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У статті висвітлено актуальні проблеми лікування міоми мат-
ки. Інновація у лікуванні міоми матки міфепристоном є
відповіддю на зміни наукових тверджень щодо біологічного
призначення репродуктивної функції жінки у сучасних умо-
вах та її недореалізації, що є патогенетичним фактором роз-
витку міоми матки.
Ключові слова: лейоміома матки, міома матки, лікування,
міфепристон.

Лейоміома матки є досить поширеним захворюванням.
Раніше вважали, що міому матки діагностують у 30%

жінок віком понад 35 років, але сьогодні відомо, що міома мат;
ки розвивається більш ніж у 80% жінок, просто у більшості
жінок це захворювання перебігає безсимптомно. Близько 80%
всіх операцій у гінекології проводять з приводу міоми матки:
90% з цих операцій – видалення матки; у кожної третьої жінки
після 55 років видалена матка у зв’язку з діагнозом «міома мат;
ки»; середній вік жінок, яким видаляють матку через наявність
у них міоми, – 42 роки.

Новітні наукові твердження щодо біологічного 
сенсу репродуктивної функції сучасної жінки
Наукові докази протягом останнього століття вивчення

етіопатогенезу міоми (лейоміоми) матки стосовно гіперестро;
генії, спричиненої негативним впливом численних факторів
ризику, збагатилися однією із цікавих наукових теорій, що
міома матки є результатом недореалізованої репродуктивної
функції емансипованої жінки ХХ–ХХІ ст. 

У живій природі забезпечення потомства є основою збере;
ження будь;якого існуючого виду на Землі, що закладено ево;
люційно на генному рівні. Людина, безумовно, не є винятком.
Природою заплановано так, що від менархе до менопаузи жінка
повинна або бути вагітною або менструювати, але тільки для
того, щоб підготуватися до наступної вагітності, в чому і поля;
гає її біологічна роль. Так і було до середини XX століття [1].

Ретроспективний аналіз дозволяє припустити, що се;
редній інтергенетичний інтервал протягом майже всієї історії
людства становив 2,1–2,9 року, а кількість дітонароджень –
близько десяти. Початок менархе у дівчаток припадав на вік 17
років, перші пологи – 20 років, а менопауза – до 50 років [2].

Репродуктивний період у первісних жінок міг становити
33 роки, або 396 календарних місяців. Усього протягом життя
у них мало бути в кращому випадку 36 менструацій [3] за умо;
ви додаткових менструальних циклів. До настання менопаузи
у жінки могло бути у середньому 50–60 менструацій, хоча їх
було менше, тому що середня тривалість життя стародавньої
людини ледь перевищувала 30 років [4]. Отже, як вважають
вчені, репродуктивна система жінки еволюційно не пристосо;
вана довго існувати поза вагітністю та лактацією, тому в
нефізіологічних умовах жіноча статева система рано чи пізно
починає «давати збої» [5]. Окрім цього, у сучасної жінки більш
ранній вік настання менархе, ніж у стародавні часи. Сьогодні у
дівчаток менархе настає у віці 13 років. Вік настання менопау;
зи майже не змінився – близько 50 років. Отже, репродуктив;
ний період у жінок XXI століття триває близько 38 років, або
456 календарних місяців, однак при цьому вони мають за все
життя у середньому дві вагітності (у розвинених країнах). У
XXI ст. жінка має в середньому 450 менструацій протягом

усього фертильного періоду [6], що в 7–12 разів більше, ніж це
заплановано у ході еволюції. Саме в цьому, з точки зору за;
конів біології, криється причина глобального зростання гіне;
кологічної захворюваності в цілому і збільшення поширеності
міоми матки зокрема, які відзначають у всьому розвиненому
світі з другої половини XX ст.

Патогенез міоми матки у світлі недореалізованої
репродуктивної функції

Основу патогенезу складають ті самі процеси адаптивної
трансформації міоцитів, які відбуваються під час вагітності [7,
8]. Міометрій є своєрідною комплексною морфоструктурою з
декількома компонентами: 

• силовий міометрій – основа скорочувальної системи
матки – представлений досить складною тривимірною
системою функціональних скорочувальних модулів;

• власна судинна система силового міометрія;
• нервова система силового міометрія – іннервує судини

та окремі міоцити в пучках;
• сполучнотканинна строма міометрія.
Ці структурні елементи гормонозалежні, і їхній морфо;

логічний та функціональний стан у кожний конкретний
проміжок часу залежить від концентрації в єдиному гумораль;
ному просторі матки основних статевих стероїдів – естрадіолу
та прогестерону [9], причому відразу в чотирьох аспектах гор;
мональної регуляції, а саме:

1) абсолютній кількості цих гормонів;
2) щільності гормональних рецепторів;
3) співвідношенні концентрацій статевих стероїдів;
4) часі експозиції гормонів.
У матці статевозрілої жінки у складі силового міометрія од;

ночасно функціонують дві популяції гладком’язових клітин, які
після завершення процесу клітинного диференціювання пере;
творюються в міоцити скорочувального фенотипу. Одна попу;
ляція становить власне «фундамент» функціональних скорочу;
вальних модулів усього міометрія, а ось інша – основу м’язової
оболонки судин. Важливим є те, що ці клітини мають спільне
походження – з мезодерми, тому вони дуже подібні за ультра;
структурою і фенотипом, однак після диференціації мають по;
лярні морфогенетичні властивості, відмінні програми клітинно;
го життя і управляються різними «біологічними годинниками».

У міру розвитку вагітності гладком’язові клітини першої по;
популяції повністю припиняють клітинний поділ, у зв’язку з
чим все їхнє подальше перетворення до завершення пологів є
клітинною гіпертрофією, що приводить до збільшення розмірів
і обсягу міоцитів, тобто до зростання функціональної маси сило;
вого міометрія. Подібним чином матка нарощує м’язовий об’єм
для майбутнього вигнання плода.

Міоцити другої популяції під час вагітності зберігають
здатність до клітинного поділу, що чітко виявлено за допомо;
гою ультраструктурних досліджень, особливо у першій поло;
вині гестації, який є необхідним у значній кількості для робо;
ти судинного русла, що формується.

Отже, під час гестації наростання функціональної маси си;
лового міометрія відбувається виключно за рахунок гіпер;
трофії його гладком’язових елементів. Одночасно з цим акти;
вується ангіогенез у всіх судинних контурах матки, включаю;
чи судинну систему власне силового міометрія. Однак не;
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обхідно зазначити, що ця підготовка відбувається до вагітності,
а саме – ще до запліднення, з початком чергового менструаль;
ного циклу у фолікулінову фазу, коли відбувається побудова
клітинного ансамблю з гладком’язових клітин, в якому міоци;
ти об’єднуються один з одним, утворюючи численні зв’язки;
між собою з’єднуються також і міофіламенти, як у кожній ок;
ремій клітині, так і в сусідніх міоцитах. Саме посиленням
зв’язків скорочувального апарату міоцита проявляється дія ес;
традіолу на міометрій і гладком’язові клітини маткових труб.
До моменту овуляції і ймовірного запліднення активність
м’язової оболонки маткових труб і матки потрібна для «ло;
каційної» точності місця імплантації зиготи.

У лютеїнову фазу повноцінного овуляторного циклу, навпа;
ки, міоцити у пучку роз’єднуються і перестають контактувати
один з одним; в них виявляються чіткі ознаки зменшення
функціональної активності: знижується електронна щільність у
зоні міофібрил і матриксу мітохондрій, скорочення розмірів ядра,
зникнення складчастості ядерної оболонки. Міоцити готуються
наростити масу. Зміна морфофункціонального стану міоцитів си;
лового міометрія у зазначений період циклу можна розглядати як
ознаку їхньої готовності перейти у фазу «гіпертрофії спокою», що
є унікальним процесом на тлі зниження базального тонусу і
пригнічення скорочувальної готовності міоцитів.

Надзвичайно важливим є те, що такі самі морфогенетичні
процеси, які притаманні і близькі за всіма основними характери;
стиками (ультраструктурними і функціональними) вагітності,
відбуваються у силовому міометрії матки і при утворенні міоми.
Морфофункціональний стан всіх тканинних структур матки,
включаючи ендометрій і міометрій, зумовлений коливаннями
рівня гормонів в єдиному гуморальному просторі. 

В умовах циклу, що не завершився вагітністю, в матці май;
же завжди одночасно запускаються два процеси: «гіпертрофія
спокою» клітин силового міометрія і ангіогенез. Якщо в нормі
під час гестації тканини гіпертрофуються і розтягуються, то за
відсутності вагітності проліферативні міогенні елементи су;
динної популяції не використовуються для ангіогенезу, що і
створює основу для формування міоми. Ці так звані зайві
міоцити утворюють скупчення у периваскулярних зонах,
клітини яких активно контактують одна з одною і не пов’язані
з власне судинною стінкою. Так починає формуватися май;
бутній міоматозний вузол, який у звичайних умовах має
мікроскопічні розміри і швидко піддається інволюції.

Численні автори припускають, що часті менструальні цик;
ли протягом усього репродуктивного періоду сучасних жінок і
розвиток міоми матки є причинно пов’язаними [10]. 

Зв’язок між паритетом і ризиком розвитку міоми матки ви;
черпно доведений за більш ніж 20 років клінічних і
епідеміологічних досліджень [11, 12]: чим менше у жінки було
вагітностей і пологів, тим вище ризик виникнення міоми. Сьо;
годні загальновідомо, що гормональна регуляція менструального
циклу для вагітності і міоми є спільною. Для успішної інволюції
є необхідним вплив статевих стероїдів, головним чином – проге;
стерону, причому як відносне посилення його впливу (що зав;
жди вирізняло другу фазу менструального циклу), так і абсолют;
не підвищення його концентрації у крові. Присутність прогесте;
рону у матковому кровотоці, навіть за умови стримувальної пере;
вищеної концентрації естрадіолу в основному кровотоці, зумов;
лює активацію трьох наступних морфогенетичних процесів:

1. М’язові елементи судинної стінки піддаються гіпертрофії.
2. Незрілі судинні міоцити перетворюються в міоцити ско;

рочувального типу (диференціювання судинних міоцитів у
звичайні силові).

3. У проміжній тканині проліферату запускається синтез
колагену, що у міру дозрівання міоцитів зумовлює утворення
їхніх скупчень і пучків, проте ці пучки є атиповими, тому вони
відриваються силовим міометрієм, формуючи чіткий кордон
між тканиною міоми і тканиною міометрія.

Саме ці механізми призводять до гіперплазії міогенних
елементів судинної популяції, у результаті чого анахронно ут;
ворюється пласт гладком’язових клітин, який на певному
етапі, досягнувши критичної маси, трансформується у добро;
якісне гормонозалежне гладком’язове новоутворення матки,
первинно локалізоване у структурах силового міометрія.

Що ж стосується впливу естрогенів, то дані літератури про
їхню роль у розвитку міоми матки донедавна були досить су;
перечливими. Численні клініко;лабораторні дослідження
свідчили про те, що саме статеві стероїди слугують основним
стимулятором новоутворення [13], і головну роль у патогенезі
міоми матки раніше відводили естрадіолу. Пацієнткам призна;
чали препарати прогестерону з метою нівелювання впливу ес;
трогену, а в результаті це призводило до зупинення маткової
кровотечі і подальше збільшення міоми. На сьогодні ця науко;
ва позиція переглянута. І вже доведено, що естрогени є лише
пусковим механізмом для розвитку міоми і сприятливим фо;
ном для прояву прогестеронової активності [14]. Вплив естро;
генів на ріст міоми є опосередкованим щодо первинної акти;
вації надлишкових рецепторів до прогестерону, а активація 
;рецепторів естрогенів – вторинною. У кінцевому результаті
саме прогестерон впливає на ріст міоми через набір ключових
генів, що регулюють як апоптоз, так і проліферацію [15].

Принципово важливим є той факт, що «поведінка» міоми за;
лежить не тільки від кількості рецепторів, а в першу чергу – від
їхньої чутливості саме в міоматозних вузлах. При цьому кількість
прогестеронових рецепторів у тканині власне міоми досягає 90%,
що набагато вище, ніж в незміненому міометрії [16]. Проте не;
обхідно пам’ятати, що статеві стероїди (не тільки прогестерон, а й
естрогени) регулюють експресію різних факторів росту міоми. 

Отже, новий важливий аспект патогенезу надає новий
інструмент для лікування, і він полягає у тому, що міома дійсно
залежить від надмірної дії прогестерону. Це відмінно від пошире;
ного раніше твердження про те, що прогестерон пригнічує ріст
міоми, а доказова база дозволяє зробити висновок, що блокада
впливу прогестерону може бути потужним терапевтичним по;
тенціалом у програмах лікування міоми матки. У цьому напрям;
ку відбувається пошук фармакотерапевтичних рішень проблеми
міоми матки. Так, привертає увагу науковий факт, що міфеприс;
тон має спорідненість із прогестероновими рецепторами у 6–10
разів вище, ніж натуральний прогестерон, що дозволяє надійно
блокувати рецептори, зменшуючи розмір міоми [16].

У методиці усунення міоми криється одна із основних проб;
лем сучасної гінекології: висока частота невиправданих гістерек;
томій з її негативними численними наслідками (наприклад реци;
диви після органозберігальних методів лікування міом), на жаль,
в усьому світі залишається однією з найбільш гострих контра;
версій. Майбутнє належить інноваційним методикам, що не
тільки не погіршують якості життя пацієнток, а й зменшують
ймовірність такого ускладнення, як залізодефіцитна анемія. 

Ефективні методики, які дозволяють зменшити розмір вуз;
ла і не допустити ускладнень – показань до хірургічного втру;
чання, є консервативним медикаментозним лікуванням. Дове;
дення провідної ролі прогестерону і його рецепторів у розвитку
міоми дозволило застосовувати іншу групу препаратів – засобів
антипрогестинового ряду, або селективних модуляторів прогес;
теронових рецепторів, першим з яких став міфепристон.

Міфепристон у консервативному лікуванні міом
Міфепристон – це селективний модулятор прогестероно;

вих рецепторів, конкурентний інгібітор прогестерону; анта;
гоніст андрогенів і глюкокортикоїдів.

Уперше міфепристон для лікування міоми матки був за;
пропонований у 1993 році.

Подальші дослідження препарату були спрямовані на
оцінювання ефективності застосування різних доз – від 2,5 до
50 мг на добу протягом 3–6 міс. На сьогодні міфепристон
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офіційно рекомендований для лікування міоми матки
Всесвітньою організацією охорони здоров’я у дозі 50 мг
на підставі міжнародних досліджень, у тому числі Кок;
ранівського огляду (2012) результатів дослідження 112
жінок [17].

Клінічні ефекти застосування міфепристону у ліку-
вання міоми матки [18]:

• регресія міоматозних вузлів у середньому в 2 рази;
• зменшення дрібних і середніх міоматозних вузлів на

50–60%;
• зниження у 4 рази ризику рецидивів міоми матки після

органозберігальних операцій;
• зменшення інтенсивності кровотеч та сприяння дося;

гненню аменореї (близько 92% пацієнток), що значно по;
кращує якість життя жінки;

• скорочення проявів діспареунії та тазового болю у се;
редньому у 75% пацієнток уже через 2 міс після ліку;
вання.

На відміну від препаратів центральної дії (агоністів ГнРГ),
міфепристон не зумовлює стану гіпоестрогенії: рівень ест;
радіолу залишається у межах значень, відповідних ранній або
середній фолікулярній фазі менструального циклу. 

Слід зазначити, що гіперплазія ендометрія включена до пе;
реліку протипоказань для застосування міфепристону, проте
сам по собі він подібних змін не спричинює. На тлі лікування
може розвиватися залозиста дилатація ендометрія, яка са;
мостійно зникає вже через місяць після відміни препарату. У
13% пацієнток подібні зміни спостерігаються довше 6 міс після
закінчення терапії [19]. У публікації 2012 р. [20] представлено
докази ще однієї важливої властивості міфепристону: при
поєднанні міоми матки з фіброзно;кістозною мастопатією у
пацієнток протягом 6 міс лікування не виявлено негативного
впливу на стан грудних залоз. 

ВИСНОВКИ
Отже, міома матки вважається однією із найбільш дис;

кусійних проблем у сучасній гінекології. Усе частіше це добро;
якісне новоутворення виникає у пацієнток, що не реалізували
свій репродуктивний потенціал. Якість життя цих жінок у
зв’язку з міомою матки значно погіршується, ризик усклад;
нень високий, що спонукає до пошуку нових оптимальних
рішень у лікуванні цього захворювання. Лікування міфеприс;
тоном є однією із сучасних альтернатив тренду органо;
зберігального методу лікування міоми матки. 

Инновационные подходы к лечению 
миомы матки
Н.Я. Жилка

В статье освещены актуальные проблемы лечения миомы матки.
Инновация в лечении миомы матки мифепристоном является отве;
том на изменения научных утверждений относительно биологичес;
кого назначения репродуктивной функции женщины в современ;
ных условиях и ее недореализации, что является патогенетическим
фактором развития миомы матки.
Ключевые слова: лейомиома матки, миома матки, лечение, мифе�
пристон.

Innovative approfches to the treatment of uterine
leiomyoma
N.Ya. Zhylka

Innovation in the treatment of uterine fibroids mifepristone is a
response to changes in scientific statements about the biological
purpose of the reproductive function of women in modern terms, as
it nedorealizatsiyi, causing pathogenic occurrence of uterine
fibroids.

Key words: uterine leiomyoma, uterine fibroids, treatment, mifepristone.
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