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Миома матки относительно редко встречается у
женщин 20-30 лет; однако риск заболевания суще-
ственно возрастает после 35-40 лет. Все чаще необхо-
димость сохранения детородной функции возни-
кает у женщин c миомой матки позднего репродук-
тивного возраста. Методом выбора хирургического
лечения больных миомой матки репродуктивного
периода является консервативная миомэктомия. В
статье описываются виды и методики проведения
консервативной миомэктомии, а также обсуждается
вспомогательная медикаментозная терапия.

Ключевые слова: миома матки, консервативная
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Uterine myomas are relatively rare in women aged
20-30, but disease risk increases significantly after the
age of 35-40. The need to preserve fertility occurs in
women of late reproductive age with uterine myoma
also increases. Conservative myomectomy is conside-
red to be the method of choice for surgical treatment of
uterine myomas in reproductive period. The article
describes types and techniques of conservative myo-
mectomy, as well as concomitant drug therapy.

Keywords: uterine myoma, conservative myomecto-
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Миома матки продолжает привлекать присталь-
ное внимание практикующих гинекологов, научных
исследователей, специалистов молекулярной биоло-
гии, генетиков, клинических патологов. Посто-
янный интерес к данной проблеме обусловлен высо-

кой значимостью миомы матки среди причин бес-
плодия, маточных кровотечений, сопровождающих-
ся выраженной анемией. В структуре гинекологиче-
ской заболеваемости миома матки занимает второе
место после воспалительных процессов и ее частота
составляет от 20 до 50% [1, 6, 10].

Миома матки относительно редко встречается у
женщин 20–30 лет, однако риск заболевания суще-
ственно возрастает после 35–40 лет. Несмотря на то
что первые клинические проявления заболевания
значительно чаще возникают в позднем репродук-
тивном периоде и пременопаузе, можно полагать,
что развитие опухоли происходит раньше, задолго
до ее выявления. В настоящее время, по разным
оценкам, миома матки может ассоциироваться с
бесплодием в 5–10% и быть единственной причиной
бесплодия – от 1 до 3% [12].

Современные направления репродуктивной меди-
цины и демографические тенденции общества тако-
вы, что необходимость в сохранении детородной
функции все чаще возникает у женщин позднего ре-
продуктивного возраста, когда риск заболевания
значительно возрастает. Ряд авторов отмечает настой-
чивое желание современных женщин, даже находя-
щихся в позднем репродуктивном периоде и преме-
нопаузе, выполнить им органосберегающую опера-
цию – консервативную миомэктомию [2, 8, 26, 39].

В настоящее время установлено, что радикальное
лечение миомы матки (гистерэктомия) у каждой
третьей женщины может сопровождаться возникно-
вением постгистерэктомического синдрома, в осно-
ве которого лежит значительное снижение яичнико-
вого кровотока. Это обусловлено анатомическими
особенностями, которые отмечаются у 30–35% жен-
щин, а именно: основное кровоснабжение яичника
осуществляется через яичниковую ветвь маточной
артерии, которая пересекается и лигируется при
удалении матки. Вследствие этого отмечается резкое
уменьшение продукции стероидных гормонов [6, 9,
10]. При этом возникает разнообразный спектр па-
тологических изменений психоэмоционального, ве-
гетативно-сосудистого и метаболического характе-
ра, наиболее серьезными проявлениями которого
являются возрастание сердечно-сосудистых заболе-
ваний, остеопороз. Возникшие осложнения приво-
дят к значительному снижению качества здоровья
пациенток.

А в современной медицине лечебные мероприя-
тия должны быть не только высокоэффективными,
но и сохраняющими достаточно высокий уровень
качества здоровья пациенток [2, 6, 9, 10].

Поэтому в настоящее время общепризнанным яв-
ляется положение, согласно которому методом вы-
бора хирургического лечения больных миомой мат-
ки репродуктивного периода является консерватив-
ная миомэктомия. В предшествующие годы были
разработаны различные модификации миомэкто-
мии, отличающиеся методом разреза передней
брюшной стенки, доступом (лапаротомия, мини-ла-
паротомия, лапароскопия) и методикой ушивания
раны на матке [1, 6, 10, 40].

Большинство авторов указывают на высокую эф-
фективность реконструктивно-пластических опера-
ций при миоме матки, отмечая такие ее преимуще-
ства, как восстановление нарушенного гомеостаза,
сохранение репродуктивной и менструальной
функции, снижение риска рака молочных желез.
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выше, чем после радикальных операций и колеблет-
ся в пределах 7,7–12,7%. В то же время энуклеация
узлов миомы не устраняет причину заболевания и,
следовательно, не предохраняет от возникновения
рецидива, частота которого, по данным разных ав-
торов, колеблется от 2,5 до 23% [14, 23, 33, 37]. При
этом факторами риска являлись: большое количе-
ство миоматозных узлов, большие размеры подсли-
зистого узла и их неполная резекция. Авторы уста-
новили, что скорректированная частота повторной
операции составляет 5% в год [25, 31].

В настоящее время оперативная лапароскопия яв-
ляется ведущим методом абдоминального хирурги-
ческого вмешательства в гинекологии. В целом лапа-
роскопия является методом выбора хирургического
лечения больных миомой матки репродуктивного
периода, обеспечивающая как эффективность тера-
пии, так и благоприятное течение послеоперацион-
ного периода с минимальным риском развития
осложнений, нарушающих детородную функцию.
Вместе с тем, лапароскопическую миомэктомию
при множественной миоме, больших размерах опу-
холи, преимущественно межмышечной локализа-
ции, относят к операциям высокой сложности, часто
сопровождающиеся осложнениями. Более того,
риск разрыва матки в родах по рубцу после лапаро-
скопической миомэктомии достигает 1%. Это про-
исходит вследствие формирования неполноценного
рубца на матке из-за:
1) использования высоких энергий, вызывающих

ожог миометрия, что препятствует нормальной
репарации тканей;

2) сложности наложения двухрядного шва, необхо-
димого для полноценного восстановления матки
после удаления межмышечных опухолей. Наш
опыт убеждает, что существующие эндоскопиче-
ские технологии не способны обеспечить анато-
мическое сопоставление краев раны на матке.
Поэтому мы считаем, что лапароскопическая
миомэктомия оправдана при наличии узлов на
ножке или неглубоком широком основании, ког-
да необходимость применения высоких энергий
сведено к минимуму. В остальных случаях мето-
дом выбора доступа должна быть лапаротомия.
Необходимо отметить, что частота спаечного про-

цесса после чревосечения незначительно выше, чем
после лапароскопической миомэктомии. А развитие
спаечного процесса и его выраженность зависят не
только и не столько от доступа, но и от так называе-
мой «спаечной готовности» организма, а так же от
квалификации хирурга и правильного восстановле-
ния целостности передней брюшной стенки.

Методом, объединяющим лапароскопию и чрево-
сечение, является мини-лапаротомия. В современ-
ной гинекологии этот метод успешно применяется
для хирургического лечения миомы матки. Преиму-
ществами мини-лапаротомии являются эстетич-
ность разреза, возможность бережного извлечения
образований матки, отсутствие необходимости в ис-
пользовании дорогостоящей эндоскопической аппа-
ратуры. «Открытая» лапароскопия способствует
анатомичному сопоставлению раневых поверхно-
стей на матке после удаления межмышечных и под-
брюшинных опухолей с широким и глубоким осно-
ванием и более благоприятному заживлению, фор-
мированию полноценного рубца. К недостаткам ме-
тода следует отнести отсутствие широкого обзора
брюшной полости, технические трудности при на-
личии выраженного спаечного процесса в области
малого таза [8, 10].

Необходимо отметить, что к важным аспектам
консервативной миомэктомии следует отнести по-
иск новых методов, улучшающих заживление раны
на матке, учитывая, что основная цель реконструк-
тивных операций на матке – создание полноценного
рубца, не препятствующего зачатию и способного
выдержать напряжение мышечных волокон при до-
ношенной беременности. Основную роль здесь иг-
рает ряд факторов: усовершенствованная техника
наложения швов на матку, использование низко-
аллергенных шовных материалов, применение ан-
тимикробной профилактики послеоперационных
осложнений, а также применение плазменной энер-
гии. Использование плазменной энергии (экзоген-
ный монооксид азота) при хирургическом органос-
берегающем лечении больных миомой матки обес-
печивает ряд важных эффектов, главный из кото-
рых – обогащение тканей матки экзогенным моно-
оксидом азота, усиливающим репарацию тканей.
Эти эффекты обусловлены следующими основны-
ми механизмами монооксида азота: прямым или
опосредованным бактерицидным воздействием; ин-
дукцией фагоцитоза бактерий и некротического
детрита нейтрофилами и макрофагами; ингибици-
ей свободных кислородных радикалов, оказываю-
щих патогенное воздействие; нормализацией мик-
роциркуляции за счет регуляции тонуса сосудов, ан-
тиагрегантных и антикоагулянтных свойств NO, что
улучшает сосудистую трофику и тканевой обмен;
секрецией активированными макрофагами цитоки-
нов, усиливающих рост фибробластов (ИЛ-1β,
ФНО-α, ИЛ-8 и других); прямой индукцией проли-
ферации фибробластов и синтеза ими белка; усиле-
нием и регуляцией синтеза коллагена; регуляцией
апоптоза при ремоделировании грануляционно-
фиброзной ткани.

В настоящее время гистерорезектоскопия пред-
ставляет наиболее прогрессивный метод современ-
ной оперативной гинекологии, обеспечивающий
адекватное выполнение консервативной миомэкто-
мии. Ранее проведенные нами исследования свиде-
тельствуют, что при соблюдении противопоказаний
и условий для гистерорезектоскопии, ее эффектив-
ность составляет 98% [10]. 

Основными факторами, ограничивающими вы-
полнение трансцервикальной миомэктомии, яв-
ляются размеры подслизистой опухоли и глубина ее
залегания в миометрий. Мы считаем, что изолиро-
ванную трансцервикальную миомэктомию целесо-
образно производить при величине матки, не пре-
вышающей 9–10 нед беременности и величине под-
слизистых узлов миомы не более 60–65 мм. Удаление
подслизистых миоматозных узлов, превышающих
65 мм, сопровождается большими техническими
трудностями, приводящими к резкому возрастанию
частоты интра- и послеоперационных осложнений:
маточному кровотечению, перфорации матки, ги-
понатриемии вследствие большого расхода инстил-
лируемой жидкости.

После проведения органосохраняющего хирурги-
ческого лечения больные нуждаются в динамиче-
ском наблюдении: не возобновились ли жалобы, ко-
торые были до операции, клиническом обследова-
нии, трансвагинальной эхографии [2, 10]. Послеопе-
рационное ведение больных миомой матки должно
основываться на следующих принципах:
1) назначение антимикробных средств (цефалоспо-

рины 3-го поколения);
2) применение гормональных препаратов для про-

филактики миомы матки;
3) антианемическое лечение.
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В настоящее время господствующим является по-

ложение, в соответствии с которым миома матки яв-
ляется гормональнозависимой опухолью [1, 6]. Поэ-
тому принято считать, что использование препара-
тов с антиэстрогенным действием на клетки, содер-
жащие рецепторы эстрадиола, способно в той или
иной степени тормозить рост опухоли.

Учитывая эти факты, гормональная терапия на
протяжении десятилетий занимала важное место в
лечении больных миомой матки. Используемые
гормональные средства, отличающиеся по своей хи-
мической структуре, в конечном итоге должны бы-
ли обладать одним неоспоримым свойством, а
именно – антиэстрогенной активностью.

Сначала использовались препараты андрогенных
гормонов, применение которых способствовало
нормализации или уменьшению размеров миомы
матки в 50% наблюдений.

Длительный период для лечения миомы матки ис-
пользовались комбинированные эстроген–гестаген-
ные препараты, основным механизмом лечебного
действия которых являлось подавление синтеза го-
надотропин-рилизинг-фактора (ГТРФ) и, соответ-
ственно, секреции фолликулостимулирующего и
лютеинизирующего гормонов.

Затем в клинической практике начали широко
применять прогестагены, производные норстероид-
ного ряда (норэтистерон, норэтистерон-ацетат, но-
рэтинодрел). Эффективность действия прогестаге-
нов также была обусловлена их антиэстрогенным
эффектом, и относительным увеличением доли анд-
рогенов. Данные литературы свидетельствуют, что у
больных миомой матки было отмечено торможение
роста опухоли в 41% наблюдений, уменьшение ее
размеров – в 46% [1].

Наиболее эффективными гормональными пре-
паратами для лечения миомы матки оказались
аналоги гонадотропин–рилизинг-гормонов (ГнРГ).
Основной механизм тормозящего влияния агони-
стов ГнРГ на рост миомы обусловлен гипоэстроге-
нией. Данные препараты также индуцируют про-
цессы апоптоза в клетках миомы матки за счет ак-
тивизации Fas/FasL пути. При терапии агониста-
ми гонадолиберина значительно снижается экс-
прессия в ткани миомы всех основных факторов
роста и их рецепторов: трансформирующего, эпи-
дермального, инсулиноподобного, фактора роста
фибробластов.

Многочисленные мультицентровые исследования
применения агонистов ГнРГ для лечения миомы
матки показали, что через 6 мес после введения пре-
парата объем матки и опухоли уменьшается обычно
в среднем на 50%. Но также доказано, что у женщин
репродуктивного возраста через 3–12 мес после
окончания курса этой терапии увеличение размеров
миомы матки возобновляется. Поэтому в последние
годы разрабатываются два направления в использо-
вании агонистов ГнРГ для лечения больных миомой
матки: первое – применение ГнРГ в качестве адъ-
ювантной терапии перед хирургическим вмеша-
тельством, второе – как самостоятельное лечение,
позволяющее в ряде случаев избежать оперативного
вмешательства (в основном, у женщин пременопау-
зального возраста). 

Длительность терапии агонистами гонадолибери-
на ограничена 4–6 месяцами, так как после этого
развиваются тяжелые эстрогендефицитные состоя-
ния (остеопороз).

К настоящему времени накоплены определенные
данные о важной роли прогестерона в генезе миомы
матки.

Прогестерон оказывает как прямое воздействие
на клетки миометрия, связываясь со своими специ-
фическими рецепторами, так и опосредованное за
счет экспрессии различных факторов роста [6, 10].
Гиперплазия и гипертрофия миометрия происте-
кают равномерно преимущественно благодаря сба-
лансированной экспрессии двух типов рецепторов
прогестерона (А и В). А-тип рецепторов является
блокирующим, а В-тип – эффекторным. Равномер-
ное распределение этих рецепторов обеспечивает
равномерное увеличение ткани миометрия. При от-
сутствии зачатия концентрация прогестерона в кро-
ви женщины падает, и в ткани миометрия активизи-
руется процесс апоптоза, за счет которого соверша-
ется элиминация избыточных гладкомышечных кле-
ток. Именно благодаря этому механизму матка не
увеличивается в размерах от цикла к циклу.

Вероятно, в ходе многократно повторяющихся
циклов гиперплазии миометрия, сменяющихся
апоптозом, происходит накопление гладкомышеч-
ных клеток, в которых нарушается процесс апопто-
за, и эти пролиферирующие клетки подвергаются
воздействию различных повреждающих факторов.
Повреждающим фактором может выступать ише-
мия, обусловленная спазмом спиральных артерий
во время менструации, воспалительный процесс,
травматическое воздействие вследствие медицин-
ских манипуляций или очаг эндометриоза. С каж-
дым менструальным циклом количество повреж-
денных клеток накапливается, но их судьба может
быть различной. Часть клеток рано или поздно эли-
минируется из миометрия, из других начинают
формироваться зачатки миоматозных узлов с раз-
личным потенциалом к росту. Активный зачаток ро-
ста на первых стадиях развивается за счет физиоло-
гического колебания гормонов во время менстру-
ального цикла. В дальнейшем образовавшаяся коо-
перация клеток активизирует аутокринно-пара-
кринные механизмы, обусловленные факторами
роста, формирует локальные автономные механиз-
мы поддержания роста (локальная продукция
эстрогенов из андрогенов и образование соедини-
тельной ткани), и значение физиологических кон-
центраций половых гормонов для формирования
миоматозного узла перестает быть основным.

В настоящее время дискутируется так называемая
прогестероновая гипотеза в инициировании каскада
молекулярно-генетических процессов, сопутствую-
щих развитию миомы матки [6]. Проведенные ис-
следования показали резкое увеличение митотиче-
ской активности в клеточных элементах ткани опу-
холи у пациенток, получивших перед хирургиче-
ским вмешательством препараты прогестеронового
ряда. Это дало развитие идеи использовать анти-
прогестиновые соединения для подавления роста
миомы матки. Сегодня для этих целей с успехом ис-
пользуется антипрогестин – мифепристон. Благода-
ря своим тканеселективным свойствам (избиратель-
ное действие на рецепторы к прогестерону в тканях-
мишенях), мифепристон применяется в качестве
адъювантной терапии больных миомой матки.

Клинический эффект мифепристона связывают
со снижением уровней прогестероновых рецепто-
ров, экспрессия которых существенно повышена в
центральном и периферическом отделах опухоли
на протяжении всего менструального цикла. Дру-
гим возможным механизмом регрессии миомы мат-
ки под влиянием мифепристона является воздей-
ствие антипрогестина на содержание мРНК эпидер-
мального фактора роста в ткани опухоли, а также
его рецепторов.
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влияния мифепристона на опухоль миометрия иг-
рает его влияние на процессы ангиогенеза в самой
опухоли – снижение повышенного уровня основно-
го индуктора ангиогенеза (СЭФР-А) при достовер-
ном повышении Ang-2 – ингибитора ангиогенеза,
что обеспечивает усиление антиангиогенного дей-
ствия мифепристона.

Наиболее часто мифепристон в качестве адъ-
ювантного воздействия на миому матки использу-
ется в дозе 5–10 мг/сут в течение 3 мес. При этом
объем опухоли уменьшался на 39–48%, а матки – на
27–30% [13, 15]. Восстановление менструального
цикла происходит уже в течение первого месяца
после отмены препарата, что свидетельствует об от-
сутствии длительного угнетающего воздействия ми-
фепристона на специфические функции репродук-
тивной системы женщины [22, 24, 35].

В последние годы появились работы, указываю-
щие на определенную эффективность применения
селективных модуляторов рецептора прогестерона
для консервативной терапии миомы матки. Наибо-
лее эффективными из этой группы препаратов яв-
ляются азоприснил и улипристал.

Азоприснил – селективный модулятор рецепто-
ров прогестерона, представляет собой новый класс
лиганд прогестероновых рецепторов. Данные пре-
параты оказывают клинически значимые ткани-се-
лективные прогестероновые агонистические, анта-
гонистические или смешанные агонист/антагони-
стические эффекты на различные прогестерон 
чувствительные ткани in vivo. Азоприснил (J867) –
первый селективный модулятор рецепторов проге-
стерона, достигший стадии клинической разработ-
ки для лечения симптомной миомы матки и эндо-
метриоза. Азоприснил относится к классу 11b-заме-
щенных эстратриенов, которые обладают частич-
ным прогестероновым агонист/антагонистическим
эффектом с высокой рецепторной прогестероно-
вой специфичностью для животных и человека.
Азоприснил не имеет антиглюкокортикоидной ак-
тивности в организме человека в терапевтических
дозах. Он обладает антипролиферативным воздей-
ствие на эндометрий и легкие у приматов. У жен-
щин с миомой матки, азоприснил подавляет дли-
тельность и интенсивность маточных кровотечений
в дозозависимой форме и снижает объем опухоли в
отсутствие эстрогенного влияния. У пациентов с эн-
дометриозом, азоприснил был эффективным в
уменьшении дисменореи [18, 27, 32].

В настоящее время установлены определенные
механизмы, которые объясняют сокращение объема
лейомиомы. Таковыми являются: прямые антипро-
лиферативные и проапоптотические эффекты на
клетки лейомиомы, торможение факторов роста,
модуляция экстрацеллюлярного матричного синте-
за, редукция маточного кровотока. Азоприснил ин-
гибирует экспрессию эпидермального фактора ро-
ста, инсулиноподобного фактора роста-I, трансфор-
мирующего фактора роста b3 и их рецепторов в
культивируемых клетках лейомиомы, не оказывая
влияние на их экспрессию в клетках миометрия.
Кроме того, этой же цели может способствовать ре-
дукция кровотока в матке после лечения данным
препаратом [41, 48].

Молекулярный механизм селективности ткани
модуляторов рецептора стероида был недавно пред-
ложен как основанный на способности прогестеро-
новых рецепторов взаимодействовать с различным
корегуляторами в зависимости от определенного
лиганда. Корегуляторы (коактиваторы и корепрес-

соры) являются ядерными белками, которые фор-
мируют многократные комплексы с ядерными ре-
цепторами и модулируют их транскрипционную
активность. Коактиваторы увеличивают транскрип-
ционную активность ядерных рецепторов, тогда как
корепрессоры выявляют подавляющие эффекты на
ядерные рецепторы [16, 19, 21].

Оба препарата (азоприснил и улипристал) оказы-
вают антипролиферативный, проапоптотический, и
антифиброзные эффекты на культуру клеток лейо-
миомы in vitro в отсутствие подобных эффектов на
клетки нормального миометрия. Как показали про-
веденные исследования, азоприснил и/или улипри-
стал скорректировали отношение изоформ рецеп-
тора прогестерона (PR-A и PR-B) в культивируемых
клетках лейомиомы; привели к уменьшению жизне-
способности клеток; подавлению экспрессии факто-
ров роста, ангиогенных факторов и их рецепторы в
этих клетках; и индуцировали апоптоз посредством
активации митохондриального лиганда и лиганда,
связанного с фактором некроза опухоли, вызываю-
щего апоптоз и деструкцию эндоплазматического
ретикулума. Кроме того, эти препараты подавляли
синтез коллагена, модулируя ферменты экстрацел-
люлярного матрикса в культивируемых клетках ле-
йомиомы, не оказывая влияние на подобные про-
цессы в культивируемых клетках нормального мио-
метрия. Полученные данные являются обосновани-
ем возможности клинического применения данных
препаратов для консервативного лечения лейомио-
мы [17, 20, 48].

В дополнение к исследованиям in vitro данные, по-
лученные при рандомизированных контролируе-
мых клинических исследованиях у больных с лейо-
миомами, показали, что пероральный прием препа-
ратов азоприснил и улипристал в течение 3 мес при-
водил к значительному уменьшению объема лейо-
миомы и купированию связанных с ней симптомов
[30, 34]. Так, при назначении улипристала в течение
3-х месяцев отмечено уменьшение миомы матки на
21–36% [22].

Нередко данный препарат использовали в качестве
предоперационной подготовки. У пациенток, кото-
рым не производилась операция, сокращение объема
миомы матки было отмечено в течение по крайней
мере 6 мес после лечения. Также существенно умень-
шились симптомы миомы матки, что приводило к
значительному улучшению качества жизни, оцени-
ваемому по шкале Uterine Fibroid Symptom and Qual-
ity of Life questionnaire (UFS-QOL), разработанной
для женщин с миомой матки [30, 45]. Данные препа-
раты хорошо переносились пациентками, побочные
эффекты встречались реже, чем при лечении агони-
стами гонадолиберина [20, 30, 35, 38, 45].

Данные современной литературы позволяют счи-
тать, что для профилактики миомы матки после
консервативной миомэктомии могут быть использо-
ваны синтетические прогестагены. Эти препараты
значительно различаются по спектру фармакологи-
ческих эффектов и вследствие этого по влиянию на
метаболические процессы и переносимость. Един-
ственным общим свойством прогестагенов, которое
объединяет их в одну фармакологическую группу,
является их способность взаимодействовать с геста-
генными рецепторами и оказывать гестагенный эф-
фект. Помимо того, прогестагены характеризуются
еще по четырем видам активности: андрогенной,
антиандрогенной, антиминералокортикоидной и
глюкокортикоидной, что зависит от их способности
ингибировать или активировать соответствующие
рецепторы [5, 7, 36].
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Реализация андрогенного эффекта синтетических

прогестагенов обусловлена повышением свободного
тестостерона в крови, что связано со следующими
механизмами:
1) связыванием и активацией рецепторов к андроге-

нам из–за структурного сходства с тестостероном;
2) вытеснением тестостерона из связи с транспорт-

ным белком – глобулинсвязывающим половым
стероидом (ГСПС);

3) угнетением синтеза ГСПС в печени (эффект, про-
тивоположный влиянию эстрогена), снижением
его уровня в крови и повышением уровня свобод-
ного тестостерона.
Чтобы свести к минимуму побочные эффекты,

связанные с воздействием на андрогенные, эстро-
генные или глюкокортикоидные рецепторы, было
синтезировано несколько новых прогестинов, кото-
рые включают диеногест, дросперинон, несторон,
номегестрол ацетат и тримегестон. Данные препа-
раты были разработаны с целью максимального их
приближения к физиологическому действию проге-
стерона. Дроспиренон отличается от классических
прогестинов, так как он был получен путем химиче-
ского превращения спиронолактона. Это, по сути,
антиминералокортикостероидный препарат с не
андрогенным и частично с антиандрогенным эф-
фектом [43]. Дроспиренон и диеногест, не имея анд-
рогенных свойств, не оказывают отрицательного
влияния на липидный профиль. Поэтому данные
прогестины могут иметь нейтральное влияние на
метаболические и сосудистые риски гормональной
терапии [44].

Прогестаген дроспиренон – производное 17a-спи-
ронолактона, спектр эффектов которого – прогеста-
генный, антиминералокортикоидный и антиандро-
генный, свойственен натуральному прогестерону.
Антиминералокортикоидная активность дроспире-
нона в 8 раз выше, чем у спиронолактона (диурети-
ка с антиминералокортикоидной активностью). Ре-
зультатами этого свойства препарата являются
уменьшение массы тела и снижение систолического
и диастолического артериального давления. Вызы-
ваемая дроспиреноном потеря натрия в организме
не приводит к клинически значимому повышению
концентрации калия, что позволяет применять его
даже у женщин с нарушением функции почек.

Как прогестаген дроспиренон обладает высоким
сродством к прогестероновым и минералокорти-
коидным рецепторам и имеет низкое сродство к
андрогеновым рецепторам. Однако в отличие от
прогестерона дроспиренон не связывается с глюко-
кортикоидными и эстрогеновыми рецепторами. Ис-
следования показали, что и прогестерон, и дроспи-
ренон являются полными антагонистами прогесте-
роновых рецепторов, сильными антагонистами ми-
нералокортикоидных рецепторов и антагонистами
андрогенных рецепторов [29, 46].

В настоящее время в отечественной литературе
начали появляться сообщения об эффективности
применения комбинированных оральных контра-
цептивов, содержащих прогестаген последнего по-
коления дроспиренон [4]. Через 3 мес после приема
дроспиренонсодержащих препаратов было установ-
лено уменьшение параметров матки (длины, перед-
не-заднего размера, объема оперированного орга-
на). Также были благоприятными метаболические
эффекты данного препарата: уменьшение массы те-
ла, снижение частоты масталгии.

В современной литературе появились отдельные
сообщения об успешном применении ультрамикро-
дозированного кольца НоваРинг с целью профилак-

тики миомы матки [11]. Авторы считают, что данное
средство способно эффективно сокращать заболе-
ваемость миомой матки за счет предотвращения
ежемесячных не реализованных в беременности
циклических процессов; обеспечения стабильной
монотонности стероидогенеза в отсроченном репро-
дуктивном потенциале современных молодых жен-
щин.

Отдельного внимания заслуживает относительно
новый прогестаген – диеногест, объединяющий пре-
имущества производных нортестостерона и проге-
стерона. Химически диеногест является производ-
ным 19-нортестостерона. Подобно 19-норстерои-
дам, диеногест оказывает сильное трансформирую-
щее влияние на эндометрий, имеет высокую биодо-
ступность при пероральном применении, короткий
период полувыведения из крови и не кумулирует в
организме. Подобно производным прогестерона,
диеногест обладает умеренным антигонадотроп-
ным эффектом, антиандрогенной активностью и
оказывает минимальное влияние на различные ме-
таболические параметры [3, 5, 42, 47]. Помимо этого,
диеногест имеет ряд уникальных свойств: не связы-
вается с транспортными глобулинами крови (глобу-
лином, переносящим половые стероиды, и транс-
кортином) и циркулирует в крови преимуществен-
но в виде свободной фракции, что позволяет ис-
пользовать относительно малые дозы препарата,
минимально влияет на цитохромзависимые фер-
менты печени, оказывает антипролиферативное
действие на раковые клетки молочной железы [7].

Результаты доклинических исследований, вклю-
чая эксперименты in vivo, свидетельствуют об анти-
пролиферативном действии диеногеста на раковые
клетки молочной железы, в настоящее время они
подтверждаются данными клинических испытаний.
Возможно, что в механизме этого очень важного эф-
фекта диеногеста имеет значение его способность
уменьшать уровень инсулиноподобного фактора
роста, что в свою очередь будет оказывать влияние
на патогенез миомы матки.

Данные биологические свойства диеногеста поз-
воляют рассматривать этот препарат как перспек-
тивное средство для профилактики миомы матки
после консервативной миомэктомии. В современ-
ной литературе появились сообщения об эффектив-
ном применении данного препарата для лечения
миомы матки [28]. Сравнительный анализ показал,
что при назначении диеногеста в течение 6 мес боль-
ным с миомой матки было установлено уменьшение
общего объема матки на 59,7±7,0% в группе жен-
щин, получавших диеногест, и на 51,9±5,5% – в груп-
пе пациенток, получавших агонисты гонадолибери-
на. Авторы считают, что данный препарат будет осо-
бенно применим у женщин в перименопаузе.

Таким образом, следует считать перспективным
проведение дальнейших исследований по примене-
нию патогенетически обоснованной гормональной
терапии у больных после миомэктомии с целью по-
иска эффективных путей профилактики рецидивов
миомы матки. 
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