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РОЛЬ МИОМЫ МАТКИ И СОСТОЯНИЯ ШЕЙКИ МАТКИ В НАРУШЕНИИ 

ФЕРТИЛЬНОСТИ 

Махмудова И.А., Тугизова Д.И. 

Самаркандский государственный медицинский университет г. Самарканд, Узбекистан 

 

Резюме. Несмотря на значительное количество исследований, посвящённых миоме матки 

(ММ), проблема её влияния на репродуктивную функцию остаётся до конца нерешённой. Миома 

матки является наиболее распространённым доброкачественным новообразованием женской ре-

продуктивной системы. В последние годы отмечается рост частоты выявления ММ у женщин, 

планирующих беременность, что во многом обусловлено социальными факторами и тенденцией к 

отсроченному деторождению, приводящей к смещению реализации репродуктивной функции на 

поздний репродуктивный возраст. Особую актуальность приобретает изучение роли не только са-

мой миомы матки, но и состояния шейки матки в нарушении фертильности. Патологические изме-

нения шейки матки могут оказывать дополнительное влияние на процессы имплантации, транс-

порт сперматозоидов и вынашивание беременности. Связь между ММ, состоянием шейки матки и 

нарушением фертильности остаётся неоднозначной, однако наличие данных факторов следует обя-

зательно учитывать при обследовании пациенток с бесплодием и привычным невынашиванием бе-

ременности. В настоящее время отсутствует единый оптимальный подход к восстановлению фер-

тильности у пациенток с ММ. Наряду с хирургическими методами лечения всё большее значение 

приобретают консервативные стратегии ведения. Необходимы дальнейшие исследования, направ-

ленные на сравнительную оценку эффективности и безопасности различных тактик лечения с учё-

том состояния шейки матки для разработки индивидуализированных подходов к восстановлению 

репродуктивной функции. 

Ключевые слова: миома матки, фертильность, бесплодие, привычный самопроизвольный вы-

кидыш, планирование беременности, миомэктомия, улипристала ацетат 

 

THE ROLE OF UTERINE FIBROIDS AND CERVICAL CONDITIONS IN FERTILITY 

DISORDERS 

Makhmudova I.A., Tugizova D.I. 

Samarkand State Medical University, Samarkand, Uzbekistan 

 

Resume. Despite the large number of studies devoted to uterine fibroids (UF), their impact on repro-

ductive function remains incompletely understood. Uterine fibroids represent the most common benign tu-

mors of the female reproductive system. In recent decades, there has been an increasing incidence of UF 

among women planning pregnancy, largely due to social factors and the tendency to postpone childbearing, 

which shifts reproductive activity to a later reproductive age, when the prevalence of UF naturally increases. 

Particular attention should be paid not only to uterine fibroids themselves but also to the condition of the 

cervix in the context of impaired fertility. Pathological changes of the cervix may additionally affect sperm 

transport, implantation processes, and pregnancy maintenance. The relationship between UF, cervical sta-

tus, and fertility impairment remains controversial; however, these factors should be carefully considered in 

the evaluation of patients with infertility and recurrent pregnancy loss. Currently, there is no universally 

accepted optimal strategy for restoring fertility in patients with UF. Alongside surgical approaches, con-

servative management strategies are gaining increasing importance. Further studies are required to com-

paratively assess the efficacy and safety of different treatment approaches, taking into account cervical sta-

tus, in order to develop individualized strategies for the restoration of reproductive function. 

Keywords: uterine fibroids, fertility, infertility, recurrent spontaneous miscarriage, pregnancy plan-

ning, myomectomy, ulipristal acetate. 
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Резюме. Бачадон миомаси (БМ)га бағишланган кўплаб тадқиқотлар мавжуд бўлишига 

қарамасдан, унинг репродуктив функцияга таъсири муаммоси ҳанузгача тўлиқ ҳал этилмаган. 
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Бачадон миомаси аёллар репродуктив тизимининг энг кўп учрайдиган хавфсиз ўсмаларидан бири 

ҳисобланади. Сўнгги ўн йилликларда ҳомиладорликни режалаштираётган аёлларда БМ аниқланиш 

ҳолатлари ортиб бормоқда, бу эса асосан ижтимоий омиллар ва фарзанд кўришни кечиктириш 

тенденцияси билан боғлиқ бўлиб, репродуктив фаолиятнинг кеч репродуктив ёшга силжишига олиб 

келади, бу даврда эса БМ тарқалиши табиий равишда юқори бўлади. Фертиллик бузилишларида 

нафақат бачадон миомаси, балки бачадон бўйни ҳолатининг ҳам ўрни алоҳида аҳамиятга эга. 

Бачадон бўйнидаги патологик ўзгаришлар сперматозоидлар транспорти, имплантация жараёнлари 

ҳамда ҳомиладорликни сақлаб қолишга қўшимча салбий таъсир кўрсатиши мумкин. БМ, бачадон 

бўйни ҳолати ва фертиллик бузилишлари ўртасидаги боғлиқлик аниқ эмас, аммо ушбу омилларни 

бепуштлик ва одатий тушиш ҳолатлари бўлган беморларни текширишда албатта инобатга олиш 

зарур. Ҳозирги вақтда БМ билан оғриган беморларда фертилликни тиклашнинг ягона оптимал усули 

мавжуд эмас. Жарроҳлик усуллари билан бир қаторда консерватив даволаш стратегиялари ҳам 

тобора аҳамият касб этмоқда. Бачадон бўйни ҳолатини инобатга олган ҳолда турли даволаш 

усулларининг самарадорлиги ва хавфсизлигини қиёсий баҳолашга қаратилган қўшимча тадқиқотлар 

ўтказиш зарур бўлиб, бу индивидуаллаштирилган репродуктив тикланиш стратегияларини ишлаб 

чиқиш имконини беради. 

Калит сўзлар: бачадон миомаси, фертиллик, бепуштлик, такрорланувчи тушиш, 

ҳомиладорликни режалаштириш, миомэктомия, улипристал ацетат. 
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Проблема лечения женщин репродуктивного возраста, больных миомой матки (ММ) – добро-

качественной моноклональной опухолью, происходящей из гладкомышечных клеток миометрия, 

продолжает оставаться в центре внимания отечественных и зарубежных исследователей [1–3]. Это 

обусловлено высокой распространенностью заболевания, которое составляет 20–44% в структуре ги-

некологических болезней и диагностируется у 13,3–27% женщин фертильного возраста, а также его 

многочисленными негативными проявлениями и исходами: аномальными маточными кровотечения-

ми, железодефицитной анемией, тазовой болью, расстройствами мочеиспускания, бесплодием и 

осложнениями беременности [3–7]. Среди перечисленных нарушений все большую актуальность 

приобретает снижение фертильности, обусловленное риском бесплодия и невынашивания беремен-

ности. Это связано, с одной стороны, с омоложением контингента больных ММ, с другой – поздним 

планированием беременности в условиях возрастного повышения риска развития миомы. Средний 

возраст выявления миомы составляет 33 года, а показания к хирургическому лечению возникают в 

среднем в 44 года [8], следовательно, большое число пациенток сталкиваются с проблемами зачатия 

и вынашивания беременности, обусловленными ММ. ММ не считается однозначной причиной нару-

шения фертильности, но ее отрицательное влияние на детородную функцию не подвергается сомне-

нию – само происхождение ММ ассоциировано со снижением репродуктивного потенциала. Возник-

новение миомы связано с очаговой пролиферацией на отдельных участках камбиального соедини-

тельнотканного каркаса матки, источником которой является одна клетка миометрия. В процессе ро-

ста опухоли она может сдавливать окружающие ткани с образованием ложной капсулы. Основные 

молекулярно-генетические детерминанты ММ включают цитогенетические нарушения, изменения 

гормональной чувствительности тканей опухоли, нарушения эндокринного статуса и изменение ан-

гиогенеза [9] Патогенез миомы матки представляет собой сложный многофакторный процесс, 

включающий генетические, антропометрические, расовые, репродуктивные и сосудистые факторы, а 

также влияние факторов роста и гормональной регуляции. В клетках миоматозных узлов отмечаются 

изменения экспрессии более чем 100 генов, участвующих в контроле клеточного роста, 

пролиферации и апоптоза. Кроме того, выявляются значительные нарушения в функционировании 

почти 50 различных микроРНК. 

Структурные и функциональные изменения миометрия, а также повышение риска развития 

миомы могут быть обусловлены генетическими нарушениями в регуляторных (гормональных) и 

эффекторных (факторы роста) системах. Эти изменения способствуют усилению пролиферативной 

активности клеток и снижению уровня апоптоза. 

На сегодняшний день описано как минимум два ключевых молекулярных механизма развития 

миомы матки, на долю которых приходится до 80–85% случаев заболевания. Один из них связан с 

мутациями гена MED12, которые сопровождаются повышенной экспрессией раннего гена WNT4. 

Мутации MED12, локализованные в различных кодонах, также обнаруживаются при наследственных 
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синдромах Опитца–Кавеггия и Луйяна–Фринца, ассоциированных с повышенным риском 

опухолевого роста. 

Нарушения молекулярно-генетических механизмов гормональной регуляции оказывают 

значительное влияние на инициацию и прогрессирование опухолевого процесса. При этом ключевую 

роль в запуске патологического каскада играет прогестерон, тогда как поддержание роста атипичных 

миоцитов обеспечивается совместным действием прогестерона и эстрадиола. 

Воздействие прогестерона на миому матки реализуется как косвенно — за счёт ослабления эст-

роген-зависимых эффектов, так и напрямую — через специфические рецепторы, стимулируя проли-

ферацию клеток миометрия. При этом локальные нарушения гормональной чувствительности и ме-

таболизма приводят к вовлечению в патологический процесс ранее интактного эндометрия. Функци-

ональные изменения эндометрия, наряду с анатомическими факторами, лежат в основе снижения 

фертильности, включая нарушение способности к зачатию и вынашиванию беременности. 

У пациенток с миомой матки вероятность наступления беременности и успешной имплантации 

значительно снижена, при этом отмечается повышение частоты самопроизвольных выкидышей без 

существенного увеличения риска преждевременных родов. Несмотря на это, механизмы развития 

бесплодия при миоме матки остаются предметом дискуссий. Предполагается, что крупные миоматоз-

ные узлы могут вызывать смещение шейки матки к лобковому симфизу, что затрудняет проникнове-

ние сперматозоидов. Кроме того, увеличение размеров или деформация полости матки может нару-

шать транспорт и миграцию сперматозоидов. Опухолевый процесс способен изменять анатомию мат-

ки, приводя к обструкции проксимальных отделов маточных труб, а также нарушать топографию ор-

ганов малого таза, смещая маточные трубы относительно яичников. Особенно выраженное негатив-

ное влияние оказывают субмукозные миомы, которые нарушают кровоснабжение эндометрия и про-

воцируют избыточные воспалительные реакции, ухудшая условия для имплантации. Их анатомиче-

ское и функциональное воздействие считается наиболее неблагоприятным для репродуктивной 

функции по сравнению с другими локализациями. Тем не менее, снижение фертильности наблюдает-

ся не только при субмукозных формах. У пациенток с интерстициальными миомами также отмечено 

достоверное уменьшение эффективности программ экстракорпорального оплодотворения, особенно 

при размерах узлов более 5 см. Несмотря на это, миома матки не может рассматриваться как одно-

значная причина бесплодия, поскольку её выявляемость среди беременных женщин остаётся доста-

точно высокой и составляет от 2,7 до 12,6% случаев. Характер поведения миоматозных узлов в пери-

од беременности остаётся до конца неясным с точки зрения современной акушерской эндокриноло-

гии. Теоретически повышенный уровень половых гормонов во время беременности должен способ-

ствовать росту миомы, однако клинические наблюдения свидетельствуют о том, что увеличение раз-

меров опухоли преимущественно отмечается в первом триместре. В последующем рост, как правило, 

замедляется или даже сменяется тенденцией к уменьшению размеров узлов. Динамика роста миомы 

коррелирует с риском осложнений беременности: повышенная частота самопроизвольных выкиды-

шей характерна для первого триместра, тогда как связь миомы с преждевременными родами досто-

верно не подтверждается. Таким образом, основное влияние миомы матки на репродуктивную функ-

цию проявляется преимущественно в виде бесплодия и ранних репродуктивных потерь. Это подчёр-

кивает необходимость комплексной оценки роли миомы как одного из факторов нарушения фертиль-

ности и разработки индивидуализированных подходов к лечению таких пациенток. 

Особое значение в реализации репродуктивной функции у пациенток с миомой матки имеет со-

стояние шейки матки. Анатомо-функциональные изменения шейки матки, возникающие на фоне ми-

оматозного процесса, могут способствовать нарушению транспорта сперматозоидов и снижению ве-

роятности оплодотворения. В частности, деформация шейки матки и изменение ее положения вслед-

ствие роста миоматозных узлов могут затруднять проникновение сперматозоидов в полость матки. 

Кроме того, изменения свойств цервикальной слизи, обусловленные гормональными и локальными 

факторами, также играют важную роль в снижении фертильности. 

Нарушение барьерной и секреторной функции шейки матки может приводить к формированию 

неблагоприятной среды для сперматозоидов, снижая их подвижность и жизнеспособность. Также 

следует учитывать возможное развитие хронических воспалительных процессов в области шейки 

матки, которые дополнительно ухудшают репродуктивный прогноз. Таким образом, состояние шейки 

матки является важным компонентом комплексной оценки фертильности у пациенток с миомой мат-

ки и должно учитываться при выборе тактики лечения. 

Лечебные подходы. Терапия пациенток с миомой матки включает широкий спектр методов, 

среди которых выделяют хирургическое лечение (гистерэктомию, миомэктомию, гистерорезектоско-

пическое удаление узлов), эмболизацию маточных артерий, фокусированную ультразвуковую абла-
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цию, а также гормональную терапию. Несмотря на разнообразие подходов, хирургическое вмеша-

тельство по-прежнему занимает ведущую позицию в лечении данного заболевания. Так, в США еже-

годно выполняются сотни тысяч операций, включая около 175 тысяч гистерэктомий и 20 тысяч 

миомэктомий. С учётом увеличения частоты выявления миомы матки у женщин репродуктивного 

возраста, для которых актуально сохранение детородной функции, всё большее значение приобрета-

ют органосохраняющие методы лечения. Миомэктомия рассматривается как основной способ вос-

становления фертильности у пациенток, страдающих бесплодием или привычным невынашиванием 

беременности. В то же время её применение у женщин, не планирующих беременность, остаётся дис-

кутабельным, поскольку по сравнению с удалением матки данная операция является более техниче-

ски сложной и ассоциирована с более высоким риском осложнений. К числу классических показаний 

к органосохраняющему хирургическому лечению относят деформацию полости матки, обусловлен-

ную миоматозным узлом, либо наличие доминантного узла диаметром более 4 см. В зависимости от 

клинической ситуации могут использоваться различные хирургические доступы: лапаротомический, 

лапароскопический или гистероскопический, при котором вмешательство осуществляется с приме-

нением резектоскопа. Минимально инвазивной технологией является трансцервикальная гистероре-

зектоскопическая миомэктомия, применяемая при субмукозных узлах (0 и 1 тип по классификации), 

размер которых не превышает 5 см. По данным различных исследований, восстановление репродук-

тивной функции после миомэктомии наблюдается в широком диапазоне — от 5 до 69% случаев. Учи-

тывая доказанную эффективность данного метода в улучшении наступления беременности и её вы-

нашивания, ряд авторитетных организаций, включая Американское общество акушеров и гинеколо-

гов (ACOG), рекомендуют проведение миомэктомии женщинам с бесплодием или привычным невы-

нашиванием беременности после исключения других причин снижения фертильности, независимо от 

размеров миоматозных узлов. 

Оценка овариального резерва у пациенток после различных методов лечения миомы матки — 

как после эмболизации маточных артерий, так и после хирургических вмешательств (гистерэктомии 

и миомэктомии) — не выявила значимых различий в уровнях фолликулостимулирующего гормона. В 

то же время было установлено, что у женщин, перенёсших эмболизацию маточных артерий, уровень 

антимюллерова гормона остаётся существенно сниженным на протяжении всего периода наблюдения 

как по сравнению с пациентками после хирургического лечения, так и относительно возрастной нор-

мы. Гистероскопическая оценка состояния полости матки у женщин репродуктивного возраста после 

эмболизации показала, что нормальная картина наблюдается лишь в 37% случаев. В остальных 

наблюдениях выявлялись различные патологические изменения, включая деформацию полости матки 

миоматозными узлами, внутриматочные синехии, формирование фистул между полостью матки и 

узлом, а также снижение пролиферативной активности эндометрия по данным гистологического ис-

следования. Полученные данные свидетельствуют о преимуществах миомэктомии по сравнению с 

эмболизацией маточных артерий и подчёркивают необходимость осторожного подхода при выборе 

данного метода у пациенток, заинтересованных в сохранении репродуктивной функции. В частности, 

проведение эмболизации маточных артерий у женщин с исходно сниженной фертильностью пред-

ставляется нецелесообразным. Таким образом, современная тактика ведения пациенток с миомой 

матки и нарушением фертильности в первую очередь ориентирована на выполнение миомэктомии. 

Однако данный подход не является универсальным решением, поскольку хирургическое лечение со-

пряжено с определёнными рисками, требует реабилитационного периода и характеризуется вариа-

бельной эффективностью. В связи с этим сохраняется актуальность разработки и внедрения медика-

ментозных методов терапии, направленных как на подготовку к оперативному вмешательству, так и, 

по возможности, на его предотвращение. С этой целью в клинической практике активно изучаются и 

применяются различные варианты гормональной терапии. 

Гормональная терапия. Гормональная терапия широко применяется при лечении бесплодия и 

проблем с вынашиванием беременности, однако в контексте лечения пациенток с миомой матки не 

все гормональные препараты оказываются эффективными. Прогестагены, используемые в програм-

мах восстановления фертильности, могут по-разному влиять на рост миоматозных узлов, а при не-

прерывном применении способны вызывать прорывные кровотечения, что особенно нежелательно 

при уже существующих аномальных маточных кровотечениях [38, 39]. Кроме того, назначение про-

гестагенов и препаратов, их содержащих, сложно обосновать с точки зрения современных представ-

лений о патогенезе миомы. Следовательно, при терапии симптомов миомы матки предпочтительнее 

не использовать стероидные гормоны (прогестагены или комбинированные эстроген-прогестагенные 

средства), которые могут ускорять рост узлов, а применять антигормональные препараты, снижаю-

щие синтез или активность эндогенных половых стероидов. 
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Эффекты прогестерона, его агонистов и антагонистов реализуются через прогестероновые ре-

цепторы (ПР), относящиеся к семейству ядерных рецепторов с лигандазависимой активацией и 

функционирующие как факторы транскрипции. Существуют две изоформы ПР – A и B, которые ко-

дируются одним геном, но начинаются с разных транскрипционных локусов. Отличие ПР-B от ПР-A 

заключается в наличии дополнительного N-концевого фрагмента длиной 164 аминокислоты. 

Благодаря этому ПР-B имеют три транскрипционно активирующих домена (AF-1, AF-2, AF-3), 

тогда как ПР-A – только два (AF-1 и AF-2). Обе изоформы связывают стероидные гормоны и ДНК, но 

их функции зависят от типа клетки и присутствия активаторов целевого гена. В целом ПР-B является 

более мощным активатором транскрипции, чем ПР-A. 

При определенных условиях ПР-A может терять активность как транскрипционный фактор, но 

при этом функционировать как лигандзависимый трансдоминантный репрессор других стероидных 

рецепторов, включая ПР-B, а также рецепторы эстрогенов, андрогенов, минералокортикоидов и глю-

кокортикоидов. ПР-A способен подавлять транскрипцию при связывании с агонистами или антагони-

стами прогестерона. Роль изоформ ПР варьирует в зависимости от ткани. 

На основе изучения этих свойств были разработаны биологически активные вещества, дей-

ствующие как антагонисты или селективные модуляторы ПР. К селективным модуляторам относится 

новый препарат улипристала ацетат – стероидное соединение, способное обратимо ингибировать ПР 

в целевой ткани. 

Улипристала ацетат: особенности действия и эффекты. Улипристала ацетат (препарат Эсмия) 

взаимодействует с прогестероновыми рецепторами в миометрии, миоматозных узлах и эндометрии, 

подавляя овуляцию при минимальном влиянии на уровень эстрогенов. К 2013 году in vitro было дока-

зано его селективное антипролиферативное, проапоптическое и антифибротическое действие на ми-

оматозные узлы. 

В клеточных культурах миомы применение улипристала ацетата снижало жизнеспособность 

клеток, угнетало экспрессию факторов роста и усиливало апоптоз через активацию митохондрий и 

лиганда, запускающего апоптоз, зависимый от фактора некроза опухолей (TRAIL) [42]. Также был 

выявлен дополнительный механизм антипролиферативного действия, связанный с репрессией проге-

стеронового рецептора Bcl-2 – ключевого белка, подавляющего апоптоз [42, 43]. 

Эффекты улипристала ацетата подтверждены клиническими исследованиями. В настоящее 

время препарат используется для предоперационной подготовки и для медикаментозного лечения 

женщин детородного возраста с умеренными или выраженными симптомами миомы матки. 

Второе направление применения улипристала ацетата предполагает исключительно медика-

ментозный контроль симптомной миомы матки у женщин детородного возраста без хирургического 

вмешательства, с использованием интермиттирующего режима терапии [47, 48]. Согласно результа-

там исследований PEARL II и PEARL IV, эффективность препарата не зависит от дозы, поэтому оп-

тимальной признана суточная доза 5 мг [48]. 

Если женщина не планирует беременность в ближайшем будущем, улипристал ацетат позволя-

ет контролировать аномальные маточные кровотечения и рост миомы, способствуя сохранению фер-

тильности и избегая хирургического лечения. На сегодняшний день накоплены данные, подтвержда-

ющие возможность успешного зачатия, вынашивания беременности и своевременных родов после 

терапии улипристалом ацетатом [52]. Таким образом, применение Эсмии открывает новые перспек-

тивы в лечении пациенток с миомой матки. 
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