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Зміни у патогенезі лейоміоми матки, а саме – доповнення
існуючих теорій зменшенням кількості пологів у сучасних
жінок та надмірною кількістю менструацій, дають мож-
ливість окрім гормональних методів лікування лейоміоми
матки досить ефективно застосовувати селективні модуля-
тори рецепторів прогестерону.
Ключові слова: лейоміома матки, консервативне лікування,
селективні модулятори рецепторів прогестерону.

Клінічне практичне керівництво, огляд якого пропо;
нується, було підготовлено Робочою групою з вивчення

лейоміоми матки, розглянуто консультативними комітетами
клінічної гінекологічної практики, репродуктивної медици;
ни та безплідності, сімейних лікарів та затверджено Вико;
навчою радою Товариства акушерів і гінекологів Канади. Ре;
алізація цього керівництва повинна оптимізувати процес
прийняття рішення пацієнтками та лікарями щодо питання
подальшого спостереження або лікування лейоміоми, оціню;
вання перебігу захворювання та можливих варіантів ліку;
вання. Розглянуто ризики і очікувані переваги.

У більшості випадків міома матки перебігає безсимптом;
но і не вимагає втручання або подальших досліджень. У разі
симптоматичних фіброзних пухлин, які спричинюють мен;
струальні порушення (наприклад тяжкі нерегулярні і тривалі
маткові кровотечі), залізодефіцитну анемію або «об’ємні»
симптоми (наприклад біль/здавлення органів малого таза, об;
структивні симптоми), приймається рішення про гістерек;
томію. Однак це не є кращим рішенням для жінок, які бажа;
ють зберегти здатність до дітонародження і/або матку. Вибір
методу лікування повинен бути спрямований на зменшення
симптоматики і поліпшення якості життя хворих.

Терміни «фіброматозні вузли», «міома», «лейоміома»
є синонімами. Це гінекологічне захворювання дуже по;
ширене – його діагностують у 70–80% жінок, які досягли
50;річного віку [1].

Загальний принцип класифікації – це локалізація пухли;
ни відносно товщі міометрія, що потребує різних підходів до
ведення пацієнток (таблиця).

Підслизова лейоміома матки – пухлина, ріст якої відбу;
вається всередину порожнини матки, що спричинює її дефор;
мацію. Друга назва – субмукозна (S). Для кращого розуміння
тактики ведення додають більш детальне розташування пухли;
ни відносно відсотка залученого міометрія (малюнок): 

S – 0 – вузол знаходиться всередині та має «ніжку»,
якою з’єднаний з міометрієм;

S – 1 – вузол виходить у порожнину, менше 50% якого
розташовано інтрамурально;

S – 2 – вузол виходить у порожнину, більше 50% якого
розташовано інтрамурально.

Інтрамуральна лейоміома матки – пухлина, що розташо;
вана у товщі міометрія та не деформує порожнину матки.
Вона належить до загальної групи «Інші» (О).

Для деталізації місця розташування вузла зазначається
наявність контакту з ендометрієм (див. малюнок):

O – 3 – вузол контактує з ендометрієм, на 100% розташо;
ваний у товщі м’язової стінки матки;

O – 4 – вузол розташований у товщі м’язової стінки мат;
ки без контакту з ендометрієм.

Субсерозна лейоміома матки – пухлина, що росте у бік
черевної порожнини. Вона також належить до загальної гру;
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Підслизова лейоміома матки S (субмукозні)

0 Усередині порожнини «на ніжці»

1 Менше за 50% інтрамуральна

2 Більше за 50% інтрамуральна

Інтрамуральна лейоміома матки

O (інші)

3 Контактує з ендометрієм; 100% інтрамуральна

4 Інтрамуральна

Субсерозна лейоміома матки

5 Субсерозна, 50% інтрамуральна

6 Субсерозна, <50% інтрамуральна

7 Субсерозна «на ніжц»

Лейоміома матки неуточнена
8 Інші (наприклад цервікальна, так звана паразитуюча, тощо)

2;5 Змішані (охоплюють як ендометрій, так і серозну тканину)

Системна класифікація лейоміом FIGO (Міжнародна федерація гінекології та акушерства) [2]

Місце розташування лейоміом матки 
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пи «Інші» (О) та додатково характеризується рівнем залу;
чення м’язової стінки матки (див. малюнок):

O – 5 – вузол виступає у бік черевної порожнини, більша
його частина розташована у м’язовій стінці матки;

O – 6 – вузол виступає у бік черевної порожнини, менша
на 50% його частина розташована у м’язовій стінці матки;

O – 7 – вузол виступає у бік черевної порожнини і з’єдна;
ний так званою ніжкою з маткою.

Неуточнена лейоміома матки – діагноз актуальний ли;
ше на етапі інструментальної діагностики, в подальшому
діагноз уточнюють. До цієї групи належать інші міоми, що не
включені до груп S та О (О–7):

O – 8 – вузли, що мають особливе розташування, – не
контактують з міометрієм, проте залучають шийку матки; ті,
які розташовані у товщі круглої або широкої зв’язки, не ма;
ючи безпосереднього прикріплення до матки; та інші, так
звані паразитуючі новоутворення (наприклад цервікальне).

O – 2;5 – вузли, що охоплюють як ендометрій, так і серо;
зну тканину. Зазначають дві цифри через дефіс: перша вка;
зує на частину вузла, пов’язану з ендометрієм, друга – на ча;
стину, що розташована ближче до черевної порожнини (див.
малюнок). Наприклад, О–2;5 означає, що пухлина розташо;
вана субмукозно;субсерозно (кожна частина менше полови;
ни розташована в ендометрії та у черевній порожнині
відповідно).

Патофізіологія лейоміоми
Міома матки – моноклональна пухлина, що розви;

вається з гладком’язової тканини матки (міометрія). Це доб;
роякісне новоутворення, яке складається з упорядкованих
міофібробластів, розташованих в об’ємному позаклітинному
матриксі. Генез міоми матки залишається темою дискусій.

Клітини проліферують у помірній кількості, їхнє зрос;
тання залежить від яєчникових стероїдів – естрогену і проге;
стерону, тому більшість міом піддаються інволюції після ме;
нопаузи. Біологічно потужний естроген – естрадіол сприяє
синтезу рецепторів прогестерону (РП) завдяки рецепторам
естрогену альфа (РЕ). РП мають важливе значення для
відповіді фіброзної тканини на прогестерон, що секретується
яєчниками. Прогестерон і РП необхідні для росту пухлини,
збільшення клітинної проліферації, виживання і підвищен;
ня утворення позаклітинного матриксу. За відсутності про;
гестерону та РП естроген і РЕ не в змозі стимулювати ріст
міоми [3].

Міоматозні вузли можуть бути поодинокими або мно;
жинними, відрізнятися за розміром, локалізацією і кровопо;
стачанням. 

Загальновизнані фактори ризику розвитку міоми матки
включають: відсутність пологів в анамнезі, раннє менархе,
підвищення частоти менструації, дисменорея в анамнезі,
міома матки у сімейному анамнезі, африканське походжен;
ня, ожиріння і вік (пік захворюваності припадає на 40–50
років). Клінічні фактори, які, можливо, збільшують ризик
розвитку міоми матки, включають артеріальну гіпертензію
та цукровий діабет [4].

Клінічна картина лейоміоми
Міома матки проявляться різними клінічними ознаками.

Необхідність і вибір втручання повинні бути індивідуалізо;
вані у кожній клінічній ситуації.

Найбільш поширеним симптомом лейоміоми є пато�
логічні маткові кровотечі (ПМК). Механізм ПМК, асоційо;
ваних з лейоміомою, невідомий. Збільшення поверхні ендо;
метрія, порушення судинної регуляції і гемостазу ендо;
метрія були запропоновані як можливі пояснення [5]. 

Тазовий біль рідко пов’язаний з міомою матки і, як пра;
вило, свідчить про дегенеративні процеси, «перекрут» або

наявність аденоміозу і/або ендометріозу. Здавлювання
органів малого таза, дисфункцію кишечнику і сечового
міхура (наприклад часте сечовипускання) можуть вияв;
ляти у разі наявності великих міоматозних вузлів. У пос;
тменопаузальний період появу болю і/або кровотечі у но;
вих або існуючих міоматозних вузлах слід розцінювати як
лейоміосаркому [6].

Загроза злоякісності 
Лейоміосаркоми. Швидкий ріст міоми, ймовірно, не є

предиктором лейоміосаркоми. Проте збільшення або по;
ява симптомів у постменопаузальний період повинно вик;
ликати настороженість щодо підозри на злоякісність. За;
хворюваність на лейоміосаркому оцінюють у межах від
0,22 до 0,49%, хоча у жінок віком понад 50 років після
гістеректомії вона може збільшуватися до 1% [7, 8]. Тобто
жінки, які перенесли операцію з приводу міоми матки, зна;
ходяться у групі ризику розвитку лейоміосаркоми [9].

Проблема полягає у тому, що лейоміоми і лейоміосар;
коми не можна диференціювати з високою точністю за
клінічними ознаками або за допомогою будь;якого методу
візуалізації.

Гладком’язові пухлини невизначеного злоякісного по�
тенціалу. Морфологічно існує спектр маткових глад;
ком’язових пухлин з традиційно добре визначеними гісто;
логічними критеріями і клінічними результатами, перед;
баченими в обох варіантах – за лейоміоми і лейоміосарко;
ми. Спектр складається з кількох варіантів зі специфічни;
ми ознаками, включаючи різні комбінації і співвідношення
3 гістологічних критеріїв (ядерна атипія, мітотичний
індекс і зональний некроз), які можуть свідчити про зло;
якісність.

Рекомендації. Жінки з безсимптомним перебігом міоми
повинні бути впевнені, що немає ніяких доказів, які
обґрунтовують підозру щодо злоякісності, і що гістерек;
томія їм не показана.

Діагностика
Під час бімануального обстеження збільшена рухлива

матка (кореляція за масою приблизно 300 г відповідає
розмірам 12 тиж вагітності) з неправильними контурами
дозволяє припустити наявність міоми.

Ультрасонографія (трансабдомінальна, трансвагіна;
льна, контрастна соногістерографія) є найбільш широко
застосовуваним методом з огляду на доступність, особливо
для оцінювання росту міоми, якщо вузли не можна паль;
пувати з достатньою точністю [10]. Контрастування і 2D;
та 3D;соногістерографія є дуже точними діагностичними
процедурами для виявлення підслизових уражень [11, 12]. 

КТ має обмежену цінність у диференціації локалізації
міом щодо ендометрія або міомітрія [13]. 

МРТ є найбільш точним методом в оцінюванні при;
датків [14] і матки, оскільки дає інформацію про розміри,
локалізацію, кількість і кровопостачання лейоміоми, а та;
кож про наявність іншої патології матки, у тому числі аде;
номіозу і/або аденоміоми [15–17].

Лікування лейоміоми
Більшість лейоміом матки має перебіг безсимптомний

і не потребує лікування. Проте від 20% до 50% міом –
симптоматичні, що є причиною ПМК, залізодефіцитної
анемії, здавлення тазових органів і/або проблем репро;
дукціі [18] та може потребувати лікування. Лікування
жінок з лейоміомою має бути індивідуалізованим на
підставі симптомів, розмірів і локалізації вузлів, віку, по;
треб і бажання пацієнток щодо збереження фертильності
або матки, можливостей терапії і досвіду лікаря.
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Симптоматичні міоми матки можна лікувати консерва;
тивно, хірургічно або комбінуючи ці методи.

На сьогодні з’явились і розробляються нові методи
лікування на рівні рецепторів і генів, що в кінцевому
підсумку може забезпечити більш довгострокові можли;
вості [19].

Оскільки естрогенна регуляція рецепторів естрогену та
прогестерону під час фолікулінової фази відбувається
слідом за прогестероніндукованим мітогенезом протягом
лютеїнової фази, всі гормональні методи лікування для
контролю маткових кровотеч регулюють дію цих двох ста;
тевих гормонів.

Оральні контрацептиви
Відсутні докази того, що низькі дози оральних контра;

цептивів спричинюють доброякісний ріст міоматозних
вузлів. Отже, міома матки не є протипоказанням до їхньо;
го застосування. Оральні контрацептиви зумовлюють зни;
ження менструальних кровотеч і можуть попереджувати
розвиток міоми матки [20].

Прогестини/левоноргестрелвмісна внутрішньоматкова
система (ЛНВ ВМС)

Прогестагени – натуральні або синтетичні гестагени,
які потенційно можуть справляти подвійну дію на ріст
міоми. У той час як природний гормон прогестерон
збільшує епідермальний фактор росту, який стимулює
збільшення міоми, він також пригнічує інсуліноподібний
фактор росту;1, що інгібує ріст [21]. Прогестагени також
знижують регуляцію естрогену і прогестерону у матці, що
може діяти як ще один механізм для модулювання розвит;
ку і росту міоми [22]. Отже, і натуральний прогестерон, і
синтетичні прогестини зумовлюють атрофію ендометрія,
що зменшує менструальні крововтрати у жінок з міомами.
В одному з досліджень встановлено, що ЛНВ ВМС значно
знижують менструальну крововтрату і обсяг матки у жінок
з менорагіями, міоматозним вузлами і без них, у той самий
час несуттєво знижуючи розмір міоми [23].

В іншому дослідженні виявлено, що ЛНС ВМС була
більш ефективна у зменшенні менструальної крововтрати,
ніж комбіновані оральні контрацептиви у жінок з міомою,
що асоціюються з виникненням менорагій, хоча частка
невдалого лікування була однаковою в обох групах [20].

Систематичний огляд повідомляє про застосування
оральних прогестагенів і ЛНС ВМС для лікування
лейоміоми. Деякі автори виявили, що оральний прогеста;
ген лінестренол не такий ефективний, як леупролін, у
зменшенні міоми матки розміром 16 тиж [24], і дійшли
висновку, що не вистачає доказів для рекомендацій вико;
ристовувати прогестагени для лікування жінок з міоматоз;
ними вузлами у пременопаузальний період [25].

Агоністи гонадотропін�рилізинг�гормону
Агоністи гонадотропін;рилізинг;гормону (ГнРГ) до;

ступні у формі назального спрею, підшкірних ін’єкцій і
ін’єкцій пролонгованої дії. У середньому можна очікувати
зменшення розмірів міоми до 50% від їхнього початкового
об’єму протягом 3 міс лікування. Однак лікування агоніста;
ми ГнРГ обмежується інтервалом від 3 до 6 міс, після чого,
як правило, протягом 12 тиж відбувається відновлення
розмірів міоматозних вузлів. Тривале застосування
агоністів ГнРГ з терапією естрогенами під прикриттям ви;
магає додаткових досліджень. Проте є дані, що терапія під
прикриттям прогестинами негативно впливає на ефек;
тивність агоністів ГнРГ щодо розмірів міоми [26, 27].

Агоністи ГнРГ корисні до операції, щоб зменшити розміри
вузлів і анемію, асоційовану з матковими кровотечами [28].

Антагоністи гонадотропін�рилізинг�гормону
У той час як агоністи гонадотропін;рилізинг;гормону

(ГнРГ) впливають на знижувальну регуляцію і десен;
сибілізацію рецепторів ГнРГ, антагоністи ГнРГ працюють
за класичним механізмом конкурентного блокування. Ос;
новна перевага використання антагоністів ГнРГ –
відсутність первинного піку, властивого агоністам ГнРГ,
ефекту стимуляції надфізіологічного рівня фолікулости;
мулювального і лютеїнізуючого гормонів, естрадіолу та,
отже, більш швидкий початок дії і менший період лікуван;
ня [29, 30].

Використання антагоністів ГнРГ у лікуванні міоми
матки потребує подальших досліджень.

Андрогени (даназол)
Даназол – похідний 17;етинілтестостерону. Він кон;

курує у зв’язуванні рецепторів з природними андрогенами,
прогестероном, глюкокортикоїдами і діє на різних рівнях
гіпоталамо;гіпофізарно;яєчникової осі матки. Крім своїх
андрогенних ефектів, він також знижує рівень естрогену,
пригнічуючи секрецію гонадотропіну на рівні гіпоталаму;
су, та інгібує стероїдогенез яєчників [31].

Даназол зумовлює зниження обсягу міоми на 20–25%
[32]. Хоча використання даназолу для зменшення розмірів
міоми матки було описано у когортних дослідженнях, сис;
тематичний огляд не виявив будь;яких рандомізованих
досліджень, що порівнюють його ефективність з плацебо
або іншими препаратами [33].

Довгострокова відповідь на даназол незначна, його за;
стосування доцільно лише для зменшення розмірів міоми
у разі важких менструальних кровотеч [32].

Інгібітори ароматази (летрозол)
Інгібітори ароматази – клас лікарських препаратів, які

використовують для зниження концентрації естрогенів у
крові і підвищення рівня власного тестостерону та гонадо;
тропних гормонів. Інгібітори ароматази можна викорис;
товувати для блокування активності ароматази і росту
лейоміоми [34].

Летрозол, інгібітор ароматази, пригнічує перетворення
андрогенів в естроген. У систематичному огляді є тільки
одне дослідження. За використання летрозолу об’єм міоми
зменшувався на 46%, а за використання агоніста ГнРГ – на
32% після 12 тиж лікування, хоча ці результати не були
статистично значущими. Автори дійшли висновку, що на
сьогодні недостатньо доказів, щоб рекомендувати викори;
стання інгібіторів ароматази у лікуванні жінок з
фіброміомою [35].

Антагоністи естрогенових рецепторів (фулвестрант)
Антагоніст рецепторів естрогену фулвестрант зумов;

лює деградацію і знижує регуляцію рецепторів естрогену
[36]. Проте фулвестрант не був настільки ж ефективний,
як агоніст ГнРГ гозерелін, у зменшенні розмірів вузлів і
обсягу міоми та індукуванні аменореї [37].

Селективні модулятори рецепторів естрогену
Селективні модулятори рецепторів естрогену (СМРЕ)

є нестероїдними препаратами, які зв’язуються з рецептора;
ми естрогену і можуть діяти як агоністи або антагоністи,
щоб справляти тканино;специфічні ефекти. Їх, як правило,
використовують для лікування і профілактики рецидивів
естрогенпозитивного раку грудної залози. Тамоксифен
проявляє властивість агоніста відносно матки, але
найбільш вивченим СМРЕ для лікування лейоміоми є ра;
локсифен [38, 39]. З огляду на суперечливі і обмежені дані
відносно використання ралоксифену у формі монотерапії
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важко встановити його справжню ефективність щодо
міоми матки, хоча він може бути корисним доповненням
до агоністів ГнРГ у стимулюванні її регресу.

Селективні модулятори рецепторів прогестерону
У порівнянні з міометрієм міома гіперекспресує рецеп;

тори естрогену і прогестерону [40], створюючи «пере;
хресні перешкоди» між РП і РЕ [41]. Було встановлено, що
міоми ростуть в основному протягом секреторної фази
менструального циклу [42, 32], і екзогенний прогестерон
збільшує мітотичну активність і клітинність у фіброматоз;
них вузлах [44].

У рандомізованому дослідженні аналога ГнРГ з те;
рапією під прикриттям прогестинів у порівнянні з терапією
під прикриттям прогестинів і естрогенів було виявлено, що
у більшості випадків додавання одного прогестину (але не
прогестин + естроген) нівелює ефект аналога ГнРГ щодо
зменшення об’єму міоми матки [45]. Отже, прогестерон зу;
мовлював ріст міоми, і ці спостереження стимулювали
дослідження ефективності антагоністів прогестерону і/або
препаратів селективних модуляторів рецепторів прогесте;
рону (СМРП). СМРП є лігандами рецепторів прогестерону
і можуть справляти агоністичну, антагоністичну, часткову
або змішану дію на прогестерон у тканинах;мішенях [46].

Міфепристон 
Міфепристон (RU;486) є СМРП, який справляє майже

чисті антагоністичні ефекти і може безпосередньо інгібувати
прогестерон у міометрії і лейоміомі. Мета;аналіз 11 ран;
домізованих досліджень за участі 780 жінок у період преме;
нопаузи з симптомами лейоміоми (2013) свідчить, що міфе;
пристон значно зменшує об’єм лейоміоми і полегшує
асоційовані з нею симптоми. Автори рекомендують його вжи;
вання у дозі 2,5 мг/день протягом від 3 до 6 міс як оптималь;
не лікування. Існує недостатньо доказів, що лікування міфе;
пристоном призводить до атипової гіперплазії ендометрія
[47]. На ринку України дана молекула представлена препара;
том Гінестрил, який показаний для лікування лейоміоми. 

Уліпристалу ацетат
Уліпристалу ацетат (УПА) є СМРП, який також де;

монструє антипроліферативну дію на клітини лейоміоми
та ендометрія [48]. Одне РКД, у якому досліджували ефек;
тивність УПА у порівнянні з плацебо до хірургічного ліку;
вання при симптомній міомі матки, засвідчило зниження її
розмірів з 13 тиж на 21,2% і 12,3% за використання дози 5
і 10 мг УПА відповідно [49]. Пацієнтки також відзначали
суттєве зменшення маткової кровотечі. У паралельному
РКД УПА був не менш ефективний, ніж лейпроліду аце;
тат, у контролі тяжких менструальних кровотеч: 90% у
групі 5 мг і 98% – у групі 10 мг УПА порівняно з 89% у
групі лейпроліду ацетату. Проте стосовно розмірів матки
зменшення на 47% у групі лейпроліду ацетату було значно
більше, ніж зменшення на 20% у групі 5 мг і на 22% – у
групі 10 мг за вживання УПА [50]. 

Відзначено зміни ендометрія, які були доброякісними і
повністю оборотними [50]. Ці зміни могли бути інтерпре;
товані патоморфологом як гіперплазія ендометрія, якщо
фахівець не був повідомлений, що пацієнтка застосовувала
УПА. Важливо, щоб патоморфологи під час вивчення
зразків володіли повною інформацією про застосування
пацієнткою УПА.

Висновки щодо ефективних методів консервативного
лікування лейоміоми за ступенем доказовості:

1. Ефективні методи лікування жінок з аномальними
матковими кровотечами, асоційованими з міомою матки,
включають: левоноргестрелвмісні внутрішньоматкові сис;
теми (I), аналоги гонадотропін;рилізинг;гормону (I), се;
лективні модулятори рецепторів прогестерону (міфеприс;
тон, уліпристал) (I), оральні контрацептиви (II2), прогес;
тини (II2) і даназол (II2).

2. Ефективні методи лікування жінок з «об’ємним»
симптомним перебігом, пов’язаним з міомою матки, вклю;
чають СМРП (міфепристон, уліпристал) та аналоги гона;
дотропін;рилізінг;гормону (I).

Ведение пациенток с лейомиомой матки. 
Консервативные методы лечения 
(Обзор канадского клинического руководства SOGC)
Н.Я. Жилка

Изменения в патогенезе миомы матки, а именно – дополнение су;
ществующих теорий уменьшением количества родов у современ;
ных женщин и избыточным количеством менструаций, позволяют
кроме гормональных методов лечения миомы матки довольно эф;
фективно применять селективные модуляторы рецепторов проге;
стерона.
Ключевые слова: лейомиома матки, консервативное лечение, се�
лективные модуляторы рецепторов прогестерона.

Doing patsyentok c leyomyomoy uterus.
Conservative treatment methods 
(Overview of the Canadian SOGC Clinical Manual)
N.Ya. Zhylka

Changes in the pathogenesis of cancer myomы, namely dopolnenye
of existing theories Reduction Quantity women in modern child;
birth and menstruation Quantity yzbыtochnoe allows us except
hormonalnыh methods of treatment of uterine myomы dovolno
эffektyvno Apply selektyvnыe modulyatorы progesterone recep;
tors.
Key words: leiomyoma of the uterus, konservatyvnoe treatment, selec�
tive progesterone receptor modulator.
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