun. Maternal
First�Trimester Enterovirus Infection and Future Risk of Type 1
Diabetes in the Exposed Fetus. Diabetes Care. 35(6):1328–32. 

Для регистрации статьи в наукометрических базах необходимо подготовить дополнительный список литературы на
английском языке в виде отдельного файла в таком формате:

ФИО авторов. год. Название статьи. Источник. Том (если есть); номер: страницы.
Пример указан ниже.

5. К статье следует прилать рефераты на украинском, русс#
ком и английском языках с обязательным указанием фамилий и
инициалов авторов на этих языках. Объем резюме не должен
превышать 200#250 слов. Обязательно указываются «ключевые
слова» (от 3 до 8 слов) в порядке значимости, способствующие
индексиpованию статьи в инфоpмационно#поисковых систе#
мах. Резюме является независимым от статьи источником ин#
формации. Резюме к оригинальной статье должно быть
структурированным: а) цель исследования; б) материал и
методы; в) результаты; г) заключение. Все разделы в резю#
ме должны быть выделены в тексте жирным шрифтом.

Для остальных статей (обзор, лекции, обмен опытом и др.)
резюме должно включать краткое изложение основной концеп#
ции статьи и ключевые слова.

6. Требования к иллюстративному материалу:
• Иллюстрация может быть подана в виде: фотографии,

слайда, рентгенограммы, электронного файла.
• Иллюстрация должна быть подготовлена на высоком каче#

ственном уровне.
• Поданные иллюстрации должны соответствовать основ#

ному смыслу статьи.
• Иллюстрация должна быть максимально свободна от над#

писей, которые следует перенести в подпись к ней.

• Подписи к иллюстрациям подаются на листе бумаги в кон#
це статьи.

• Каждая иллюстрация должна иметь общее название.
• Иллюстрации следует передавать в отдельном конверте с

указанием названия статьи и Ф.И.О. автора.
• В статье следует указать место, где, по мнению автора,

желательно было бы поместить иллюстрацию.
• Иллюстрация, поданная в электронном виде, должна

иметь разрешение не менее 300 dpi (масштаб 1:1).
7. Таблицы должны быть компактными. Название столбцов

и строк должны соответствовать их содержанию, текст подает#
ся без сокращений.

8. В статье не допускается сокращения слов, кроме обще#
принятых в научной литературе. Все измерения подаются в си#
стеме единиц СИ.

9. Статья должна содержать практические выводы и реко#
мендации для клиницистов.

10. Редакция оставляет за собой право редактировать статьи.
11. При несоблюдении указанных требований оформления

статьи, редакция возвращает ее авторам без рассмотрения.
12. Статья должна быть записана в формате WORD#97, 98,

2000–2003; размер шрифта — 12 пунктов. 
13. Материалы статей, принятых к печати (рукописи, иллю#

страции, дискеты), не возвращаются.






