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Мета дослідження: визначення зв’язку поліморфізмів генів рецепторів естрогенів ESR1 та прогестерону PGR з розвитком лейоміоми 
матки (ЛМ) та розроблення алгоритму ведення пацієнток, заснованого на результатах УЗД та генетичних досліджень.
Матеріали та методи. Комплексно обстежено 90 жінок з інтрамуральною ЛМ віком від 26 до 45 років, що додатково включало ви-
значення наявності поліморфізму PROGINS гена PGR, поліморфних варіантів A351G та T397C гена ESR1. У подальшому лікування 
залежало від виявлених поліморфізмів досліджуваних генів, кількості, розмірів міоматозних вузлів (МВ) і їхнього розташування 
відносно порожнини матки.
Результати. У жінок з МВ більш як 40 мм у діаметрі мінорні алелі гена естрогенових рецепторів ESR1 T397C виявлено у 87,2% жі-
нок, у той час як у жінок з МВ менше 20 мм їх виявляли у 54,2% випадків (р<0,05). Мінорні алелі локусу A351G гена естрогенових 
рецепторів ESR1 також виявляли достовірно частіше у жінок з великими МВ порівняно з ЛМ менш ніж 20 мм – відповідно 69,2% проти 
37,5% (р<0,05). 
Поліморфізм гена регулятора рецепторів прогестерону PGR Progins діагностували у 33,3% хворих з малими розмірами ЛМ і від 7,7% 
до 18,5% – у жінок з великою ЛМ та МВ більше 20 мм у діаметрі при УЗД. 
Лікування розпочинали з гормональної терапії і за наявності генотипу Т1/Т1 гена PGR Progins та відсутності гіперплазії ендометрія за 
даними гістологічного дослідження призначали гормональну терапію з використанням міфепристону по 50 мг на добу курсом по 3 міс 
з наступним моніторингом перебігу захворювання. 
У разі виявлення поліморфізмів гена PGR Progins (генотипи Т1/Т2 або Т2/Т2), гіперплазії ендометрія та МВ більше 40 мм призначали 
агоністи ГнРГ у якості передопераційної підготовки. 
За наявності невеликих вузлів, які не деформують порожнину матки, та референтного генотипу гена ESR1 з метою стабілізації росту 
МВ рекомендували використання КОК у контрацептивному режимі на шість і більше місяців. 
МВ більше 30 мм, які деформують порожнину матки, та наявність мінорних алелів гена рецепторів естрогену ESR1 були підставою для 
оперативного лікування такої ЛМ. 
У результаті такого підходу частота больового синдрому знизилася майже в 4,7 разу, порушень менструального циклу у формі гіпер-
поліменореї та АМК – у 8 разів. Суб’єктивно покращання загального самопочуття фіксували 64,4% жінок, «без змін» – 24,4%. І тільки 
11,1% пацієнток відзначали погіршення суб’єктивних відчуттів, що було пов’язано з побічними ефектами терапії. Істотно зменшилися 
розміри МВ у 44,4% хворих, частковий ефект відзначали 26,7% жінок. Росту вузлів у пацієнток під час лікування і після не спостері-
гали. Вагітність настала у 68,5% хворих і закінчилася пологами у 86,5% випадків. 
Заключення. Урахування генетичного статусу пацієнтки сприяє покращенню результатів лікування ЛМ. Найбільш ефективним є 
призначення міфепристону за наявності МВ до 40 мм, у тому числі множинних, коли операція пов’язана з високим ризиком. У разі 
великих МВ (більше 50 мм) гормональна терапія менш ефективна і може застосовуватися для передопераційної підготовки. Такий 
підхід дозволяє контролювати симптоми захворювання та зменшити розміри вузлів у 72,2% пацієнток і сприяє настанню вагітності у 
68,5% випадків.
Ключові слова: лейоміома матки, генетичний ризик, PGR, ESR1, міфепристон.

Treatment algorithm for uterine leiomyoma for women of reproductive age taking into account genetic 
factors
А.G. Kornatska, M.A. Flaksemberg, O.Y. Borysiuk, G.V. Chubei, Z.I. Rossokha

The objective: to determine the association of estrogen receptor gene polymorphisms ESR1 and progesterone PGR with the development of 
uterine leiomyoma (UL) and to develop a patient management algorithm based on the results of ultrasound and genetic studies
Materials and methods. Comprehensive examination was made for 90 women with intramural myoma in the age from 26 to 45 years, which 
additionally included determination of the presence of the Progins polymorphism of the PGR gene and polymorphic variants A351G and T397C 
of the ESR1 gene. Further treatment depended on the polymorphisms of the studied genes, the number and size of myomatous nodules (MN) and 
their position in relation to the uterine cavity.
Results. Minor alleles for the estrogen receptor gene ESR1 T397C were detected in 87.2% of women with MN over 40 mm in diameter, while they 
were 54.2% in women with MN less than 20 mm (p<0.05). The minor alleles of ESR1 gene locus A351G were also significantly more common in 
women with large MN compared to LU less than 20 mm – 69.2% versus 37.5% (p<0.05). The polymorphism of the progesterone receptor regulator 
gene PGR Progins was found in 33.3% of patients with small size LU and from 7.7% to 18.5% in women with large LU and MN larger than 20 mm 
in diameter at ultrasound.
Treatment was started with hormonal therapy and in the presence of the T1/T1 genotype of the PGR Progins gene and the absence of endometrial 
hyperplasia according to histological examination, was prescribed hormonal therapy with mifepristone 50 mg daily for 3 months, followed by 
monitoring of the course of the disease.
GnRH agonists were prescribed as preoperative preparation in the case of detection of PGR Progins gene polymorphisms (T1/T2 or T2/T2 
genotypes), endometrial hyperplasia and MN over 40 mm. In the case of small nodules that do not deform the uterine cavity and an ESR1 gene 
reference genotype, contraceptive OCs were recommended for six months or more to stabilise LU growth. MN over 30 mm distorting the uterine 
cavity and the presence of ESR1 minor alleles of the oestrogen receptor gene were the grounds for surgical treatment of such an LU.
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Наявність лейоміоми матки (ЛМ) може призводити не 
тільки до порушень репродуктивного здоров’я жінок і 

бути причиною безплідності, а також негативно впливає на 
якість життя пацієнтки через появу надмірних маткових кро-
вотеч, больового синдрому та порушень функції суміжних 
органів. За наявності ЛМ відзначається ускладнений перебіг 
вагітності, високий ризик репродуктивних втрат, аномалій 
пологової діяльності та післяпологових ускладнень [1, 7]. 

Останнє десятиліття характеризується зростанням час-
тоти захворюваності на ЛМ у молодих жінок, у тому числі 
з нереалізованою репродуктивною функцією. Незважаючи 
на різноманіття досліджень, присвячених патогенезу захво-
рювання та лікувальній тактиці, все ж немає єдності думок. 
Також недостатньо доказової бази щодо відновлення репро-
дуктивної функції жінки, і, як підсумок, настання вагітності, 
як самостійної, так і у програмах ДРТ [9].

Генетичні фактори можуть відігравати значну роль у розвит
ку ЛМ [4]. Згідно з літературними даними, у формуванні вузлів 
задіяно більш ніж 100 генів, багато з яких беруть участь у регу-
ляції клітинного росту, диференціюванні та проліферації. Певні 
комбінації генів, кожен з яких окремо характеризується незна-
чним проявом на рівні фенотипу, часто справляють сумарний 
ефект, який у сукупності з факторами зовнішнього середовища 
здатний спричинювати захворювання або зумовити його більш 

тяжкий перебіг [5]. За даними Zimmermann A. et al. [10], ризик за-
хворюваності на ЛМ генетично детермінований, що підтверджує 
важливість генетичних факторів у розвитку ЛМ.

На сьогодні основними молекулярно-генетичними детер-
мінантами виникнення ЛМ вважаються безпосередньо цитоге-
нетичні порушення, а також зміни гомональної чутливості тка-
нини пухлини, ендокринного статусу та ангіогенезу. Отримані 
різними дослідниками результати є суперечливими і не дають 
однозначної відповіді щодо ролі молекулярно-генетичних де-
термінант у патогенезі ЛМ. Не визначені фактори, що зумовлю-
ють швидкий і множинний ріст міоматозних вузлів (МВ). Тому 
подальші дослідження дозволять: виявити генетичну схиль-
ність, уточнити системні механізми, що визначають розвиток 
захворювання, можливість прогнозування швидких темпів рос-
ту пухлини і розробити нові підходи до лікування таких хворих. 

Мета дослідження: визначення зв’язку поліморфізмів 
генів рецепторів естрогенів ESR1 та прогестерону PGR з роз-
витком ЛМ та розроблення алгоритму ведення пацієнток з 
урахуванням результатів генетичних досліджень.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Для реалізації поставлених завдань обстежено 90 жі-

нок з інтрамуральною ЛМ віком від 26 до 45 років. Вивча-
ли скарги, соматичний та репродуктивний анамнез. Поряд 

As a result of this approach, the incidence of pain syndrome decreased by almost 4.7 times, menstrual disorders in the form of hyperpolymenorrhoea 
and AUB by 8 times. An improvement in general well-being was subjectively reported by 64.4% of the patients, «without change» – by 24.4% of the 
patients. Only 11.1% of women reported a worsening of subjective sensations, which was associated with the side effects of therapy. The size of the 
lymph nodes decreased considerably in 44.4% of the patients, a partial effect was noticed by 26.7% of the women. There was observed no growth of the 
nodes in the patients during treatment or after it. A pregnancy occurred in 68.5% of the patients and ended in childbirth in 86.5% of cases.
Conclusion. Consideration of the patient’s genetic status contributes to the improvement of LU treatment outcomes. The most effective is to 
prescript mifepristone in patients with MN under 40 mm, including multiple ones, when the operation is associated with a high risk. In the case 
of larger mets (over 50 mm), hormonal therapy is less effective and can be used for preoperative preparation. This approach allows to control 
symptoms and reduce the size of the node in 72.2% of patients and in 68.5% of cases the pregnancy can be achieved.
Keywords: uterine leiomyoma, genetic risk, PGR, ESR1, mifepristone.

Алгоритм лечения лейомиомы матки у женщин репродуктивного возраста с учетом генетических 
факторов
А.Г. Корнацкая, М.А. Флаксемберг, О.Ю. Борисюк, Г.В Чубей, З.И. Россоха

Цель исследования: определение связи полиморфизмов генов рецепторов эстрогенов ESR1 и прогестерона PGR с развитием лейомиомы 
матки (ЛМ) и разработка алгоритма ведения пациенток, основанного на результатах УЗИ и генетических исследований.
Материалы и методы. Комплексно обследовано 90 женщин с интрамуральной ЛМ в возрасте от 26 до 45 лет, что дополнительно вклю-
чало определение наличия полиморфизма Progins гена PGR, полиморфных вариантов A351G и T397C гена ESR1. В дальнейшем лечение 
зависело от выявленных полиморфизмов исследуемых генов, количества, размеров миоматозных узлов (МУ) и их расположения отно-
сительно полости матки.
Результаты. У женщин с МУ более 40 мм в диаметре минорные аллели гена эстрогеновых рецепторов ESR1 T397C обнаружено у 87,2% 
женщин, в то время как у женщин с МУ менее 20 мм их выявляли в 54,2% случаев (р<0,05). Минорные аллели локуса A351G гена эстро-
геновых рецепторов ESR1 также выявляли достоверно чаще у женщин с большими МУ по сравнению с ЛМ менее 20 мм – соответственно 
69,2% против 37,5% (р<0,05). Полиморфизм гена регулятора рецепторов прогестерона PGR Progins диагностировали у 33,3% больных с 
малыми размерами ЛМ и от 7,7% до 18,5% – у женщин с большой ЛМ и МУ более 20 мм в диаметре при УЗИ.
Лечение начинали с гормональной терапии и при наличии генотипа Т1/Т1 гена PGR Progins и отсутствии гиперплазии эндометрия по 
данным гистологического исследования назначали гормональную терапию с использованием мифепристона 50  мг в сутки курсом по 
3 мес с последующим мониторингом течения заболевания.
В случае выявления полиморфизмов гена PGR Progins (генотипы Т1/Т2 или Т2/Т2), гиперплазии эндометрия и МВ более 40 мм назна-
чали агонисты ГнРГ в качестве предоперационной подготовки. При небольших узлах, не деформирующих полость матки, и референтном 
генотипе гена ESR1 с целью стабилизации роста ЛМ рекомендовали использование КОК в контрацептивном режиме на шесть и более 
месяцев. МУ более 30 мм, искажающие полость матки, и наличие минорных аллелей гена рецепторов эстрогена ESR1 были основанием 
для оперативного лечения такой ЛМ.
В результате такого подхода частота болевого синдрома снизилась почти в 4,7 раза, нарушений менструального цикла в форме гипер-
полименореи и АМК – в 8 раз. Субъективно на улучшение общего самочувствия указывали 64,4% женщин, «без изменений» – 24,4% 
пациенток. И только 11,1% женщин отмечали ухудшение субъективных ощущений, что было связано с побочными эффектами терапии. 
Существенно уменьшились размеры ЛМ у 44,4% больных, частичный эффект отмечали 26,7% женщин. Роста узлов у пациенток во время 
лечения и после не наблюдали. Беременность наступила у 68,5% больных и закончилась родами в 86,5% случаев.
Заключение. Учет генетического статуса пациентки способствует улучшению результатов лечения ЛМ. Наиболее эффективным являет-
ся назначение мифепристона при наличии МУ до 40 мм, в том числе множественных, когда операция связана с высоким риском. В случае 
больших МУ (более 50 мм) гормональная терапия менее эффективна и может применяться для предоперационной подготовки. Такой 
подход позволяет контролировать симптомы заболевания и уменьшить размеры узлов у 72,2% пациенток и способствует наступлению 
беременности в 68,5% случаев.
Ключевые слова: лейомиома матки, генетический риск, PGR, ESR1, мифепристон.
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з бімануальним обстеженням проводили УЗ-дослідження, 
що дозволяло оцінити розміри матки, величину вузлів і їхнє 
розміщення, з використанням УЗ-системи MyLab Seven з 
трансабдомінальним 4–8 Гц та транспіхвальним датчиком з 
частотою сканування 4–9 Гц.

Геномну ДНК для молекулярно-генетичного дослідження 
виділяли з периферійної крові за допомогою комерційної тест-
системи «Quick-DNATM Universal Kit» (Zymo Research, USA) 
відповідно до інструкції до набору. Визначення інсерційного 
поліморфізму PROGINS (306-bp Alu insertion in intron G) гена 
PGR проводили із застосуванням методу алельспецифічної 
ПЛР, а визначення поліморфних варіантів A351G (rs9340799, 
also called, XbaI, c.454-351A>G or IVS1-351A>G) та T397C 
(rs2234693, also called PvuII, c.454-397T>C or IVS1-397T>C) 
гена ESR1 проводили із використанням методу ПЛР-ПДРФ 
згідно з опублікованими раніше протоколами [2, 3, 8]. 

Досліджувані ділянки генів ампліфікували із застосу-
ванням комерційного набору «DreamTaq Green PCR Master 
Mix» («Thermo Scientific») та специфічних олігонуклеотид-
них праймерів («Metabion»). Продукти ампліфікації фраг-
ментів ДНК гена ESR1 підлягали гідролітичному розщеплен-
ню із використанням відповідних ендонуклеаз рестрикції 
– XbaI для варіанта A351G та PvuII – для варіанта T397C 
(«Thermo Scientific»).

У подальшому призначення лікування базувалося на 
отриманих результатах генетичного та УЗ-досліджень і за-
лежало від виявлених поліморфізмів досліджуваних генів, 
кількості, розмірів МВ і їхнього розташування відносно по-
рожнини матки.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Серед 90 обстежених жінок з інтрамуральною ЛМ у 24 
жінок (26,7%) виявляли МВ 20 мм і менше, у кожної третьої 
жінки (27 хворих, або 30%) – від 20 до 40 мм і у 39 пацієнток 
(43,3%) – більше 40 мм. Середній вік хворих становив 38,4±0,3 
року. Віком до 40 років було 60  (66,7%) хворих і відповідно 
30 (33,3%) жінок – після 40 років. Тривалість захворювання до 
1 року відзначали 18 (20%) пацієнток, від 1 року до 5 років – 
40 (44,4%) жінок. Більше 5 років хворіли 32 жінки, або 35,6%.

Основними скаргами були порушення менструальної 
функції і дискомфорт у ділянці органів малого таза. Надмірні 
менструації і АМК відзначали 57 (63,3%) жінок, дисменорею 
– 42  (46,7%) хворих. Дискомфорт, який проявлявся болем 
унизу живота, в основному періодичного характеру, фіксу-
вали у 47  (52,2%) пацієнток. Про безплідність свідчили 36 
жінок, що становило 40%, репродуктивні втрати в анамнезі 
відзначали 17 пацієнток, або 18,9%.

 

 
 

 
 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Інтрамуральна ЛМ 

УЗД з КДК Генетичні дослідження Тактика лікування  

Розміри МВ Мінорні алелі 

генів 

ESR1 T397C та 

ESR1 A351G 

Мінорний 

алель гена 

PGR Progins:

˃ 4см виявлені виявлений АГн-РГ+ХЛ 

не виявлений Антипрогестин+ХЛ

не виявлені виявлений

не виявлений 

АГн-РГ+ХЛ 

Антипрогестин+ХЛ 

˂ 4см виявлені виявлений ХЛ 

не виявлений Антипрогестин 

не виявлені виявлений КОК 

не виявлений Антипрогестин 

Алгоритм лікування жінок з інтрамуральною ЛМ залежно від генетичних чинників
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Дослідження кореляції наявності мінорних алелів ре-
цепторів стероїдних гормонів та розміру домінантних МВ у 
жінок з ЛМ встановлено, що у жінок з МВ більш як 40 мм у 
діаметрі при УЗД мінорні алелі гена естрогенових рецепторів 
ESR1 T397C виявлено у 87,2% випадків, в той час як у жінок 
з МВ менше 20  мм їх виявляли у 54,2% випадків (р<0,05). 
Мінорні алелі локусу A351G гена естрогенових рецепто-
рів ESR1 також діагностували достовірно частіше у жінок з 
великими МВ порівняно з ЛМ менш ніж 20  мм за даними 
УЗД – відповідно 69,2% проти 37,5% (р<0,05). Це дозволяє 
рекомендувати використання дослідження поліморфізму 
гена естрогенових рецепторів ESR1 локусів T397C та A351G 
у якості скринінгового прогностичного критерію швидкого 
росту ЛМ великих розмірів. Також логічним є використання 
цього показника у побудові алгоритму вибору методу ліку-
вання та прогнозування його ефективності.

Поліморфізм гена регулятора рецепторів прогестерону 
PGR Progins виявляли у 33,3% хворих з малими розмірами 
ЛМ і від 7,7% до 18,5% – у жінок з великою ЛМ та МВ біль-
ше 20 мм у діаметрі при УЗД. Це підтверджує, що ріст ЛМ 
пов’язаний з впливом прогестерону, який реалізується через 
збережений рецепторний апарат. З одного боку, наявність 
поліморфізмів гена PGR не дозволяє прогестерону реалізува-
ти свій негативний вплив щодо росту ЛМ, а з іншого – зни-
жує ефективність препаратів, що діють саме через рецептори 
прогестерону у даних хворих.

Отже, результати проведених досліджень дозволили об-
ґрунтувати та розробити алгоритм діагностики, лікування та 
реабілітації жінок з інтрамуральною ЛМ з урахуванням осо-
бливостей патогенетичних механізмів пошкодження репро-
дуктивної системи та генетичного статусу (рисунок).

Вибір тактики лікування залежав від результатів УЗД та 
генетичного дослідження поліморфізму рецепторів стероїд-
них гормонів. Лікування розпочинали з гормональної терапії 
і вибору самого ефективного препарату у кожному випадку 
індивідуально, керуючись результатами генетичного дослі-
дження, а саме – наявності мінорних алелів гена рецептора 
прогестерону. За наявності генотипу Т1/Т1 гена PGR Progins 
та відсутності гіперплазії ендометрія за даними гістологіч-
ного дослідження призначали гормональну терапію з вико-
ристанням міфепристону по 50 мг на добу курсом по 3 міс з 
наступним моніторингом перебігу захворювання. 

У разі виявлення поліморфізмів гена рецептора прогесте-
рону PGR Progins, а саме – наявність генотипів Т1/Т2 або Т2/
Т2, а також за наявності гіперплазії ендометрія та МВ більше 
40 мм призначали агоністи ГнРГ у якості передопераційної 
підготовки. Як встановлено нашими дослідженнями, вико-
ристання препаратів даної групи можливе тільки на етапі 
підготовки до операції, позаяк така терапія є неефективною 
щодо імуногістохімічних маркерів проліферації і нормалі-
зації рецепторного апарату. Це пояснює відновлення росту 
вузлів після відміни терапії. 

Через 3  тиж після ін’єкції проводили консервативну 
міомектомію. Вибір тактики терапії жінок з невеликими вуз-
лами, які не деформують порожнини матки, з метою лікуван-
ня і стабілізації росту МВ залежав від результатів обстежен-
ня на наявність поліморфізмів генів рецепторів естрогенів 
ESR1, зокрема локусів T397C та A351G. За умов референт-
ного генотипу рекомендували використання КОК у контр-
ацептивному режимі на шість і більше місяців залежно від 
репродуктивних планів пацієнток. 

МВ більше 30 мм, які деформують порожнину матки, та на-
явність мінорних алелів гена рецепторів естрогену ESR1 були 
підставою для оперативного лікування такої ЛМ. За резуль-
татами наших попередніх досліджень встановлено, що вузли 
більше 30 мм у діаметрі, які деформують порожнину матки, є 
критичними для виношування вагітності [6]. Вибір методу опе-

ративного лікування залежав від розміщення і розмірів вузлів. 
За наявності субмукозно розміщеної ЛМ проводили гістероре-
зектоскопію. При інтрамуральних вузлах консервативну міо-
мектомію проводили шляхом лапароскопії або лапаротомії.

У результаті такого підходу 57 хворих з ЛМ і наявністю 
референтного генотипу Т1/Т1 гена прогестерону PGR Progins 
отримували антигестаген міфепристон у дозі 50  мг на добу 
протягом 3 міс. Вісімнадцять хворих з ЛМ великих розмірів 
та наявністю мінорного алеля Т2 гена PGR Progins у якості пе-
редопераційної підготовки отримували аГнРГ раз на 28 днів, 
тричі. А 15 жінок з ЛМ невеликих розмірів та мінорним але-
лем Т2 гена PGR Progins отримували КОК з дієногестом 2 мг 
у контрацептивному режимі протягом 3–6 міс. Консервативна 
міомектомія виконана 47 жінкам шляхом лапаротомії з ви-
даленням всіх доступних огляду і пальпації МВ та ретельним 
ушиванням стінки матки обвивними вікриловими швами.

У результаті такого підходу до лікування основних клі-
нічних проявів ЛМ – надмірних менструацій і болю у ділянці 
малого таза – відзначена позитивна динаміка у всіх хворих. 
Так, частота больового синдрому зменшилася майже у 4,7 
разу – з 52,2% до 11,1%, а порушень менструального циклу 
у формі гіперполіменореї та АМК у 8 разів – з 63,3% до 7,8%. 
Суб’єктивно покращання загального самопочуття фіксували 
58 хворих, що становило 64,4%, 22 жінки, або 24,4%, охарак-
теризували свій стан після лікування як «без змін» і тільки 
10 (11,1%) хворих відзначали погіршення суб’єктивних від-
чуттів. Це пов’язано з побічними ефектами при використанні 
тих чи інших препаратів. В основному хворі скаржилися на 
головний біль, приливи, жар, нудоту і слабкість. Проте ви-
раженість даних симптомів була від слабкої до помірної і не 
призводила до відмови від лікування.

Згідно з об’єктивними ультразвуковими критеріями 
(розміри матки та лейоматозних вузлів), після вживання 
гормональних препаратів загалом спостерігалася позитивна 
динаміка. Істотно зменшилися розміри МВ (більше 50% від 
початкових розмірів) у 40 (44,4%) хворих. Частковий ефект 
(зменшення вузлів від 20% до 50%) відзначали у 24 жінок, 
що становило 26,7%. І у решти 26 (28,9%) хворих ефект був 
відсутній згідно з результатами УЗД, хоча суб’єктивно жінки 
відзначали покращання стану за рахунок зменшення крово-
втрати під час менструації і збільшення рівня гемоглобіну. 
Росту вузлів у пацієнток під час лікування і після нього не 
спостерігали.

Ультразвукові критерії змін ендометрія у результаті ви-
користання міфепристону, а саме – потовщення і неоднорід-
ність останнього та наявність ехо-негативних включень, по-
требували проведення пайпель-біопсії у 16  (17,8%) хворих. 
При гістологічному дослідженні виявляли розширені кістоз-
но деформовані залози, що не є ознакою гіперплазії.

Подальше спостереження за хворими протягом 6–12  міс 
встановило, що додатково необхідність в оперативному лікуван-
ні виникла у 4 хворих у зв’язку з посиленням больового синдро-
му, відновленням аномальних маткових кровотеч і ростом МВ. 
Усім пацієнткам проведено КМ, позаяк дозволяли умови. 

З 54 жінок, які планували вагітність, остання настала у 37 
хворих, що становило 68,5%. Серед вагітностей, які настали, 
завмерло 2 (5,4%), ще у 3 (8,1%) випадках сталися мимовіль-
ні викидні у ранніх термінах. Пологи відбулися у 32 (86,5%) 
жінок. Серед них у 18 (56,3%) – шляхом кесарева розтину і у 
14 (43,8%) – через природні пологові шляхи.

Отже, даними дослідженнями встановлено ще один зі 
шляхів покращення результатів лікування ЛМ у жінок ре-
продуктивного віку, особливо за умов нереалізованої репро-
дуктивної функції. Проведення генетичних досліджень, а 
саме – визначення поліморфізмів генів рецепторів естрогенів 
та прогестерону, дозволяє обґрунтовано підійти до підбору 
медикаментозної терапії, що сприяє максимальному змен-
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шенню розмірів вузлів. Це, у свою чергу, дозволяє у більшос-
ті випадків за необхідності виконати консервативну міомек-
томію і зберегти матку. 

Найкращі результати гормональної терапії, а саме – змен-
шення розмірів МВ та покращання самопочуття, відзначали 
за наявності МВ до 40 мм, розміщених інтрамурально. Це до-
зволяє рекомендувати використання міфепристону з метою 
зменшення розмірів матки і деформації її порожнини у жінок 
з множинними вузлами, коли немає можливості провести 
органозберігальне хірургічне лікування з технічних причин.

Також слід зазначити ефективність лікування міфеприс-
тоном щодо тривалого ефекту і відсутності росту вузлів через 
6 міс терапії за умови попереднього ретельного обстеження, 
проведення протизапальної терапії (за необхідності) і ураху-
вання генетичного статусу.

ВИСНОВКИ
Медикаментозне лікування лейоміоми матки можливе, і 

його ефективність залежить від урахування генетичного ста-
тусу пацієнтки.

Найбільш ефективним є призначення міфепристону за 
наявності міоматозних вузлів (МВ) до 40 мм, у тому числі 
множинних, коли операція пов’язана з високим ризиком.

У разі наявності великих МВ (більше 50 мм) гормо-
нальна терапія менш ефективна і може застосовуватися для 
передопераційної підготовки.

Такий підхід дозволяє контролювати симптоми захворю-
вання і зменшити розміри вузлів у 72,2% пацієнток та сприяє 
настанню вагітності у 68,5% випадків.

Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
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