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Актуальность: среди структурных аномалий в гинекологии миома 

матки и аденомиоз представляют собой две различные, хотя часто 

сосуществующие патологии с заметной распространенностью у женщин 

репродуктивного возраста. До настоящего времени были предложены 

различные механизмы, чтобы объяснить влияние каждого из них на 

репродуктивный результат [3]. 

За последнее десятилетие проведены немало научных исследований 

посвященных аденомиозу и миоме матки, однако до сих пор этиология и 

патогенез обоих заболеваний до конца не изучены. Также последнее время 

всё чаще диагностируется сочетание данных двух заболеваний. 

На сегодняшний день аденомиоз принято считать эстроген-

зависимым заболеванием, характеризующийся инвазией железистого и 

стромального компонента базального слоя эндометрия в миометрий. 

Исследования показали, что при аденомиозе эндометрий отличается 

сниженной чувствительностью к прогестерону и это способствует 

распространению и выживанию эндометриоидных гетеротопий. 

Заболевание характеризуется различными симптомами такими как 

дисменорея, боли в малом тазу, диспареуния, аномальные маточные 

кровотечения и бесплодие. Патогенез указывает, что клетки эндометрия 

проникают и размножаются в миометрии, здесь важную роль играет 

неоангиогенез в имплантации железистой ткани эндометрия [10, 8].  

В некоторых исследованиях показано, что тканевой фактор (TФ) 

активируется при эндометриозе, результаты предполагают, что TФ 

участвует в аденомиозе, связанном с тяжелым менструальным 

кровотечением и дисменорей и, следовательно, может быть потенциальной 

терапевтической целью при лечении симптоматического аденомиоза и, 

возможно, также хронической боли в области таза у женщин с аденомиозом 

[7]. 

Миома матки или лейомиома матки являются наиболее 

распространенной доброкачественной опухолью матки у женщин 

фертильного возраста. Возникновение и развитие фиброматоза может быть 

связано с определенными факторами риска и генными механизмами, хотя 

точные причины еще не полностью известны. Развитие миомы матки 

коррелирует не только с метаболизмом и с уровнем женских половых 

гормонов, эстрогена и прогестерона, но также с количеством их рецепторов, 
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экспрессируемых на поверхность миометрия. Таким образом, половые 

стероиды участвуют в регуляции роста миомы матки, а при аденомиозе в 

инвазии эндометрия в миометрий, посредством воздействия на стероидные 

рецепторы, включения цитокинов и факторов роста определяя 

интенсивность клеточной пролиферации, апоптоза и ангиогенеза [2].  

На сегодняшний день совершенствование неинвазивных методов 

ультразвуковой диагностики с цветовой допплеровской 

гистеросонографией и МРТ позволяют повысить точность 

диагностирования сочетанной патологии миомы матки и аденомиоза. 

Эффективность лечения пациенток с сочетанной формой миомы матки и 

аденомиоза зависит от определения степени выраженности того или иного 

заболевания. [1, 6, 12]. Одним из ключевых стандартов лечения считается 

препарат, содержащий «диеногест», который является прогестагеном 

четвертого поколения с селективной активностью 19-нортестостерона и 

прогестерона. Диеноегст (ДНГ) отличается от других препаратов мощной 

прогестагенной активностью, а также выраженным антиэстрогенным 

действием на локальном уровне. Также препарат обладает 

антиэстрогенными, антипролиферативными, противовоспалительными, 

антиангиогенными эффектами и нормализует локальные иммунные 

нарушения.  

Наиболее современным эффективным препаратом для лечения миомы 

матки сегодня является улипристал ацетат (Эсмия). В 2012 году в Европе 

зарегистрировано новое лекарственное средство улипристал ацетат (УПА), 

для предоперационной терапии умеренных и тяжелых симптомов миомы 

матки. Благодаря появлению этого препарата существовавший ранее 

перечень показаний к хирургическому лечению такие как величина матки 

более 12 недель беременности, субмукозное расположение узла и его 

центрипетальный рост, сочетание миомы матки с опухолями яичников, в 

случае быстрого роста, подозрение на саркоматозное перерождение или 

нарушение питания узла, менометроррагии, вызывающие тяжелую анемию, 

на сегодняшний день уменьшился.  

 Улипристал-ацетата является селективным модулятором 

прогестероновых рецепторов (СМПР), его применение позволяет 

предложить различные схемы консервативной медикаментозной терапии. 

Вначале препарат был предложен в качестве медикамента для 

предоперационной подготовки больных с миомой матки [4, 9, 13]. В 

международных исследованиях было доказано, что улипристал-ацетат 

модулирует содержание прогестероновых рецепторов, тем самым 

способствует снижению пролиферативных процессов в миометрии и повы-

шению апоптоза [11]. Таковыми действиями препарат приводит к аменорее 

у пациенток с менометроррагиями и способствует повышению гемоглабина, 

уменьшает размеры крупных узлов. Исследования эффективности 

препарата сравнивались с агонистами ГнРГ и плацебо. [14]. Ученые 
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отметили, что лечение улипристал-ацетатом по сравнению с а-ГнРГ имеет 

более благоприятное течение, т.к. он не вызывает у пациенток признаков 

гипоэстрогенемии, уровень эстрогенов при этом остаётся на уровне средней 

фолликулиновой фазы.  

 Таким образом, предложено довольно большое количество методов 

инвазивного и не инвазивного радикального и нерадикального хирургиче-

ского лечения миомы матки и аденомиоза как в изолированной форме, так 

и в сочетанной. Однако до настоящего времени нет четкой картины 

критериев выбора и оптимальности использования того или иного метода 

хирургического или консервативного лечения сочетанной патологии. 

Необходимо более дифференцированный подход к выбору тактики лечения 

для каждой конкретной пациентки с учетом ее возраста, клинической 

картины заболевания, в зависимости от репродуктивной функции женщины. 

Это позволит снизить частоту радикальных хирургических вмешательств, 

особенно у женщин репродуктивного возраста.  

Целью исследования явилось, изучение репродуктивных нарушений 

и исхода беременности у женщин с сочетанной патологией миомы матки и 

аденомиоза, и методы их коррекции. 

Материал и методы исследования: под нашим наблюдением 

находились 165 женщин, которые после обследования были разделены на 

три группы: 1-группа – 75 женщин с сочетанной формой миомы матки и 

аденомиоза, 2-группа – 47 женщин с аденомиозом и 3-группа – 43 женщины 

миомой матки, группу контроля составили 29 здоровых женщин. У всех 

пациенток тщательно собран репродуктивный анамнез (количество 

беременностей, роды, артифициальный аборт, самопроизвольные 

выкидыши, неразвивающаяся беременность, бесплодие). Проведены 

ультразвуковые и допплерометрические исследования. 

Кроме репродуктивных нарушений мы также изучили анамнез ранее 

перенесенных заболеваний (детских инфекционных заболеваний, 

воспалительные заболевания ЛОР-органов, ОРВИ и грипп) и имеющиеся в 

настоящее время хронические экстрагенитальные заболевания.  

Помимо сбора анамнеза, всем пациенткам произведено 

гинекологическое обследование, лабораторно-биохимические 

исследования, УЗИ с определением локализации и размера узлов с 

допплерометрией маточных артерий и сосудов вокруг и внутри узла с 

определением индекса резистентности ИР.  

Результаты и их обсуждения:  

 Анализ перенесенных ранее заболеваний показал, что в 1-группе у 

68% пациенток, во 2-группе у 57,5% пациенток, и в 3-группе у 61,7% 

пациенток имелись две и более соматической патологии. 

 Обращает на себя внимание частота детских инфекционных 

заболеваний (корь, краснуха, ветренная оспа, эпид. паротит), 62,7% 

пациенток 1-группы и 61,7% пациенток 2-группы в детстве перенесли 
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различные инфекционные болезни (р<0,001). У пациенток 3-группы детские 

инфекционные болезни были в 1,7 раза меньше (37,2%), чем в первой и 

второй группе, что достоверно по сравнению с контрольной группой 

(р<0,001). Инфекционный гепатит чаще выявлен в группе с миомой матки – 

39,5% (р<0,001), по сравнению с пациентками 2-группы – 17,02% (р<0,01).  

 Ведущее место среди перенесенных в детском возрасте заболеваний 

занимали болезни верхних дыхательных путей (бронхиты, ОРИ), которые 

встречались от 90,7% до 95,7% среди пациенток всех групп. ЛОР-болезни 

чаще наблюдались у пациенток с сочетанной формой миомы матки и 

аденомиоза – 41,3±5,7% (р<0,001), а у пациенток 2 и 3-группы почти в два 

раза меньше чем в 1-группе (23,4±6,2% - р<0,01 и 27,9±6,8% - р<0,001 

соответственно). Однако у пациенток контрольной группы частота 

перенесенного инфекционного гепатита и ЛОР-болезней достоверно не 

отличалась от данных заболеваний в основных группах (р>0,05).  

 Частота хирургических вмешательств на органах брюшной полости 

(аппендэктомия, грыжесечение) составила в 1-группе – 18,7±4,5% (р<0,001), 

во второй группе 19,1±5,7 (р<0,01), и в 3-группе 16,3±5,6% (р<0,05).  

 Среди сопутствующей патологии большое внимание заслуживают 

функциональные заболевания нервной системы, такие как неврозы, 

депрессивные состояния, астеноневротические реакции. Каждая вторая 

пациентка с сочетанием миомы матки и аденомиоза страдала той или иной 

патологией нервной системы. Также у каждой третьей пациентки второй 

(36,2±7,0%) и третьей (44,2±7,6%) группы обнаружены функциональные 

нарушения нервной системы (р<0,001).      

 Второе место занимают эндокринные нарушения (диффузный зоб, 

сахарный диабет), из них основную часть составляет диффузный зоб разной 

степени, что связано с эндемической йод дефицитной зоной страны. Больше 

всего эндокринные нарушения были выявлены в 1-группе – 46,7±5,8, 

частота их почти в два раза превышала контрольную группу (р<0,001). В 

группах с изолированными формами частота эндокринных нарушений 

также была достоверно высока (во 2-группе 31,9±6,9%, в 3-группе 

41,9±7,5%, р<0,001).   

 Следующей патологией после эндокринных нарушений была 

хроническая анемия средней степени тяжести, как осложнение основного 

заболевания. У каждой третьей пациентки 1- и 3-группы и каждой 4-

пациентки 2-группы выявлена хроническая анемия средней тяжести, 

достоверность р<0,001. У женщин контрольной группы анемия не была 

выявлена. 

Четвертое место среди экстрагенитальных заболеваний занимали 

болезни сердечно-сосудистой системы (ИБС, стенокардия напряжения, 

гипертония, гипотония, варикозное расширение вен нижних конечностей). 

У пациенток с сочетанной формой миомы матки и аденомиоза сердечно-

сосудистые заболевания выявлены в 1,8 раза чаще чем с изолированным 

174



аденомиозом и 1,4 раза чаще чем у пациенток с изолированной миомой 

матки. Так, в 1-группе у 34,7±5,5% (р<0,001), во 2-группе у 19,1±5,7% 

(р<0,01) и в 3-группе у 25,6±6,7% (р<0,01) больных выявлены аналогичные 

заболевания.  

 Далее по частоте занимают болезни желудочно-кишечного тракта 

(хронические гастриты, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной 

кишки, хронические энтероколиты). Так 26,7±5,1% пациенток 1-группы 

(р<0,001), 21,3±5,9% 2-группы (p<0,01) и 16,3±5,6% 3-группы (р<0,05) 

страдали теми или иными заболеваниями ЖКТ. Но, у пациенток группы 

сравнения частота заболевания достоверно не отличался от частоты 

заболеваний ЖКТ в основных группах (р>0,05). Такое же сходство мы 

выявили при функциональных нарушениях нервной системы.  

Результаты изучения репродуктивного анамнеза показало, что частота 

беременностей на одну пациентку и искусственных абортов значительно 

превышало группу сравнения. Число беременностей составило от 1 до 14, в 

среднем на одну пациентку – 3,9-4,5 беременностей. У пациенток с 

сочетанием миомы и аденомиоза количество беременностей на одну 

пациентку составило -   3,9, при этом 50,5% беременностей завершились 

родами. Число артифициальных абортов достоверно превышало 

контрольную группу (почти в 3,5 раза), и группу с изолированной миомой 

матки (в 1,4 раза) (р<0,001).  У женщин второй группы 56,3% беременностей 

завершились родами, количество беременностей на одну пациентку в 

данной группе составило 4,1, также 32,8% беременностей закончились 

артифициальными абортами (р<0,001). Частота самопроизвольного 

выкидыша в 1- и во 2-группе составила 7,1: 7,3% соответственно, при этом 

достоверность во второй группе по отношению к контролю не выявлена 

(р>0,05).  У пациенток третьей группы 68% беременностей завершились 

родами, количество беременностей на одну пациентку в среднем составило 

– 4,5. Также 26,4% беременностей закончились искусственным 

прерыванием.  

Частота неразвивающейся беременности больше выявлялась у 

пациенток 1-группы, при этом в 2,7 раза выше чем в 3-группе 3 - 1,5% и в 

1,6 раза выше чем во 2-группе 5 - 2,6%. У женщин контрольной группы 

неразвивающейся беременности в анамнезе не было выявлено.   

Одним из ведущих нарушений репродуктивной функции у женщин с 

миомой матки и аденомиозом является бесплодие. Продолжительность 

бесплодия составляла от 2 до 17 лет.  

 Больше всего бесплодие выявлено у пациенток второй группы – 

21,3±5,9 (р<0,01). Из них первичное бесплодие наблюдалось у 4 (36,4%) 

пациенток, вторичное бесплодие 7 (63,6%) пациенток. Среди них у одной 

пациентки в анамнезе наблюдалось и первичное, и вторичное бесплодие.   

 В 1-группе бесплодие выявлено у 15 (20%) пациенток. При этом 

первичное бесплодие выявлено у 9 (60%), а вторичное бесплодие у 6 (40%) 
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пациенток. Среди них у двоих пациенток в анамнезе наблюдалось и 

первичное, и вторичное бесплодие.  

 6 (13,9%) пациенток 3-группы также страдали бесплодием. Как и в 

группе с изолированным аденомиозом, у женщин с миомой матки 

вторичное бесплодие (66,7%) доминировало над первичным (50%). У одной 

женщины выявлено и первичное, и вторичное бесплодие.    

 Всем пациенткам проводилось ультразвуковое исследование, у 1/3 

больных также дополнительно проведены допплерометрические 

исследования кровотока в сосудах вокруг и внутри миоматозных узлов и 

очагов аденомиоза, а также маточных артерий при диффузном аденомиозе. 

При ультразвуковом исследовании оценивали наличие миоматозных узлов 

в матке с указанием их размеров, количества, топографии и вида, а также 

наличие аденомиозных очагов. При допплерометрии определяли наличие 

сосуда питающего узел, скорость кровотока и индекс резистентности (ИР) 

вокруг и внутри миоматозных и аденомиозых узлов, а также в маточных 

артериях при диффузном аденомиозе. Это позволило дифференцировать 

миому матки от аденомиоза, установить тип узла (простой или 

пролиферирующий).  

При цветовом допплеровском сканировании выявлено высокая 

сосудистая сопротивляемость маточной артерии и её ответвлений к 

яичнику. При аденомиозе 2- и 3-степени выявлено повышение 

резистентности кровотока в маточных артериях от 0,85 до 0,93. ИР в 

радиальных артериях 0,67-0,78.  

У 64% пациенток 1-группы выявлено сочетание пролиферирующей 

миомы матки с аденомиозом, и у 36% пациенток выявлено сочетание 

простого типа миоматозных узлов с аденомиозом. При пролиферирующей 

миомы четко определялся сосуд питающий узел и множество мелких 

сосудов вокруг узла, индекс резистентности (ИР) определяемый в таких 

сосудах, колебался от 0,40 до 0,53. При простой миоме небольших размеров 

до 2 см в диаметре внутри узла кровоток не определялся, крупные 

питающие узел сосуды не определялись. ИР был выше (от 0,60 до 0,82), что 

свидетельствовало о его низком кровоснабжении. Часто определялись 

аваскулярные узлы.   

Лечение проводилось в зависимости от выявленной патологии. При 

изолированной миоме назначали улипристал-ацетат 5 мг (УПА) в течение 

3-х месяцев не менее 2-х курсов по 3 месяца с двух месячным перерывом, 

при аденомиозе – диеногест 2 мг в течение 6 месяцев непрерывно. При 

сочетанной форме миомы и аденомиоза лечение начинали с диеногеста в 

течение 6 месяцев непрерывно, затем назначали УПА в течение 3-х месяцев. 

Результаты лечения в течение 6-8 месяцев показали, что у большинства 

пациенток (112 пациенток - 81,2%) наступала нормализация цикла, боли 

исчезали. У одной трети больных с бесплодием после окончания лечения 

наступила беременность. 
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Среди пациенток позднего репродуктивного возраста по разным 

причинам была произведена гистерэктомия (у 12%). Наиболее частой 

причиной гистерэктомии у них были кровотечения на фоне субмукозной 

миомы матки или сочетания миомы с аденомиозом – 89%.  Альгоменорея, 

симптом нарушения функции соседних органов и быстрый рост узлов 

встречались гораздо реже (2%). У 3% пациенток репродуктивного возраста 

проведена миомэктомия по поводу бесплодия после проведения курса УПА. 

Таким образом, высокая частота сочетания миомы матки и 

аденомиоза, крайне негативно влияет на репродуктивную и менструальную 

функции, снижает качество жизни пациенток. Важно уточнить клинико-

морфологический вариант миомы (простой или пролиферирующий узел), 

особенности и характер аденомиоза (очаговая или диффузная форма), 

выраженность процесса васкуляризации, а также наличие 

гиперпластических изменений эндометрия. Это позволяет правильно 

подобрать эффективный курс лечения, особенно при сочетанной форме 

заболевания.   

Выводы. Отягощенный соматический анамнез является фактором 

риска развития гиперпластических заболеваний. Сочетанные формы миомы 

матки и аденомиоза имеют более выраженную клиническую картину, чаще 

осложняются бесплодием, что приводит к снижению качества жизни 

пациенток. Комплексное обследование и лечение этих заболеваний 

позволяет восстановить менструальную и детородную функции женщин в 

33% случаев, и улучшает качество жизни женщин в 87% случаев.  
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