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За даними ВООЗ, вивчення неопластичних процесів матки залишається одним з важливих та актуальних напрямків сучасної 
гінекології. Лейоміома матки за частотою є однією із найбільш поширених пухлин жіночої репродуктивної системи. Згідно 
з останніми даними, у кожної 4–5-ї жінки у світі діагностують лейоміому матки, частота якої у жінок віком до 35 років сягає 
50%, а за даними автопсії – приблизно 80%. 
У статті представлений огляд наукових публікацій останніх років, які присвячені вивченню проблеми лейоміоми матки – 
актуальність, причини та механізми виникнення, наведена класифікація, клінічні прояви, сучасна діагностика і тактика ведення. 
Етіологічних чинників виникнення лейоміоми матки існує багато, єдиної теорії виникнення захворювання немає. Серед 
патогенетичних факторів виникнення лейоміоми виділяють гормональні порушення, генетичні компоненти, інфекції, травми. 
Є декілька класифікацій лейоміоми матки. Найбільш поширена класифікація, запропонована International Federation of 
Gynecology and Obstetrics, у якій сформульовано типи лейоматозних вузлів залежно від їхньої локалізації щодо порожнини 
матки та міометрія.
Клінічні прояви міоми матки варіюють від безсимптомного перебігу до больового і геморагічного синдромів, симптомів 
здавлення прилеглих органів, розвитку маткових кровотеч, які призводять до тяжкої анемії. Характер клінічних проявів 
значно залежить від розташування вузлів лейоміоми тіла матки відносно порожнини матки (субмукозні, інтрамуральні, 
субсерозні), а також від їхньої кількості, розмірів та кровопостачання.
Сучасна діагностика лейоміоми базується на даних анамнезу, бімануального гінекологічного огляду, ультразвукового 
дослідження, а у деяких випадках – магнітно-резонансної та комп’ютерної томографії, гістеро- та лапароскопії.
На сьогодні основними методами лікування лейоміоми матки є консервативні (медикаментозні), хірургічні (оперативні) та 
радіологічні (емболізація маткових артерій, сфокусована ультразвукова абляція під контролем магнітно-резонансної томографії).
Окрім наведення сучасних аспектів клініки, діагностики та лікування лейоміоми матки, у статті підкреслено важливість 
профілактичних заходів щодо зниження частоти цієї гінекологічної патології.
Ключові слова: лейоміома матки, субмукозна лейоміома матки, гістеректомія, лапароскопія, гістерорезектоскопія, 
консервативна міомектомія.

Uterine leiomyoma: modern aspects of clinic, diagnosis and treatment
O.V. Golyanovskiy, O.Yu. Kachur, M.А. budchenko, K.V. Supruniuk, S.V. Frolov 

According to the WHO, neoplastic processes of the uterus remain one of the important and relevant areas of modern gynecology. Uterine 
leiomyoma is one of the most common tumors of the female reproductive system. According to the latest data, every 4–5th woman in the 
world is diagnosed with leiomyoma, the incidence of which under the age of 35 reaches 50%, and according to autopsy data reaches 80%.
The article provides a review of the scientific publications in recent years devoted to the study of the problem of uterine fibroids  – relevance, 
causes and mechanisms of development, provides a classification, clinical manifestations, modern diagnostics and management tactics.
The etiological factors of leiomyoma are numerous, there is no a single theory of the disease. Among the pathogenetic factors of 
leiomyoma are hormonal disorders, genetic components, infections, injuries. There are several classifications of leiomyoma, the most 
common classification was proposed by the International Federation of Gynecology and Obstetrics, which reflects the types of 
leiomatous nodes depending on their location and relationship to the uterine cavity and myometrium.
Clinical manifestations of uterine fibroids range from asymptomatic to painful sighns and hemorrhagic syndromes, symptoms of 
compression of adjacent organs, the development of uterine bleeding, which lead to severe anemia. The nature of clinical features 
significantly depend on the localization of the leiomyoma nodes in the uterine body and their relationship to the uterine cavity 
(submucosal, intramural, subserous), as well as their number, size and blood supply.
Modern diagnosis of leiomyoma is based on anamnesis, bimanual gynecological examination, ultrasound examination, and in some 
cases – magnetic resonance imaging and computed tomography examinations, hysteroscopy and laparoscopy. 
Today, the main methods of treatment of leiomyoma are conservative, surgical and radiological methods (uterine artery embolization, 
magnetic resonance-guided focused ultrasound).
In addition to the listed modern aspects of the clinic, diagnosis and treatment of uterine leiomyoma, the article emphasizes the 
importance of preventive measures to reduce the incidence of this gynecological pathology.
Keywords: uterine leiomyoma, submucosal uterine leiomyoma, hysterectomy, laparoscopy, hysteroresectoscopy, conservative myomectomy.

Лейомиома матки: современные аспекты клиники, диагностики и лечения
О.В. Голяновский, А.Ю. Качур, М.А. Будченко, Е.В. Супрунюк, С.В. Фролов

По данным ВОЗ, изучение неопластических процессов матки остается одним из важнейших и актуальных направлений со-
временной гинекологии. Лейомиома матки является одной из наиболее распространенных опухолей женской репродуктив-
ной системы. Согласно последним данным, у каждой 4–5-й женщины в мире диагностируют лейомиому, частота которой у 
женщин в возрасте до 35 лет составляет 50 %, а по данным аутопсии – примерно 80%. 
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За даними ВООЗ, вивчення неопластичних процесів 
матки залишається одним з важливих та актуаль-

них напрямків сучасної гінекології. Лейоміома матки 
(ЛМ), згідно з МКХ-10 (D25.0–D25.9), за частотою є 
однією із найбільш поширених пухлин жіночої репро-
дуктивної системи і лідирує серед поєднаних з екстра-
генітальною (ЕГП) і генітальною (ГП) патологією [1]. 
Згідно з оновленими даними, у кожної 4–5-ї жінки у 
світі діагностовано ЛМ. Частота виникнення ЛМ у жі-
нок віком понад 35 років сягає 35–50 %, а за даними ав-
топсії – приблизно 80 %. За даними вчених, справжня 
частота ЛМ сягає 77 % [2–4, 19]. 

Етіологічних чинників ЛМ існує багато, і на сьо-
годні не сформульовано єдиної теорії етіології цього 
захворювання. Серед патогенетичних факторів виник-
нення ЛМ виділяють гормональні порушення, інфек-
ції, травми, генетичні компоненти тощо [5–8]. Клітин-
ний морфогенез ЛМ, згідно із сучасними теоріями, є 
клонуванням єдиної стовбурової клітини як поперед-
ниці утворення.

Етіологія ЛМ
За даними результатів останніх досліджень, під-

ґрунтям виникнення ЛМ є сумарний ефект генних і 
середовищних факторів [5, 29–31]. У медичній науці 
добре відомі основні молекулярно-генетичні детер-
мінанти виникнення ЛМ. До них належать цитоге-
нетичні порушення, зміни рівнів статевих гормонів і 
гормональної чутливості тканин, порушення процесу 
ангіогенезу. У тканині міоматозних вузлів у 40–50 % 
випадків виявляють пухлиноспецифічні дефекти хро-
мосом, що підтверджує роль генетичних механізмів у 
рості пухлини. 

Згідно із сучасними уявленнями, ріст ЛМ відбува-
ється головним чином внаслідок процесу проліферації. 
Проліферація виникає внаслідок стимуляції статевими 
гормонами за участю факторів росту за автокринно-па-
ракринним механізмом при відносно низькій готовнос-
ті клітин пухлини до апоптозу. Генетична схильність 
до розвитку ЛМ передбачає більший вміст порівняно 
з нормою естрогенних рецепторів у міометрії за наяв-
ності різного роду гормональних порушень. Генетичну 
схильність доцільно розглядати як фоновий стан для 
впливу промоторів (гормонів) і ефекторів (факторів 

росту). Нещодавно було визначено фактор спадковос-
ті в етіології ЛМ. Проте 50–60 % ЛМ є каріотипово 
нормальними. Часто трапляються аберації у 6, 7, 12-й і 
14-й хромосомах. Перебудови у цих хромосомах посту-
пово впливають на дві групи генів білків — HMGLC, 
HMGLY. Останні кодують ті білки, які впливають на 
аномальний ріст міоми [12, 13, 21]. 

Будь-який морфогенетичний процес є багатоетап-
ним і починається з експресії певної групи генів, а 
закінчується формуванням відповідного органа [13]. 
Важливим фактором ризику розвитку ЛМ та ЕГП є 
місце постійного мешкання жінки. Науковцями дове-
дено, що чинники навколишнього середовища (ксено-
біотики) за певних умов можуть сприяти виникненню 
мутацій міоцитів [14]. Мається на увазі спроможність 
ферментів системи детоксикації ксенобіотиків або 
системи метаболізму. Дослідженнями останніх років 
встановлено існуючу кореляцію між атерогенними 
факторами і ризиком розвитку ЛМ. Дослідники зафік-
сували збільшення ризику в 2,1 разу у пацієнток до 35 
років з артеріальною гіпертензією [15].

Доброякісна трансформація клітин може бути на-
слідком запальних захворювань жіночих статевих ор-
ганів, інфекцій, що передаються статевим шляхом, у 
тому числі мікоплазмозу, уреаплазмозу, генітального 
герпесу [13, 23, 24].

Пусковим механізмом вузлоутворення може стати 
уведення внутрішньоматкових спіралей, ускладнені, 
травматичні пологи тощо. Вишкрібання стінок порож-
нини матки під час штучного переривання вагітності, 
діагностики і терапії іноді спричинює зміни архітекто-
ніки міоцитів, що провокує їхню надмірну проліфера-
тивну активність. Крім цього, може виникнути гормо-
нальний дисбаланс, що зумовлює клітинні мутації [13, 
16, 18–21].

Ризик виникнення ЛМ зростає у жінок, які не на-
роджували, а також збільшується на 21% з кожними 
«зайвими» 10 кг маси тіла жінки. Ожиріння призво-
дить до посилення синтезу естрогенів із андрогенів 
наднирковими залозами, що може зумовити ріст пух-
лини. Ожиріння супроводжується ферментопатіями, 
порушенням синтезу амінокислот, особливо лізину, 
який пов’язаний з метаболізмом колагену ІV типу. 
Надмірна маса тіла жінки у поєднанні з гіподинамією 

В статье представлен обзор научных публикаций последних лет, посвященных изучению проблемы миомы матки – актуальность, при-
чины и механизмы возникновения, приведена классификация, клинические проявления, современная диагностика и тактика ведения.
Этиологических факторов возникновения миомы матки существует много, единой теории возникновения заболевания нет. 
Среди патогенетических факторов возникновения миомы выделяют гормональные нарушения, генетические компоненты, ин-
фекции, травмы. Есть несколько классификаций лейомиомы матки. Наиболее распространена классификация, предложенная 
International Federation of Gynecology and Obstetrics, в которой сформулированы типы лейоматозных узлов в зависимости от 
их локализации относительно полости матки и миометрия.
Клинические проявления лейомиомы матки варьируют от бессимптомного течения до болевого и геморрагического синдро-
мов, симптомов сдавления близлежащих органов, развития маточных кровотечений, которые приводят к тяжелой анемии. 
Характер клинических проявлений значительно зависит от расположения узлов лейомиомы тела матки относительно поло-
сти матки (субмукозного, интрамурального, субсерозного), а также от их количества, размеров и кровоснабжения.
Современная диагностика лейомиомы базируется на данных анамнеза, бимануального гинекологического осмотра, ультразву-
кового исследования, а в некоторых случаях – магнитно-резонансной и компьютерной томографии, гистеро- и лапароскопии. 
На сегодня основными методами лечения лейомиомы матки являются консервативные (медикаментозные), хирургические 
(оперативные) и радиологические (эмболизация маточных артерий, фокусированная ультразвуковая абляция под контролем 
магнитно-резонансной томографии).
Кроме описания современных аспектов клиники, диагностики и лечения миомы матки, в статье подчеркнута важность про-
филактических мероприятий по снижению частоты этой гинекологической патологии.
Ключевые слова: лейомиома матки, субмукозная лейомиома матки, гистерэктомия, лапароскопия, гистерорезектоскопия, 
консервативная миомэктомия.
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на тлі хронічного стресу підвищує ризик виникнення 
міоми у 2–3 рази [17, 19]. 

Патогенез ЛМ 
У патогенезі ЛМ виділяють три патогенетичні ва-

ріанти її розвитку за рівнем первинних пошкоджень і 
преморбідного фону [4, 16, 18]:

•   Варіант 1 – характеризується порушенням функ-
ції гіпоталамо-гіпофізарної системи (зі збіль-
шенням або зменшенням продукування гонадо-
тропінів)

•  Варіант 2 – розвивається на тлі порушеної функ-
ції яєчників унаслідок запальних, атрофічних та 
інших змін

•  Варіант 3 – утворюється на тлі порушень струк-
тури і функції рецепторного апарату матки після 
абортів, ручних досліджень матки, тривалого ви-
користання ВМС, хронічного метроендометриту 
та ін.

Єдиної теорії виникнення пухлини не існує. Вчені 
віддають перевагу таким факторам: генетична схиль-
ність, гормональний, імунологічний, судинний, за-
пальний, метаболічний, екстрагенітальна патологія, у 
тому числі захворювання щитоподібної залози [19–
21]. Патогенетичний механізм виникнення та росту 
ЛМ має прямий взаємозв’язок з етіологічними чинни-
ками захворювання: ЛМ розвивається з однієї м’язової 
клітини – міоцита; початкова трасформація є наслід-
ком множинних соматичних мутацій нормального міо-
цита в мутантний; кожна ЛМ є моноклональною; про-
ліферація ЛМ – це наслідок клональної експансії [28].

Згідно з цитогенетичними дослідженнями, усі 
клітини лейоміоми є нащадками однієї материнської 
стовбурової клітини. Первинно трансформована му-
тантна клітина передає свої властивості лише своїм на-
щадкам. Саме тому множинні лейоміоми в одній матці 
клонально не пов’язані [8, 20].

Дані літератури останніх років розкривають зна-
чення стовбурових клітин (СК) у виникненні та рості 
лейоміом. У літературі описані дані про ендометріаль-
ні СК менструальної крові, соматичні СК із ендоме-

трія тощо [22]. Такими клітинами можуть бути СК із 
ендометрія матки, який належить до тканин з високою 
регенеративною властивістю [20, 23]. 

ЛМ можна зарахувати до поліорганних захворю-
вань за участю системи гіпоталамус–гіпофіз–кора 
надниркових залоз, яєчників (локальна регуляція). Ця 
регуляція визначається чутливістю клітин міометрія 
до гормонів, особливістю їхньої іннервації, трофіки, 
кровопостачання. Важливим є вміст гормонів у ло-
кальному кровотоку [20–22]. Порушення у гіпотала-
мо-гіпофізарній системі підтверджується частим поєд-
нанням пухлини з дисгормональними захворювання-
ми грудних залоз, порушенням функції щитоподібної 
залози, печінки та іншими факторами [21, 23–26].

Останніми роками проводять все більше дослі-
джень, присвячених зв’язку ЛМ і пролактину. Доведе-
но, що клітини пухлини містять пролактин [13, 23–25, 
27]. Залежність росту ЛМ від вмісту статевих гормонів 
знаходить підтвердження у збільшенні розмірів пух-
лини під час вагітності та її регресії після менопаузи.

Сучасні дослідження встановили наявність впливу 
на міометрій естрогенів, факторів росту та імунореак-
тивного інсуліну. Порівняно з нормальною тканиною 
матки, міома матки містить велику кількість рецепто-
рів до естрадіолу та прогестерону. Це зумовлено етіо-
патогенетичною роллю прогестерону у розвитку міоми 
матки та характеризується високими показниками мі-
тотичного індексу у клітинах тканини міоми у лютеї-
нову фазу. Міому матки виявляють як у пацієнток із 
нормальним гормональним статусом та овуляторним 
циклом, так і у хворих із гормональними порушення-
ми [27–29].

З імунологічного погляду, ЛМ визначають як реге-
нераторний проліферат, що розвивається як реакція на 
пошкодження міометрія (гіпоксія, запалення, дія гор-
монів, механічна травма). Як наслідок, виникає дис-
баланс процесів проліферації та апоптозу, у результаті 
чого розвивається вогнищева гіперплазія міометрія 
– міома. Отже, контроль процесів регенерації, дифе-
ренціювання та росту тканин міометрія здійснюється 
імунною системою.

Рис. 1. Основні патогенетичні механізми розвитку ЛМ (by Ciebiera M. et al., 2020)
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Гормональний дисбаланс і хронічний запальний 
процес спричинюють ріст ЛМ (рис. 1). До основних 
чинників, що зумовлюють розвиток ЛМ, належать 
естрогени, прогестерон, фактори росту. Між естроге-
нами і прогестероном існує синергізм. Роль естрогенів 
умовно визначають як «допоміжну», прогестерон є 
ключовим міогеном для ЛМ [16, 22]. 

Клітини ЛМ відрізняються від клітин міометрія. У 
лейоматозних вузлах порушується мікроциркуляція і 
наростає гіпоксія тканинного типу. Початкові компен-
саторні процеси у гладком’язових клітинах характери-
зуються збільшенням цитоплазматичної сітки, зрос-
танням кількості мітохондрій, набряком. Декомпенса-
ція цих процесів проявляється ішемією, ліпідним пе-
реродженням, адгезією міофібрил, вакуолізацією ядра, 
дифузним набряком [15–18]. 

Через каскад послідовних етапів активації внутріш-
ньоклітинних механізмів відбувається посилення синтезу 
білків, що беруть участь у проліферації клітин. Дисрегуля-
ція на будь-якому етапі передачі ростового сигналу при-
зводить до численних клітинних змін. Наприклад, збіль-
шуються проліферативна активність, метаболізм ліпідів, 
адгезивні властивості клітин, експресія деяких генів [16].

Одним з методів морфологічного оцінювання ЛМ є 
аналіз швидкого «хибного» росту пухлини. «Хибний» ріст 
ЛМ може бути наслідком виникнення у її паренхімі деге-
неративних змін і набряку. Збільшення об’єму пухлини 
у 2–3 рази у жінок репродуктивного віку пов’язане з роз-
витком у пухлині активного запального процесу і появою 
у тканинах мутного набряку, дифузних лімфоцитарних 
скупчень, розростання сполучної тканини. Частим яви-
щем є виявлення у цих пацієнток опортуністичних інфек-
цій (цитомегаловіруси, вірус герпесу простого, мікоплаз-
ми), зміни клітинного і гуморального імунітету [30].

У патогенезі ЛМ важливу роль відіграє неоангіоге-
нез. Ангіогенез вважають основою утворення солідних 
пухлин. Пухлинам властива спроможність продуку-
вати фактори, які стимулюють неоангіогенез і зумов-
люють вростання судин у пухлинне вогнище шляхом 
міграції у нього ендотеліальних клітин із тканин та 
їхнє розмноження. Найбільш вивченими активатора-
ми неоангіогенезу в органах репродуктивної системи 
жінки є судинно-ендотеліальний фактор росту. Дисре-
гуляція факторів росту є одним із молекулярних меха-
нізмів виникнення і росту ЛМ [29]. 

Отже, причини і механізми виникнення та росту 
ЛМ – численні. 

Класифікація
Згідно з класифікацією Міжнародної федерації 

гінекологів та акушерів (International Federation of 
Gynecology and Obstetrics – FIGO), ЛМ (вузли; рис. 2) 
поділяють на [34]:

0 – субмукозний внутрішньопорожнинний на ніжці
1 –  субмукозний, менше 50% вузла проникає в ен-

дометрій
2 –  субмукозний, понад 50% вузла проникає в ен-

дометрій
3 –  інтрамуральний, контактує з ендометрієм
4 – 100% інтрамуральний
5 –  субсерозний, більше ніж на 50% інтрамуральний

6 – субсерозний, менш ніж на 50% інтрамуральний
7 –  субсерозний на ніжці, проникає у черевну по-

рожнину
8 –  інші (цервікальний, інтралігаментарний та ін.)

За напрямом росту:
• Центрипетальний (вузол на ніжці);
• Експансивний (ріст вузла у тканині міометрія);
•  Ексцентричний (ріст вузла у напрямку серозної 

оболонки або ендометрія);
•  Інтралігаментарний (ріст ЛМ у листках широкої 

зв’язки матки) [28–29].
Клініко-ультразвукова класифікація:
•  Тип І – один або множинні дрібні інтрамуральні 

або субсерозні вузли розмірами менше ніж 3 см у 
діаметрі. Відсутність субмукозних вузлів.

•  Тип ІІ – один або множинні інтрамуральні або 
субсерозні вузли від 3 до 6 см у діаметрі. Відсут-
ність субмукозних вузлів.

•  Тип ІІІ – один або множинні інтрамуральні або 
субсерозні вузли 6 см і більше у діаметрі. Відсут-
ність субмукозних вузлів.

•  Тип IV – підозра на наявність доведеного субму-
козного вузла незалежно від розмірів, наявність 
чи відсутність інтрамуральних та субсерозних 
вузлів [30–31].

Гістологічна класифікація. У класифікації видів ЛМ 
використовують гістологічні дослідження проб під мі-
кроскопом. Під час дослідження визначають гістологічні 
характеристики утворення з урахуванням особливостей 
будови, наявності у клітинах атипії, кількості вузлових 
частин, швидкості розростання [28].

За гістологічним варіантом ЛМ ділять на прості та 
проліферативні, передсаркому. Проліферативні ЛМ 
проявляють себе швидким і множинним ростом, що 
пояснює доцільність вирізняти два клініко-морфоло-

Рис. 2. Типи вузлів ЛМ за класифікацією FIGO
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гічних варіанти ЛМ з клінічними критеріями діагнос-
тики: просту і проліферативну [31, 33].

Клінічні ознаки ЛМ. Клінічні прояви міоми матки 
варіюють від безсимптомного перебігу до симптомів 
здавлювання прилеглих органів і маткових кровотеч, 
які призводять до тяжкої анемії [22]. Основними про-
явами ЛМ у репродуктивному віці є:

–  гіпертрофія матки;
–  міоматозні вузли, що пальпуються;
–  больовий синдром внизу живота і у крижах;
–  гіперполіменорея;
–  аномальні маткові кровотечі внаслідок гормо-

нальних порушень яєчників, передчасного зни-
ження їхньої функціональної активності або хро-
нічного запального процесу; 

–  підвищення частоти ановуляторних циклів або 
циклів з недостатністю лютеїнової фази;

–  безплідність; 
–  розлад функцій суміжних органів (затримка сечі, 

закрепи); 
–  ускладнення вагітності (викидні, передчасні по-

логи). 
Безсимптомний перебіг ЛМ спостерігається за не-

великих розмірів пухлини і повільного росту. Скарги 
на біль унизу живота, у крижах переважно пов’язані з 
порушенням кровотоку у пухлинних вузлах і супро-
відним запальним процесом [34]. 

Певною мірою характер клінічних проявів цієї пух-
лини залежить від розташування вузлів лейоміоми тіла 
матки щодо порожнини матки (субмукозне, інтраму-
ральне, субсерозне), а також від їхніх розмірів, кількості і 
кровопостачання, що визначає швидкість росту [35].

Для субмукозної лейоміоми характерні тривалі 
рясні менструації зі згустками. Разом з матковими 
кровотечами фіксують тягнучий переймоподібний 
біль унизу живота. Але нерідко наявність субмукозних 
вузлів фіброми матки довгий час не супроводжується 
кровотечами, а єдиним їхнім симптомом може бути не-
виношування вагітності [34, 35].

Окремі субсерозні міоматозні вузли малих розмі-
рів можуть довго клінічно себе ніяк не проявляти, але 
у міру їхнього збільшення зрідка можуть з’являтися 
ознаки порушення трофіки вузлів у матці, збільшуєть-
ся ймовірність перекручування ніжки лейоматозного 
вузла [33, 35]. 

Інтрамурально-субсерозні міоматозні вузли менш 
схильні до деструктивних процесів внаслідок пору-
шення трофіки, клінічно себе довго не проявляють і 
можуть досягати діаметра 10–25 см і більше. Хворих 
турбують відчуття тяжкості і дискомфорту внизу жи-
вота, збільшення живота. Залежно від локалізації суб-
серозних вузлів фіброми можливе порушення функції 
сусідніх органів. Ріст вузлів ЛМ зумовлює розвиток 
дизуричних явищ: прискорене сечовипускання, непо-
вне випорожнення сечового міхура, імперативні по-
зиви до сечовипускання, гостра затримка сечі. Пере-
шийкове розташування міоматозного вузла на задній 
стінці матки призводить до тиску на пряму кишку і 
порушує дефекацію [36]. 

Субсерозні вузли лейоміоми, розташовані на біч-
ній стінці матки у нижній і середній третині, при до-

сягненні великих розмірів змінюють топографію сечо-
воду, можуть призводити до порушення відтоку сечі 
з ураженої сторони, виникнення гідроуретера і фор-
мування гідронефрозу. Субсерозні лейоматозні вузли 
рідко спричинюють порушення менструальної функ-
ції. Однак за наявності множинних субсерозних вузлів 
можливе порушення скоротливої здатності міометрія, 
що супроводжується кровотечами [36–38].

Інтрамуральні лейоматозні вузли призводять до 
збільшення матки і можуть помітно впливати на ско-
ротливу здатність міометрія, що проявляється скарга-
ми на рясні тривалі менструації, рідше – на міжмен-
струальні кров’яні виділення зі статевих шляхів. Од-
нак прямої залежності між розмірами матки і появою 
маткових кровотеч немає. 

Анемія у хворих на міому матки може бути наслід-
ком хронічних крововтрат і гострих маткових кровотеч. 
Без порушень менструального циклу анемія може бути 
зумовлена депонуванням крові збільшеною лейоміомою 
тіла матки. У пацієнток з великою ЛМ (більше 20 тиж 
вагітності) можуть діагностувати синдром нижньої по-
рожнистої вени – серцебиття і задишка у положенні ле-
жачи. Пацієнтки можуть скаржитися на біль, збільшення 
живота, можлива гостра затримка сечі [26, 27].

Без порушень менструального циклу анемія також 
може бути зумовлена депонуванням крові збільшеною 
фіброміомою тіла матки [25, 28].

Діагностика ЛМ
Методи діагностики ЛМ:
•  Збір анамнезу. Бімануальний гінекологічний 

огляд
• Ультразвукове дослідження 
• Гідросонографія 
• Метросальпінгографія 
• КТ, МРТ
• Гістероскопія. Лапароскопія.
У більшості пацієнток з ЛМ простого типу перебіг 

хвороби безсимптомний і діагностується лише під час 
гінекологічних оглядів, ультразвукового дослідження 
– УЗД (рис. 3). У кожної другої жінки з ЛМ проліфе-

Рис. 3. УЗД абдомінальним датчиком: вузол ЛМ 
передньої стінки матки (тип III за FIGO)
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ративного типу виникають прояви захворювання, які 
потребують медичних втручань. Вираженість клінічних 
симптомів ЛМ залежить від кількості вузлів та їхніх роз-
мірів, розташування у матці, ступеня вторинних дегене-
ративних, запальних змін у тканинах вузлів тощо [30]. 

Основним інструментальним методом діагностики 
ЛМ є УЗД, значно рідше – комп’ютерна томографія 
(КТ) і магнітно-резонансна томографія (МРТ). Гіс-
тероскопія у 99,2 % випадків допомагає діагностува-
ти субмукозні, інтерстиціальні з центральним ростом 
пухлини. Цей метод дає можливість одночасно прово-
дити біопсію ендометрія з метою діагностики поєдна-
них гіперпластичних процесів [32]. 

Лапароскопію застосовують переважно за необхід-
ності диференціальної діагностики лейоміоми і пухли-
ни яєчників, розпізнавання вторинних змін у лейома-
тозних вузлах, що є протипоказанням до консерватив-
ної терапії. Серед інвазивних методів гістероскопія і 
лапароскопія забезпечують не лише діагностику, але й 
лікування ЛМ [28]. 

Ультразвуковий метод (трансабдомінально та транс-
вагінально) дозволяє оцінити загальні розміри матки і 
локалізацію, форму та ехогенність вузлів. Кольоровий 
або енергетичний допплер дозволяє охарактеризувати 
судинний потік у вузлах за допомогою параметрів імпе-
дансу кровотоку з картиною підвищеної периферійної 
васкуляризації, і саме це відрізняє їх від іншої патології. 
Було встановлено, що трансвагінальне УЗД має пози-
тивне прогностичне значення 99% і чутливість 96% для 
встановлення діагнозу ЛМ [9].

Порівняно з іншими методами візуалізації, уль-
тразвук є менш вартісним, легко доступним, дозволяє 
взаємодію пацієнтки і лікаря у режимі реального часу і 
не піддавати її рентгенівському опроміненню [27–30]. 
Ультразвуковий метод дослідження дає можливість 
встановити загальні розміри матки і її розміщення, 
локалізацію, форму та ехогенність вузлів; наявність 
супутньої патології ендометрія, стан придатків матки, 
суміжних органів і тканин.

Трансабдомінальне та трансвагінальне УЗД є най-
поширенішими методами дослідження ЛМ. Первинне 
оцінювання за допомогою трансабдомінального підхо-
ду забезпечує загальний огляд малого таза з кращою 
візуалізацією ЛМ великих розмірів, особливо у разі 
визначення субсерозного вузла, ЛМ на ніжці або па-
разитарної лейоміоми [34]. Внутрішньопорожнинна 
візуалізація, яку зазвичай виконують трансвагінально, 
забезпечує покращену роздільну здатність порівняно 
з трансабдомінальною візуалізацією і є критично важ-
ливою для оцінювання картографування міометрія й 
ендометрія [33]. 

Окрім стандартного двовимірного (2D) ультразву-
ку, сучасне оцінювання ЛМ включає тривимірне (3D) 
УЗД, соногістерографію та кольорову або енергетичну 
допплерографію. 

Тривимірне УЗД фіксує обсяг інформації у трьох 
ортогональних площинах, під час його проведення 
можна маніпулювати для візуалізації зображень у 
будь-якій площині та у різних форматах. Цей тип ві-
зуалізації особливо корисний для картографування 
інтрамуральної та підслизової міоми [32]. Тривимірну 

візуалізацію місця розташування вузла щодо ендоме-
трія оптимально проводять у пізню лютеїнову фазу, 
коли ендометрій забезпечує контрастний вигляд ЛМ. 

Трансвагінальну сонографію для оцінювання по-
рожнини матки проводять у першій фазі менструаль-
ного циклу. Кольоровий або енергетичний допплер 
дозволяє визначити судинний потік у межах уражен-
ня за допомогою параметрів імпедансу кровотоку. За-
галом переважним є енергетичний допплер, оскільки 
він оптимально демонструє дрібні судини з низькою 
швидкістю кровотоку. 

У кількох дослідженнях було доведено, що лейома-
тозні вузли мають підвищену периферійну васкуляри-
зацію, і саме це відрізняє їх від іншої патології, такої, 
як аденоміоз, який дифузно розподіляє судинну сис-
тему і низькошвидкісний потік у центральній частині 
ураження [34, 37].

Методи КТ та МРТ (рис. 4) здатні точно візуалі-
зувати пухлину, але висока вартість і трудоємкість об-
межать їхнє використання у широкій клінічній прак-
тиці, тому вони показані вибірково.

Гістологічне дослідження тотального зскрібка із 
каналу шийки матки та порожнини матки чи приціль-
ного штрих-біоптату ендометрія, а також аспірат-цито-
логію із порожнини матки проводять за показаннями з 
боку патології ендометрія на етапах первинної діагнос-
тики і в динаміці контролю за результатами лікування, 
а також для вирішення питання щодо об’єму хірургіч-
ного втручання з приводу патології матки [29–31].

Гістероскопію застосовують у разі підозри або на-
явності доведеного субмукозного вузла, необхіднос-
ті проведення біопсії, резекції чи абляції ендометрія 
(рис. 5) [29].

Метросальпінгографія доцільна у програмах визна-
чення причин безплідності у жінок з ЛМ (локалізація 
вузлів в істмічній частині маткових труб або у каналі 
шийки матки з вираженою його деформацією) [25].

Рис. 4. Дані МРТ-дослідження



REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMAN 
РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ
№5 (50)/2021

ISSN 2708-8723   (print)  
ISSN 2708-8731 (online)

13

Д И С Т А Н Ц І Й Н Е  Н А В Ч А Н Н Я

Доцільне обстеження за тестами функціональної 
діагностики, а за необхідності –визначення концентрації 
статевих гормонів у сироватці крові (ФСГ, ЛГ, естроген-
них фракцій, прогестерону та ін.), у динаміці консерва-
тивного лікування для оцінювання його ефективності. 

Діагностичну лапароскопію використовують пе-
реважно для диференціації фіброматозних вузлів від 
пухлини яєчника, зовнішнього генітального ендоме-
тріозу, а також як оперативний доступ при плановій 
міомектомії субсерозно розміщених вузлів [38].

Лікування ЛМ
Цілі лікування:
• обмеження росту вузлів;
•  забезпечення репродуктивної функції (за необ-

хідності);
• видалення вузлів ЛМ (за показаннями);
• профілактика ускладнень.

Основні принципи лікування та профілактики ЛМ
Перший принцип – відмова від позиції „невтручан-

ня” з моменту виявлення пухлини до появи показань 
для хірургічного втручання. Протягом десятиліть па-
сивна тактика спостереження за темпами росту пух-
лини і посиленням її симптомів була провідною у дис-
пансеризації хворих на ЛМ [18–20].

На жаль, і сьогодні серед практикуючих фахівців 
нерідко існує думка про те, що радикальні хірургічні 
втручання на матці – єдиний ефективний метод ліку-
вання таких хворих. Але це хибна думка тому, що ви-
далення матки як основного органа-мішені для різних 
гормональних впливів посилює нейровегетативні та 
психоемоційні розлади, збільшує ризик новоутворень 
травного тракту та інших локалізацій, а також може 
спровокувати чи посилити коагулопатичні розлади.

Другий принцип – використання всіх можливих 
(негормональних і гормональних, природних та ало-
патичних) видів впливу, спрямованих на нормаліза-
цію стероїдогенезу, взаємовідносин статевих гормо-
нів, факторів росту та цитокінів, оскільки саме вони є 
основними ланками у патогенезі хвороби.

Третій принцип – видалення аномальних гормоно-
залежних мас (вузлів, гіперпластичного ендометрія, 
поліпів), оскільки даний засіб розриває «хибне коло 
стимуляції споживанням», різко зменшує інтенсив-
ність локальної гіпергормонемії і приводить до інво-
люції гіпертрофованого міометрія.

Четвертий принцип – в репродуктивному віці під-
хід до лікування має бути більш консервативний, і опе-
ративні втручання за можливості повинні мати мало-
інвазивний і органозберігальний характер.

П’ятий принцип – після консервативної міомек-
томії необхідна ефективна реабілітація з включенням 
патогенетично обґрунтованого методу профілактики 
рецидивів, тому комбіновану терапію ЛМ слід вважа-
ти доцільною.

Шостий принцип – оскільки ЛМ є системним за-
хворюванням, необхідний комплексний підхід до лі-
кування з урахуванням стану нервової, серцево-судин-
ної, ендокринної, імунної систем, преморбідного фону 
та супутньої патології.

Сьомий принцип – профілактика ЛМ полягає у:
•  попередженні гіперестрогенних станів, 
•  своєчасній корекції порушень менструального 

циклу, 
•  ліквідації ановуляції, гіпо- та гіперлютеїнізації, 
•  нормалізації естрадіол-прогестеронових взаємо-

відносин, 
•  лікуванні гіперпластичних захворювань ендоме-

трія як гормоноспоживаючого субстрату, 
•  ліквідації несприятливого преморбідного фону 

(захворювання щитоподібної залози, наднирко-
вих залоз, печінки та ін.). 

Методи лікування
•  Консервативні (медикаментозні)
•  Хірургічні (оперативні)
•  Радіологічні (ЕМА, ФУЗ-МРТ-абляція).
Виділяють чотири підходи до лікування ЛМ (за да-

ними І.Н. Коротких і співавторів [24]): 
•  радикальний (гістеректомія),
•  консервативно-пластичний (консервативна міом-

ектомія), 
•  стабільно регресивний (емболізація маткових 

артерій), 
•  тимчасово регресивний (агоністи й антагоністи 

гонадотропін-рилізинг-гормону – ГнРГ).

Медикаментозна (гормональна) терапія
Алгоритм медикаментозної терапії у жінок з ЛМ поля-

гає у забезпеченні психоемоційного спокою, дієтотерапії, 
активного способу життя, вживанні β-адреноблокаторів 
при екстрасистолії, тахіаритмії, вітамінотерапії (особли-
во групи В і вітамінно-мінеральних комплексів) з при-
значенням гормональної терапії [10, 22]. Гормонотера-
пію проводять залежно від гормонального статусу хворої 
(індивідуальний підхід). Призначають КОК, гестагени з 
андрогенами, аналоги ГнРГ та негормональні препарати 
рослинного походження (індол-3-карбінол).

Ефективність гормональної терапії розрізняється за-
лежно від характеру гормональних порушень, наявності 
щільності рецепторів у міоматозних вузлах і міометрії. 
Рецептори переважають у лейоміомах малих розмірів 
з гладком’язовими клітинними компонентами. Гормо-
нальні рецептори практично відсутні у фібромах, де пе-
реважає стромальний компонент. Саме тому гормональ-
на терапія малоефективна у цих пацієнток.

Метою консервативного лікування є гальмування 
росту пухлини. Консервативна терапія у жінок репро-
дуктивного віку базується на концепції гормональноза-
лежного характеру. Гормонотерапію застосовують під 
час корекції порушеного менструального циклу. Тради-
ційно консервативне лікування ґрунтується на тимча-
совому пригніченні функції яєчників, тобто досягненні 
медикаментозної менопаузи, або індукції гіпоестрогенії. 

Широкого застосування набули комбіновані оральні 
контрацептиви (КОК). Сучасні препарати цих груп, на 
відміну від прогестерону, блокують основні ланцюги па-
тогенезу розвитку ЛМ, а саме – відновлюють порушення 
у гіпоталамо-гіпофізарній системі, нормалізують функцію 
яєчників, покращують стан міометрія. Наведене лікуван-
ня найбільш ефективне у жінок репродуктивного віку.
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Ефективність КОК пояснюють етіопатогенетич-
ними теоріями виникнення ЛМ. Під впливом про-
гестерону, що виробляється жовтим тілом у другій 
фазі менструального циклу, у міометрії активуються 
проліферативні процеси. Вживання КОК пригнічує 
овуляторну функцію яєчників, тобто виключається 
механізм утворення жовтого тіла. Отже, у результаті 
вживання цих препаратів прогестерон в організмі міс-
титься у мінімальній концентрації, лише за рахунок 
продукування його наднирковими залозами. У КОК 
прогестерон заміщений прогестином, який за своїми 
властивостями подібний до нього, проте виконує не 
всі його функції. Вплив прогестинів спрямований на 
«прогестероновий механізм» розвитку ЛМ.

Протягом тривалого часу використовували гестаге-
ни: норетистерон, дидрогестерон та ін. Проте результати 
такої терапії були малоефективними. Похідні прогесте-
рону можна призначати у циклічному режимі з перерва-
ми після шестимісячних курсів жінкам репродуктивного 
віку з розмірами матки до 8 тиж вагітності за поєднання з 
гіперпластичними процесами ендометрія [24].

Останніми роками для лікування ЛМ використо-
вують похідні андрогенів, особливо у жінок у периме-
нопаузальний період: даназол, гестринон. Даназол є 
високоефективним щодо рецепторів тестостерону і діє 
як агоніст. До рецепторів прогестерону препарат має 
помірну спорідненість і характеризується як агоніс-
тичною, так і антиагоністичною дією. 

Гестринон пригнічує преовуляторні піки лютеїні-
зуючого і фолікулостимулювального гормонів, уна-
слідок чого рівень Е2 знижується на 50%, а прогесте-
рону – майже на 70 % від вихідного. Гестринон чинить 
пряму антипрогестеронову дію шляхом зв’язування 
прогестеронових рецепторів, проліферації ендометрія, 
міоматозних вузлів.

Особливе місце у терапії ЛМ протягом останніх де-
сятиліть посідає застосування аналогів ГнРГ: бусереліну, 
триптореліну ацетату та ін. Механізм дії ГнРГ полягає у 
пригніченні гонадотропної функції гіпофіза, зниженні 
рівня ФСГ та ЛГ, а отже – блокаді продукування Е2 та 
прогестерону. Численні дослідження встановили, що те-
рапія ГнРГ може зменшити розмір вузлів і привести до 
інволюції ЛМ. Було висловлено припущення, що змен-
шення розмірів ЛМ пов’язано з гіпогонадним станом, 
спричиненим агоністами ГнРГ. Однак різні типи лейома-
тозних вузлів в одній матці у зв’язку з їхньою доведеною 
моноклональністю мають різну чутливість до терапії 
ГнРГ. Зменшення міоми зумовлено не тільки гіпоестро-
генним станом, а й іншими факторами [11, 12].

Стабілізувальний ефект на лейоматозні вузли не-
великих розмірів справляє внутрішньоматкова гор-
мональна рилізинг-система з левоноргестрелом, яка 
ефективно стабілізує розміри маленьких лейоматоз-
них вузлів (до 2–2,5 см) протягом 4 років. Внутріш-
ньоматковий пристрій містить контейнер, що забезпе-
чує вивільнення у порожнину матки 20 мкг левонорге-
стрелу на добу. Левоноргестрел є одним із прогестинів, 
що характеризується високою спорідненістю до ре-
цепторів прогестерону (100 % біологічна активність) 
та проявляється супресією ендометрія. Локальна ен-
дометрій-супресивна дія препарату пригнічує проду-

кування естрогенів і простагландинів в ендометрії та 
експресію рецепторів до естрогенів і прогестерону, а 
також знижує активність інсуліноподібного фактора 
росту-1 й активізує синтез протеїну, що його зв’язує.

Позитивні результати дає застосування антипрогес-
терону — міфепристону. Більшість учених рекоменду-
ють застосовувати міфепристон у дозі 25 мг на добу або 
50 мг на добу щодня протягом 12 тиж, починаючи з 1–3-го 
дня менструального циклу. Автори відзначали зменшен-
ня об’єму пухлини на 50 % при використанні цього пре-
парату у дозі 25 мг на добу і на 50–60 % – у дозі 50 мг 
на добу. Добова доза міфепристону 10 мг є оптимальною 
для лікування анемізованих хворих на ЛМ зі значними 
розмірами пухлини для передопераційної підготовки та 
як основний метод лікування симптомної лейоміоми у 
жінок у перименопаузальний період.

Перспективним напрямом у лікуванні ЛМ є вико-
ристання антифібротичної терапії. Пояснення цьому – 
те, що ЛМ містить велику кількість екстрацелюлярно-
го матриксу, який складається з колагену, протеоглі-
кану, фібронектину і має підвищений рівень експресії 
матричної РНК колагенів типів І і ІІІ.

Ортомолекулярний підхід до лікування ЛМ поля-
гає у тому, що за наявності ЛМ відбувається зниження 
функцій клітинного імунітету. Тому виникає необхід-
ність призначення вітамінів (вітаміни С, А, натураль-
ний бета-каротин), мінералів (цинк, кальцій), аміно-
кислот (аргінін, лізин). 

Серед останніх розробок у лікуванні лейоміом 
виділяється фокусована ультразвукова абляція під 
МРТ-контролем як метод лікування ЛМ без хірургіч-
ного втручання. Точно сфокусований ультразвуковий 
промінь дозволяє зумовити деструкцію міоматозного 
вузла. Поєднання фокусованого ультразвуку (ФУЗ) 
з таким високоточним методом дослідження, як МРТ, 
дозволяє досягти прицільного (точкового) впливу на 
патологічне вогнище, виключивши при цьому пошко-
дження навколишніх здорових тканин. 

Тому метод малоінвазивної дистанційної абляції 
тканин ФУЗ під контролем МРТ – ФУЗ-МРТ-абляції 
сьогодні часто є альтернативою хірургічному лікуван-
ню ЛМ [17]. 

Показання для проведення процедури ФУЗ-МРТ-
абляції ЛМ: 

1. ЛМ, симптомна або безсимптомна, підтверджена 
клінічно та інструментально. 

2. Повільний ріст ЛМ у динаміці. 
3. Лінійні розміри вузла 3–9 см. 
4. Маткові кровотечі. 
5. Синдром тазового болю. 
6. Порушення функції суміжних органів (здавлення 

сечового міхура, прямої кишки) – дизуричні розлади, 
проблеми дефекації, дискомфорт у ділянці малого таза. 

7. Проблеми, що виникають під час статевого контакту. 
8. Бажання жінки зберегти орган. 

Протипоказання для проведення процедури ФУЗ-
МРТ-абляції ЛМ: 

1. Злоякісні утворення статевих органів. 
2. Гострі запальні захворювання органів малого таза. 
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3. Пухлини яєчників. 
4.  Субсерозні міоматозні вузли на тонкій ніжці, 

вузли шийки матки. 
5.  Неможливість вибору безпечного доступу (від-

сутність УЗ-вікна). 
6. Вагітність. 
7.  Тяжкі соматичні захворювання у стадії деком-

пенсації. 
8.  Ожиріння III–IV ступеня (маса тіла >120 кг, 

окружність талії >110 см). 
9.  Наявність металевих і магнітних імплантів, кар-

діостимулятора. 
10.  Грубі і великі рубці передньої черевної стінки, 

стан після ліпосакції у ділянці живота, пластики 
передньої черевної стінки полімерною сіткою, ви-
ражений спайковий процес органів малого таза. 

11. ВМК. 
12. Розмір міоматозного вузла <1 см і >15 см. 
13. Розмір матки >20 тиж. 
14. Клаустрофобія.

Хірургічне лікування ЛМ 
Методів оперативного лікування існує чимало: аб-

домінальна або вагінальна гістеректомія (з придатками 
чи без), вагінальна гістеректомія з лапароскопічною 

асистенцією, субтотальна гістеректомія (надпіхвова ам-
путація матки), різні варіанти міомектомії та інших ор-
ганозберігальних операцій. Новим методом лікування 
ЛМ, запровадженим французькими вченими у 1991 р., 
є емболізація маткових артерій. Оперативне втручан-
ня включає катетеризацію стегнової артерії, емболіза-
цію під рентгенологічним контролем з використанням 
полівінілового спирту і/або піни Gelfoam. Емболізація 
маткових артерій приводить до зменшення кровопоста-
чання органа і часткового некрозу міоматозних вузлів.

Об’єм та спосіб оперативного втручання залежать 
від багатьох причин: показань та протипоказань, умов 
для виконання та супутньої гінекологічної та екстра-
генітальної патології [8, 9]. 

Показання до хірургічного лікування ЛМ: 
1.  Симптомна ЛМ (із вираженим геморагічним та 

больовим синдромом, анемією, наявністю симп-
томів здавлення суміжних органів).

2. Розміри матки 13–14 тиж та більше.
3. Наявність субмукозного вузла.
4.  Ознаки порушення живлення вузла (некроз), ін-

фікування.
5.  Наявність субсерозного вузла на ніжці (у зв’язку 

з можливістю перекручення). 
6.  Атипове розміщення вузла (інтралігаментарний, 

шийковий), оскільки консервативне лікування у 
цих випадках не ефективне.

7.  Швидкий ріст (на 4–5 тиж за рік та більше) або ре-
зистентність до патогенетичної гормональної терапії.

8.  ЛМ у сполученні з передпухлинною патологією 
ендометрія чи яєчників.

9. Безпліддя внаслідок ЛМ.
10. Наявність супутньої патології придатків матки. 

Серед органозберігальних методик, що проводять 
жінкам репродуктивного віку, найбільш поширені сьо-
годні: консервативна міомектомія лапаротомічним, мі-
нілапаротомічним, лапароскопічним, вагінальним до-
ступом, емболізація маткових артерій, гістероскопічна 
міомектомія.

Рис. 5. ЛМ тип 0 за FIGO при гістероскопії

Рис. 6. Проведення консервативної міомектомії 
лапаротомічним доступом

Рис. 7. Проведення консервативної міомектомії 
лапароскопічним доступом
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Надзвичайно важливим щодо відновлення репро-
дуктивної функції є формування повноцінного рубця 
на матці. Найпростіше і найнадійніше цього можна 
досягнути за допомогою так званих відкритих методів 
та ручного накладання симетричних, пошарових швів 
без використання надмірних зусиль під час енуклеа-
ції пухлини і відновлення цілісності матки трирядним 
дексоновим чи вікриловим шовним матеріалом. З цих 
позицій ідеальним методом консервативної міомектомії 
є традиційна лапаротомія за Пфанненштилем (рис. 6). 

Лапароскопічна міомектомія (рис. 7) є виправда-
ною за наявності невеликих вузлів на ніжці або негли-
бокій основі, коли необхідність застосування високих 
енергій може бути мінімізована [3, 33].

Загальними протипоказаннями для застосування 
органозберігальних методик лікування ЛМ є [32]:

•  підозра на злоякісність процесу;
•  передракові процеси жіночих статевих органів;
•  виражені супутні гінекологічні захворювання 

(поширений інфільтративний ендометріоз, вира-
жений аденоміоз, запальні захворювання);

•  інвазивне лікування ЛМ в анамнезі (емболізація 
маткових артерій, міомектомія);

•  наявність тяжкої екстрагенітальної патології 
може вплинути на вибір інвазивного лікування і 
періопераційної терапії міом.

Профілактика ЛМ
Профілактика виникнення та росту лейоміоми 

має велике практичне значення у житті жінки. Часто 

постає питання щодо ризику переродження лейомі-
оми у злоякісну пухлину. За даними авторів, час-
тота малігнізації ЛМ спостерігається в 0,18–3,1 % 
випадків, що є низьким показником. Лейосаркому 
діагностують у 30 разів рідше, ніж інші злоякісні но-
воутворення. 

Загальні рекомендації щодо профілактики ЛМ 
включають раціональне харчування, запобігання 
поширенню хвороб у дитячому та підлітковому 
віці, виключення абортів, своєчасну корекцію гор-
мональних порушень, планування вагітності до 25 
років. 

Профілактика рецидивів у жінок з лейоміомою 
передбачає, що підхід до вибору профілактичних за-
ходів має бути суто індивідуальним і патогенетично 
обґрунтованим із урахуванням віку пацієнтки, у якому 
діагностовано хворобу, індивідуальних особливостей 
організму жінки на молекулярно-генетичному рівні, 
оцінки вихідного стану її організму, у тому числі су-
провідної екстрагенітальної патології. 

Профілактика та лікування хворої з ЛМ повинні 
бути комплексними, етапними і комбінованими. У 
комплексній профілактиці і терапії можуть бути за-
стосовані вітамінно-мінеральні комплекси. Вітаміни 
групи В беруть безпосередню участь у всіх процесах 
обміну речовин, таких, як цикл трикарбонових кислот 
(цикл Кребса), цитратний цикл, фолатний цикл (мета-
болізм фолатів – похідних фолієвої кислоти), синтез 
універсального джерела енергії АТФ, та є взаємоза-
лежними за своєю дією.
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Д И С Т А Н Ц І Й Н Е  Н А В Ч А Н Н Я

1. Яка частота лейоміоми матки (ЛМ) у жінок ре-
продуктивного віку за даними аутопсії?

❏  35%
❏  50%
❏  80% 
❏  95%.

2. Які основні молекулярно-генетичні детермінан-
ти виникнення ЛМ?

❏  Цитогенетичні порушення
❏  Зміни рівня статевих гормонів 
❏  Аутоімунні процеси
❏  Ураження ВПЛ.

3. Які з основних патогенетичних варіантів впли-
вають на розвиток ЛМ?

❏  Порушення калікреїн-кінінової системи 
❏  Порушення гіпоталамо-гіпофізарної системи
❏  Порушення рецепторного апарату матки
❏  Гемодинамічні порушення.

4. До якого типу за класифікацією FIGO буде нале-
жати вузол, який більш ніж на 50% виповнює порожнину 
матки?

❏  1 
❏  3
❏  7
❏  8.

5. Які варіанти ЛМ визначають за напрямом її росту?
❏  Концентричний
❏  Експансивний 
❏  Інтралігаментарний 
❏  Центрипетальний. 

6. Що з наведеного належить до клінічних ознак 
ЛМ?

❏  Біль внизу живота і крижах 
❏  Діарея
❏  Головний біль
❏  Варикозне розширення вен нижніх кінцівок.

7. Найбільш патогномонічною клінічною ознакою 
субмукозної ЛМ є:

❏  Маткова кровотеча 
❏  Затримка сечі
❏  Закрепи
❏  Зниження лібідо.

8. Який діагностичний метод є найбільш інформа-
тивним для встановлення діагнозу ЛМ?

❏  Пальцьове ректальне дослідження
❏  Бімануальне гінекологічне дослідження
❏  Цитогенетичне дослідження
❏  Ультразвукове дослідження. 

9. Які виділяють основні методи лікування ЛМ?
❏  Консервативні 
❏  Гомеопатичні
❏  Хірургічні 
❏  Теологічні.

10. Які хірургічні методи використовують для лі-
кування ЛМ?

❏  Гістерорезектоскопію
❏  Консервативну міомектомію
❏  Леваторопластику
❏  Манчестерську операцію.
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