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М иома матки в сочетании с другой гинекологической
патологией является одним из наиболее распростра-

ненных заболеваний у женщин репродуктивного возраста.
Частота данного заболевания достигает 20–25% у пациен-
ток репродуктивного возраста, а в возрасте старше 40 лет
миома матки выявляется у 40–45% женщин [1]. 

Лечение больных миомой матки является актуальной про-
блемой в современной гинекологии вследствие ее негатив-
ного влияния на репродуктивную функцию и общее состоя-
ние здоровья женщины. Лечение миомы матки в настоящее
время осуществляется консервативными и оперативными

методами, а также их сочетанием. К сожалению, консерва-
тивные методы лечения не всегда результативны и опера-
тивное лечение применяется достаточно широко, причем ча-
стота радикальных операций остается высокой и достигает
80%. Как известно, данный метод хирургического лечения
имеет много отрицательных сторон, таких как осложнения
во время операции, потеря репродуктивной функции, сниже-
ние качества жизни [2–4].

В последние годы многочисленные исследования направ-
лены на разработку комплексного лечения миомы матки, ос-
новными методами которого являются гормональная тера-
пия и малоинвазивные, органосохраняющие операции,
включая эмболизацию маточных артерий и ФУЗ-аблацию
миоматозных узлов [5–8].

Клеточная пролиферация миометрия является основной
характеристикой миомы матки. Опухолевый рост рассмат-
ривают как следствие нарушения тканевого гомеостаза,
поддерживаемого балансом между двумя процессами – кле-
точной пролиферацией и апоптозом. Показано, что клетки
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Возможности гормональной терапии в лечении миомы матки

миомы обладают значительно более высокой митотической
активностью в обе фазы менструального цикла, чем клетки
неизмененного миометрия [5, 9–11].

Поиск методов эффективного медикаментозного лечения
миомы матки продолжается. Согласно рекомендациям дру-
гих авторов, медикаментозную терапию можно проводить у
определенных групп женщин как альтернативу и при отсут-
ствии показаний или, наоборот, при наличии противопоказа-
ний к хирургическому лечению. Медикаментозное лечение
включает использование аналогов гонадотропин-рилизинг-
гормона (аГнРГ) (золадекс, бусерелин), антагонистов гона-
долиберина (антГнРГ) (оргалутран), антигонадотропинов
(даназол, гестринон), гестагенов и антагонистов прогестеро-
на, комбинированных эстроген-гестагенных препаратов и
др. [1, 2, 5, 9, 12, 13]. 

Данные о лечении миомы матки гестриноном и даназо-
лом противоречивы, но все авторы едины в том, что ис-
пользование гестринона и даназола, блокирующих менст-
руальный цикл, позволяет восстановить содержание гемо-
глобина, сниженное вследствие регулярной менструальной
кровопотери. Поэтому данные препараты применяют у не-
которых больных при подготовке к операции или при серь-
езных противопоказаниях к ее выполнению. Еще в 1975 г.
японские исследователи установили существование анд-
рогенных рецепторов в ткани миомы с более высокой ак-
тивностью 5α-редуктазы, чем в нормальном эндо- и мио-
метрии. В 1984 г. другие японские ученые установили вы-
сокую ароматазную активность ткани миомы и способ-
ность к синтезу эстрогенов из андрогенов [12]. Поэтому на-
значение антигонадотропинов, блокирующих менструаль-
ный цикл, приводит к резкому снижению уровня эстрогенов
и, соответственно, на это реагирует миома матки, умень-
шаясь в размерах.

В настоящее время широкое распространение в лечении
больных миомой матки получили гестагены, путь введения
которых может быть как пероральным или парентеральным,
так и внутриматочным. Положительный эффект при терапии
миомы матки пероральными гестагенами наблюдается не-
часто. Возможно, это связано с тем, что цитоплазматиче-
ских прогестероновых рецепторов в миоме матки меньше,
чем в нормальном миометрии. Вместе с тем у многих боль-
ных миомой матки имеется также гиперплазия эндометрия
и/или аденомиоз, которые реагируют на применение геста-
генов (уменьшается продолжительность менструации, вели-
чина кровопотери), поэтому состояние больных улучшается.
В настоящее время терапию гестагенами рекомендуют ис-
пользовать при миоме матки также в комбинации с аналога-
ми гонадотропин-рилизинг-гормона (аГнРГ). Применение ге-
стагенов целесообразно продолжать при уменьшении раз-
меров миоматозных узлов до 2 см после применения анало-
гов ГнРГ [4, 5, 14].

В основе терапевтического действия агонистов ГнРГ ле-
жит связывание с рецепторами ГнРГ в гипофизе с последу-
ющей блокадой секреции гонадотропинов и, соответствен-
но, половых стероидов, которые являются основными фак-
торами роста миомы матки. В результате обратимого подав-
ления продукции ФСГ и ЛГ снижается концентрация в крови
эстрадиола. В последующем вероятный механизм действия
аГнРГ заключается в их прямом ингибирующем влиянии на

яичники и уменьшении их чувствительности к гонадотропи-
нам. Это состояние сохраняется в течение всего периода ле-
чения, сопровождается аменореей и приводит к торможе-
нию роста и обратному развитию гормонзависимых заболе-
ваний (миома матки, эндометриоз, гиперпластические про-
цессы эндометрия). После прекращения лечения физиоло-
гическая секреция гормонов восстанавливается. Конечная
цель терапии – полная регрессия опухоли, которая назначе-
нием только агонистов ГнРГ не достигается. Таким образом,
препараты данной группы целесообразно применять либо в
качестве долгосрочной (до 6 мес) терапии у пациенток пре-
менопаузального периода, либо как этап комплексного ле-
чения [1, 5, 8, 10, 12].

На сегодняшний день для медикаментозного лечения
миомы матки небольших размеров применяются синтети-
ческие аналоги гонадотропин-рилизинг-гормона. В лите-
ратуре имеются публикации, посвященные использованию
таких препаратов, как золадекс, бусерелин, декапептил-
депо [1, 5, 8, 10, 12]. В последние годы в России появился
также препарат люкрин-депо, широко применяемый в ка-
честве аналога гонадотропин-рилизинг-гормона во многих
странах.

Цель исследования – оценить эффективность комплекс-
ного лечения миомы матки с использованием аГнРГ люкрин-
депо и внутриматочной гормональной системы (ВМС) «Ми-
рена» в позднем репродуктивном и пременопаузальном пе-
риодах. Для выполнения этой цели были поставлены следу-
ющие задачи:

1) установить влияние аГнРГ люкрин-депо и ВМС «Мире-
на» на размеры миоматозного узла;

2) оценить переносимость препарата;
3) определить влияние препарата на качество оператив-

ного лечения миомы матки;
4) проанализировать результаты лечения миомы матки в

течение 2 лет наблюдения.

Пациенты и методы

Для решения поставленных задач было проведено обсле-
дование, лечение и динамическое наблюдение за больными
миомой матки в течение 2 лет. Всего в исследовании приня-
ли участие 60 больных миомой матки. В 1-ю группу вошли 30
больных миомой матки позднего репродуктивного периода,
получавших люкрин-депо в течение 3–4 мес. Вторую группу
составили 30 больных миомой матки пременопаузального
периода, получавших аналогичную гормональную терапию.
В качестве второго этапа лечения в 40 наблюдениях исполь-
зовались ВМС «Мирена» или пероральные гестагены (дю-
фастон 20–30 мг/сут).

Средний возраст пациенток 1-й группы составил 40,0 ±
± 1,2 года (от 38 до 44 лет), 2-й группы – 47,1 ± 1,3 года
(от 45 до 50 лет). Длительность заболевания в обеих группах
колебалась от 4 до 11 лет, причем в 37% случаев у наблюда-
емых нами больных миома матки сочеталась с аденомиозом
и в 40% – с гиперплазией эндометрия.

В план обследования входило изучение анамнеза, клини-
ко-лабораторное исследование, ультразвуковое сканирова-
ние органов малого таза, кольпоскопия, цитологическое ис-
следование материала из эндо- и экзоцервикса, аспираци-
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онная биопсия эндометрия, гистероскопия, раздельное диаг-
ностическое выскабливание.

Анализ анамнестических данных показал, что клиниче-
ские проявления заболевания отсутствовали у 17% и 20%
женщин в обеих группах соответственно. У остальных веду-
щими жалобами были нарушения менструального цикла, ко-
торые наблюдались в 83% и 80% случаев в обеих группах
пациенток.

Препарат люкрин–депо (лейпрорелина ацетат) в дозе
3,75 мг, согласно инструкции, вводили внутримышечно, на
1–3-й день менструального цикла, а далее – с интервалом
в 28 дней. Продолжительность лечения составляла 3–4 мес
в 1-й группе женщин и не более 6 мес во 2-й группе, что
связано с возможным побочным действием препарата в
виде эстрогендефицитных состояний (нейровегетативные
симптомы и опасность возникновения остеопении, остео-
пороза и др.).

Результаты исследования и их обсуждение

После первого месяца лечения аменорея наблюдалась
примерно у половины женщин – у 13 (44,8%) пациенток
1-й группы и у 17 (56,7%) пациенток 2-й группы (р > 0,05).
У 14 (45%) пациенток 1-й группы и у 13 (43,3%) пациенток
2-й группы сохранялись скудные кровяные выделения в те-
чение первых 7–10 дней после введения препарата
(p > 0,05). Подобные выделения носили скудный харак-
тер и самостоятельно исчезали без гемостатической тера-
пии. По данным литературы, после введения агониста го-
надотропин-рилизинг-гормона отмечается транзиторное
повышение содержания ЛГ, ФСГ и эстрадиола в сыворот-
ке крови, достигающее максимума через 4 ч после введе-
ния препарата, и в дальнейшем происходит снижение
уровня гонадотропинов и эстрадиола к 7–17 дням лечения,
при этом уровень эстрогенов снижается до уровня эстра-
диола (Е2) у женщин в постменопаузе. Таким образом,
аГнРГ уже к 4-й неделе после первого введения блокирует
гипофизарно-яичниковую систему, а продолжение его вве-
дения предупреждает появление новых рецепторов в ко-
личестве, достаточном для синтеза и секреции ЛГ [5, 8,
10, 12]. По окончании 3 мес лечения аменорея наблюда-
лась у 29 из 30 женщин 1-й группы и у всех пациенток
2-й группы (p > 0,05).

Согласно результатам исследования, гипоэстрогенные
эффекты имели прогрессирующий характер и отмечались
у пациенток обеих групп в 60–62% случаев (достоверных
различий между группами пациенток не наблюдалось). Наи-
более характерными были жалобы на приливы жара, повы-
шенное потоотделение, сухость во влагалище. Также отме-
чались более выраженное снижение либидо, депрессивные
состояния и бессонница в группе больных позднего репроду-
ктивного периода. Для уменьшения интенсивности данных
проявлений пациенткам назначали витаминотерапию, седа-
тивную терапию, гомеопатические (климактоплан, климади-
нон) препараты. 

Ни в одном случае мы не выявили местных реакций на
введение препарата. Других нежелательных эффектов –
прибавки массы тела, повышения артериального давления,
признаков андрогенизации или задержки жидкости – также

отмечено не было. Через 6–8 нед от начала терапии люкри-
ном-депо у 6 (20%) пациенток 1-й группы была проведена
миомэктомия, у остальных 24 пациенток продолжали консер-
вативное лечение: введение препарата в течение 1–2 мес
с последующим введением ВМС «Мирена» или назначением
пероральных гестагенов (дюфастона 20–30 мг/сут в цикли-
ческом режиме). 

Показаниями к операции явились менометроррагии, при-
водящие к анемии при центрипетальном росте миоматозно-
го узла. По нашим результатам, предоперационное приме-
нение люкрин-депо у больных миомой матки обеспечило
коррекцию анемии с одновременным контролем сопутствую-
щей меноррагии, повышало показатель резистентности ма-
точных артерий и уменьшало интенсивность артериального
кровотока в матке. Подобные изменения способствовали
снижению кровопотери в среднем на 25% при операциях со
вскрытием полости матки и оптимизировали условия опера-
ции – отмечалось более легкое вылущивание узлов миомы
и уменьшение размера рубца на теле матки. Во время опе-
рации после осуществления тщательного гемостаза и уда-
ления промывной жидкости из брюшной полости на повреж-
денный участок миометрия накладывался рассасывающий-
ся противоспаечный барьер «интерсид» с целью профилак-
тики образования спаек, особенно при преимущественном
расположении миоматозных узлов по задней стенке матки.
Вместе с тем, по данным литературы, применение аГнРГ
уменьшает синтез эстрогензависимых факторов роста и,
тем самым, уменьшает спайкообразование [8, 10, 12], что
немаловажно в свете профилактики спаечной болезни пос-
ле операции.

При отсутствии оперативного лечения через 4 мес от на-
чала введения препарата люкрин-депо в обеих группах па-
циенток мы наблюдали следующие изменения начальных
показателей: средний диаметр узла после 3 инъекций соста-
влял 2,4 ± 0,4 см, что оказалось в 1,5 раза меньше, чем до
лечения (p < 0,05). Толщина эндометрия в среднем уменьши-
лась на 3,5 мм. Комплексная оценка этих данных позволяет
утверждать, что регресс миоматозных узлов составлял не
менее 35% и не сопровождался рецидивом гиперпластиче-
ского процесса ни в одном из случаев. 

Агонист ГнРГ люкрин-депо был использован нами в ка-
честве консервативной терапии миомы матки у пациенток
в позднем репродуктивном периоде в течение 3–4 мес.
Дальнейший прием подобных препаратов нецелесооб-
разен в связи с появлением побочных эффектов. Вместе
с тем, известно, что в репродуктивном возрасте через
6–12 мес после окончания курса медикаментозной тера-
пии размеры миоматозных узлов могут вновь увеличи-
ваться. В связи с этим, после окончания курса лечения
агонистами ГнРГ, должен быть решен вопрос дальнейшей
тактики ведения. Если пациентка заинтересована в бере-
менности, то проведенное лечение агонистами ГнРГ после
его отмены, как правило, повышает способность к зача-
тию и ей может быть рекомендовано планирование бере-
менности сразу после окончания гормонотерапии. Если же
пациентка позднего репродуктивного периода реализова-
ла репродуктивную функцию и не заинтересована в бере-
менности, ей необходимо продолжить гормональную тера-
пию другими препаратами.
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Дальнейшая терапия пациенток позднего репродуктивно-
го периода была направлена на стабилизацию размеров ми-
оматозных узлов на максимально длительный срок. С этой
целью были использованы микро- и низкодозированные
комбинированные оральные контрацептивы (КОК), перо-
ральные гестагены в циклическом режиме и внутриматоч-
ная гормональная система «Мирена». Больным, заинтересо-
ванным в репродуктивной функции в течение ближайших
1–2 лет, назначался курс КОК и пероральных гестагенов на
срок до 6–12 мес. Остальным пациенткам, не заинтересо-
ванным в беременности, вводилась внутриматочная гормо-
нальная система «Мирена», обеспечивающая профилактику
рецидива роста миоматозных узлов и гиперпластических
процессов эндометрия, а также способствующая снижению
кровопотери и длительности менструации. 

Пациенткам старше 48 лет в пременопаузальном периоде
после проведенного лечения в течение 3–4 мес аналогами
ГнРГ назначали перорально или внутримышечно гестагены
в непрерывном режиме (до 6 мес), чтобы закрепить достиг-
нутый эффект медикаментозной менопаузы. Больным в воз-
расте 45–47 лет при отсутствии противопоказаний рекомен-
довали внутриматочную систему «Мирена», которую вводи-
ли на срок до 5 лет, или гестагены в циклическом режиме: с
5-го или с 16-го по 25-й дни менструального цикла на 6 мес.
При выборе схемы назначения гестагенов принимали во
внимание не только возраст пациенток, но и данные анамне-
за, а именно, срок наступления менопаузы у ближайших
родственников по материнской линии.

Результаты проведенных исследований позволяют сде-
лать следующие выводы: использование препарата люк-
рин-депо в лечении миомы матки приводит к уменьшению
размеров миоматозных узлов на 35%. Результатами пре-
доперационного применения препарата являются техниче-
ское облегчение процесса вылущивания миоматозных уз-
лов, снижение кровопотери на 25% во время операции и
отсутствие необходимости в гемотрансфузиях, уменьше-
ние размера рубца на матке. Короткий курс использова-
ния аГнРГ не приводит к развитию стойкой аменореи, а по-
бочные эффекты не снижают трудоспособности и имеют
обратимый характер (в течение 1–1,5 мес после отмены
препарата).

Полученные данные свидетельствуют об эффективно-
сти гормонального лечения миомы матки у женщин позд-
него репродуктивного и пременопаузального возраста,
особенно при сочетанной гормонзависимой патологии
(миома матки, аденомиоз, гиперпластические процессы
эндометрия). Как показали результаты двух лет наблюде-
ния за больными, размеры миоматозных узлов удалось
стабилизировать. Клинические проявления заболевания
(меноррагии, менометроррагии, приводящие к анемиза-
ции, рост миоматозых узлов, болевой синдром) отсутству-
ют в 98% случаев. Оперативного лечения по поводу мио-
мы матки не проведено ни в одном из наблюдений. Эмбо-
лизация маточных артерий как метод лечения множест-
венной миомы матки с центрипетальным ростом одного из
узлов и сохраняющимися меноррагиями была успешно
проведена в одном случае.

Учитывая вышеизложенное, считаем возможным реко-
мендовать применение комплексной гормональной терапии
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миомы матки как у пациенток пременопаузального, так и
позднего репродуктивного периода в качестве альтернативы
оперативному лечению.
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