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К настоящему времени созрела объективная необходимость ввести в качестве одного из относительных показа-
ний к операции миомэктомии, планируемой пациенткой с миомой матки, беременность вне зависимости от уровня 
фертильности пациентки при миоме матки 10 недель и более и технической возможности удаления узлов миомы без 
существенного риска расширения объёма оперативного вмешательства. Лапароскопический доступ при миомэктомии 
целесообразен только при наличие не более трёх чисто субсерозных узлов. При этом диаметр доминантного узла дол-
жен быть не более 8, максимум, 10 см.
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Nowadays an objective necessity has developed to introduce planning pregnancy as one of the relative indices to the mioectomy 
operation which is planned by the patient with hysteromyoma, irrespective of the fertility level of patient with hysteromyoma 
equal to 10 weeks and more and with a technical possibility to remove myometrial nodes without any essential risk of widening of 
surgical intervention volume. Laparoscopic access during miomectomy is appropriate only during the presence of three and more 
subserous nodes. Moreover, the diameter of the dominant node must not be more than 8-10 cm. 
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Частота миомы матки (ММ) по данным разных 
авторов варьирует от 10% до 27%. Некоторые 
авторы обнаруживают ММ у 77% современных 

женщин [1]. Очевидно, что в последние десятилетия от-
мечается увеличение частоты встречаемости данной па-
тологии у молодых женщин. Так, У. Бек с соавт. пишут, 
что миома матки встречается у 20% женщин, достигших 
30-летнего возраста [2].

Того, что представляется на сегодняшний день оче-
видным, достаточно мало. Это генетическая предрас-
положенность к ММ, её (миомы матки) участие за счёт 
рецепторного аппарата в функционировании репродук-
тивного звена эндокринной системы и корреляционная 
связь между вероятностью возникновения миомы матки 
и теми факторами, которые мы относим к цивилизацион-
ным [3, 4]. Кроме того, накапливается всё больше данных 
в пользу гетерогенности понятия «миома матки», содер-
жащего, как минимум, два относительно независимых 
патологических состояния [1, 5, 6].

К патогенетически значимым факторам развития ММ 
различные авторы относят длительную абсолютную и 
относительную гиперэстрогению, локальную гипергор-
монемию, дефекты рецепторного аппарата, соматиче-
ские мутации, ишемизацию миометрия, инфекционный 
фактор (в частности цитомегаловирусы, вирусы просто-

го герпеса, хламидии, уреоплазмы и микоплазмы), пси-
хосоматическую предрасположенность и генетические 
факторы [1, 3, 4, 6, 7]. Безусловно, значимость каждого из 
перечисленных факторов – вопрос, не имеющий на на-
стоящий момент однозначного решения. Также очевидно, 
что при любой исходной значимости каждого фактора 
решающее значение может иметь та или иная комбина-
ция этих факторов у конкретной пациентки. И всё-таки 
трудно представить единый патогенез ММ, в котором ор-
ганично сочетаются все перечисленные факторы. Проще 
предположить, что сама патология, которую мы обозна-
чаем как ММ, неоднородна. В настоящее время это почти 
не вызывает сомнений. 

А.Л. Тихомиров с соавт. выделяют две основных тео-
рии возникновения клетки-предшественницы ММ: онто-
генетическую и вторичной соматической мутации, отда-
вая предпочтение онтологической [8]. И.С. Сидорова [6] 
возрастанием вторичных соматических мутаций объяс-
няет увеличение частоты ММ с возрастом. При этом А.Л. 
Тихомиров и Д.М. Лубнин выделяют понятие «пролифе-
рирующая миома» [7]. И.С. Сидорова с соавт. подразде-
ляют ММ на две форма: простую и пролиферирующую 
[6]. Этой же точки зрения придерживается J. Crow [9].  
А Е.М. Вихляева [1], вслед за И.А. Яковлевой и Б.К. Кукутэ 
[10], кроме указанных двух форм: простой («первичная» 
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по Е.М. Вихляевой) и пролиферирующей («вторичная по 
Е.М. Вихляевой) миомы матки, – выделяет ещё предсарко-
му. При этом Е.М. Вихляева идёт дальше. С её точки зре-
ния простая миома матки – это, по сути, доброкачествен-
ная очаговая гиперплазия миометрия (в отличие от Д.Л. 
Марфунина [11], она считает её контролируемой). Проли-
ферирующая миома матки – это доброкачественная опу-
холь миометрия. А предсаркома матки – промежуточная 
или пограничная опухоль миометрия, характеризующая-
ся множественными очагами пролиферации миогенных 
элементов с явлениями атипии. При этом автор отмечает, 
что предсаркома не обязательно превращается в саркому. 
По мнению же А.Л. Тихомирова с соавт. [8], это вообще 
достаточно редкое явление.

Считается, что рост миоматозных узлов (МУ) гормон-
зависим. Причём источником для роста МУ являются те 
же зоны роста, что и при гиперплазии миометрия в пер-
вую половину беременности [6]. В качестве гормона роста 
для миометрия при беременности рассматривают эстра-
диол [1, 12]. Другие исследователи считают, что эстрогены 
стимулируют экспрессию рецепторов прогестерона в ми-
ометрии, а гиперплазию миометрия во вторую фазу МЦ 
и при беременности стимулирует прогестерон [13]. Вы-
сказана мысль, что эстрогены и прогестерон по-разному 
влияют на эндометрий и миометрий: гиперплазию эндо-
метрия стимулируют в основном эстрогены, а миометрия 
– прогестерон [7]. Хотя гиперплазию эндометрия прин-
ципиально может вызывать как гиперэстрогения, так и 
гиперпрогестеронемия [14]. Некоторые исследователи 
считают, что пролиферацию клеток нормального миоме-
трия стимулирует эстрадиол, а ГМК миоматозного узла – 
сочетание эстрадиола и прогестерона. 

При нормальных соотношениях ПГ в крови может 
иметь значение повышенная чувствительность рецепто-
ров клеток-предшественниц миоматозных узлов к их воз-
действию [8]. Представляется, что нарушения в рецептор-
ном аппарате клеток, дающих старт развития ММ могут 
быть как генетически детерминированными, так и при-
обретёнными. Причём выраженное увеличение частоты 
встречаемости ММ в последние десятилетия заставляет 
предположить, что приводить к нарушениям в рецептор-
ном аппарате клеток могут откладывание родов, травма и 
ишемизация миометрия и т.д. 

В качестве одного из клинических проявлений миомы 
матки часто указывают бесплодие. Снижение фертильно-
сти теоретически может быть связано с изменением гор-
монального статуса женщин с миомой матки, изменением 
состояния эндометрия, механическими причинами, на-
пример, при расположении миоматозных узлов в области 
трубных углов и т.д. Однако серьезное самостоятельное 
влияние миома матки на фертильность женщин по всей 
вероятности имеет при длительном связывании ПГ [6]. В 
этом случае возможен так называемый «эффект мирены». 
Ожидать этого эффекта имеет смысл при пролиферирую-
щей или вторичной миоме матки, т.е. где-то у 20% паци-
енток. Значительно чаще можно ожидать влияния миомы 
матки на течение беременности и родов.

Более или менее общепринятым можно считать уве-
личение размера узлов лейомиомы на протяжении бере-
менности за счет усиления кровенаполнения матки, отека 
узлов и гипертрофии и гиперплазии мышечной и соеди-
нительной ткани матки, присущих беременности. В то же 
время некоторые авторы не находят увеличения узлов 
лейомиомы матки на протяжении беременности. Дру-

гие считают, что лейомиоматозные узлы увеличиваются 
только в первой половине беременности, после же 20 не-
дель беременности их размеры практически не меняются. 
Впрочем, если динамика роста узлов на протяжении бере-
менности еще может представляться дискутабельной, то 
сам факт склонности их к увеличению во время беремен-
ности сомнению не подлежит.

С быстрым увеличением размеров миомы матки при 
беременности связывают нарушение питания узлов, 
вплоть до их некроза (красная дегенерация), клинически 
проявляющееся в болевом синдроме. По данным разных 
авторов, на боли различного характера в области миома-
тозных узлов жалуется от 39 до 90% беременных с миомой 
матки [15]. Правда, Г. Лейзерович считает, что ММ при 
беременности чаще протекает бессимптомно [16].

Наиболее частым осложнением беременности у паци-
енток с миомой матки является ее преждевременное пре-
рывание [17]. Частота данного осложнения колеблется 
в диапазоне от 30 до 75% от общего числа беременных с 
миомой матки. Если учесть, что частота невынашивания 
беременности в общей популяции, по данным разных ав-
торов, составляет от 8 до 25% [18], то становится очевид-
ным, что миома матки действительно является предрас-
полагающим к невынашиванию беременности фактором 
[19].

Суммируя все литературные данные можно констати-
ровать следующее:

1.	 При беременности, особенно в первой её половине, 
имеет место выраженная склонность к росту мио-
матозных узлов.

2.	 Рост миоматозных узлов нередко приводит к нару-
шению их питания.

3.	  Миома матки является фактором риска невынаши-
вания беременности.

4.	 Риск невынашивания беременности тем больше, 
чем больше изначальные размеры миоматозных уз-
лов и чем более они расположены интрамурально 
и/или интрамурально-субмукозно.

5.	 После родов размеры миоматозных узлов, как пра-
вило, возвращаются к исходным. 

Репродуктологи предпочитают ставить вопрос о ми-
омэктомии перед тем, как брать пациенток с миомой 
матки на проведение вспомогательных репродуктивных 
технологий (ВРТ). При этом репродуктологи ссылаются 
на Приказ МЗ РФ № 67 от 2003 г. «О применении вспомо-
гательных репродуктивных технологий…», в котором в 
качестве одного из противопоказаний к проведению ВРТ 
указаны доброкачественные новообразования, которые 
могут препятствовать вынашиванию беременности.

Таким образом, к настоящему времени созрела объ-
ективная необходимость ввести в качестве одного из от-
носительных показаний к операции миомэктомии пла-
нируемую пациенткой с миомой матки беременность вне 
зависимости от уровня фертильности пациентки при ми-
оме матки 10 недель и более и технической возможности 
удаления узлов миомы без существенного риска расшире-
ния объёма оперативного вмешательства. 

По мнению достаточно большого количества репро-
дуктологов, и мы с ними абсолютно согласны, консерва-
тивная миомэктомия как этап подготовки женщины к 
беременности безусловно показана при диаметре доми-
нантного МУ 5 см и более. При диаметре доминантного 
МУ от 4 до 5 см вопрос об оперативном лечении должен 
решаться индивидуально с учётом локализации узла. Не-
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которые авторы считают, что вопрос об оперативном ле-
чении нужно ставить при диаметре доминантного МУ 3 и 
более см [20]. 

Нельзя обойти вниманием увлечение лапароскопиче-
ским доступом при проведении миомэктомии. Взвешен-
ной представляется позиция убеждённого сторонника 
эндовидиохирургии А.А. Попова, который считает, что 
в случае МЭ лапароскопический доступ целесообразен 
только при наличие не более трёх чисто субсерозных уз-
лов [21]. При этом диаметр доминантного узла должен 
быть не более 8, максимум, 10 см. В этом случае электро-

хирургическое воздействие на миометрий сведено к ми-
нимуму, а полноценность формируемого рубца не значи-
ма в силу поверхностной локализации МУ.

В заключение хотелось бы отметить, что особенно 
внимательно к вопросу об оперативном лечении надо 
подходить при консультировании молодых нерожавших 
пациенток, у которых высок риск роста миоматозных уз-
лов на протяжении беременности. И последнее, даже уда-
ление матки не ставит крест на желании женщины иметь 
детей, поскольку в России существует программа сурро-
гатного материнства.
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