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В статье представлен современный 
взгляд на этиопатогенетические факторы 
развития миомы матки. Отражены характе-
ристики морфологической, ультраструктур-
ной и иммуногистохимической картины опу-
холи. Рассмотрены сонографические аспекты 
диагностики миомы матки с различной лока-
лизацией узлов. Показаны преимущества ис-
пользования цветовой и энергетической доп-
плерографии в дифференциальной диагности-
ке пролиферирующей миомы, саркомы матки, 
а также аденокарциномы. Приведены особен-
ности сонографической картины миометрия 
при гормонотерапии и после хирургического 
органосохраняющего лечения. Представлены 
временные характеристики нормализации 
структурно – функционального состояния 
миометрия после удаления узлов миомы. 

 
 
Патология матки в последнее десятилетие за-

нимает второе место в структуре гинекологиче-
ской заболеваемости после воспалительных 
процессов органов малого таза. По мнению 
большинства специалистов, увеличение количе-
ства молодых женщин, имеющих патологию 
матки в возрасте до 35 лет, приобретает угро-
жающий характер. Интерес к исследованию 
данной патологии в возрастной категории жен-
щин группы резерва родов обусловлен не только 
необходимостью сохранения репродуктивной 
функции, но и сохранением высокого уровня ка-
чества жизни молодых пациенток. Не что иное, 
как качество жизни является одним из важных 
критериев оценки эффективности медицинской 
помощи в крупных странах. Матка является не 
только плодовместилищем, но и органом-
мишенью в процессе функционирования слож-
ной нейроэндокринной системы женского орга-
низма. Среди патологии матки выделяют гормо-
нозависимые и воспалительные поражения эндо- 
и миометрия: миома матки, аденомиоз, гипер-
пластические процессы эндометрия различной 
степени активности и распространенности, эн-
дометрит и метроэндометрит. 
Одним из самых распространенных гинеко-

логических заболеваний невоспалительной 
этиологии является миома матки. Согласно со-
временным представлениям, миома матки – это 
не истинная опухоль. По мнению Сидоровой 
И.С. и соавт. (2004) миому рассматривают как 
доброкачественную, гормонально контролируе-
мую гиперплазию мышечных элементов мезен-
химального происхождения. Около 20% женско-
го населения в возрасте старше 18 лет, в том 

числе около 70% из них в возрасте от 30 до 40 
лет, лишаются матки в результате хирургическо-
го лечения [26]. Более половины оперативных 
вмешательств в гинекологических отделениях 
выполняется по поводу миомы матки.  
Е.М. Вихляева и соавт. (2001) выделяют сле-

дующие факторы риска, способствующие воз-
никновению миомы матки: позднее менархе, 
обильные менструации, высокая частота меди-
цинских абортов, наличие экстрагенитальной 
патологии, особенно сердечно-сосудистой, и ги-
некологических заболеваний. Структура сочета-
ния миомы матки с экстрагенитальными заболе-
ваниями следующая: ожирение - 64% наблюде-
ний, заболевания сердечно-сосудистой системы 
- 60%, нарушения со стороны желудочно-
кишечно-печеночного комплекса - 40%, гипер-
тоническая болезнь - 19%, неврозы и неврозопо-
добные состояния - 11%, эндокринопатии - 4,5% 
[9,30]. Исследования, проведенные Rein M.S. и 
соавт. (1990), показывают, что избыточный вес в 
сочетании с низкой физической активностью и 
высокой частотой стрессов относятся к факто-
рам, способствующим развитию данного забо-
левания. При оценке риска возникновения мио-
мы матки прослеживается генетическая пред-
расположенность по аутосомно–рецессивному 
типу наследования [9].  
Согласно классическим работам по морфоло-

гии женской репродуктивной системы, прове-
денным еще в 30-е годы К.П. Улезко-
Строгановой, образование зачатков миоматоз-
ных узлов происходит на эмбриональном этапе, 
что подтверждается последними исследования-
ми. По данным S. Fujii и соавт. (1981) развитие 
систем гладкомышечных клеток мезодермально-
го происхождения (мюллеров проток) в течение 
внутриутробного периода происходит до 30 не-
дель, в то время как дифференцировка гладко-
мышечных клеток эндодермального происхож-
дения (желудочно-кишечного тракта) заканчива-
ется в 12 недель. Недифференцированные клет-
ки, которые затем пролиферируют и дифферен-
цируются в гладкомышечные клетки матки, в 
течение длительного периода внутриутробного 
развития могут подвергаться воздействию мно-
гочисленных факторов со стороны организма 
матери (тропных гормонов, половых стероидов, 
факторов роста) и окружающей среды. Именно 
малодифференцированные клетки, подвергшие-
ся воздействию внешних факторов в период 
внутриутробного развития плода, становятся 
предшественниками миом. Клетки-
предшественники сохраняются в миометрии и 
начинают расти после менархе. Их рост продол-
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жается в течение многих лет на фоне выражен-
ной активности яичников под действием как эс-
трогенов, так и прогестерона. В то же время ус-
тановлено, что образование зачатка миоматозно-
го узла может происходить из трансформиро-
ванных гладкомышечных клеток миометрия и 
мышечной оболочки сосудов матки [26]. По 
мнению M.S. Rein и соавт.(1990) неопластиче-
ская трансформация миометрия в миому проис-
ходит под влиянием соматических мутаций 
нормального миометрия, половых стероидов и 
местных факторов роста.  
Несмотря на то, что миоматозные клетки 

проявляют морфологическое сходство с клетка-
ми миометрия, выявлены отличия в структуре 
метаболизма этих тканей. Развитие миом проис-
ходит из зон роста, расположенных обычно во-
круг тонкостенного сосуда. Изначально клетки 
миомы дифференцируются в миофибробласты, 
которые затем трансформируются в миобласты 
и фибробласты [9,26,28]. В морфогенезе миомы 
матки выделяют три последовательные стадии 
соответственно особенностям ее структурных 
компонентов и характеристикам тканевого об-
мена: I стадия - образование активной зоны рос-
та (зачатка) в миометрии с активированным кле-
точным метаболизмом; II - рост опухоли без 
признаков дифференцировки; III - рост опухоли 
с дифференцировкой и созреванием [7].  

 Определенную роль в развитии заболевания 
играет нарушение нервно-мышечной регуляции 
миоматозных узлов. Г.А. Савицкий с соавт. 
(2000) установили, что в миоматозных узлах не 
обнаруживаются холин- и адренергические 
нервные структуры. Это дало авторам основание 
утверждать, что узел миомы матки является аб-
солютно денервированным образованием [3,26].  
Выделяют простые и пролиферирующие 

миомы матки. Последние встречаются у каждой 
четвертой больной с миомой. Миогенные эле-
менты в пролиферирующих миомах не атипич-
ны, но более многочисленны в сравнении с мио-
мами без признаков пролиферации [2,31]. В про-
стых миомах митозы отсутствуют, а в пролифе-
рирующих миомах митотическая активность по-
вышена. И.А. Яковлева и Б.Г. Кукутэ (1976; 
1979) отмечают, что пролиферирующие миомы в 
два раза чаще встречаются у больных с быстро-
растущими опухолями, чем при умеренном или 
медленном темпе роста опухоли. Выделение 
двух форм миомы матки по особенностям гисто-
генеза имеет важное практическое значение, 
особенно при выборе врачебной тактики. Г.А. 
Савицкий с соавт. (2000) полагают, что увеличе-
ние массы миомы за счет митотического деле-
ния - процесс крайне редкий, поскольку даже в 
самых “подозрительных” пролиферирующих 
миомах митотический индекс не превышает 3%. 
Различия в характере мутаций доброкачествен-
ных миом и лейомиосарком позволяют предпо-
ложить, что развитие узла изначально идет по 
одному из двух гистологических путей, что важ-

но для ранней диагностики и прогнозирования 
роста опухоли. С целью объективной оценки 
темпов роста миомы, обусловленных процессом 
пролиферации гладкомышечных клеток, Г.А. 
Савицкий и соавт. (2000) провели анализ синтеза 
ДНК методами авторадиографии и цитофото-
метрии. Были получены данные о том, что ги-
пертрофия миоцитов миомы является одним из 
основных процессов, влияющих на скорость уве-
личения массы опухоли.  
На основе исследований ультраструктуры 

миомы матки Г.И. Брехманом (1990) была пред-
ложена следующая трактовка процессов, проис-
ходящих в миоматозной матке. Сначала имеет 
место расстройство микроциркуляции и нарас-
тание тканевой гипоксии, обусловливающей 
компенсаторные изменения в гладкомышечных 
клетках в виде увеличения гладкой цитоплазма-
тической сети, возрастания числа митохондрий, 
их набухания. Затем наступает декомпенсация, 
характеризующаяся появлением ишемических 
зон в митохондриях, липидного перерождения, 
слипания миофибрилл, вакуолизации ядра, диф-
фузного отека. В итоге развивается отек и раз-
рушение клеток. Дистрофические изменения в 
опухоли рассматриваются авторами не как ос-
ложнения в процессе развития последней, а как 
звенья единого процесса. Дистрофические изме-
нения в ткани опухоли нарастают также из-за 
денервации миоматозных узлов, в которых от-
сутствуют холин- и адренергические нервные 
структуры. Исследования молекулярной биоло-
гии гладкомышечных клеток опухолей матки с 
использованием технологии анализа ДНК под-
твердили их моноклональность [3,26,35]. 
Патогенез миомы матки остается спорным и 

неоднозначным. Многие исследователи указы-
вают на развитие дисфункции эндокринной сис-
темы. Л. Н. Василевская (1979) выделяет три па-
тогенетических варианта развития миомы матки: 
с вовлечением в патологический процесс гипо-
таламо-гипофизарной системы, с выраженными 
нарушениями функции яичников и преимущест-
венными изменениями функции матки. Участие 
в патологическом процессе гипоталамо-
гипофизарной системы подтверждается частым 
сочетанием миомы матки с дисгормональными 
заболеваниями молочных желез и нарушением 
функции щитовидной железы [11,14,15]. Опре-
деленную роль играют изменения функции пе-
чени, железодефицитная анемия и другие фак-
торы [6]. По данным многих исследователей вы-
явлено, что у 2/3 больных гормональные пара-
метры менструального цикла не отличаются от 
соответствующих нормативных показателей. У 
больных с недостаточностью лютеиновой фазы 
(НФЛ) и с ановуляторными циклами отмечаются 
изменения содержания в крови ФСГ и ЛГ, зави-
сящие в большей степени от функционального 
состояния репродуктивной системы, чем от на-
личия опухоли матки. M.S. Rein и соавт.(1990) 
сообщают, что назначение агонистов гонадоли-
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берина приводит к существенному снижению 
уровней эстрогенов и прогестерона и уменьше-
нию размеров миомы матки. Принято считать, 
что этот эффект обусловлен влиянием агонистов 
гонадолиберина на клетки-гонадотрофы адено-
гипофиза, секретирующие ФСГ и ЛГ. Однако в 
последние годы получены данные в значитель-
ной мере дополняющие эту точку зрения. M.S. 
Rein с соавт. (1990) обнаружили в ткани миома-
тозных узлов и нормального миометрия специ-
фические точки связывания гонадолиберина, что 
указывает на возможность прямого действия го-
надолиберина и его агонистов на ткань миомы и 
миометрия. 
Предполагается, что соматотропин (гормон 

роста) также может играть роль инициатора раз-
вития миомы матки. Это подтверждается тем, 
что у женщин с акромегалией чаще возникает 
миома матки. Наличие мРНК-рецептора сомато-
тропина в ткани миометрия и миомы подтвер-
ждает возможность действия соматотропина не-
посредственно на миометрий, а не через синтез в 
печени инсулиноподобного фактора роста 1 
[11,26].  
В последние годы появляется все больше ис-

следований, посвященных роли пролактина в 
возникновении миомы матки. Е.М. Вихляева и 
соавт. (1995) установили, что у больных старше 
40 лет уровень пролактина был высоким. Также 
установлено, что клетки миомы матки секрети-
руют пролактин. Однако роль этого гормона в 
патогенезе миомы матки и его влияние на рост 
опухоли еще уточняются. По данным Huang S.E. 
(1996) блокатор прогестероновых рецепторов 
RU 486 подавляет синтез пролактина в миома-
тозных узлах и в нормальном миометрии. Авто-
ры полагают, что поскольку RU 486 вызывает 
торможение роста миоматозных узлов у опреде-
ленной группы больных, то пролактин наряду с 
прогестероном может быть одним из факторов 
роста миоматозных узлов [22,27,41]. 
У больных с миомой матки выявлены разли-

чия и разнонаправленность изменений суточно-
го уровня гормонов эндокринных желез и неко-
торых глобулинов, а также цитоплазматических 
рецепторов к половым стероидам в миометрии 
[14,15]. Сохранение периовуляторных цикличе-
ских пиков гормонов свидетельствует о возмож-
ности ее возникновения у женщин репродуктив-
ного возраста без нарушения овуляции на осно-
ве десинхроноза физиологической суточной сек-
реции гормонов и циклического синтеза ткане-
вых рецепторов. Определяющим является не 
столько изменения абсолютных уровней гормо-
нов и глобулинов, сколько нарушение их взаи-
моотношений в виде наличия, утраты, инверсии, 
усиления или ослабления силы влияния одного 
гормона на другие или на синтез рецепторов в 
тканях. Миома при наружном эндометриозе с 
поражением яичников или эндометриозе матки 
по данным Т.С. Диваковой (2000), развивается 
вторично вследствие изменения высокой вре-

менной организации гипофизарно-щитовидно-
надпочечниково-яичниковой системы, свойст-
венной эндометриозу гениталий. Так, возникно-
вение миомы происходило через 1,5-4,0 года от 
начала развития эндометриоза на фоне его про-
грессирования. Существование одновременно 
двух заболеваний свидетельствует о срыве адап-
тационных возможностей центральной регуля-
ции функции гонад, появлении патологической 
синхронизации синтеза некоторых гормонов в 
ответ на увеличение площади и глубины пора-
жения яичников или миометрия длительно фун-
кционирующими эндометрийподобными очага-
ми с высокой энзимной активностью. В ответ на 
обширную инвазию эндометриоидными гетеро-
топиями органов и структур малого таза проис-
ходит стрессовое повышение секреции пролак-
тина, ТТГ и кортизола. Кроме этого, пикообраз-
ный синтез половых гормонов вызывает патоло-
гическую синхронизацию деятельности гипофи-
за и надпочечников. Быстрый рост узлов миомы 
обусловлен как более выраженной степенью ги-
перэстрадиолемии (инверсия ритма и низкие 
значения ЛГ и прогестерона в период макси-
мального ночного выброса пролактина), высо-
ким уровнем рецепторов эстрадиола), так и бо-
лее выраженной степенью снижения функции 
щитовидной железы (максимальные уровни 
ТТГ, Т3 с потерей ритма, ТГ, минималные Т4, 
ТСГ, утрата взаимосвязи между Т4, Т3 и поло-
выми стероидами) и исчезновением цикличе-
ской динамики синтеза рецепторов прогестерона 
[14,15,22,29]. 
Содержание рецепторов эстрадиола и прогес-

терона в ткани миомы было выше, чем в неиз-
мененном миометрии и подвержено цикличе-
ским изменениям (Дивакова Т.С.,2000). После 
длительного лечения агонистами гонадолибери-
на (гипоталамический рилизинг-фактор) отмеча-
ется уменьшение объемов миоматозных узлов и 
значительное снижение содержания рецепторов 
эстрогенов в миометрии и тканях миомы, что 
подтверждает гипотезу о роли эстрогенов в ее 
патогенезе [11,22]. Специфичность повышения 
пролактина, кортизола и эстрадиола (макси-
мальные уровни в 24,4 часа) обусловливают 
максимальный синтез рецепторов эстрогенов и 
интенсивность нарастания биомассы опухоли 
преимущественно в ночное время. Неблагопри-
ятный фон (низкие концентрации прогестерона в 
эти часы суток, низкий уровень рецепторов про-
гестерона и гормонов щитовидной железы), на 
котором развивается локальная гиперэстрогене-
мия, увеличивает митогенный эффект эстрадио-
ла и определяет экспансивность роста миомы. 
Рост миомы ведет к еще более выраженной ло-
кальной концентрации повреждающих фактро-
ров, запуская новый круг гиперэстрадиолемии. 
Преобладание эстриола (E3) приводит к более 
выраженным изменениям миометрия, о чем сви-
детельствует появление быстрорастущих миом 
без нарушения менструального цикла. При по-
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вышенном содержании эстрадиола (E2) повреж-
дается эндометрий, и клиническая картина ха-
рактеризуется небольшими размерами опухоли 
и кровотечениями.  
Накоплены данные о том, что прогестерон 

наряду с эстрогенами стимулирует рост миомы 
[11,26]. Процесс гипертрофии гладкомышечных 
клеток, аналогичный процессу их гипертрофии 
во время беременности, может возникать только 
при сочетанном воздействии сравнительно вы-
соких концентраций эстрадиола и прогестерона. 
В течение лютеиновой фазы прогестерон повы-
шает митотическую активность миомы, особен-
но у молодых женщин. По мнению Rein M. S. и 
соавт. (1990) прогестерон может воздействовать 
путем индуцирования продукции факторов рос-
та и их рецепторов. По данным Fujii S. и соавт. 
(1991) миомы наиболее активно пролиферируют 
в секреторную фазу менструального цикла.  
В тканях миомы вместе с их рецепторами об-

наруживается эпидермальный фактор роста, ин-
сулиноподобный фактор роста-1 и фактор роста 
тромбоцитов. Повышенное содержание факто-
ров роста и их рецепторов, регулирующих про-
цессы васкуляризации в миоматозной матке, 
приводит к возникновению патологических кро-
вотечений. Основную роль в этом процессе иг-
рают фактор роста фибробластов, сосудистый 
эндотелиальный фактор роста, трансформи-
рующий бета-фактор роста, паратиреоидный 
гормоноподобный протеин и пролактин. Суще-
ствующие схемы лечения женщин с кровотече-
ниями, связанными с миомой, основываются 
главным образом на применении стероидных 
гормонов. По мнению Berek J.S. и соавт. (1996) 
факторы роста проявляют наивысшую пролифе-
ративную активность в присутствии прогестеро-
на. Углубленное понимание патогенеза данного 
патологического процесса, позволяет повысить 
эффективность лечения, направленного на кор-
рекцию содержания факторов роста в ткани 
опухоли. Патологическим стимулом, способным 
нарушить баланс факторов роста, может быть 
очаг эндометриоза в миометрии, вокруг которо-
го, особенно при очаговой и узловой форме, все-
гда выявляется гиперплазия мышечной ткани и 
довольно часто развивается миома матки 
[11,14,15,22]. По мнению А.Л. Тихомирова 
(1991) результаты морфологических и иммуно-
гистохимических исследований тканей матки 
свидетельствуют, что формирование «зон роста» 
миомы происходит вокруг воспалительных ин-
фильтратов и эндометриоидных эксплантатов в 
миометрии.  
В отношении имунного статуса установлено, 

что активность гуморального и клеточного им-
мунитета снижены при быстром росте миомы, 
сопутствующих хронических инфекционных за-
болеваниях придатков матки, гиперпластиче-
ских процессах в эндометрии, анемии и другой 
экстрагенитальной патологии [33]. По данным 
H.Y. Huang и соавт. (1990) наблюдается досто-

верная отрицательная корреляционная связь ме-
жду уровнем эстрадиола в сыворотке крови и 
активностью Т-киллеров. На основании этого 
автор предполагает, что снижение активности 
клеточного иммунитета может играть опреде-
ленную роль в патогенезе миомы матки.  
Частота сочетания миомы матки и гиперпла-

стических изменений эндометрия колеблется от 
30% до 58%. По данным Е.М. Вихляевой, Г.А. 
Паллади (1982) миома матки сочетается с желе-
зистой гиперплазией эндометрия у 25% боль-
ных, с атипической гиперплазией - у 10,7%, ра-
ком эндометрия - у 7%. Однако, по мнению Б.И. 
Железнова (1990), гиперплазия эндометрия, от-
носящаяся к числу наиболее распространенных 
патологических процессов матки, не может не 
сочетаться с миомой матки в том или ином про-
центе наблюдений. В соответствии с представ-
ленными данными возникает вопрос о том, сле-
дует ли считать сочетанную патологию эндо- и 
миометрия случайным совпадением различных 
процессов, либо рассматривать их единым со-
стоянием репродуктивной системы, проявляю-
щимся гиперпластическими изменениями гор-
монально-зависимых органов [20,21,26]. Суще-
ствует мнение о том, что однотипность премор-
бидного фона у пациенток с различными соче-
таниями доброкачественных заболеваний эндо- 
и миометрия предполагает сходство патогенети-
ческих механизмов их развития. Так, по мнению 
Вихляевой Е.М., Уваровой Е.В. (1995) этим 
можно объяснить нередкое последовательное 
выявление указанных патологических состояний 
в течение жизни женщины. Оценивая состояние 
эндометрия у больных миомой матки, следует 
рассматривать комплекс факторов, способных 
приводить к патологическим изменениям. По-
следние отчасти связаны с формой и ростом 
опухоли, с возрастными и индивидуальными 
особенностями организма, включая эндокрин-
ный статус. Частота возникновения гиперпла-
стических процессов в слизистой матки зависит 
также от длительности существования опухоли. 
Г.А. Савицкий (2003) показал, что решающим 
фактором, индуцирующим развитие гиперпла-
стических процессов эндометрия и миомы мат-
ки, является локальная гиперэстрадиолемия, не-
сбалансированная локальная гиперпрогестеро-
немия. По мнению авторов, миома матки в усло-
вии естественной ановуляции является фактором 
риска ускоренного развития гиперпластических 
процессов эндометрия. В климактерическом и 
постменопаузальном периодах жизни женщины 
наличие миомы матки расценивается как фактор 
высокого риска малигнизации эндометрия. 
В соответствии с классификацией миомы 

матки ВОЗ выделяет два принципа: по локали-
зации опухоли в различных отделах матки (в 
95% наблюдений опухоль располагается в теле 
матки, в 5% в шейке - шеечная миома); по отно-
шению к мышечному слою матки (межмышеч-
ная - опухоль располагается в толще стенки мат-
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ки, подслизистая - рост миомы происходит по 
направлению к полости матки и подбрюшинная 
- рост миомы происходит по направлению к 
брюшной полости). В тех случаях, когда подсли-
зистая опухоль располагается преимущественно 
в мышечном слое (более чем на 1/3 объема уз-
ла), используют термин "межмышечная миома 
матки с центрипетальным ростом". Среди под-
слизистых узлов миомы различают особую фор-
му - рождающиеся опухоли, рост которых в по-
лость матки происходит по направлению к внут-
реннему зеву. Длительное развитие рождаю-
щихся миоматозных узлов приводит к сглажи-
ванию и расширению краев маточного зева и не-
редко сопровождается выходом опухоли за пре-
делы наружного отверстия матки.  
Главным симптомом миомы матки является 

кровотечение. Кровотечение связано с ря-
дом факторов: с изменениями в эндометрии, с 
сократительной способностью матки. Изменения 
в эндометрии - чаще всего это выраженные про-
лиферативные изменения, преобладающие над 
секреторными в виде железистой, железисто-
кистозной гиперплазии. Длительное отторжение, 
мозаичность картины отторгнутого эндометрия 
способствует дальнейшим кровотечениям, по-
этому при миоме кровотечение и анемия выра-
жены. Раньше и чаще всего циклические крово-
течения дают подслизистые миомы матки в виде 
обильных мено- и метроррагий. Затем кровоте-
чения приобретают беспорядочный характер. 
Интерстициальные миомы, особенно деформи-
рующие полость, также приводят к значитель-
ным кровотечениям. К мажущим, ациклическим 
кровотечениям приводят такие формы, как ше-
ечная, перешеечная миома.  
Следующий симптом миомы матки - боле-

вой симптом. Боли возникают и связаны с 
нарушением иннервации узлов. Нервы и сосуды 
миомы проходят по капсуле, поэтому наруше-
ния связаны с перестяжением капсулы. Боли за-
частую носят изнуряющий характер, могут уси-
ливаться после менструации, за счет сдавления, 
ишемии капсулы узла. Довольно часто миома 
сочетается с аденомиозом матки [14,15,29,30]. 
При этом матка увеличена в размерах за счет 
полостей, выстланных эндометрием (эндомет-
рий при неблагоприятных условиях мигрирует в 
межмышечные пространства). Циклические бо-
ли возникают перед менструацией, в первые дни 
менструации, и заканчиваются после ее оконча-
ния. Боли могут носить схваткообразный харак-
тер при рождении миоматозного узла, нарас-
тающий характер - при ишемии узла. Одновре-
менно может иметь место повышение темпера-
туры, задержка мочеиспускания, кровянистые 
выделения. При пальпации обнаруживается ло-
кальная болезненность в одном из узлов.  
Большие миомы чаще дают сдавления нерв-

ных стволов, тазового сплетения, нарушения 

функции смежных органов (мочевой 
пузырь, кишечник). Узел, растущий из передней 
стенки матки и оказывающий давление на моче-
вой пузырь, может давать разнообразную сим-
птоматику: учащенное мочеиспускание, болез-
ненное мочеиспускание, задержка мочеиспуска-
ния. Это приводит к вторичным изменениям в 
мочевых путях - циститы, свищи и др. Большие 
узлы, локализующиеся на передней стенке мат-
ки, шеечная и перешеечная локализация узлов 
обусловливают задержку мочеиспускания. При 
интралигаментарном расположении узла проис-
ходит сдавление мочеточника, крупных магист-
ральных сосудов, нервных сплетений. Мочеточ-
ник вытягивается, истончается и во время опе-
рации может травмироваться. Такая локализация 
приводит к нарушению пассажа мочи. Возника-
ют гидроуретер и гидронефроз. 
Нарушение функции кишечника возникает в 

виде запора. Застойные явления в малом тазу 
ухудшают перистальтику кишечника, приводят 
к образованию геморроя.  
Бесплодие часто сочетается с миомой матки. 

Частота первичного бесплодия наблюдается у 
18-24%, вторичного – у 25% больных [23,26]. К 
наиболее неблагоприятной локализации миомы, 
обусловливающей бесплодие или невынашива-
ние беременности, относится интерстициальное 
расположение крупных узлов (более 8 – 10 см) с 
центрипетальным ростом. В этих случаях для 
восстановления нарушенной репродуктивной 
функции на этапе подготовки к планируемой бе-
ременности приходится прибегать к оператив-
ному лечению – консервативной миомэктомии. 
В то же время при данной локализации узла 
миомы возможно самопроизвольное наступле-
ние беременности. Учитывая наблюдаемый у 
этих женщин отягощенный репродуктивный 
анамнез (длительное бесплодие, невынашива-
ние, поздний репродуктивный возраст), возник-
шая беременность всегда является желанной 
[20,23]. К сожалению, в большинстве случаев 
беременность протекает с частыми осложнения-
ми: наблюдается угроза ее прерывания на раз-
ных этапах развития, нарушается процесс им-
плантации и плацентации с развитием фетопла-
центарной недостаточности, хронической внут-
риутробной гипоксией и синдромом задержки 
роста плода. Эти беременные составляют группу 
высокого риска по перинатальной патологии и 
развитию гнойно-септических осложнений. Пе-
ред акушерами стоит сложная задача по выбору 
правильной тактики их дальнейшего ведения 
(М.А. Ботвин, 2004) .  
Ультрасонография является одним из веду-

щих методов диагностики миомы матки. Миома 
может служить эталоном для оттачивания мас-
терства врача-сонолога благодаря таким факто-
рам, как массовое распространение в женской 
популяции, медленный рост, относительная ред-
кость осложнений, доброкачественность тече-
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ния. Миома является наиболее "эхогеничной" 
гинекологической нозологией [4]. Еще на на-
чальных этапах развития эхографии малого таза 
В.Н. Демидов и Б.И. Зыкин (1990) смогли сде-
лать обнадеживающий вывод о том, что "ис-
пользование метода в подавляющем большинст-
ве случаев позволяет точно определить локали-
зацию, размеры, состояние миоматозных узлов 
и, основываясь на этих данных, разработать 
наиболее рациональную тактику ведения". Кри-
терии диагностики разнообразных вариантов 
миомы матки детально описаны. Эхо-
признаками миомы матки являются: увеличение 
размеров матки, деформация контуров матки, 
округлая или овоидная форма патологического 
образования миометрия. Интерстициальная 
(межмышечная) миома эхографически визуали-
зируется как образование, локализованное в 
толще миометрия. Оно имеет округлую (или 
овоидную) форму с ровными контурами. Эхо-
генность обычно несколько снижена. Интерсти-
циальную миому матки необходимо дифференц-
риовать с узловой формой аденомиоза, сарко-
мой, редкими узлами миометрия (липомой, ге-
мангиомой), артерио-венозной аномалией. У 
миомы нет анатомической капсулы, что особен-
но заметно при эхографии небольших узлов без 
нарушения трофики. При росте узла образуется 
псевдокапсула за счет его сдавливания перифе-
рическими мышечными волоконами. Интерсти-
циально-субсерозная миома представляет собой 
промежуточный вариант межмышечной миомы 
с тенденцией к наружному росту. Субсерозную 
миому матки дифференцируют с рудиментар-
ным рогом, ретенционными кистами яичников, 
атипично расположенным яичником, истинными 
опухолями яичников, тубоовариальным образо-
ванием воспалительной этиологии, нарушенной 
эктопической беременностью, увеличенными 
лимфатическими узлами малого таза. Субсероз-
но расположенные миоматозные узлы всегда 
приводят не только к увеличению матки, но и к 
существенной деформации ее контура. Субсе-
розный узел на узком и длинном основании 
(миома на ножке), или межсвязочная миома, не-
редко представляет диагностическую проблему 
ввиду значительно затрудненной дифференциа-
ции с новообразованиями яичников [5,12,13]. В 
этих случаях реально помогает четкая визуали-
зация обоих яичников. Межмышечная миома с 
центрипитальным ростом – промежуточный ва-
риант межмышечной миомы с тенденцией к 
внутреннему росту. Растущий узел постепенно 
отклоняет матку в противоположную сторону, 
деформируя ее полость. Диагностика субмукоз-
ной миомы является одной из самых важных и 
тонких задач гинекологической эхографии. 
Дифференциальная диагностика проводится 
прежде всего с полипами эндометрия, а также с 
очаговой гиперплазией эндометрия. При этом 
происходит деформация срединного комплекса, 
лучше выявляемая в секреторную фазу цикла на 

фоне эндометрия повышенной эхогенности. В 
последние годы для диагностики субмукозной 
миомы матки или узла с центрипетальным рос-
том применяют эхогистеросальпингоскопию. На 
фоне введенной анэхогенной жидкости (раствор 
фурациллина, физиологический раствор) хоро-
шо контурируется внутриполостное изо-, гипо-
эхогенное образование, как правило, достаточно 
однородной структуры. Если миома интерсти-
циальная с центрипетальным ростом, то часть ее 
остается погруженной в миометрий, а внутри-
просветная часть покрыта эндометрием. Одним 
из исходов длительного существования субму-
козного узла является постепенное "выдавлива-
ние" его из полости матки, завершающееся "ро-
ждением" узла. Визуализация 3-х и более мио-
матозных узлов позволяет сделать вывод о мно-
жественной миоме матки. Миома матки - чаще 
мультилокусное заболевание [5,12,13,17,19]. 
Решающим для определения врачебной тактики 
является не количество узлов, а общий размер 
комплекса матка-узлы, локализация и состояние 
узлов, а также жалобы и состояние пациентки. 
Минимальный диаметр диагностируемых узлов 
составляет при трансабдоминальной эхографии 
8 мм, при трансвагинальной - 4 мм. 
С внедрением в клиническую практику но-

вых неинвазивных методов исследования, в том 
числе цветового допплеровского картирования 
(ЦДК), стало возможным более раннее выявле-
ние объемных образований в малом тазу. Этот 
метод является простым, доступным и высоко 
информативным. 

A. Kurjak (1995) одним из первых сообщил, 
что при проведении трансвагинальной цветовой 
допплерографии была обнаружена выраженная 
разница допплерометрических показателей в 
доброкачественных и злокачественных новооб-
разованиях внутренних половых органов. Ис-
следование кровотока в сосудах новообразова-
ний имеет свои характерные особенности, что 
позволяет считать метод ЦДК важным в диффе-
ренциальной диагностике доброкачественных и 
злокачественных опухолей. ЦДК позволяет оце-
нить три параметра кровотока одновременно: 
направление, скорость и характер потока (одно-
родность и турбулентность). Высокая разре-
шающая способность современных аппаратов 
дает возможность в режиме энергетического 
допплера визуализировать кровоток в мельчай-
ших сосудах вплоть до системы микроциркуля-
торного русла, невидимых при сканировании в 
В-режиме. Исследование характера васкуляри-
зации опухолей внутренних половых органов 
допплеровскими методами открывает большую 
перспективу в их неинвазивной дифференциаль-
ной диагностике по степени злокачественности, 
а также в прогнозировании быстроты роста опу-
холи [4,5]. 
Предпринимаются попытки разработать кри-

терии дифференциальной диагностики миомы и 
саркомы по данным УЗИ и ЦДК. По данным A. 
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Kurjak и S. Kupesic (1995) при цветовой доппле-
рографии миоматозного узла определяется пре-
имущественно периферическая васкуляризация, 
позволяющая более четко определить его кон-
тур. Средний показатель индекса резистентно-
сти (ИР) в миоматозных узлах составил 0.55± 
0.09.Медведев М.В., Лютая Е.Д. (2000) приводят 
данные о невысоких значениях максимальной 
артериальной скорости (МАС) при миоме матки 
(16,5 см/с). Б.И. Зыкин (2000) обращает внима-
ние, что практически 2/3 цветовых локусов, со-
ставляющих периферическое обрамление мио-
матозных узлов, содержали сосуды с венозным 
типом кровотока. При воспалительных, некро-
тических и дегенеративных процессах в миоме 
матке А. Kurjak и S. Kupesic (1995) регистриро-
вали низкие значения ИР в центральных отделах 
узлов. По данным М. Yacoe и соавт. (1995) о 
некрозе в миоматозном узле свидетельствовало 
отсутствие цветовых пятен при допплерографии. 
При выраженном нарушении питания в узле об-
наруживается повышение ИР в периферических 
сосудах. 
Для изучения особенностей кровотока про-

водится цветовая и энергетическая допплеро-
графия, при помощи которой визуально оцени-
вают наличие кровотока, локализацию и количе-
ство цветовых локусов[5,42,43]. Завершающим 
этапом исследования является импульсная доп-
плерометрия кровотока в маточных артериях, в 
выявленных пери- и внутриопухолевых сосудах 
для определения в них характера кровотока (ар-
териальный или венозный) и измерения сле-
дующих показателей: максимальной систоличе-
ской скорости артериального кровотока (MAC), 
индекса резистентности (ИР) и пульсационного 
индекса (ПИ). 
Скорость кровотока у пациенток с интерсти-

циальными миомами матки показывает сниже-
ние резистентности в обеих маточных артериях. 
Численное значение ИР составляет 0,74±0,09, 
МАС – 42,9±5,62 см/с. Опухолевый кровоток ви-
зуализируется у 80% женщин. Наибольшее ко-
личество артерий отмечается на периферии узла, 
так как они являются продолжением аркуатных 
сосудов матки. В центральной части опухоли 
сосуды визуализируются реже. Сравнение ин-
тенсивности внутриопухолевого и периопухоле-
вого кровотока показывает снижение ИР до 
0,51±0,08 и МАС до 31,5±4,51 см/с [5,42]. 
Одним из сложных вопросов ультразвукового 

исследования при миоме матки является диффе-
ренциальный диагноз с саркомой. Саркома мат-
ки встречается довольно редко, составляя 1–3% 
всех злокачественных опухолей матки. Эхогра-
фическое изображение саркомы и миомы матки 
практически идентично, однако при саркоме 
матки во всех случаях выявляется выраженная 
васкуляризация опухоли, что сопровождается 
значительным снижением ИР в маточных арте-
риях до 0,6±0,08 и внутри опухоли до 0,34±0,03. 
МАС внутриопухолевого кровотока при сарко-

мах составляет 47,3±8,2 см/с, а при пролифери-
рующей интерстициальной миоме - 17,3±38,6 
см/с. Дифференциальным диагностическим кри-
терием между саркомой и миомой матки в ре-
жиме ЦДК является визуализация нерегулярных, 
тонких, хаотично разбросанных сигналов от со-
судов с показателями низкой резистентности как 
внутри, так и вокруг опухоли. Предлагается ис-
пользовать пороговое значение ИР внутриопу-
холевого кровотока, равное 0,4, а МАС более 45 
см/с [5,42,45]. 
Карцинома эндометрия занимает второе ме-

сто среди всех злокачественных заболеваний 
женских половых органов. Многочисленные ис-
следования свидетельствуют о том, что основ-
ное внимание при диагностике карциномы эн-
дометрия отводится определению толщины Мэ-
хо. В менопаузе этот показатель, превышающий 
5 мм, рассматривается как ведущий эхографиче-
ский признак данной патологии, что требует 
комплексного обследования для уточнения ди-
агноза [43]. При карциноме эндометрия низкоре-
зистентный и высокоскоростной внутриопухо-
левый кровоток регистрируется во всех случаях, 
причем как внутри опухоли, так и по ее перифе-
рии. ИР при карциноме эндометрия составляет 
0,33±0,06, при МАС – 22,7±5,38 см/с. Новообра-
зованные сосуды при интраопухолевом типе 
просматриваются в режиме цветовой допплеро-
графии внутри Мэхо, а при периопухолевом ти-
пе – непосредственно по наружной границе Мэ-
хо. Индекс резистентности при интраопухоле-
вом кровотоке составляет 0,31±0,05 при МАС – 
12,4±3,52 см/с, при периопухолевом – 0,42±0,08 
при МАС –17,1±2,74 см/с, что значительно ни-
же, чем у пациенток с гиперплазией эндометрия 
(0,62±0,07 и 7,2±2,86 см/с соответственно), по-
липами эндометрия (0,53±0,06 и 12,6±3,45 см/с 
соответственно) [5,42,43]. 
Трехмерное ультразвуковое исследование 

считается относительно новым методом. За по-
следние 5 лет метод доказал свою ценность и 
значение для клинической работы. Сохраненные 
трехмерные данные могут подвергаться преоб-
разованиям, что позволяет получать изображе-
ние во всех взаимно перпендикулярных плоско-
стях при повороте или поступательном смеще-
нии плоскости сечения. Эта же методика дает 
возможность вывести на экран трехмерное изо-
бражение объемного объекта. Для получения 
объемного изображения необходимо использо-
вание специальных трехмерных датчиков. Трех-
мерный преобразователь, специфичный для 
данного сканера, перемещается в заданном объ-
еме, охватывая множество отдельных плоско-
стей сечения через точно заданные интервалы. 
Для эндовагинальных датчиков данные считы-
ваются при вращательном движении преобразо-
вателя. У абдоминальных датчиков преобразова-
тель смещается по заранее намеченной дуге. По-
сле того, как все данные трехмерного изображе-
ния были сохранены, на экран монитора одно-
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временно выводятся все три ортогональные 
плоскости сканирования [44,46].  
Для медикаментозного лечения молодых 

женщин с миомой матки используют антигона-
дотропины с антигестагенным, антиэстроген-
ным, антиандрогенным эффектом [13,22]. Высо-
кая эффективность такой терапии отмечается 
при лечении больных с незначительным диф-
фузным увеличением матки и наличием узлов до 
двух сантиметров в диаметре. У больных в ре-
зультате 3-6 месячного курса лечения а-Гнрг 
происходит нормализация размеров матки и 
эхоструктуры миометрия [22,42]. На фоне лече-
ния а-Гнрг отмечается уменьшение клеточности 
и гипоплазия клеток миомы, узлы отграничива-
ются от окружающих тканей, возрастает степень 
их гиалинизации и коллагенизации, утолщаются 
стенки сосудов. На ультраструктурном уровне 
отмечается повреждение клеток с разрывом кле-
точной мембраны, сморщивание цитоплазмы и 
интенсивная лимфоцитарная инфильтрация. 
Происходит некроз клеток в сочетании с повы-
шенным апоптозом и угнетением пролифера-
тивной активности клеток миомы. Снижение 
циркулирующего в крови эстрадиола способст-
вует повышению сосудистого сопротивления в 
маточных артериях и в артериях, питающих 
миоматозный узел, что способствует редуциро-
ванию маточного кровотока и вызывает умень-
шение размеров узла. При размерах узлов пять 
сантиметров и более определяется лишь стаби-
лизация размеров миоматозной матки и узлов 
[13,22]. После окончания курса терапии рост уз-
лов может возобновляться. Комбинированные 
оральные контрацептивы с преимущественным 
антиандрогенным эфектом и внутриматочные 
гормональные системы с гестагенами последне-
го поколения стабилизируют рост миомы при 
размерах узлов до трех сантиметров и нормали-
зируют эхоструктуру миометрия. 
Эффективность гормональной терапии весь-

ма различается в зависимости от характера гор-
мональных нарушений, наличия и плотности ре-
цепторов в миоматозных узлах и миометрии. 
Последние преобладают в недлительно сущест-
вующих миомах небольших размеров, состоя-
щих преимущественно из гладкомышечного 
клеточного компонента. В миомах, где превали-
рует стромальный компонент, а также в узлах 
больших размеров гормональные рецепторы, как 
правило, отсутствуют. Поэтому гормональная 
терапия у этих пациенток малоэффективна [22].  
По нашим данным у больных после консер-

вативной миомэктомии при УЗИ размеры матки 
уменьшались до нормальных к 60 суткам. Со-
стояние эндометрия соответствовало дню мен-
струального цикла. Признаков деформации по-
лости матки не наблюдалось. При ТВЭ через 1 
месяц после операции в ряде случаев на месте 
удаленных узлов были выявлены признаки «ре-
цидива» миомы. В результате проспективного 
наблюдения данная эхо-картина была расценена 

как организация ложа удаленного узла. Выявле-
на также особенность инволюции матки в зави-
симости от применяемого шовного материала. 
При использовании кетгута наблюдался более 
выраженный отек тканей миометрия в области 
швов на матке и их визуализация более длитель-
ный период. При использовании викрила и ПГА 
отек тканей исчезал уже через 1 месяц. В ряде 
случаев на фоне терапии золадексом к 30 – 40-м 
суткам послеоперационного периода наблюда-
лось не только нормализация размеров матки, но 
и скорейшее восстановление эхоструктуры мио-
метрия. Обнаружение эхонегативных зон вокруг 
швов свидетельствовало о реакции окружающих 
тканей на кетгут в виде реактивного эксудатив-
ного воспаления, что нарушало процессы реге-
нерации, сопровождалось развитием фиброза в 
зоне формирующегося рубца на матке. При ис-
следовании с помощью ЦДК и измерения КСК 
отмечалось изменение всех индексов. Наимень-
шая вариабельность была характерна для ИР. 
Его показатели до операции составили в сред-
нем 0,638 ±0,08, через месяц - 0,760±0,05. У здо-
ровых женщин показатели составляют 0,83-
0,88±0,06. 
Таким образом, ультрасонография позволяет 

определить точную локализацию узлов, их ко-
личество, размеры, эхоструктуру, тип кровотока, 
степень инволюции матки при медикаментозном 
лечении больных и после хирургической мио-
мэктомии, оценить структурно – функциональ-
ную полноценность эндо- и миометрия, а также 
дает возможность динамично оценивать измене-
ния резистентности маточного кровотока в ходе 
лечения. Важным является включение в объем 
планового гинекологического осмотра у женщин 
раннего репродуктивного возраста ультразвуко-
вого сканирование с целью ранней доклиниче-
ской диагностики миоматозных узлов и участков 
аденомиоза.  
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